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УДК 616.5-001/-002-085.357-06-07-08-084(043.3)

ОСНОВНІ МЕХАНІЗМИ 
РЕМОДЕЛЮВАННЯ  
КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ

О.О. Левченко 

ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме. У статті наведено відомості про основні механізми ремоделювання кістко-
вої тканини, розвиток остеопорозу та глюкокортикоїд-індукованого остеопорозу, їх 
вплив на якість життя хворих, соціальну значущість та їх роль у обтяженні пере-
бігу основних захворювань.

Ключові слова: ремоделювання кісткової тканини, остеопороз, глюкокортикостероїдні 
гормони, атравматичні переломи, остеобласти, остеокласти.

Процеси  ремоделювання  пов’язані  з 
діяльністю  остеокластів  (відповідають  за 
процеси  резорбції  кісткової  тканини)  та 
остеобластів  (з  них  утворюється  нова  кіст-
кова  тканина).  Саме  вони,  в  основному,  і 
складають  базисні  мультиклітинні  одиниці 
(БМО) [13, 22].

Процес  ремоделювання  починається  на 
неактивній  поверхні  кістки  з  появи  остео-
бластів,  які  приєднуються  до  матриксу 
кісткової  тканини  і  формують  гофрований 
кордон  на  поверхні  розділу  кістки  з  остео-
кластом, який створює ізольоване мікросере-
довище, окислює його і розчиняє органічний 
і неорганічний матрикс кістки [9, 13, 21].

Після  закінчення  процесу  резорбції  на 
місці  ремоделювання  з’являються  остео-
бласти.  Вони  відкладають  остеоїд  і  міне-
ралізують  його,  утворюючи,  таким  чином, 
фізіологічно  нормальную  кісткову  тканину. 
Частина  остеобластів  інкапсулюються  в 
остеоїдний  матрикс  і  диференціюються  в 
остеоцити.  Решта  остеобластів  продовжу-
ють  синтезувати  кісткову  тканину,  аж  поки 
не  відбудеться  зупинка  їх  функції,  а  потім 
і  перетворення  їх  у  неактивні  клітини,  які 
вистилають повністю поверхню новоутворе-
ної кісткової тканини  і пов’язані з остеоци-

тами матриксу кістки  за допомогою мережі 
канальців [22, 23].

Організація БМО у кортикальній і трабе-
кулярній  кістковій  тканині  різниться,  хоча 
ці  відмінності  є  більшою  мірою  морфоло-
гічного характеру, а не біологічного. У кор-
тикальній кістці БМО утворює циліндричну 
трубку  приблизно  2000  мкм  в  довжину  і 
150-200  мкм  завширшки.  Трубка  ця  посту-
пово  заривається  у  кістку  зі  швидкістю 
20-40  мкм  в  день.  На  верхівці  знаходяться 
близько 10 остеокластів, вони риють цирку-
лярний тунель (ріжучий конус) у головному 
напрямку прикладання зусилля. За ними слі-
дують декілька тисяч остеобластів, які запо-
внюють тунель (замикають конус), для того 
щоб створити (вторинний) остеон оновленої 
кісткової  тканини.  Таким  чином,  близько 
2-5%  кортикальних  кісток  щороку  ремоду-
люється [9, 22, 23].

У  трабекулярній  кістці  процес  ремоде-
лювання  є  переважно  поверхневим.  Вна-
слідок,  превалювання  площі  над  об’ємом, 
ремоделювання  тут  відбувається  набагато 
активніше, ніж в кортикальної кісткової тка-
нини,  приблизно  до  10  разів.  Остеокласти 
тут залучаються до процесу першими. Вони 
проникають  через  трабекулярну  поверхню 
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зі  швидкістю  приблизно  25  мкм  на  день, 
прориваючи  траншею,  більше  ніж  тунель, 
з  глибиною 40-60 мкм. Як  і  у  кортикальній 
кістковій  тканині  за  остеокластами  сліду-
ють  остеобласти,  які  утворюють  кісткову 
тканину. Трабекулярна БМО може розгляда-
тися як половина кортикальної. У результаті, 
сформована структура називається  трабеку-
лярний остеон або гемі-остеон [9, 22, 23].

Регуляція  ремоделювання  здійсню-
ється  гормонами  та  іншими  факторами, 
які  є  в  організмі.  Вони  впливають  певним 
чином  на  функціонування  остеобластів  і 
остеобластів.  У  першу  чергу,  це  гормони, 
що  регулюють  обмін  кальцію  в  організмі 
–  кальцитонін,  який  виробляє  щитовидна 
залоза,  і  паратгормон  паращитовидної 
залози. Загальновідомим також є  той факт, 
що нормальне функціонування  і продукція 
кісткової  тканини  не можливі  без  вітаміну 
D [19, 20, 26, 27].

Впливають  на  ремоделювання  й  інші 
гормони. Свою роль  у  процесах  ремоделю-
вання  кісткової  тканини  відіграють  інсулін, 
соматотропний гормон (соматотропін),  глю-
кокортикоїди,  тироксин,  жіночі  та  чоловічі 
статеві гормони. Важливими у процесах від-
новлення кісток також є низка ростових фак-
торів:  інсуліноподібні фактори  росту-1  і  -2, 
фактор  росту  фібробластів,  трансформую-
чий фактор росту Р, тромбоцитарний фактор 
росту,  епідермальний  фактор  росту.  Свою 
роль  відіграють  інтерлейкіни-1,  -6,  -8,  -11, 
фактор  некрозу  пухлини,  макрофаг-колоні-
єстимулюючий  фактор,  гранулоцит-макро-
фаг-колонієстимулюючий  фактор,  а  також 
низка  місцевих  факторів,  які  синтезуються 
безпосередньо  у  самих  кісткових  кліти-
нах  і  вивільняються,  коли кістка піддається 
деструкції тканинного матеріалу [9, 13].

Вперше у літературі остеопороз (ОП) був 
описаний у 1873 році Charcot і Vulpian, хоча 
характерні  для  цієї  патології  зміни  скелета 
були виявлені при археологічних досліджен-
нях давніх культур, вік яких становить 2-2,5 
тисячі років. Впродовж першої половини ХХ 
століття  процеси  втрати  кісткової  тканини 

активно  вивчалися,  широке  коло  клініцис-
тів  отримав  подання  про  остеопороз  лише 
наприкінці 40-х років [13, 19].

Сучасна  медицина  визначає  ОП  як  сис-
темне  захворювання  скелета,  що  характе-
ризується  прогресуючим  зниженням  маси 
кістки  в  одиниці  об’єму  і  порушенням 
мікроархітектоніки  кісткової  тканини,  які 
призводять до збільшення крихкості кісток і 
високого ризику їх переломів. Це визначення, 
сформульоване  на  міжнародних  конферен-
ціях з остеопорозу у Копенгагені (1990 р) і у 
Гонконгу (1993 г.), є на даний час загально-
прийнятим [2, 4, 6, 7].

Соціально-економічне  та  клінічне  зна-
чення  ОП  визначається  високим  ризиком 
розвитку переломів кісток скелета, найбільш 
типовими  з  яких є переломи шийки стегна, 
хребта і променевої кістки.

Завдяки  широкій  поширеності  і  відсут-
ності яскравих клінічних проявів до розвитку 
переломів,  остеопороз  називають  «невиди-
мої епідемією». За даними ВООЗ, він займає 
четверте  місце  серед  хронічних  неінфек-
ційних  захворювань,  поступаючись  лише 
хворобам серцево-судинної системи, онколо-
гічним захворюванням  і цукровому діабету. 
Згідно з прогнозами, серед осіб європеоїдної 
раси переломи, обумовлені ламкістю кісток, 
виникають  за  роки життя  більш ніж  у  30% 
жінок і більш ніж у 15% чоловіків старше 50 
років. Встановлено, що у жінок європеоїдної 
раси ризик перелому шийки стегна протягом 
життя  становить  1:  6, що  перевищує  ризик 
розвитку раку молочної залози (1: 9) [6, 7].

ОП  поділяють  на  первинний  (постме-
нопаузальний,  сенільний,  ювенільний,  іді-
опатичний),  який  становить  85%  від  усіх 
випадків захворювання ОП, і на вторинний, 
що  розвивається  як  ускладнення  ревматич-
них,  гематологічних  та  ін.  захворювань,  а 
також  як  побічний  ефект  при  лікарській 
терапії,  насамперед  системними  ГКС.  За 
морфологічними  критеріями  виділяють  ОП 
трабекулярний,  кортикальний  і  змішаний. 
За метаболічною активністю виокремлюють 
ОП з високим кістковим обміном, з низьким 
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рівнем  метаболізму  кісткової  тканини  та  з 
нормальними показниками кісткового мета-
болізму [11, 12].

Клінічно  ОП  нерідко  протікає  безсимп-
томно.  Першими  проявами  захворювання 
можуть  стати  переломи  кісток.  Іноді  від-
значається больовий синдром, який частіше 
локалізується  у  грудному  і  поперековому 
відділах  хребта.  За  своєю  характеристикою 
болі можуть носити  гострий  або хронічний 
характер. Поряд зі специфічними ознаками, у 
хворих на ОП нерідко зустрічаються і скарги 
загального  характеру,  а  саме  дискомфорт  в 
області  шлунка,  підвищена  стомлюваність, 
зниження працездатності, дратівливість, під-
вищена збудливість [14, 15, 16, 17, 29]. 

Особливе  місце  серед  усіх  форм  ОП 
займає  глюкокортикоїдний,  або  глюкокор-
тикоїдіндукований  (ГК-індукований),  який 
розглядається  як  одне  з  найбільш  харак-
терних  і потенційно важких наслідків  тера-
пії  системними  глюкокортикостероїдними 
гормонами  (ГКС).  У  структурі  вторинного 
ОП  він  займає  перше  місце,  обумовлюючи 
більше  половини  випадків  ОП  у  молодому 
віці. Однак, лікування з метою профілактики 
цього  серйозного  ускладнення  отримують 
лише  8-14%  пацієнтів,  які  приймають  ГКС 
[1, 3, 5, 25, 33].

При  ГК-індукованому  ОП  уражається, 
насамперед,  губчаста  кістка  і  переважно  у 
кістках  тазу,  ребрах,  хребцях.  Це  призво-
дить  до  збільшення  частоти  атравматичних 
переломів,  які  серед  хворих,  які  прийма-
ють ГКС,  зустрічаються  в  2-3  частіше,  чим 
у загальній популяції. Найбільш інтенсивна 
втрата  кісткової  маси  відбувається  в  перші 
6-12 місяців від початку стероїдної терапії і 
може досягати 5-15% на рік, потім вона спо-
вільнюється і виходить на плато на відносно 
низькому рівні - 3,5% на рік. Однак, незважа-
ючи на уповільнення швидкості втрати кіст-
кової маси, за відсутності лікування щорічно 
у 12% хворих відзначаються переломи, при 
цьому у жінок віком, що відповідає початку 
менопаузи, цей ризик збільшується ще в 2-3 
рази [11, 30, 31, 32].

ГКС  впливають  на  різні  механізми 
обміну  кальцію  і  ремоделювання  кістки, 
викликаючи  дисбаланс  між  резорбцією  і 
формуванням нової кістки. Вважають, що 
розвиток  ГК-індукованого  ОП  більшою 
мірою пов’язаний з пригніченням функції 
остеобластів, обумовленим уповільненням 
їх  диференціювання  і  прискореним  апоп-
тозом, ніж  з  активністю остеокластів  [30, 
31, 32].

Основними  патогенетичними  механіз-
мами, що  лежать  в  основі  ГК-індукованого 
ОП (за Gulko і Mulloy) є:

•  зменшення абсорбції кальцію у кишеч-
нику;

•  зниження  ниркової  канальцевої  реаб-
сорбції і посилення втрати кальцію з сечею;

•  зниження експресії рецепторів вітаміну 
D;

• посилення  синтезу  паратиреоїдного 
гормону;

• пригнічення синтезу статевих гормонів;
•  зниження синтезу простагландину Е2;
•  зниження  синтезу  колагену  і  неколаге-

нових білків;
•  зниження  синтезу  локальних  факторів 

росту  кісткової  тканини  (інсуліноподібний 
фактор  росту-1,  трансформуючий  фактор 
росту та ін.);

• порушення експресії молекул адгезії ос-
теобластами та взаємодії остеобластів з кіст-
ковим матриксом [32].

На сьогоднішній день прийнято вважати, 
що  лікування  дозами  ГКС,  еквівалентними 
7,5  мг  на  добу  у  перерахунку  на  преднізо-
лон і вище, асоціюється із швидкою втратою 
кісткової маси і може призводити до розви-
тку ОП вже протягом перших трьох місяців 
терапії [7, 8, 10, 18, 24, 28].

Проте пошкоджуючий ефект ГКС на кіст-
кову тканину є індивідуальним для кожного 
пацієнта  і  його  важко  точно  передбачити, 
тому що залежить він не тільки від прийому 
ГКС, а й від самого захворювання, з приводу 
якого їх було призначено, від його перебігу, а 
також інших медикаментів, які використову-
ються у лікуванні.
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ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
КОСТНОЙ ТКАНИ

Левченко О.А.

ГУ «Институт дерматологии и 
венерологии НАМН Украины»

Резюме. В статье приведены сведе-
ния об основных механизмах ремоде-
лирования костной ткани, развития 
остеопороза и глюкокортикосте-
роид-индуцированного остеопороза, 
их влияние на качество жизни боль-
ных, социальную значимость и их 
роль в отягощении течения основных 
заболеваний.

BASIC MECHANISMS  
OF BONE REMODELING

Levchenko O.O.

SE «Institute of Dermatology and 
Venereology of NAMS of Ukraine»

Abstract. This article provides informa-
tion about the basic mechanisms of bone 
remodeling, osteoporosis and glucocorti-
costeroid-induced osteoporosis, and their 
impact on the quality of life of patients, 
and the social importance of their role in 
the hardening of the main diseases.

Key words: bone remodeling, osteoporosis, 
glucocorticosteroid hormones, atraumatic frac-
ture, osteoblasts.
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АЛГОРИТМ ОЦІНКИ РИЗИКУ 
ІНФІКОВАНОСТІ CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS, UREAPLASMA 
UREALYTICUM ТА MYCOPLASMA 
GENITALIUM

М.Р. Анфілова

Вінницький національний медичний університет ім. М.І.Пирогова

Резюме. На підставі обстеження 420 чоловіків та жінок (48 %), що самостійно не 
зверталися за медичною допомогою, у чиїх сексуальних партнерів методом ПЛР був 
виявлений один із збудників: C.trachomatis, U.urealyticum, M. genitalium, встановлено 
значну поширеність симптомів уретриту/вагтніту/цервіциту (до 48 % у чоловіків 
та до 87 % у жінок). Доведено, що соціодемографічні показники поступаються за 
прогностичною цінністю реєстрації симптомів, лейкореї, визначенню вмісту ICAM-1 
та VCAM. Серед останніх, найбільш чутливим для оцінки ризику інфікованості є 
визначення ICAM-1 та VCAM. Запропонований алгоритм скринінгу, що передбачає 
реєстрацію симптомів уретриту/вагініту/цервіциту, лейкореї, визначення вмісту 
ICAM-1 та VCAM для визначення підстав для проведення ПЛР діагностики. 

Ключові слова: C.trachomatis, U.urealyticum, M.genitalium, уретрит, вагініт, цервіцит, 
молекули міжклітинної адгезії, скринінг

ВСТУП

Згідно з загальноприйнятою точкою зору 
у  переважній  більшості  випадків  інфекції, 
спричинені  C.  trachomatis,  U.  urealyticum 
та  M.  genitalium,  перебігають  латентно. 
Зокрема, на це вказують опубліковані данні 
епідеміологічних  дослідженнь  [5].  Поді-
бна  особливість  перебігу  в  значній  мірі 
утруднює селективний скринінг пацієнтів із 
даними інфекціями і, як наслідок своєчасне 
лікування,  що  критично  важливо  не  тільки 
для  обмеження  розповсюдження  їх  у  попу-
ляціі,  але  і  для  профілактики  незворотніх 
пошкоджень  репродуктивної  функції.  Ряд 
дослідників  пропонує  вирішити  цю  про-
блему  використовуючи  соціодемографічні 
предиктори.  Так,  van  Klaveren  D.  та  спі-
вавт.  [3] на підставі ПЛР обстеження 80350 

мешканців Амстердаму  та  Ротердаму  віком 
від 16 до 29 років у якості таких предикто-
рів  інфікованості  C.trachomatis  називають: 
молодий вік, приналежність до антільського, 
сурінамського,  афріканського,  арабського 
етносів,  подібний  етнос  сексуального  парт-
нера,  елементарний  або  середній  рівень 
освіти, сексуальні відносини з випадковими 
партнерами.  В  іншому  дослідженні  [4]  за 
участю  2877  чоловік  (де  частка жінок  була 
60 %) серед корелятів  інфікованості патоге-
нами  зі  статевим шляхом передачі,  у жінок 
були  встановлені  наступні:  ранній  поча-
ток статевого життя (до 16 років), практика 
орального  сексу,  нерегулярне  використання 
презервативу протягом останніх  12 місяців, 
секс  з  вперше  знайомим,  вживання  екстазі. 
Для чоловіків такими корелятами стали: вік 
25-29 років, бісексуальний/гомосексуальний 
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тип  поведінки,  вживання  екстазі,  нерегу-
лярне  використання  презервативу.  Ризико-
вана  сексуальна  поведінка  асоціюється  з 
високою вирогідністю інфікування і у таких 
контенгентах,  як  підлітки  без  симптомів, 
що мешкають у містах  [7],  та  ті, що мають 
статеві  стосунки  з  чоловіками  [6]. Uppal A. 
та  співавт.  [8],  проводячі  ПЛР  дослідженя 
сечі  300  підлітків,  що  зверталися  до  відді-
лень швидкої педіатричної допомоги району 
Бронкс  міста  Нью  Йорк,  дійшли  висновку, 
що  інфікованість  ассоціюється  з  жіночою 
статтю,  використанням  наркотичних  речо-
вин, стартом статевого життя та випадковою 
вагітністю.  Необхідно  зазначити,  що  деякі 
соціодемографічні показники у значній мірі 
відрізняються у різних державах, бо навіть у 
різних містах однієї держави і не можуть бути 
загальноприйнятними. Крім того, переважна 
більшість пацієнтів не  схильні повідомляти 
лікарю про ризикований характер сексуаль-
ної поведінки. Також має значення, що низь-
кий  рівень  освіти,  ризикована  сексуальна 
практика  не  є  специфічними  і  притаманні 
для широкого  спектру  інфекцій  зі  статевим 
шляхом передачі. Крім того, Delmonte S.  та 
співавт. [1] показали, що скринінг усіх жінок 
віком < 25 хоча і знижує вирогідність розви-
тку у них ускладнень з боку маткових труб, 
але  не  позначається  на  рівні  інфікованості 
загальної популяції. Все це негативно позна-
чається  на  цінності  зазначених  критеріїв  у 
прогнозуванні інфікованності C. trachomatis, 
U. urealyticum та M. genitalium. 

Враховуючи  зазначені  обставини нами 
було  заплановано  і  проведено  дослі-

дження, метою  якого  було:  1)  визначити 
істинну поширеність та виразність симпто-
мів уретриту/вагініту/цервіциту в популя-
ції чоловіків та жінок, що були обстежені 
внаслідок  виявлення  інфекції  у  їх  парт-
нерів;  2)  визначити  цінність  присутності 
симптомів  уретриту/вагініту/цервіциту, 
лейкореї,  підвищених  сироваткових  кон-
центрацій  молекул  міжклітинної  адгезії 
ICAM-1, VCAM у якості предикторів інфі-
кованості C. trachomatis, U. urealyticum та 
M. genitalium.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Після  надання  інформованої  згоди  у 
дослідження  були  включені  420  чоловіків 
та жінок, причиною обстеження яких було 
виявлення методом ПЛР C.trachomatis (ChT), 
U.urealyticum (UrU), M. genitalium (MyG) в 
урогенітальних мазках їх партнерів. Згідно 
з планом усім досліджуваним проводилися 
реєстрація соціодемографічних показників, 
збір  сексуального,  інфекційного,  медика-
ментозного,  анамнезу,  анкетування  за спе-
ціально  розробленими  опитувальниками 
оцінки  симптомів  уретриту/вагініту/цер-
віциту,  визначалась  наявність  та  інтесив-
ність  лейкореї,  проводилася  ідентифікація 
патогенів  методом ПЛР,  вимірювання  лей-
кореї в уретральних/вагінальних/цервікаль-
них  вологих  препаратів. Оцінка  симптомів 
гострого  уретриту: Характер  та  виразність 
симптомів  оцінювались  за  спеціально  роз-
робленим нами опитувальником.

Таблиця 1
Опитувальник для оцінки симптомів гострого уретриту

№ Симптом Оцінка
1 Тривалість симптомів дні
2 Вперше/повторно так/ні
3 Виділення із уретри так/ні

характер  слизові/слизво-гнійні (жовтий, зелений 
відтінок)

інтенсивність Бали 1-5 (умовна шкала)
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4 Дизурія, відчуття печіння/різання в 
уретрі при виході першої порції сечі

так/ні

інтенсивність Бали 1-5 (умовна шкала)
5 Свербіж в уретрі в проміжках часу між 

сечовипусканням
Бали 1-5 (умовна шкала)

6 Орхіалгія (відчуття важкості у яєчках) Бали 1-5 (умовна шкала)
Умовна шкала: 1 бал- мінімальна інтенсивність; 3 бали - помірна; 5 балів - максимальна. 

Ідентифікація  збудників  в  уретральних/
вагінальних/цервікальних  мазках:  ДНК 
C.trachomatis, M.genitalium  та U.urealyticum 
виявлялись методом ПЛР.

Оцінка  уретральної/вагінальної/церві-
кальної  лейкореї:  Оцінка  лейкореї  прово-
дилася при мікроскопії вологих препаратів, 
що готувалися шляхом поміщення тампонів, 
просичених  уретральними  виділеннями,  у 
пробірку  з  невеликою  кількістю  (3  краплі) 
ізотонічного  розчину.  Після  промивання 
тампону у розчині, одну його краплю помі-
щали  на  предметне  скельце,  накривали 
покрівнім скельцем,  і  досліджували  зразок 
під  мікроскопом  при  великому  збільшенні 
(×400).  Інтенсивніть  лейкореї  визначали  за 
умовною  шкалою:  0  балів  (лейкорея  від-
сутня)  -  <  5  лейкоцитів  у  полі  зору  в  уре-
тральних  виділеннях;  1  бал  -  від  5  до  30 
лейкоцитів у полі зору; 2 бали - від 30 до 60 
лейкоцитів у полі зору; 3 бали - від 60 до 90 
лейкоцитів у полі зору; 4 бали - > 90 лейко-
цитів у полі зору.

Визначення  концентрацій  розчинних 
молекул клітинної адгезії  ICAM-1 таVCAM 
у  сироватці  крові:  Концентрація  ICAM-1, 
VCAM  визначалася  методом  імунофер-
ментного аналізу (ELISA)  із використанням 
стандартних комерційних тест-систем фірми 
Bender MedSystems GmbH (Австрія) і у від-
повідності до рекомендацій виробника.

Статистичний  аналіз:  вибіркова  сукуп-
ність  склала  420  спостережень.  Рівень  зна-
чущості приймався не вище 0,05. Розподіл за 
кількісними  ознаками  описувався  середнім 
та стандартним відхиленням (M±s). Частота 
якісної  ознаки  характеризувалася  часткою 
(%). Для оцінки достовірності різниці серед-

ніх  між  середніми  використовувася  дис-
персіиний  аналіз  (критерій  Фішера).  Для 
попарних  порівнянь  використовувався  кри-
теріи  t  Ст’юдента  з  поправкою  Бонфероні. 
Достовірність  різниці  між  частотою  якіс-
них  ознак  визначалася  на  підставі  аналізу 
таблиць сполучення.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Із  загальної  кількості  досліджува-
них  (n=420)  ПЛР  тест  на  C.trachomatis, 
U.urealyticum  чи  M.genitalium  дав  пози-
тивний  результат  у  323  (77 %). При  цьому, 
C.trachomatis, M.genitalium  та U.urealyticum 
були виявлені  відповідно у 132  (41 %),  121 
(37,6  %)  і  70  (21,4  %)  інфікованих  індиві-
дуумів.  Соціодемографічні  характеристики 
отриманих груп представлені у таблиці 2.

За паспортним віком, віком початку ста-
тевого  життя,  рівнем  освіти,  часткою  тих, 
що  практикували  небезпечну  сексуальну 
поведінку  (мали  досвід  сексуальних  сто-
сунків  з  малознайомими  людьми,  вступали 
в  анальний  та  оральний  статеві  контакти), 
вживали  наркотичні  речовини,  середньою 
кількістю  статевих  партнерів  протягом 
останніх трьох місяців, середньою кількістю 
статевих контактів на тиждень групи неінфі-
кованих  та  інфікованих  обстежених  статис-
тично достовірно не відрізнялись. У той же 
час,  незалежно  від  статусу  інфікованості  і 
виду збудника жінки достовірно частіше ніж 
чоловіки  практикували  оральний  та  аналь-
ний сексуальні контакти.

Анкетування  неінфікованих  та  інфікова-
них чоловіків із використанням розроблених 
опитувальників виявило симптоми уретриту 
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низької інтенсивності у значної частки із них 
(табл. 3).

Так,  відсоток  тих,  хто  повідомив  про 
присутність  одного  чи  декількох  симптомів 
у групі, де ПЛР тест був негативним, склав 

23 %. У групах з C.trachomatis, M.genitalium 
та U.urealyticum він дорівнював відповідно: 
51 %, 48 % та 52 % (Різниця часток між неін-
фікованою  і  кожною  інфікованою  групою 
була достовірною - p<0,05.

Таблиця 2
Соціодемографічні характеристики досліджуваних груп

Параметри

Групи

Неінфіковані
Інфіковані

ChT MyG UrU

чол. жін. чол. жін. чол. жін. чол. жін.

n=60 n=37 n=65 n=67 n=62 n=59 n=28 n=42

Вік, роки 23±5 21±5 22±3 24±6 25±6 27±4 24±5 21±5
Вік початку 
статевого життя, 
роки

19±1 20±1 22±3 19±1 18±1 20±1 21±1 19±1

Нерегулярне 
застосування 
презервативів, %

30 16 84 79 92 82 78 80

Регулярне 
вживання 
наркотичних 
речовин, %

1,0 0,9 1,3 1,1 1,4 1,3 1,2 1,1

Досвід сексу з 
малознайомим 
партнером, %

13 9 10 7 14 10 11 8

Практика 
анального сексу, % 3 15 4 16 2 18 2 19

Практика 
орального сексу, % 15 78 18 80 16 82 15 86

Рівень освіти
елементарна, % 17 18 16 19 20 15 13 17
середня, % 32 34 35 41 38 34 37 39
вища, % 51 48 49 40 42 51 50 44
Кількість статевих 
партнерів протягом 
3-х місяців

1,4±0,5 1,2±0,8 1,3±0,6 1,4±0,5 1,3±0,5 1,5±0,7 1,3±0,6 1,4±0,5

Кількість статевих 
контактів за 
тиждень

1,4±0,5 1,3±0,8 1,3±0,6 1,4±0,7 1,6±0,8 1,4±0,6 1,6±0,7 1,4±0,5
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Навпаки, різниці між частками симпто-
матичних  пацієнтів  у  інфікованих  групах 
не були статистично достовірними p>0,05). 
Найчастішим  симптомом  як  у  неінфіко-
ваних, так  і у  інфікованих були виділення 
з  уретри,  що  мали  переважно  слизовий 
характер. Другими за частотою були дизу-

ричні  явища  та  свербіж  у  сечівнику  поза 
актом сечовипускання. І, на останок, орхі-
алгія  реєструвалася  рідше  за  всіх.  Порів-
няння поширеності  симптомів не  виявило 
статистично-достовірних  відмінностей 
між інфікованими групами з різними збуд-
никами.

Таблиця 3
Частота та інтенсивність симптомів уретриту у чоловіків, що не зверталися за 
медичною допомогою, а були обстежені з приводу виявлення ІПСШ у партнера

Симптом

Групи

Неінфіковані
Інфіковані

ChT MyU UrU

n=60 n=65 n=62 n=28

Виділення із уретри, % 15 34 38 37

слизові,% 15 34 36 34

слизово-гнійні,% 0 0 2 3

Інтенсивність виділень (бали 1-5) 1,5±0,7 1,7±0,7 1,8±0,8 1,8±0,9

Дизурія, відчуття печіння/різання 
в уретрі при виході першої порції 
сечі,%

8 12 15 13

Інтенсивність дизурії (бали 1-5) 1,1±0,3 1,4±0,6 1,5±0,7 1,6±0,9

Свербіж в уретрі в проміжках часу 
між сечовипусканням,% 5 11 13 9

Інтенсивність свербіжу (бали 1-5) 1,2±0,6 1,6±0,7 1,7±0,8 1,7±0,9

Орхіалгія (відчуття важкості у 
яєчках),% 3 8 4 3

інтенсивність (бали 1-5) 1,1±0,3 1,5±0,6 1,4±0,5 1,5±0,7

У  той  же  час,  у  кожній  з  інфікованих 
груп  усі,  крім  орхіалгії,  симптоми  уре-
триту діагностувалися достовірно (p<0,05) 
частіше  ніж  у  неінфікованій.  Також  інфі-
ковані  групи  достовірно  не  відрізнялися 
(p>0,05) одна від одної  за  середнім балом 
інтенсивності  виділень,  дизурії,  свербежу 
та орхіалгії.

Звертає  на  себе  увагу,  що  слизово-
гнійний  характер  уретральних  виділень 

був  зареєстрований  тільки  у  групах  з 
позитивним  результатом  тест  у  ПЛР  на 
M.genitalium  та U.urealyticum. Але  їх  час-
тота була незначною, відповідно: 2 % та 3 
%. При опитуванні жінок на предмет наяв-
ності,  характеру  та  інтенсивності  симпто-
мів  із  застосуванням  відповідної  анкети 
були  зареєстровані  подібні  ж  закономір-
ності,  що  і  чоловіків  з  рядом  виключень 
(табл. 4).
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Таблиця 4
Частота та інтенсивність симптомів уретриту/вагініту/ цервіциту у жінок,  

що не зверталися за медичною допомогою, а були обстежені  
з приводу виявлення ІПСШ у партнера

Симптом

Групи

Неіфіковані
Інфіковані

ChT MyU UrU
n=37 n=67 n=59 n=42

Виділення із вагіни, % 12 69 71 73
слизові,% 12 66 65 70
слизово-гнійні,% 0 3 6 3
Інтенсивність виділень (бали 1-5) 1,3±0,5 1,9±0,5 1,7±0,7 1,8±0,6
Дизурія, відчуття печіння/різання 
в уретрі при виході першої порції 
сечі,%

8 22 26 20

Інтенсивність дизурії (бали 1-5) 1,1±0,4 1,4±0,6 1,5±0,7 1,6±0,9
Свербіж в уретрі/вагіні в проміжках 
часу між сечовипусканням,% 3 2 1 2

Інтенсивність свербіжу (бали 1-5) 1,1±0,5 1,7±0,6 1,8±0,7 1,5±0,7
Біль над лоном,% 5 21 23 25
інтенсивність (бали 1-5) 1,2±0,3 1,5±0,6 1,4±0,5 1,5±0,7

Таблиця 5
Частота виявлення лейкореї, підвищеного вмісту ICAM-1, VCAM  

та їх середні сироваткові концентрації в досліджуваних групах

Параметр

Групи

Неіфіковані
Інфіковані

ChT MyG UrU
чол. жін. чол. жін. чол. жін. чол. жін.
n=60 n=37 n=65 n=67 n=62 n=59 n=28 n=42

Частота 
уретральної 
лейкореї, %

3 2 45 70 48 72 48 69

Частота 
вагінальної 
лейкореї, %

- 4 - 77 - 78 - 76

Частота 
цервікальної 
лейкореї, %

- 5 - 79 - 82 - 80
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Частота 
підвищеної 
концентрації 
ICAM-1

1 2 98 97 96 94 95 97

Частота 
підвищеної 
концентрації 
VCAM

2 2 92 91 94 89 91 96

Середня 
концентрація 
ICAM-1,
нг/мл

209±8 206±11 1320±10 1361±11 911±10 915±10 908±10 916±7

Частота 
підвищеної 
концентрації 
VCAM,
нг/мл

384±8 387±9 1463±12 1482±13 1350±11 1350±13 1290±11 1307±10

У групі,  де ПЛР тест не  ідентифікував 
збудника, про симптоми повідомили 25 % 
обстежених жінок. У групах з C.trachomatis, 
M.genitalium  та  U.urealyticum  їх  частка 
становила  відповідно:  87  %,  81  %  та  85 
%  (Різниця  часток жінок  із  симптомами в 
неінфікованій  і  кожній  інфікованій  групі 
була  статистично  достовірною  p<0,05. 
Інфіковані  групи  достовірно  не  відрізня-
лись  за  цим  показником  p>0,05).  Також  у 
жінок  з  інфікованих  груп  симптоми  вияв-
лялися  достовірно  частіше  ніж  у  чолові-
ків таких же груп (p<0,05). А неінфіковані 
групи чоловіків та жінок за цим показником 
достовірно  не  відрізнялися  (p>0,05).  Час-
тіше серед усіх симптомів як у неінфікова-
них, так і у інфікованих жінок виявлялися 
виділення  з  вагіни,  що  мали  переважно 
слизовий  характер.  Друге  місце  за  часто-
тою займали дизуричні явища і, на відміну 
від  чоловіків,  біль  над  лоном.  Біль  осо-
бливо турбував під час місячних та одразу 
після них. Свербіж турбував дуже невелику 
кількість  жінок.  Інфіковані  групи  з  різ-
ним  видом  збудника  достовір  но  (p>0,05) 
не  відрізнялися  одна  від  одної  за  серед-
нім балом інтенсивності виділень, дизурії, 
свербіжу.  Також  статистично-достовірні 

відмінності не виявлені між інфікованими  
групами  за  поширеністю  певних  симпто-
мів (p>0,05).

При  порівнянні  груп  за  частотою  лей-
кореї  (табл.  5)  було  встановлено,  що  у 
чоловіків  і жінок  з  інфікованих  груп  вона 
реєструється  достовірно  частіше  (відпо-
відно у 15,6 разів для уретральної лейкореї 
у чоловіків, і у 24/19/16 разів для уретраль-
ної/вагінальної/цервікальної  лейкореї  у 
жінок; p<0,05). За частотою уретральної та 
уретрально/вагінальної/цервікальної  лей-
кореї  інфіковані  групи  чоловіків  та  жінок 
достовірно  не  відрізнялися  (p>0,05).  У 
пацієнтів  із  інфікованих  груп  достовірно 
частіше  (у  чоловіків  по VCAM у  98  разів 
і по ICAM-1 у 92 рази; у жінок по VCAM 
у 98 разів  і по  ICAM-1 у 92 рази; p<0,05) 
ніж  з  неінфікованих  виявлялися  підви-
щені  сироваткові  концентрації  молекул 
міжклітинної  адгезії.  Слід  зазначити,  що 
достовірно (p<0,05) найбільші середні кон-
центрації VCAM та ICAM-1 були у групі з 
хламідійною  інфекцією.  Крім  того,  кожна 
інфікована  група  достовірно  відрізнялася 
за середніми концентраціями молекул між-
клітинної  адгезії  від  неінфікованої  як  у 
чоловіків так і у жінок.



20 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (72) — 2016

ОБГОВОРЕННЯ

Ні у кого не викликає сумніву, що ефек-
тивний  скринінг  є  вкрай  важливим  для 
обмеження  розповсюдження  у  популяції 
і  профілактики  незворотніх  пошкоджень 
репродуктивного  тракту  при  таких  вну-
трішньоклітинних облігатних інфекціях, як 
C.trachomatis,  U.urealyticum, M.genitalium. 
У  свою  чергу,  окрім  використання  для 
ідентификації  збудника  високо  специфіч-
них  і  високочутливих  тестів  ампліфікації 
ДНК, та отримання біологічних матеріалів 
найбільш  прийнятним  для  пацієнта  спо-
собом  (визначення  збудника  у  сечі,  чи  у 
висушених вагінальних тампонах, що над-
силаються поштою), його ключовими еле-
ментами повинні бути надійні предиктори 
інфікованості. У якості  таких предикторів 
запропоновані  соціодемографічні  показ-
ники  та  вагінальна лейкорея. Незважаючи 
на те, що низький рівень життя та освіти, 
ризикована  сексуальна поведінка,  зловжи-
вання  наркотичними  речовинами  абсо-
лютно  логічно  ассоціюється  з  високим 
ризиком  зараження,  вони  дуже  різняться 
в  різних  субпопуляціях  і  характерні  для 
більшості  інфекцій  зі  статевим  шляхом 
передачі.  Так,  у  нашому  дослідженні  ми 
продемонстрували, що у популяціі чолові-
ків  та  жінок,  що  не  зверталися  за  медич-
ною допомогою і були обстежені внаслідок 
виявлення  C.trachomatis,  U.urealyticum, 
M.genitalium  у  їх  сексуальних  партнерів, 
між  групами  інфікованих  та  неіфікова-
них  індивідуумів  достовірної  різниці  за 
соціодемографічними показниками не має. 
Також,  слід  мати  на  увазі,  що  більшість 
пацієнтів не схильні повідомляти про прак-
тику сексуально ризикованої поведінки. 

З іншого боку, ми спостерігали, що у інфі-
кованих пацієнтів достовірно частіше можна 
виявити  уретральні  виділення  (переважно 
слизового  характеру),  дизурію  та  свербіж. 
Слід підкреслити, що виразність цих симп-
томів  у  всіх  інфекційних  групах  була  дуже 
незначною як у чоловіків (в середньому 1,76 
балів для уретральних виділень, 1,5 балів для 

дизурії,  1,6  балів  для  свербіжу  за  умовною 
шкалою інтенсивності від 1 до 5 балів), так і у 
жінок (в середньому 1,76 балів для уретраль-
них виділень, 1,5 балів для дизурії, 1,6 балів 
для свербіжу за умовною шкалою інтенсив-
ності від 1 до 5 балів). Більше того, вона не 
залежала  від  виду  збудника  (за  це  свідчить 
відсутність статистично достовірної різниці 
між  інфекційними  групами  за  цими  показ-
никами). З цим збігаються і данні, отримані 
Falk  L.  та  співавт.  [2].  Так,  при  обстеженні 
465 жінок віком від 15 до 54 років, що звер-
нулися у клініки по лікуванню ІПСШ, вони 
не виявили статистично-достовірних розбіж-
ностей за симптоматикою між інфікованими 
C.trachomatis  та  M.genitalium.  Саме  низь-
кою виразністю симптомів можна пояснити, 
те що  пацієнти  не  зверталися  за  медичною 
допомогою  до  моменту  ідентифікації  збуд-
ника у їх сексуального партнеру, і помилково 
вважалися, як ті що мають латентний перебіг 
інфекційного процесу. У таких умовах вико-
ристання спеціально розроблених анкет для 
реєстрації характеру та інтенсивності симп-
томів  при  обстеженні  сексуально  активних 
пацієнтів  має  бути  впроваджено  у  повсяк-
денну клінічну практику.

Також  має  значення,  що  незалежно  від 
статі та виду збудника лейкорея (уретральна/
вагінальна/цервікальна)  та  підвищений 
вміст  сироваткових  концентрацій  молекул 
міжклітинної  адгезії  VCAM  та  ICAM-1 
достовірно частіше реєструвалися у  інфек-
ційних  групах  ніж  у  тих,  де ПЛР  тест  був 
негативним. Це дозволяє нам стверджувати, 
що  лейкорея  (уретральна/вагінальна/церві-
кальна)  та підвищений вміст молекул між-
клітинної адгезії VCAM та ICAM-1 можуть 
підвищити предиктивну цінність реєстрації 
симптоматики.

Одним  із  дискутабельних  питань,  є 
питання обґрунтованості проведення  анти-
мікробної  терапії  ПЛР-негативним  інди-
відуумам,  у  чиїх  сексуальних  партнерів 
виявлені  C.trachomatis,  U.urealyticum, 
M.genitalium.  З  нашої  точки  зору,  визна-
чення у цих пацієнтів симптомів уретриту/
вагініту/цервіциту, лейкореї та підвищеного 
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вмісту молекул міжклітинної адгезії VCAM 
та  ICAM-1  надасть  більших  підстав  для 
застосування антибіотика.

Враховуючи  все  вищенаведене,  нами 
був  запропонований  алгоритм  скринінгу 
сексульно  активних  чоловіків  та  жінок  на 

C.trachomatis,  U.urealyticum,  M.genitalium 
(рис. 1), що передбачає визначення симпто-
мів уретриту/вагініту/цервіциту, лейкореї та 
вмісту молекул міжклітинної  адгезії VCAM 
та  ICAM-1  у  сироватці  крові  при  оцінці 
ризику інфікованості. 

Сексуальноактивні чоловіки та жінки 
віком від 16 років до 54 років

Оцінка симптомів уретриту/вагініту/
цервіциту за допомогою анкет

Оцінка лейкореї у вологих 
препаратах уретральних/вагінальних/

цервікальних мазків

Визначення сироваткових 
концентрацій VCAM, ICAM-1

Тест ампліфікації ДНК для 
визначення відповідного збудника

Оцінка соціодемографічних  
факторів ризику ІПСШ

Рис. 1 Алгоритм скринінгу на C.trachomatis, U.urealyticum, M.genitalium

ВИСНОВКИ

1. У  значної  частки  пацієнтів  (до  48  % 
у чоловіків  і до 87 % у жінок),  інфікованих 
C.trachomatis,  U.urealyticum,  M.genitalium 
і  які  не  звертаються  за  медичною  допомо-
гою, при застосуванні анкет/опитувальників 
можна  виявити  ті,  чи  інщі  симптоми  уре-
триту/вагініту/цервіциту;

2. Недоліками  соціодемографічних 
показників  як  предикторів  інфікованості 

C.trachomatis,  U.urealyticum,  M.genitalium 
є:  низька  специфічність  (притаманні  для 
всіх  інфекцій  зі  статевим шляхом  передачі, 
схильність  пацієнтів  до  їх  приховування, 
значні  відмінності  у  різних регіонах  та  різ-
них соціальних групах;

3. Комбіноване  застосування  оцінки 
симптомів  уретриту/вагініту/цервіциту, 
визначення  лейкореї,  та  вимірювання  сиро-
ваткових  концентрацій  молекул  міжклі-
тинної  адгезії  ICAM-1  та  VCAM  значно 
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підвищує (з 34 % до 98 %; p<0,05) ефектив-
ність  скринінгу  інфікованості C.trachomatis, 
U.urealyticum, M.genitalium;

4. Інфікованость  C.trachomatis, 
U.urealyticum,  M.genitalium  статистично-
достовірно  частіше  асоціюється  з  підвище-
ним  вмістом  молекул  міжклітинної  адгезії 
ICAM-1  та VCAM у  сироватці  крові  ніж  із 

симптомами  уретриту/вагініту/цервіциту  і 
лейкореєю;

5. Підвищений вміст молекул міжклітин-
ної адгезії ICAM-1 та VCAM можна викорис-
товувати  у  якості  підстави  для  проведення 
антимікробної терапії у пацієнтів, чиї парт-
нери інфіковані, а у них ПЛР тест дав нега-
тивний результат.
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АЛГОРИТМ 
ОЦЕНКИ РИСКА 
ИНФИЦИРОВАНИЯ 
CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS, 
UREAPLASMA 
UREALYTICUM 
И MYCOPLASMA 
GENITALIUM

Анфилова М.Р.

Винницкий национальный медицинский 
университет им. Пирогова

Резюме. На основании обследования 
420 мужчин и женщин (48%), кото-
рые самостоятельно не обращались 
за медицинской помощью и у чьих сек-
суальных партнеров методом ПЦР 
был обнаружен один из возбудите-
лей C.trachomatis, U.urealyticum, M. 
genitalium, установлено значитель-
ное распространение симптомов 
уретрита /вагтнита/ цервицита (до 
48% у мужчин и до 87% у женщин). 
Доказано, что социо-демографиче-
ские показатели уступают по про-
гностической ценности регистрации 
симптомов, лейкореи, определению 
содержания ICAM-1 и VCAM. Среди 
последних наиболее чувствительным 
для оценки риска инфицированно-
сти является определение ICAM-1 и 
VCAM. Предложен алгоритм скри-
нинга, предусматривающий реги-
страцию симптомов уретрита / 
вагинита / цервицита, лейкореи, опре-

RISK ASSESSMENT 
ALGORITHM INFECTION 
WITH CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS, 
UREAPLASMA 
UREALYTICUM 
AND MYCOPLASMA 
GENITALIUM

Anfylova M.R.

Vinnytsia National Medical  
University by N. Pirogov

Abstract. On the grounds of survey 
included 420 men and women (48%), 
that didn’t seek medical help and which 
sexual partners were PCR positive for 
C.trachomatis, U.urealyticum, M. geni-
talium, a significant prevalence of ure-
thritis / vaginitis / cervicitis symptoms 
(up to 48% in men and 87% in women) 
was found. It was proved that socio-
demohrafic indicators were not so strong 
predictive factors as symptoms, leukor-
rhea and ICAM-1 and VCAM elevation. 
Among others elevation of ICAM-1 and 
VCAM was more reliable predictor for 
the presence of infection. The screening 
algorithm which includes the registration 
of urethritis / vaginitis / cervicitis symp-
toms, leykorrhea, ICAM-1 and VCAM 
measurement as indications for PCR 
based diagnosis.

Key words: C.trachomatis, U.urealyticum, 
M.genitalium, urethritis, vaginitis, cervicitis, 
intercellular adhesion molecule, screening
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деление содержания ICAM-1 и VCAM 
для определения оснований для прове-
дения ПЦР диагностики.

Ключевые слова: C.trachomatis, 
U.urealyticum, M.genitalium, уретрит, ваги-
нит, цервицит, молекулы межклеточной 
адгезии, скрининг
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УДК 579.61:616-078+618/21

ВИВЧЕННЯ СТАНУ 
ВАГІНАЛЬНОЇ МІКРОБІОТИ 
ПРИ ВУЛЬВОВАГІНІТАХ 
ПОЛІМІКРОБНОЇ ЕТІОЛОГІЇ 
З ВИЗНАЧЕННЯМ 
ДОМІНУЮЧИХ РІВНІВ 
АНТИБІОТИКОЧУТЛИВОСТІ 

С.К. Джораєва, В.В. Гончаренко,  
Ю.В. Щербакова, О.В. Щоголєва

ДУ«Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме. Інфекції, що спричиняють запальні захворювання жіночої статевої 
сфери, мають тенденцію до поширення, що й визначає актуальність проблеми. 
Метою дослідження обрано визначення домінуючих рівнів чутливості/резис-
тентності до антибактеріальних препаратів серед умовно-патогенних мікро-
організмів, як складових полікомпонентних асоціацій у хворих з неспецифічними 
вульвовагінітами. Обстежено 286 жінок у віці від 18 до 50 років, які були роз-
ділені на дві групи: перша (основна) — 236 (82,5%) пацієнток з клінічними та 
лабораторними ознаками вульвовагініту; друга (порівняння) — 50 (17,5%) клі-
нічно здорових жінок. В результаті проведених досліджень встановлено наяв-
ність полікомпонентних асоціацій мікроорганізмів у 46,2% пацієнток основної 
групи. Було з’ясовано, що найбільш частим етіофактором запалень являлися асо-
ціації S.haemolyticus з E.coli або K.pneumoniaе та мікст S.xylosis+E.coli. Одер-
жано результати щодо максимальної антибактеріальної дії окремих препаратів. 
Отримані дані засвідчили необхідність постійного моніторингу антибіотикоре-
зистентності штамів умовно-патогенних мікроорганізмів. 

Ключові слова: мікробіоценоз, опортуністичні інфекції, неспецифічні вульвовагініти, чут-
ливість/резистентність до антибіотиків.

ВСТУП

Запальні  захворювання  нижніх  відді-
лів жіночих статевих шляхів є актуальною 
медичною  проблемою  внаслідок  високого 
рівня захворюваності, хронічного перебігу, 

недостатньо  ефективної  терапії  з  рециди-
вами або резідуальними проявами інфекції 
[2]. До виникнення інфекційного вульвова-
гініту можуть бути причетні, у тому числі, 
і  умовно-патогенні  (аеробні,  факульта-
тивно-  та  облігатно-анаеробні) мікроорга-
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нізми, що  часто  опиняються  етіологічним 
фактором  захворювання  [5].  Мікробіо-
ценоз  піхви  є  середовищем  з  визначеною 
індивідуальною  популяцією  мікрофлори, 
яка  обумовлюється  різноманітністю  вза-
ємовідносин  різновидів  мікробів,  їх 
антагонізмом  та  синергізмом.  Здорові 
жінки  фертильного  віку  зазвичай  мають 
постійний  склад  мікрофлори  біотопу  з 
переважанням  анаеробів.  Але  при  зсуві 
складових  компонентів  мікробіоти  настає 
різке  зниження  концентрації  резидентної 
мікрофлори,  простежується  чітка  тенден-
ція  до  збільшення  вмісту  факультативно-
анаеробних і аеробних мікроорганізмів [6]. 
Порушення екологічної рівноваги мікробі-
оценозу  зумовлює  зниження  колонізацій-
ної резистентності слизових оболонок, що 
сприяє формуванню нових мікробних асо-
ціацій з патогенними тенденціями та пере-
важним  розвитком  представників  родин 
Enterobacteriaceae  та  Staphylococcaceae. 
Подібні процеси можуть привести до виник-
нення  різноманітних  запальних  захворю-
вань  статевої  сфери.  Більшою  частиною 
подібні  стани  виникають  при  утворенні 
асоціацій  мікрорганізмів,  що  обопільно 
посилюють  свої  патогенні  властивості. 
Провідною  ланкою  у  терапії  інфекцій-
них  вульвовагінітів,  спричинених,  у  тому 
числі,  й  умовно-патогенними  мікроорга-
нізмами, є призначення антибактеріальних 
препаратів.  Але,  у  випадку  знаходження 
у  посіві  асоціації  мікроорганізмів,  вини-
кає питання добору антибіотика внаслідок 
того,  що  чинники  запалення  можуть  від-
носитися  до  різних  родин,  і,  відповідно, 
мати  чутливість  до  різних  класів  антибіо-
тиків,  а  визначення цих показників  зазви-
чай  проводиться  для  мікроорганізму,  що 
знайдений у більших ступенях колонізації 
або має більш виражені патогенні  власти-
вості.  Іншою  стороною  цього  питання  є 
резистентність  різновидів  мікроорганіз-
мів  до  антибіотиків,  що  значно  пошири-
лась у світі за останні декілька десятиліть 

[1,  10].  Ця  риса  практично  притаманна 
для більшості мікробів. Відомо, що більш 
70%  нозокоміальних  штамів  ентеробакте-
рій  продукують  ß-лактамази  розширеного 
спектру дії і вони, відповідно, нечутливі до 
усіх  незахищених β-лактамних  антибіоти-
ків, зокрема цефалоспоринів та карбопене-
мів [10]. Згідно дослідження L. Johnson et 
al (2008) спостерігається підвищення рівня 
резистентності  Escherichia coli до  левоф-
локсацину  [8]. У  багатьох  країнах  світу  у 
останні  роки  спостерігається  тенденція 
до  значного  зросту  стійкості  представни-
ків аеробної мікрофлори до ампіциліну та 
ко-тримоксазолу  [9].  Відзначається  зріст 
штамів  стафілококів  з  резистентністю  до 
макролідів, що часто поширюється на спо-
ріднені  з  макролідами  лінкозаміди  (MLS-
резистентність)  [7].  Надзвичай  важливою 
проблемою  є  неухильно  зростаюча  стій-
кість  стафілококів  до  β-лактамних  анти-
біотиків  [1].  Таким  чином,  результати 
подібних  досліджень  демонструють  необ-
хідність моніторингу рівня резистентності 
можливих  етіологічних  агентів  запальних 
захворювань сечостатевої системи до анти-
бактеріальних препаратів.

Виходячи  з  цих  уявлень,  метою  дослі-
дження обрано визначення домінуючих рівнів 
чутливості/резистентності  до  антибактері-
альних препаратів серед умовно-патогенних 
мікроорганізмів,  як  складових  полікомпо-
нентних  асоціацій  у  хворих  з  неспецифіч-
ними вульвовагінітами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На  базі  відділу  інфекцій,  що  переда-
ються статевим шляхом, ДУ «ІДВ НАМН» 
було проведено клініко-лабораторне обсте-
ження 286 жінок у віці від 18 до 50 років, 
які  були  розділені  на  дві  групи:  перша 
(основна) —  236  (82,5%)  пацієнток  з  клі-
нічними  та  лабораторними  ознаками 
вульвовагініту;  друга  (порівняння)  —  50 
(17,5%)  клінічно  здорових  жінок.  Комп-
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лекс  лабораторних  досліджень  включав: 
мікроскопічне і культуральне дослідження 
біологічного  матеріалу,  отриманого  з 
заднього  та  бокових  склепінь  піхви,  бак-
теріологічні  дослідження  умовно-пато-
генних  мікроорганізмів  з  визначенням  їх 
кількості  і  чутливості  до  антибактеріаль-
них  препаратів  різних  груп  за  допомогою 
диск-дифузійного  методу.  Дослідження 
виконувались  відповідно до регламентую-
чих документів МОЗ України [3, 4]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Критерієм включення до досліджуваної 
популяційної групи визнавалась відсутність 
облігатно-патогенних  збудників,  як  етіо-
логічних  причин  захворювання.  У  таких 
випадках,  з  урахуванням  інших  факторів, 
вважалось, що чинником інфекційно-запаль-
ного  процесу  виступали  умовно-патогенні 
мікроорганізми.  До  груп  обстежуваних, 
як  дослідної,  так  і  контрольної,  відбирали 
жінок  репродуктивного  віку.  Тому  пере-
важна частина пацієнток з вульвовагінітами 
перебувала у віковому діапазоні від 20 до 40 
років (у середньому 32,3 роки), і лише неве-
лика кількість обстежених (13,5%) мала вік 
понад 40 років. Жінки більш старшого віку 
були включені у основну групу за рахунок 
тих  обставин,  що  у  складі  мікробіоцено-
зів  молодих жінок  відзначалась  практично 
повна  відсутність  основних  захисників 
біотопу,  продуцентів  бактеріоцинів  –  лак-
тобацил. Тобто було виявлено, що у різно-
вікових  жіночих  категоріях  спостерігались 
схожі  явища  дисбіозів  піхви.  При  клініч-
ному опитуванні пацієнток основної  групи 
було з’ясовано, що причиною звернення до 
лікаря являлися виділення зі статевих шля-
хів, свербіж або печіння зовнішніх статевих 
органів,  при  фізикальному  огляді  визнача-
лися  патологічні  виділення  слизового  або 
вершкоподібного характеру, гіперемія гені-
тальних шляхів, рухла слизова оболонка.

При  обстеженні  пацієнток  першої 
групи мікроскопічно було виявлено велику 
кількість  різноманітної  мікрофлори  у 
вагінальному відділяємому. При цьому від-
мічено перевагу грамнегативної бацилярної 
(65,3%)  і  грампозитивної  кокової  (66,9%) 
мікрофлори.  За  результатами  проведених 
культуральних  досліджень  виявлено,  що 
у  більшості  обстежених  пацієнток  відбу-
вався  ріст  мікроорганізмів  у  асоціаціях. 
Рівень асоційованих спільнот мікроорганіз-
мів  становив 46,2% від  загальної  кількості 
жінок, з них двокомпонентні асоціації  зна-
йдено  у  переважної  кількості  пацієнток  – 
42,4%, трикомпонентні - у 3,8%. У процесі 
досліджень  було  з’ясовано,  що  домінант-
ними насамперед були представники родин 
Staphylococcaceae  та  Enterobacteriaceae, 
серед  яких  найвищу  частку  мали  мікст-
популяції різновидів мікроорганізмів, таких 
як  Escherichia coli,  Klebsiella pneumoniaе, 
що  належать  до  ентеробактерій,  та  коагу-
лазонегативні  стафілококи:  S.haemolyticus, 
S.xylosis,  S.warneri.  Було  відзначено,  що 
щільність  колонізації  представників  даних 
родин  не  належала  сугубо  одній  родині, 
інколи  домінували  ентеробактерії,  інколи 
–  стафілококи.  Також  достатньо  часто  у 
загальній  структурі  вилучених  мікробних 
асоціацій  зустрічалися  стрептококи,  серед 
угрупувань  котрих  домінували  такі  види, 
як Str.agalactiae, Str.mutans, Str.mitis. Субдо-
мінантними  були  представники  резидент-
ної мікрофлори піхви, а саме мікрококи та 
корінебактерії,  зокрема,  вони  привернули 
увагу  внаслідок  підвищення  їх  кількісного 
складу. В основному ці резиденти входили 
до складу трикомпонентних асоціацій. Вза-
галі,  збільшення  показників  інтенсивності 
обсіменіння  ними  свідчить  про  вплив  цих 
мікроорганізмів у доповнення до негативної 
дії транзиторних збудників. На наступному 
рисунку  приведено  процентні  співвідно-
шення  мікст-інфекцій  з  зазначенням  видо-
вої належності асоціантів. 
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Рисунок 1. Співвідношення асоційованих двохкомпонентних інфекцій
1. S.haemolyticus + E. coli (24%) 2. S.haemolyticus + K.pneumoniae (12%)
3. S.haemolyticus + P.mirabilis (2%) 4. S.haemolyticus + Str.agalactiae (11%)
5. S.xylosis + E. coli (20%) 6. S.xylosis K.pneumoniae (8%)
7. S.xylosis + Str.mutans (5%) 8. S.warnery + E.coli (9%)
9. S.warnery + K.pneumoniae (5%) 10. S.warnery + Str.mitis (4%)

Таким  чином,  з  приведеної  діаграми 
помітно,  що  склад  вагінального  біоценозу 
пацієнток  основної  групи  характеризувався 
переважним  вмістом  різновидів  стафілоко-
ків  та  ентеробактерій.  Зокрема,  колоніза-
ційний  рівень  вилучених  мікроорганізмів 
був значущим і в переважній масі щільність 
колонізації  сягала  106KУО/мл.  Найбільш 
часто  зустрічались  асоціації  гемолітичного 
стафілококу з кишковою паличкою або клеб-
сієлою та мікст S.xylosis+E.coli. Також у час-
тини  хворих  були  виявлені  трикомпонентні 
асоціації,  але  внаслідок  невеликої  кількості 
подібних випадків, вони не ввійшли до вище-
приведеної діаграми. Усього таких пацієнток 
виявлено 9  осіб  (3,8±1,2%),  третім  асоціан-
том зазвичай виявлялись коринебактерії або 
мікрококи  у  підвищених  показниках  щіль-
ності колонізації. 

Видова  структура  умовно-патогенних 
мікроорганізмів,  досліджених  у  пацієнток 
групи  порівняння,  виявилась  менш  різно-
манітною та відповідала показникам нормо-
ценозу. У більшості пацієнток другої  групи 
мікроскопічно  відзначалася  перевага  грам-
позитивної  лактобацилярної  мікрофлори, 

невелика  кількість  поліморфно-ядерних 
лейкоцитів,  відсутність  слизу.  У  посівах 
виявлялися  у  невисоких  показниках  щіль-
ності  Corynebacterium spp. —  у  90,0%,  S. 
epidermidis —у 56%, S. saprophyticus —у 16 
% та інші умовно-патогенні мікроорганізми, 
які  не  являли  собою  патогенних  чинників 
ні  за  своїм  потенціалом,  ні  за  кількісними 
показниками колонізації.

Подальша увага була пригорнута до ана-
лізу  результатів,  отриманих  при  вивченні 
антибіотикочутливості  вилучених  лабора-
торних штамів. Першочерговим  завданням 
було  виявлення  таких  антибактеріальних 
препаратів,  котрі  приводили  до  найбільш 
повної елімінації ізольованих збудників, що 
відносились до різних бактеріальних видів. 
При постановці  антибіотикограм ці  засоби 
повинні  були  подавляти  ріст  якнайбіль-
шої  кількості  різновидів  та  демонструвати 
затримку  роста  штамів  у  високих  показ-
никах.  За  результатами  наших  досліджень 
було  виявлено, що  таким  критеріям  відпо-
відають такі препарати, як ципрофлоксацин 
та цефтриаксон. Отримані дані наведено на 
рисунках 2, 3. 
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Рисунок 2. Співвідношення вилучених штамів різновидів мікроорганізмів,  
чутливих (S) і резистентних (R) до ципрофлоксацину.

Із  приведеної  на  рисунку  2  діаграми 
видно,  що  більшість  вилучених  лаборатор-
них штамів були високочутливими до даного 
антибактеріального  засобу,  але  найвищу 
чутливість  виявили  такі  мікроорганізми,  як 
K.pneumoniae, E.сoli та S.haemolyticus.  Ура-
ховуючи обставини вилучення цих мікроор-
ганізмів у переважної кількості обстежених 
та малу  кількість  резистентних  до  ципроф-
локсацину штамів і серед інших різновидів, 
вважаємо цей антибіотик препаратом вибору 
при  призначенні  емпіричної  терапії.  При 

цьому вважаємо за необхідне зауважити, що 
хоча цей антибактеріальний засоб є препара-
том  неостаннього  покоління,  але  у  нашому 
дослідженні  він  продемонстрував  кращі 
показники,  ніж  більш  сучасні  препарати, 
такі, наприклад, як ломефлоксацин. 

На  рисунку  3  приведено  діаграму,  яка 
демонструє антибактеріальну дію представ-
ника  цефалоспоринів  –  цефтриаксону,  до 
котрого були чутливими значно більше ізоля-
тів, ніж, наприклад, до цефокситину, показ-
ники дії якого коливалися у межах 50-70%. 

89,80%
90,90%

83,30%

90,60%

96,00%

50,00%

100,00%

100,00%

10,20%

9,10%

16,70%

9,40%

4,00%

50,00%

0

0

S.haemolyticus

S.xylosis

S.warnery

E.coli

K.pneumoniae

P.mirabilis

Str.spp

Str.agalactiae

R

S

Рисунок 3. Співвідношення вилучених штамів різновидів мікроорганізмів,  
чутливих (S) і резистентних (R) до цефтриаксону.
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Як видно з діаграми, наведеної на рис.3, 
показники чутливості ізольованих мікроор-
ганізмів  перевищували  такі  у  ципрофлок-
сацина,  тобто  високу  чутливість  проявили 
більше бактерій, а саме: усі виявлені різно-
види стрептококів та стафілококів, а також 
клебсієла та кишкова паличка. Але препара-
том вибору ми вважаємо усе-таки ципроф-
локсацин  за  рахунок  того,  що  він  має 
антибактеріальну  дію  і  до  інших  патоген-
них чинників запальних явищ сечостатевого 
тракту.  У  процесі  вивчення  антибіотико-
чутливості  була  проаналізована  дія  інших 
антибіотиків,  частина  яких  також  виявила 
досить  гідні  антибактеріальні  властивості. 
Але внаслідок того, що метою дослідження 
було  виявлення  домінуючих  засобів  проти 
переважної кількості вилучених бактеріаль-
них видів різних родів, то показники  їх дії 
не було продемонстровано у діаграмах. Це 
пов’язано з тим, що дані препарати володі-
ють антибактерільною активністю лише на 
вибіркові  групи  мікроорганізмів.  До  таких 
антибіотиків  відносились:  азитроміцин, 
цефазолін,  доксициклін.  Помірну  дію  (у 

межах 40-65%) виявляли хлорамфенікол та 
нітрофурантоїн.  Найбільшу  резистентність 
вилучені  лабораторні  штами  стафілококів 
та  ентеробактерій  виявили  до  незахище-
них β-лактамних антибіотиків, а саме пені-
циліну та ампіциліну (до 80%). При оцінці 
чутливості  ентеробактерій  до  захищених 
β-лактамних  антибіотиків  (амоксиклав) 
показники резистентності сягали 70%.

ВИСНОВОК

Таким  чином,  лікування  неспецифіч-
них  вульвовагінітів  повинне  проводитись 
на  основі  даних  визначення  чутливості 
збудників  до  антибактеріальних  препара-
тів. Але, з урахуванням проведених дослі-
джень  можна  стверджувати,  що  у  разі 
необхідності проведення  емпіричної  тера-
пії  неспецифічних  вульвовагінітів  полі-
мікробної  етіології  препаратами  вибору  є 
ципрофлоксацин  та  цефтриаксон,  до  яких 
спостерігалась  найбільш  висока  чутли-
вість  умовно-патогенних  мікроорганізмів 
різних видів.
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ИЗУЧЕНИЕ СОСТОЯНИЯ 
ВАГИНАЛЬНОЙ 
МИКРОБИОТЫ ПРИ 
ВУЛЬВОВАГИНИТАХ 
ПОЛИМИКРОБНОЙ 
ЭТИОЛОГИИ 
С ОПРЕДЕЛЕНИЕМ 
ПРЕВАЛИРУЮЩИХ 
УРОВНЕЙ 
АНТИБИОТИКО-
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ

Джораева С.К.,  
Гончаренко В.В.,  
Щербакова Ю.В.,  
Щеголева Е.В.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Резюме. Инфекции, вызывающие вос-
палительные заболевания женской 
половой сферы, имеют тенденцию к 
более широкому распространению, 
что и обусловливает актуальность 
проблемы. Целью исследования было 
определение превалирующих уровней 
чувствительности/резистентности 
к антибактериальним препаратам 
среди условно-патогенных микроор-
ганизмов, как составляющих поли-
компонентных ассоциаций у больных 
с неспецифическими вульвовагини-
тами. Обследовано 286 женщин в 
возрасте от 18 до 50 лет, которые 
были разделены на две группы: первая 
(основная) — 236 (82,5%) пациенток 
с клиническими и лабораторными 
признаками вульвовагинита; вторая 
(сравнения) — 50 (17,5%) клиниче-
ски здоровых женщин. В результате 
проведенных исследований уста-
новлено наличие поликомпонент-
ных ассоциаций микроорганизмов у 
46,2% пациенток основной группы. 
Было установлено, что наиболее 
частыми этиофакторами воспали-
тельных процессов являлись ассо-

VAGINAL MIKROBIOTA 
STATE STUDY WITH 
VULVOVAGINITIS 
OF POLYMICROBIAL 
ETIOLOGY AND LEVEL 
PREVELENCE DETECTION 
OF ANTIBIOTIC 
SENSITIVITY

Dzhoraeva S.K.,  
Goncharenko V.V.,  
Shcherbakova Yu.V.,  
Shchegolyeva O.V.

SE «Institute of Dermatology and 
Venerology of NAMS of Ukraine»

Abstract. The problem actuality is 
depended on the increase of infection 
incidence caused to woman genital 
inflammation. The aim of this investi-
gation was the study of dominating lev-
els of antibiotic sensitivity/resistance 
for opportunistic microorganisms as 
polymicrobial association component 
in the patients with nonspecific vulvo-
vaginitis. The 286 women were included 
to the investigation, they were divided 
on two groups: basic - 236 (82,5%) 
patients with clinical and laboratory 
signs of vulvovaginitis and control - 
50 (17,5%) clinically healthy women. 
It was determined the polymicrobial 
association in 46,2%  patients of the 
basic group. It was detected that asso-
ciation of S.haemolyticus +E.coli or 
K.pneumoniaе and mixt S.xylosis+E.
coli are found more often as etiology 
factor. It was established the medica-
ments with maximal antibacterial activ-
ity for isolated strains. The obtained 
data confirmed the necessity of con-
stant microbiological monitoring for 
antibiotic sensitivity in opportunistic 
microorganisms.

Key words: microbiocenosis, opportunistic 
infection, nonspecific vulvovaginitis, antibiotic 
sensitivity/resistance.
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циации S.haemolyticus с E.coli или 
K.pneumoniaе и микст S.xylosis+E.
coli. В результате исследований опре-
делены препараты с максимальной 
антибактериальной активностью по 
отношению к выделенным изолятам. 
Полученные данные подтвердили необ-
ходимость постоянного мониторинга 
антибиотикочувствительности у 
выделяемых штаммов условно-пато-
генных микроорганизмов.

Ключевые слова: микробиоценоз, оппор-
тунистические инфекции, неспецифические 
вульвовагиниты, чувствительность/рези-
стентность к антибиотикам.
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РОЛЬ НЕТРЕПОНЕМНИХ 
ЛАБОРАТОРНИХ МЕТОДІВ 
ДОСЛІДЖЕННЯ У ДІАГНОСТИЦІ 
СИФІЛІТИЧНОЇ ІНФЕКЦІЇ

В.В. Кутова, О.М. Білоконь, І.М. Нікітенко, Н.М. Іванова

ДУ ”Інститут дерматології та венерології НАМН України”

Резюме. Проведений аналіз публікацій та власних досліджень з приводу обстеження 
хворих з різними формами сифілісу на наявність антитіл до кардіоліпінового анти-
гену нетрепонемними методами: РМП, РПР(RPR) та РЗКк. Показано, що представ-
лені методи демонструють високу чутливість і специфічність у хворих первинним, 
вторинним і раннім прихованим сифілісом, тоді як при пізніх формах сифілісу дані 
методи обмежують постановку етиологічного діагнозу.

Ключові слова: сифіліс, лабораторна діагностика, нетрепонемні тести

ВСТУП

Для клінічного перебігу сифілітичної інфек-
ції  характерно  чергування  періодів  розвитку 
клінічних ознак (маніфестних форм) і періодів 
їх повного регресу (прихованих форм); розви-
ток захворювання супроводжується складним 
гуморальним  відповіддю  з  боку  імунної  сис-
теми  хворого  у  вигляді  вироблення  захисних 
антитіл проти збудника інфекції - імуноглобу-
лінів сироватки крові різних класів.

З  урахуванням  сучасних  особливостей 
сексуальної поведінки населення, і в зв’язку 
з  істинним  поліморфізмом  клінічних  про-
явів  сифілісу,  необхідно  здійснювати  дифе-
ренціювання діагнозу «сифіліс» від багатьох 
інших  захворювань  у  пацієнтів  на  прийомі 
дерматолога,  гінеколога,  терапевта,  оку-
ліста,  невропатолога  і  психіатра.  Зазначені 
обставини дозволяють переоцінити значення 
і  усвідомити  роль  лабораторних  методів 
дослідження, які використовуються при діа-
гностиці даної інфекції [1, 5].

Серед  існуючих  лабораторних  методів 
тільки пряме визначення  збудника сифілісу, 
блідої трепонеми, є абсолютним свідченням 
на користь наявності сифілісу у пацієнта.

Однак  всі  прямі  методи  дослідження 
ефективні  і  можуть  застосовуватися  лише 
у  пацієнтів  з  маніфестними формами  пере-
бігу  сифілітичної  інфекції,  так  як  саме  в 
виділеннях сифілідів найбільш легко визна-
чати  наявність  Tr.  pallidum.  Імовірність  її 
виявлення  в  зразках  крові  дуже  мала,  осо-
бливо,  при  латентних  формах  інфекції;  в 
силу чого застосування прямих методів для 
дослідження крові не є виправданим [7]. При 
цьому слід враховувати, що в зразках веноз-
ної  крові  хворих  на  сифіліс,  починаючи  з 
початкових етапів розвитку клінічних ознак, 
успішно визначаються антитіла до антигенів 
збудника  сифілісу  з  використанням  непря-
мих серологічних методів.

Мета дослідження -  визначення  ролі 
нетрепонемних  тестів  дослідження  в  діа-
гностиці сифілітичної інфекції.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

234  зразків  сироватки  крові  від  хво-
рих  з  різними  формами  сифілісу,  реакція 
зв’язування  комплементу  з  кардіоліпіновим 
антигеном (РЗКк), реакція мікропреципітації 
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з кардіоліпіновим антигеном  (РМП) та тест 
швидкого  визначення  реагінів  плазми  крові 
(РПР (RPR)).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Крім методів прямої детекції T. pallidum, 
при  обстеженні  на  сифіліс широке  застосу-
вання  отримали  серологічні  методи  визна-
чення антитіл, асоційованих з сифілітичною 
інфекцією  [3,  4,  6].  Залежно від  виду  анти-
генів  всі  серологічні  методи  дослідження, 
призначені  для  діагностики  сифілітичної 
інфекції, підрозділяють на дві великі групи: 

нетрепонемні тести (HTT)  -  на  основі 
кардіоліпінового  антигену,  отриманого  з 
сировинних  матеріалів  тваринного  похо-
дження;

трепонемні тести (ТТ) -  для  виявлення 
антитіл  використовують  антигени  збудника 
сифілісу, блідої трепонеми.

Нетрепонемні тести (HTT) засновані на 
виявленні реагінових антитіл (імуноглобулі-
нів класу IgG і IgM) до ліпоїдних компонентів 
клітинної стінки мікро - та макроорганізму.

В  Україні,  відповідно  до  Наказу  МОЗ 
за №997  від  22.11.2013р.  про  затвердження 
Методичних  рекомендацій  «Сучасні  під-
ходи  до  лабораторної  діагностики  сифі-
лісу»,  регламентованими  для  дослідження 
на сифіліс є кілька модифікацій НТТ: РЗКк, 
РМП, РПР (RPR) з поступовою заміною РЗК 
іншими високочутливими, специфічними та 
відтворюваними  методами  серологічного 
дослідження на сифіліс. За кордоном. засто-
совуються і інші модифікації досліджень для 
виявлення реагінових антитіл, такі як VDRL, 
TRUST, USR.

РЗКк  стала  першим  НТТ,  рекомендова-
ним  до  застосування  для  діагностики  сифі-
лісу в світі. Дослідження в РЗК виконується 
в  кілька  етапів,  з  використанням  ручної 
праці,  при  оцінці  його  результатів  визна-
чальне  значення відіграє суб’єктивний фак-
тор. У зв’язку з цим РЗК володіє недостатньо 
високими  показниками  клінічної  ефектив-
ності і не відповідає сучасним потребам охо-
рони здоров’я. У більшості розвинених країн 

Європи та Америки від використання РЗК в 
медичній практиці відмовилися в 70-х роках 
минулого століття. [2, 6].

РМП є другим після РЗКк НТТ методом, 
який широко використовується для діагнос-
тики  сифілісу  в  Україні.  Методика  РМП 
передбачає  ручне  виконання  дослідження. 
Приготування  робочої  емульсії  кардіоліпі-
нового  антигену  здійснюється  не  стандар-
тизовано і проводиться в кожній лабораторії 
перед початком роботи. При обліку результа-
тів РМП істотну роль відіграють суб’єктивні 
критерії  оцінки  утворюваних  флокулятів. 
Внаслідок  перерахованих  особливостей 
результати  дослідження  в  РМП  однакових 
зразків сироваток, проведених в різних лабо-
раторіях,  можуть  істотно  різнитися  як  за 
якісними,  так  і  за  напівкількісним  параме-
трами. [4, 5, 8].

Деякі елементи уніфікації процесу прове-
дення дослідження в РМП були передбачені 
при розробці сучасних наборів реагентів для 
РПР (RPR) метода, який був спочатку запро-
понований J. Portnoy et al. (1957). Для прове-
дення РПР (RPR) використовується готовий 
кардіоліпіновий  антиген  з  тривалим  термі-
ном придатності, отриманий в промислових 
умовах; в його склад були включені дрібно-
дисперсні  частинки  деревного  вугілля,  що 
полегшує процес візуальної оцінки результа-
тів дослідження [8, 10, 11, 12].

Відповідно до наявних даних літератури 
та  отриманих  нами  результатів  НТТ  мають 
різну  діагностичну  чутливість  при  обсте-
женні  хворих  з  різними  формами  сифілісу. 
Всі представлені дослідники в своїх роботах 
відмічали високу клінічну чутливість методів 
НТТ. Так, чутливість метода РЗКк: при пер-
винному  сифілісі  може  становити  25-70%, 
при вторинному сифілісу - 98-100%, при піз-
ніх формах – 70-75%; за методом РМП чут-
ливість  становить  відповідно  80,2%,  100%, 
76,8%. [2, 6]. (табл. 1).

За  даними  отриманними  співробітни-
камии ДУ  «ІДВ НАМН»,  чутливість  дослі-
джень  в  РЗКк  при  первинному  сифілісі 
становить  70,5%,  при  вторинному  сифілісу 
- 100%, при пізніх формах – 56,3%, за мето-
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дом РМП чутливість становить відповідно - 
60-80,4%, 100%, 59,1%. (табл.. 1).

Результати, отримані нами за допомогою 
РПР  (RPR)  метода,  суттєво  не  відрізнялися 
від  результатів  проведених  іншими  дослід-
никами.  Так,  чутливість  РПР  (RPR)  при 
первинному  сифілісі  становила  81,2%,  при 
вторинному - 100%, при пізніх формах сифі-
лісу - до 60,1%. [8, 13]. (табл. 1).

З  представлених  нами  даних  випливає, 
що застосування РЗКк, РМП і РПР (RPR) є 
більш  чутливими  при  обстеженні  пацієнтів 
із  вторинним  і  раннім  прихованими  фор-
мами сифілісу. При виявленні ранніх та піз-
ніх формах сифілісу методи НТТ являються 
менш інформативними і не можуть гаранту-
вати діагностичну достовірність результатів 
скринінгу. 

Відповідно  до  цього,  при  ізольованому 
застосуванні нетрепонемні тести не можуть 

використовуватися  в  якості  діагностичних, 
бо  вони  є  відбірковими. Як позитивні  так  і 
негативні результати, отримані в НТТ, вима-
гають  подальшої  верифікації  діагнозу  в 
одному  або  декількох  трепонемним  тестах. 
Тому,  вище  зазначений  Наказ  МЗ  України 
регламентує застосування ТТ при скринінго-
вій діагностиці сифілісу разом з НТТ. 

Реагінові  антитіла,  які  визначаються  в 
НТТ, є найбільш мобільною, частиною імун-
них антитіл, які визначаються при сифілітич-
ній  інфекції. Після  проведення  адекватного 
специфічного лікування їх рівень поступово 
знижується,  і вони перестають визначатися. 
Відповідно до існуючих критеріїв зниження 
у хворого на сифіліс титру реагінових анти-
тіл, які визначаються в РМП або РПР(RPR), 
в 4 рази протягом року після закінчення спе-
цифічної терапії є показником успішно про-
веденого лікування [1, 3, 8, 12].

Таблиця 1
Чутливість і специфічність нетрепонемних тестів,  

застосовуваних при серологічної діагностиці сифілісу

Тип
реакції

Чутливість при різних стадіях 
захворювання (%)

Специ-
фічність 
(%)

Цитується за
(автор, рік)Первин-

ний
сифіліс

Вторин-
ний  

сифіліс

Ранній 
прихо-
ваний 
сифіліс

Пізні 
форми 
сифілісу

РЗКк
25-70 98-100 70-75 98

Никольская Е.П,
Фришман М.П., 1980; 
Овчинников Н.М., 1987; 

Тацька Л.С., 2003

70,5 100 - 56,3 98 ДУ «ІДВ НАМН»
2011-2015

РМП
80,2 100 100 76,8- 98

Никольская Е.П,
Фришман М.П., 1980; 
Овчинников Н.М., 1987; 

Тацька Л.С., 2003

60-80,4 100 - 59,1 98 ДУ «ІДВ НАМН»
2011-2015

РПР 
(RPR)

60-87 100 - 70 99 Young Н., 2000, 
Egglestone S.I., 2000 

81,2 100 - 60,1 99 ДУ «ІДВ НАМН»
2011-2015
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ВИСНОВКИ

Проведений  аналіз  результатів  дослі-
дження сироваток крові від пацієнтів з різ-
ними  формами  сифілісу  методами  РМП, 
РПР(RPR) та РЗКк показав, що НТТ демон-
струють високу чутливість  і специфічність 
у  хворих  первинним,  вторинним  і  раннім 
прихованим  сифілісом,  кількість  яких  ста-
новить  78,1%  від  загального  числа  хворих 
на  сифіліс.  При  пізніх  формах  сифілісу 
визначення  діагнозу  методами  НТТ  наба-

гато менше, що  є  підставою  застосовувати 
більш  чутливі  та  специфічні  трепонемні 
тести.

До недоліків РМП  і  РСКк  слід  віднести 
відсутність  автоматизації  виконання  реак-
цій,  суб’єктивні критерії  візуального обліку 
результатів  дослідження  і  відносно  високу 
частку хибнозитивних результатів. Методика 
постановки РПР(RPR) дослідження відрізня-
ється від класичних постановок РЗКк своєю 
відтворюваністю  та  обьективністю  візуаль-
ної оцінки.
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РОЛЬ НЕТРЕПОНЕМНЫХ 
ЛАБОРАТОРНЫХ 
МЕТОДОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ДИАГНОСТИКЕ 
СИФИЛИТИЧЕСКОЙ 
ИНФЕКЦИИ

Кутовая В.В.,  
Белоконь О.Н.,  
Никитенко И.Н.,  
Иванова Н.Н. 

ГУ «Институт дерматологии и 
венерологии НАМН Украины

Резюме. Проведен анализ публика-
ций и собственнх исследований при 
обследовании больных с различными 
формами сифилиса на наличие анти-
тел к кардиолипиновому антигену 
нетрепонемными методами: РМП, 
РПР(RPR), РСКк. Установлено, что 

THE ROLE OF NON-
TREPONEMAL 
LABORATORY METHODS 
IN THE DIAGNOSIS OF 
SYPHILIS INFECTION

Kutovaya V.V.,  
Belokon‘ O.N.,  
Nikitenko I.N.,  
Ivanova N.N.

SE “Institute of Dermatology and 
Venereology of NAMS of Ukraine

Abstract. The carried out analysis of 
publications and own researches con-
cerning inspection of patients with dif-
ferent forms of a syphilis on presence of 
antibodies to a cardiolipin antigen non-
treponema methods: in RW, RMP, RPR. 
It is shown that the presented methods 
show high sensitivity and specificity at 
patients the primary, secondary and 
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представленные методы демонстри-
руют высокую чувствительность 
и специфичность у больных с вто-
ричным и ранним скрытым сифили-
сом, тогда как при поздних формах 
данные методы являються мало 
информативными.

Ключевые слова: сифилис, лабораторная 
диагностика, нетрепонемные тесты

early latent syphilis whereas at late 
forms methods are a minor informative.

Key words: syphilis, laboratory diagnostics, 
non-treponemal tests
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
МЕТОДЫ В ДИАГНОСТИКЕ 
МАЛАССЕЗИОЗОВ

Т.В. Частий1, А.П. Белозоров1, В.В. Минухин2

1ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

2Харьковский национальный медицинский университет

Резюме. В статье представлены ПЦР - методы обнаружения ДНК грибов рода 
Malassezia. Были обследованы пациенты с дерматозами и здоровые люди. ДНК 
экстрагировали из соскобов кожи и амплифицировали с специфическими прайме-
рами. ДНК Malassezia была обнаружена в (63,8 ± 0,9) % у больных с дерматозами. 
Используя секвенирование внутренних транскрибируемых спейсеров рибосомальной 
РНК была проведена видовая идентификация Malassezia. Были идентифицированы 
M.furfur, М. sympodialis и М. globosa. ПЦР-диагностика и секвенирование являются 
альтернативными методами выделения и идентификации грибов рода Malassezia, 
которые дополняют традиционные культуральные методы диагностики грибковых 
инфекций.

Ключевые слова: Malassezia spp., выделение ДНК, ПЦР, дерматозы.

ВВЕДЕНИЕ

Одним из важных факторов, влияющих на 
течение многих заболеваний кожи и внутрен-
них органов, является грибковая инфекция, в 
последние десятилетия ее роль значительно 
повысилась в связи со снижением иммунной 
реактивности у многих больных и широким 
применением  антибиотиков  [6].  Условно-
патогенные  грибы,  находящиеся  на  коже  у 
многих практически здоровых лиц, при нару-
шении барьерной функции кожи могут слу-
жить возбудителями кожных заболеваний, а 
при некоторых условиях являются источни-
ком  аллергенов,  сенсибилизирующих  орга-
низм и вызывающих тяжелые аллергические 
заболевания [1, 4]. Особое внимание иссле-
дователей  привлекают  условно-патогенные 
грибы рода Malassezia, которые относятся к 
дрожжеподобным грибам и являются частью 

нормальной  микрофлоры  кожи  человека. 
Однако,  при  определенных  условиях  эти 
грибы  могут  вызывать  различные  кожные 
заболевания,  получившие  название  «малас-
сезиозы»,  к  которым  относятся  разноцвет-
ный  лишай,  перхоть,  себорейный  дерматит, 
малассезиозный  фолликулит  и  др.[9,  13]. 
Показана  роль  Malassezia  spp.  в  развитии 
атопического дерматита и псориаза [8, 9]. 

Для диагностики малассезиозной инфек-
ции в большинстве лабораторий применяют 
прямую  микроскопию  патологического 
материала  [2],  однако  этот  метод  обладает 
низкой  чувствительностью.  Применение 
культуральных  методов  диагностики  явля-
ется достаточно трудоемким процессом, для 
выращивания  этих  липофильных  грибов 
необходимы  селективные,  богатые  липи-
дами  многокомпонентные  среды,  а  также 
длительное  культивирование  [3,  7].  Значи-
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тельными  преимуществами  по  сравнению 
с  этими  методами  обладают  молекулярно-
генетические методы, которые имеют более 
высокую  чувствительность,  что  дает  воз-
можность  повысить  эффективность  диа-
гностики  данной  инфекции  у  пациентов  с 
различной  кожной  патологией.  Используя 
анализ  полиморфизма  длины  рестрикцион-
ных фрагментов и секвенирование внутрен-
них  транскрибированных  спейсеров  гена 
рибосомальной РНК определяют первичную 
структуру фрагментов генома и определяют 
видовую  принадлежность  возбудителя  [11, 
15]. Так в Японии были идентифицированы 
новые виды грибов Malassezia – M.dermatis 
и M.japonica у больных с атопическим дер-
матитом и M.yamatoensis у больных с себо-
рейным дерматитом [10, 12, 14]. Постоянно 
проводятся исследования по изучению видо-
вого состава Malassezia у больных с малас-
сезиозами  и  у  здоровых  лиц  в  различных 
популяциях [11].

Цель исследования - используя молеку-
лярно-генетические  методы  выявить  ДНК 
грибов  рода Malassezia  у  больных дермато-
зами  и  провести  видовую  идентификацию 
клинических изолятов Malassezia spp. мето-
дом секвенирования.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Материалом  для  исследования  были 
смывы  и  соскобы  с  кожи  пациентов,  нахо-
дившихся  на  лечении  в  ГУ  «Институт  дер-
матологии и венерологии НАМН Украины». 
Всего было обследовано 69 больных (28 - с 
атопическим  дерматитом,  21  -  с  разноцвет-
ным лишаем, 11 – с себорейным дерматитом, 
9 - с экземой) и 14 здоровых доноров.

Для  забора материала к  коже приклады-
вали стерильное пластиковое кольцо диаме-
тром 5 см и делали смыв 2 мл стерильного 
0,1% фосфатно - солевого буфера с твин 20. 
Затем получали осадок, центрифугируя смыв 
10  мин  при  3000  об/мин.  Из  осадка  выде-
ляли ДНК с помощью метода, который обе-
спечивает  эффективное  освобождение ДНК 

из клеток грибов и ее очищение от веществ, 
которые  мешают  проведению  амплифика-
ции,  а  именно  экстракцию  фенол-хлоро-
форм-изоамиловым  спиртом.  Определение 
ДНК грибов рода Malassezia проводили раз-
работанным  раннее  нами  методом  [5]. 
Полимеразную цепную реакцию (ПЦР) про-
водили в 25 мкл реакционной смеси с прай-
мерами  следующего  состава:  прямой  F  992 
5’ - ctaaatatcggggagagaccga -3’ и обратный R 
1279 5’- gtgtgaaggtgtccgaagacc -3’. Амплифи-
кацию проводили на термоциклере «Терцик» 
(«Биокон»,  Россия)  по  следующей  про-
грамме: первый цикл - денатурация - 95°C, 2 
мин., отжиг 54°C, 2 мин., элонгация 70°C, 2 
мин. . Затем 39 циклов в следующем режиме: 
денатурация  -  94°C,  30  сек.,  отжиг  54  °C, 
30  сек.,  элонгация  70°C,  30  сек.  Детекцию 
продуктов  амплификации  проводили  элек-
трофорезом в 1,8% агарозном геле в триса-
цетатном буфере, pH 8,3 с окрашиванием 0,5 
mM этидиумом бромидом в течении 15 мин. 
и  анализировали  на  трансиллюминаторе  с 
длиной волны 310 нм.

Для  проведения  видовой  идентифика-
ции  выделенных  штаммов  использовали 
секвенирование.  ДНК  грибов  выделяли  из 
изолированных колоний, выросших на пита-
тельной среде Лиминга–Нотмана [3, 7]. Для 
амплификации  с  последующим  секвени-
рованием  фрагмента  гена  рибосомальной 
РНК, находящегося между 18S и 28S субъе-
диницами рибосом и включающих внутрен-
ний транскрибированный спейсер ITS 1, 5,8 
субъединицу  рибосом  и  внутренний  спей-
сер ITS 2 (18 S---ITS-1---5,8S---ITS-2---28S ) 
использовали следующие праймеры: прямой 
-  ITS  4  (5’-  tcctccgcttattgatacg-3’)  и  обрат-
ный  ITS  5  (5’-  ggaagtaaaagtcgtaacaagg-3’). 
Условия амплификации с этими праймерами 
следующие:  после  начальной  денатурации 
95°С, 3 мин, проводили 30 циклов в  следу-
ющем режиме: денатурация  - 95°C, 15 сек., 
отжиг 50 °C, 10 сек., элонгация 60°C, 4 мин. 
После  проведения  амплификации  образцы 
из 10 пробирок объединяли и методом элек-
трофореза  проверяли  наличие  ампликона  и 
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неспецифических  продуктов  реакции.  Про-
дукты ПЦР не содержали большого количе-
ства неспецифических продуктов и ампликон 
очищали от трифосфатов и Taq-полимеразы 
осаждением  этанолом.  Далее  определяли 
концентрацию  ДНК  спектрофотометриче-
ским  методом  при  λ=  260нм.  Секвенирова-
ние было проведено фирмой «Пинни»  (РФ, 
Москва)  на  секвенаторе  ABI  Prism  Genetic 
Analyzer 3100 фирмы Applied Biosystems.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенных исследований 
с  родоспецифическими  праймерами  ДНК 
грибов рода Malassezia была выявлена в 53 
из  83  исследованных  образцов,  что  соста-
вило (63,8±0,9) %. Положительные образцы 
на  электорофореграмме  соответствовали 
ампликону размером 308 п.н. На рис.1 пред-
ставлены результаты электрофореза.

Рисунок 1. Электрофореграмма результатов амплификации ДНК грибов  
рода Malassezia в 1,8 % агарозном геле.

Примечание:  1  лунка  –  отрицательный  контроль,  2-8лунки  -  положительные  образцы 
ДНК, 9 лунка –маркер молекулярной массы SM1191 (диапазон 700-25 п.н.)

Наиболее  высокая  выявляемость  ДНК 
Malassezia  была  отмечена  у  больных 
себорейным  дерматитом  и  разноцветным 
лишаем,  что  составило  (90,9±2,9)  %  и 
(90,5±1,5)  %  соответственно.  Эти  резуль-
таты  являются  прямым  подтверждением 
того,  что  именно  грибы  Malassezia  явля-
ются  основным  этиологическим  и  пато-
генетическим  фактором  в  развитии  этих 
дерматозов.  При  разноцветном  (отрубе-
видном)  лишае  именно  эти  липофильные 
грибы  являются  основным  патогенным 
фактором и под влиянием различных усло-
вий  грибы  начинают  трансформироваться 
из дрожжевой фазы в мицелярную, которая 
повреждает роговой слой кожного покрова. 
У  больных  с  атопическим  дерматитом  и 
экземой ДНК грибов Malassezia была обна-
ружена в  (53,6±3,3) % и  (44,4±5,5) % слу-
чаев соответственно. 

Полученные  результаты  свидетель-
ствуют  о  достаточно  высокой  частоте 

обнаружения  грибов  рода  Malassezia  на 
коже  больных  с  атопическим  дерматитом, 
что  является  причиной  сенсибилизации 
больных антигенами гриба и поддержания 
воспалительной  гиперергической  реакции 
в  коже,  которая  составляет  основной ком-
понент  клинических  проявлений  атопи-
ческого  дерматита.  В  контрольной  группе 
ДНК  грибов Malassezia  были  выявлены  в 
(35,7±9,6) % случаев. 

Следующим этапом исследований было 
проведение  видовой  идентификации  гри-
бов  рода  Malassezia.  Для  этого  смывы  с 
кожи  пациентов  были  посеяны  на  моди-
фицированный  агар  Лиминга-Нотмана  и 
культивировались  при  34°С  в  течение  4-7 
суток.[7] ДНК выделяли из изолированных 
колоний и амплифицировали с праймерами 
ITS 4 и ITS 5. Аммлифицированные фраг-
менты  соответствовали  фрагменту  ~  700 
пн. Наличие ДНК Malassezia проверяли на 
электрофорезе (рис.2).
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Рисунок 2. Электрофореграмма результатов амплификации ДНК изолятов грибов  
рода Malassezia в 1,8 % агарозном геле 

Примечание: 1 лунка – отрицательный контроль, 2-6 лунки – клинические изоляты гри-
бов, 7 лунка – маркер молекулярной массы SM1191).

После  очистки  ампликонов  осаждением 
этанолом  определяли  концентрацию  ДНК, 
которая  составила  3  нг/мкл.  Результаты 
секвенирования  -  нуклеотидная  последова-
тельность  исследуемых ДНК  -  была  анали-
зирована при помощи программы BLAST на 
сайте  NCBI  [htt://www.ncbi.nlm.nih.gov/].  В 
результате  сравнения  с  базой данных NCBI 
были  идентифицированы  следующие  виды 
Malassezia  –  Malassezia  furfur  –  2  штамма, 
Malassezia sympodialis – 2 штамма, Malassezia 
globosa – 1 штамм. (рис. 3). 

Cледует  отметить,  что  секвенирование 
имеет  преимущества  перед  другими  мето-
дами видовой идентификации, особенно при 
исследовании атипичных изолятов, что дает 

возможность получить достаточно быстрый 
ответ  и  не  требует  длительных  изучений 
биохимических свойств культуры. 

Из данных мировой научной литературы 
известно, что именно эти виды Malassezia 
преобладают в европейской популяции [9]. 
M.furfur  и M.  globosa  являются  причиной 
развития разноцветного лишая и  себорей-
ного  дерматита,  а  M.  sympodialis  благо-
даря разнообразной антигенной структуре, 
обладает высокой иммуногенной активно-
стью и  тем  самым  способна  экспрессиро-
вать  антигены,  индуцирующие  выработку 
Ig-E  антител,  что  является  одним  из  фак-
торов патогенеза в развитии атопического 
дерматита [4, 9].

Malassezia 
sympodialis 97

Malassezia 
sympodialis 1218
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Malassezia 
furfur 223

Malassezia 
furfur 1169

Malassezia 
globosa 102

Рисунок 3 Фрагменты секвенограмм

ВЫВОДЫ

1. Методом ПЦР были обнаружены грибы 
рода Malassezia у (63,8±0,9) % больных дер-
матозами.

2. Наиболее  часто  ДНК Malassezia  была 
выявлена  у  больных  себорейным  дермати-
том  (90,9±2,9)  %  и  разноцветным  лишаем 
(90,5±1,5) %.

3. Используя секвенирование внутренних 
транскрибированных  спейсеров  гена  рибо-

сомальной ДНК 18 S---ITS-1---5,8S---ITS-2--
-28S была проведена видовая идентификация 
грибов  Malassezia  и  идентифицировано  5 
штаммов  исследуемых  грибов:  M.furfur  – 
2  штамма,  M.  sympodialis  –  2  штамма,  M. 
globosa – 1 штамм.

4. ПЦР  диагностика  и  секвенирование 
являются  эффективными  методами  выделе-
ния и идентификации грибов рода Malassezia 
существенно  дополняющие  традиционные 
методы диагностики грибковых инфекций.
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Резюме. У статті наведено ПЛР - 
методи виявлення ДНК грибів роду 
Malassezia. Були обстежені пацієнти 
з дерматозами і здорові люди. ДНК 
екстрагували з зішкрябів шкіри і амп-
ліфікували з специфічними прайме-
рами. ДНК Malassezia була виявлена 
в (63,8 ± 0,9) % у хворих з дерма-
тозами. Використовуючи секвену-
вання внутрішніх транскрибованих 
спейсерів гену рибосомальної РНК 
була проведена видова ідентифіка-
ція Malassezia. Були ідентифіковані 
M.furfur, М. sympodialis і М. globosa. 
ПЛР-діагностика і секвенування є 

MOLECULAR  
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IN THE DIAGNOSIS  
OF MALASSEZIASIS

Chastiy T.V.1,  
Belozorov A.P.1,  
Minukhin V.V.2

1SE «Institute of Dermatology and 
Venereology of NAMS of Ukraine»
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Abstract. The article presents the PCR - 
methods of detection of Malassezia. 
Patients with dermatoses and healthy 
people were examined. DNA was 
extracted from skin samples and ampli-
fied with specific primers. DNA was 
detected in (63,8±0,9) % in patients with 
skin diseases. Using the sequence of 
internal transcribed spacers of riboso-
mal RNA was performed Malassezia spe-
cies identified. Was identified M.furfur, 
M. sympodialis and M. globosa. PCR 
diagnostics and sequence are effective 
methods of isolation and identification of 
fungi of the genus Malassezia and com-
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ефективними методами виділення та 
ідентифікації грибів роду Malassezia, 
які доповнюють традиційні культу-
ральні методи діагностики грибкових 
інфекцій. 

Ключові слова: Malassezia spp., виділення 
ДНК, ПЛР, дерматози.

plement traditional methods of diagnosis 
of fungal infections.

Key words: Malassezia spp., detection of DNA, 
PCR, skin diseases. 
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КОМПЛЕКСНЫЙ ПОДХОД 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ 
КОРРЕКЦИИ НАРУШЕНИЙ 
СОСТОЯНИЯ ЭРГО- И 
ТРОФОТРОПНОЙ СИСТЕМ  
ПРИ ПСОРИАЗЕ

А.А. Береговая

Харьковский национальный медицинский университет

Резюме. В статье рассмотрены данные исследования эффективности использова-
ния препаратов-корректоров состояния ерго- и трофотропной систем - Метомакса 
и Кортексина на фоне стандартной схемы лечения псориаза сравнительным мето-
дом динамики изменений выявленных чувствительных показателей состояния ерго- и 
трофотропных систем. Результаты, полученные после использования Метамакса 
и Кортексина в комплексе с стандартной схемой лечения  больных псориазом, сви-
детельствуют о более выраженном улучшении состояния ерго- и трофотропной 
систем и тенденции приближения их показателей к контрольным значениям.

Ключевые слова: псориаз, ерготропная система, трофотропная система, лечение

ВВЕДЕНИЕ

На  современном  этапе  псориаз 
рассматрива ют  как  хронический  дер-
матоз  мультифакториаль ной  природы  с 
доминирующим  значением  в  своем  разви-
тии  генетических  и  обменных  факторов, 
ха рактеризующийся  ускорением  проли-
ферации  эпи дермоцитов  и  нарушением  их 
дифференцировки,  иммунными  реакциями 
в дерме, дисбалансом меж ду про- и антивос-
палительными  цитокинами.  Эффективная 
терапия больных псориазом остается одной 
из  наиболее  актуальных и  важных проблем 
в современной дерматологии. Актуальность 
данной проблемы подкрепляется значитель-
ной распространенностью псориаза в мире. 
Так,  по  данным  International  Federationof 
Psoriasis  Associations,  распространенность 
псориаза в мире колеблется в пределах 1,2-

5%  от  общей  популяции  [14,  21].  Однако, 
значительная  роль  в  патогенезе  псориаза 
отводится стрессорным механизмам. У боль-
ных  обнаруживаются  существенные  разли-
чия  в  способности  противостоять  стрессам 
и справляться с их последствиями, что ука-
зывает на необходимость исследования роли 
стресса как пускового фактора псориаза [24].

В связи с полиэтиологической природой 
псориаза  на  сегодня  отсутствуют  надеж-
ные  медикаментозные  методы  его  лече-
ния.  Последнее  побуждает  дерматологов 
к  поиску  комплексных  подходов  лечения 
с  учетом  не  только  степени  тяжести  псо-
риаза,  а  также  ведущих  патогенетических 
звеньев.  Предыдущими  нашими  исследо-
ваниями  установлено  [2,  3,  4,  7],  что  про-
грессирование  псориаза  сопровождается 
постепенным  истощением  эрготропных 
функций и постепенной активацией трофо-
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тропных функций организма. На основании 
проведенных исследований,  о  нарушениях 
состояния  ерго-  и  трофотропных  систем 
у  больных  псориазом  с  разной  степенью 
тяжести  было  предложено  комплексную 
медикаментозную  схему  их  коррекции.  Ее 
смысл заключается в дополнении стандарт-
ной  схемы лечения псориаза препаратами, 
способствующими  нормализации  функци-
онирования  симпато-адреналовых  и  пара-
симпатических  регуляторных  механизмов 
обеспечения  гомеостатической  функции 
организма.  К  таким  препаратам-корректо-
рам состояния ерго- и трофотропной систем 
у  обследованных  больных  псориазом  с 
разной  степенью  тяжести  можно  отнести 
Метамакс и Кортексин.

Препарат Метамакс  (3-  (2,2,2-триметил-
гидразиний)  пропионата  дигидрат),  по  дан-
ным научных исследований, имеет широкий 
спектр  действия,  обусловленный,  прежде 
всего,  способностью  к  улучшению  внутри-
клеточного  энергосинтеза  независимо  от 
этиологии  и  локализации  метаболических 
нарушений  в  ишемизированных  тканях  [9, 
15,  16]. Доказано,  что псориаз  сопровожда-
ется  каскадом  биохимических  реакций  с 
высвобождением вазоактивных провоспали-
тельных  веществ.  В  частности,  повышение 
уровня катехоламинов, способных увеличи-
вать агрегацию тромбоцитов и вызвать стой-
кую вазоконстрикцию, приводит к снижению 
микроциркуляции, нарушению питания тка-
ней,  истощению  энергетических  ресурсов, 
возникновения  гипоксии  и  ишемии. В  этих 
условиях  существенную  поддержку  жиз-
неспособности  зоны  ишемии  может  предо-
ставить Метамакс  - лекарственное средство 
метаболического  действия,  повышающее 
эффективное  использование  кислорода, 
переключая метаболизм на более экономный 
режим, защищая ишемизированные ткани от 
проявлений  оксидативного  стресса.  С  дру-
гой  стороны Метамакс  способствует  повы-
шению  работоспособности  и  уменьшению 
симптомов  психического  перенапряжения, 
улучшает функционирование  симпатоа-дре-
наловых и парасимпатических регуляторных 
механизмов  [1,  11].  Возможность  примене-

ния  Метамакса  в  терапевтических  схемах 
псориаза может быть продиктована также его 
выразительным  антиоксидантным  эффек-
том.  Доказано,  что  в  патогенезе  псориаза 
особое место принадлежит интенсификации 
процессов перекисного окисления липидов, 
окислительной  модификации  белков  при 
снижении  антирадикальных и  антиперекис-
ных ресурсов [5, 20, 22, 23].

Кортексин  представляет  собой  ком-
плекс  низкомолекулярных  пептидов, 
который рассматривают, как корректор адап-
тационно-репаративных  процессов  благо-
даря возможности регулировать содержание 
серотонина, дофамина, ГАМК, соотношение 
между возбуждающими и тормозящими ами-
нокислотами,  оказывать  антиоксидантное  и 
противовоспалительное  действие,  стимули-
ровать  репаративные  и  нейротрофические 
процессы [6, 10, 17, 18  , 19]. В состав Кор-
тексина  входят  L-аминокислоты,  витамины 
(тиамин,  рибофлавин,  ниацин,  ретинол, 
альфа-токоферол)  и  биогенные  элементы 
(медь,  железо,  кальций,  магний,  калий, 
натрий,  сера,  фосфор,  цинк,  молибден, 
кобальт, марганец, селен, алюминий, литий). 
Считается,  что  положительные  эффекты 
Кортексина  связаны  не  только  с  действием 
пептидов, а также с активностью витаминов 
и биогенных элементов [13].

Поэтому новая предложенная схема лече-
ния  заключается  в  дополнении  стандарт-
ной  схемы  лечения  псориаза  препаратами 
Метамакс  и  Кортексин,  которые  способ-
ствуют  нормализации  функционирования 
симпато-адреналовых  и  парасимпатических 
регуляторных  механизмов  обеспечения 
гомеостатической функции организма.

Цель: провести исследования по эффек-
тивности  использования  Метомакса  и  Кор-
тексина на фоне стандартной схемы лечения 
псориаза  у  больных  с  легкой  степенью 
течения  болезни  сравнительным  методом 
с  динамикой  изменений  выявленных  чув-
ствительных показателей  состояния  ерго-  и 
трофотропной  систем  -  гистидина,  5-окси-
индолуксусной кислоты (5-ОИУК), норадре-
налина (НА), адреналина (А), общих гексоз, 
17-оксикортикостероидов (17-ОКС).
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано  35  больных  с  легкой  сте-
пенью течения псориаза (по классификации 
PASI),  которых  разделили  на  подгруппы:  а 
-  17  пациентов,  которым  назначалась  стан-
дартная схема лечения б - 18 пациентов, кото-
рым  назначалась  предложеная  комплексная 
схема.

Сбор  и  хранение мочи  больных псориа-
зом для определения НА проводили в усло-
виях,  обеспечивающих  минимальное  их 
разрушение - в присутствии консервантов 6 
н НСI и 10 н Н2SO4. Уровень суточной экс-
креции  катехоламинов  оценивали  методом 
колоночной  хроматографии  на  окиси  алю-
миния.  Интенсивность  флюоресценции 
измеряли  на  спектрофлуориметре  MPF-4А 
фирмы «Хитачи» (Япония). Пробы с рН 4,2 
и рН 6,2, содержащих А, НА регистрировали 
при 436/550 нм. В этих условиях при рН 4,2 
флуоресцируется только А, при рН 6,2 - А и 
НА.

Уровень  суточной  экскреции  с  мочой 
17-оксикортикостероидов  определяли  коло-
риметрическим методом по  реакции между 
фенилгидразином  и  17,  21-диоксиацетоно-
вой группой стероида в кислой среде после 
ферментативного гидролиза [12].

Определение 5-ОИУК, гистидина прово-
дили в одной пробе суточной мочи согласно 
методическим  рекомендациям  Ц.  И.  Гера-
симовой  [8].  Разделение  веществ  прово-
дили  методом  колоночной  хроматографии, 
5-ОИУК - 60% метанолом. В буферном элю-
ате  определяли  гистидин  при  440/375  нм, 
предварительно  добавляя  1  н  NaОН,  0,1% 
раствор ортофталевой альдегида и 3 н НCl. 
Содержание  веществ  в  суточной  моче  рас-
считывали по флюоресценции стандарта.

Содержание  в  сыворотке  крови  гексоз, 
связанных  с  белками,  оценивали  колориме-
трическим  методом  по  реакции  с  орцино-
вым  реактивом  [12].  К  сыворотке  крови  с 
целью осаждения гликопротеинов добавляли 
96%  раствор  этанола,  центрифугировали 
и  растворяли  белковый  осадок  в  щелочи  с 

добавлением  орцинового  реактива.  Пробы 
нагревали на водяной бане до 80° С в тече-
ние 15 минут, охлаждали и фотометрировали 
при 540 нм. Абсорбцию учитывали относи-
тельно  показателей  оптической  плотности 
контрольной  пробы.  Расчет  проводили  по 
калибровочному  графику.  Аналогично  про-
водили определение гексоз гликозаминогли-
канов,  которые  предварительно  осаждали 
раствором  цетилпиридинхлорида. Фракцию 
гексозы-гликопротеина  находили  по  разно-
сти содержания общих гексоз и гексоз глико-
заминогликанов.

Статистический  анализ  данных  про-
водили  с  использованием  компьютерного 
пакета прикладных программ для обработки 
статистической  информации  Statistica  6.1 
(StatSoft,  Inc.,  США).  Первичная  статисти-
ческая  обработка  количественных  экспери-
ментальных  данных  начинали  с  проверки 
предположения  о  соответствии  распределе-
ния  полученных  выборок  закону  нормаль-
ного  распределения,  применяя  критерий 
Шапиро-Вилка.  В  случае  отсутствия  нор-
мального  распределения,  количественные 
признаки  описывали  непараметрическими 
характеристиками - медианой выборки (Ме) 
и  интерквартильним  размахом  [значениями 
25-го  и  75-го  процентиля].  Для  сравнения 
независимых выборок применяли ранговый 
критерий  Манна-Уитни.  За  критический 
уровень значимости при проверке статисти-
ческих гипотез принимали р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В  предыдущих  наших  исследованиях 
установлено динамика изменений показате-
лей  обмена  катехоламинов  -  ДОФА,  дофа-
мина,  адреналина,  норадреналина,  ВМК, 
ГВК в моче больных в зависимости от стадии 
клинического  течения  псориаза  свидетель-
ствует, что в случае легкой степени тяжести 
болезни распределение количественных дан-
ных по содержанию ДОФА и ГВК практиче-
ски пересекается с контролем.

Практически  не  подпадают  в  интервал 
выборки  контроля  норадреналин  и  адрена-
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лин при псориазе с легкой степенью тяжести 
клинического течения, из чего можно пред-
усматривать для них высокий критерий чув-
ствительности.

Обычно  эрготропные  функции,  отвеча-
ющие  за  адаптационно-репаративные  реак-
ции,  оценивали  косвенно  по  содержания  в 
сыворотке  крови  общих  гексоз,  гексоз  гли-
козаминогликанов,  гексоз  гликопротеинов 
и  сиаловых  кислот,  в  моче  -  17-оксикорти-
костероиды. В случае легкой степени тяже-
сти  псориаза  интервал  выборки  для  гексоз, 
входящих в состав гликопротеинов, практи-
чески  пересекается  с  интервалом  контроля. 
Для  легкой  степени  тяжести  клинического 
течения  псориаза  наиболее  чувствитель-
ными  оказались  общие  гексозы  и  17-ОКС 
(62,86 %).

Аналогичный анализ проводили для пока-
зателей  состояния  трофотропной  системы. 
Чувствительность  показателей  состояния 
трофотропной  системы  у  обследованных 
больных  псориазом  с  легкой  степени  наи-
более чувствительными оказались: гистидин 
(100 %) и 5-ОИУК (82,86 %). Следует отме-
тить,  что  для  этих  показателей  характерна 
тенденция отклонения от контроля в сторону 
увеличения.

Так,  наиболее  чувствительными  пока-
зателями  состояния  ерго-  и  трофотропной 
систем у больных псориазом с легкой степе-
нью оказались: гистидин, 5-ОИОК, норадре-
налин, адреналин, общие гексозы, 17-ОКС.

У  пациентов  Iа  подгруппы  до  проведе-
нию  терапевтических  мероприятий  наблю-
далось увеличение (р≤0,001), по отношению 
к  контролю,  уровня  адреналина  (в  среднем 
на 261 %), норадреналина (на 180 %), гисти-
дина (на 110 %), 5-ОИОК (на 85 %), общих 
гексоз (на 45 %) и 17-ОКС (на 26 %). После 
применения этими пациентами стандартной 
схемы  отмечалась  статистически  значимая 
(р≤0,007)  по  сравнению  с  показателями  до 
лечения,  динамика  изменения  этих  пока-
зателей,  а  именно:  снижение  адреналина  и 
норадреналина в среднем на 55%, гистидина 
- на 29%, 5-ОИУК и общих гексоз - на 25%, 
17-ОКС  -  на  22%.  Сравнение  показателей 

после стандартного лечения с показателями 
контрольной  группы  свидетельствовало  о 
достоверном  увеличении  содержания  адре-
налина  (р  <0,001),  гистидина  (р  =  0,0023), 
5-ОИОК  (р  =  0,005)  и  норадреналина  (р  = 
0,001)  соответственно на 63 %, 48 %, 38 % 
и 25%. Уровень общих гексоз и 17-ОКС при 
этом практически равен значению контроля 
(р = 0,053 и р = 0,387).

У  больных  Iб  подгруппы  до  использо-
вания  предложенного  комплексного  меди-
каментозного  лечения  также  отмечалось 
повышение  (р <0,001)  по  сравнению с  кон-
тролем,  уровня  адреналина  (в  среднем  на 
301 %), норадреналина (на 146 %), 5-ОИУК 
(на 93 %), гистидина (на 79 %), общих гек-
соз  (на  50  %)  и  17-ОКС  (на  32  %).  После 
проведения  комплексной  терапии  наблю-
далось  статистически  значимое  снижение 
(р <0,001) по сравнению с показателями до 
лечения,  содержания  адреналина  в  среднем 
на 65%, норадреналина - на 53 %, гистидина 
- на 26 %, 5-ОИУК - на 42 %, общих гексоз 
- на 45 % и 17-ОКС - на 24 %. Если такую   
динамику изменений сравнить с контролем, 
то  уровень  гистидина  и  адреналина  оста-
вался  достоверно  повышенным  (р  =  0,039 
и р = 0,029)  соответственно на 32 и 37%, а 
содержание  других  показателей  практиче-
ски  равено  значению  контроля.  Относи-
тельно  стандартной  терапевтической  схемы 
отмечалось  статистически  значимое  сниже-
ние экскреции с мочой 5-ОИУК (р = 0,006), 
норадреналина (р = 0,028) и адреналина (р = 
0,044). При  сравнении  стандартной и пред-
лагаемой комплексной схемы лечения между 
собой  не  определялось  достоверных  разли-
чий со стороны уровня гистидина (р = 0,056), 
общих гексоз (р = 0,075), 17-ОКС (р = 0,499). 
Результаты,  полученные  после  использова-
ния Метамакса и Кортексина в стандартной 
схеме  лечения,  свидетельствуют  о  более 
выраженном  улучшении  состояния  ерго-  и 
трофотропной  систем,  чем  при  отсутствии 
этих препаратов, и тенденции приближения 
их показателей к контрольным значениям.

По  сравнению  с  больными  а-подгруппы 
и  контрольной  группы  больных  у  больных 
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б-подгруппы  наблюдалось  более  раннее 
исчезновение зуда, шелушение уменьшалось 
в  среднем  в  конце  первой  недели  лечения, 
а на второй неделе появлялись первые при-
знаки регресса высыпаний на коже, а так же 
наблюдалось  их  разрешение  в  более  корот-
кие сроки.

ВЫВОДЫ

Предложенное  комплексное  медикамен-
тозное лечение с использованием Метамакса 
и Кортексина улучшает объективный и субъ-

ективный статус больных с легкой степенью 
течения  псориаза,  их  качество  жизни,  спо-
собствует  положительной  динамике  объек-
тивных  клинических  данных,  нормализует 
состояние  ерго-  и  трофотропной  систем 
организма. 

Следует  рекомендовать  более  раннее 
назначение  этих  препаратов-корректоров 
больным  псориазом,  что  в  комплексе  со 
стандартными  терапевтическими  схемами 
сможет замедлить прогрессирование заболе-
вания.
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КОМПЛЕКСНИЙ ПІДХІД 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ 
КОРЕКЦІЇ ПОРУШЕНЬ 
СТАНУ ЕРГО І 
ТРОФОТРОПНОЙ 
СИСТЕМ ПРИ ПСОРІАЗІ

Берегова А. А.

Харківський національний  
медичний університет 

Резюме. У статті розглянуті дані 
дослідження ефективності вико-
ристання препаратів-коректорів 
стану ерго- і трофотропной сис-
тем - Метомакса і Кортексину на тлі 
стандартної схеми лікування псоріазу 
порівняльним методом динаміки змін 
виявлених чутливих показників стану 
ерго- і трофотропних систем. Резуль-
тати, отримані після використання 
Метамаксу і Кортексину в комплексі 
зі стандартною схемою лікування 
хворих на псоріаз, свідчать про більш 
виразному поліпшенні стану ерго- і 
трофотропної систем і тенденції 
наближення їх показників до контр-
ольних значень.

Ключові слова: псоріаз, ерготропная сис-
тема, трофотропная система, лікування

COMPLEX APPROACH 
OF MEDICAMENTAL 
CORRECTION OF 
DISORDERS OF 
CONDITION OF  
ERGO- AND 
TROPHOTROPIC  
SYSTEMS AT PSORIASIS

Beregovaya A. A.

Kharkov National Medical University 

Abstract. In the article are examined 
researching datas of effectivness of using 
drug-correctors of condition of ergo- 
and trophotropic systems - Metomax 
and Korteksin against the background 
of standard scheme of psoriatic treat-
ment - comperative method of dynamics 
of changing of sensitive indexes of con-
diton of ergo- and trophotropic systems. 
The results which were given after the 
using of Metomax and Corteksin in the 
complex of standard scheme of psoria-
sis patients indicate about more marked 
improvement of ergo and trophic systems 
and the tendency of approaching their 
indexes to the control value.

Key words: psoriasis, ergotrohic system, tro-
photropic system, treatment.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ АКНЕ 
С УЧЕТОМ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ОБСЛЕДОВАНИЯ С ПОМОЩЬЮ 
ПСИХОМЕТРИЧЕСКОЙ 
МЕТОДИКИ

И.М. Бронова 

Харьковская медицинская академия последипломного образования

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме. Проведено исследование уровня тревожности по шкале самооценки (мето-
дика-опросник Спилбергера-Ханина) у 24 пациентов с акне, произведена оценка взаи-
мосвязи результатов с вариантами комплексной терапии.
Тестирование проводилось до и после лечения в двух группах пациентов: первая 
группа – пациенты, получавшие системные антибиотики и топические ретино-
иды, вторая группа – пациенты, получавшие системные ретиноиды и адьювантную 
терапию.
Было установлено, что во второй группе исследования после лечения результат 
тестирования по методике Спилбергера-Ханина был ниже относительно показате-
лей первой группы.
Также в статье приведен клинический случай пациентки с акне, вошедшей в одну из 
групп исследования.

Ключевые слова: комплексная терапия акне, психометрическая методика Спилбергера-
Ханина, уровень тревожности, шкала самооценки, системные ретиноиды, системные 
антибиотики, топические ретиноиды.

ВВЕДЕНИЕ

Акне  (угревая  болезнь)  –  широко  рас-
пространенное  хроническое  заболева-
ние  кожи  со  сложным  мультифакторным 
патогенезом,  требующее  длительной  ком-
бинированной  терапии.  Большинство 
отечественных и  зарубежных  авторов  рас-
сматривают  акне  как  нарушение  функци-
онирования  всего  организма  [5,  13].  Акне 

страдает  9,4  %  мирового  населения,  что 
делает его восьмым самым распространен-
ным  заболеванием  во  всем  мире.  [10,  15]. 
Акне  занимает  первое  место  в  структуре 
косметологической  патологии  и  третье — 
по частоте обращения больных в дермато-
логические лечебные учреждения [1, 8].

В связи с тем, что акне относится к хро-
ническим,  рецидивирующим  дерматозам, 
локализующимся,  как  правило,  на  откры-
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тых участках кожи, наиболее  значимых для 
коммуникативного  общения,  заболевание 
является  постоянным  стрессовым  факто-
ром,  приводящим  к  психоэмоциональным 
реакциям,  ограничениям  во  всех  сферах 
жизнедеятельности  [2,  3,  4,  7].  Акне  имеет 
выраженное воздействие на качество жизни 
пациентов,  включая  физическую,  эмоци-
ональную  и  социальную  составляющие 
[9]. По данным ряда авторов [6, 11, 12, 13], 
угревая  болезнь  причиняет  душевные  стра-
дания  больным,  вызывает  беспокойство, 
депрессию,  межличностные  проблемы.  Ряд 
зарубежных  дерматологов  настоятельно 
рекомендуют  обследовать  всех  пациентов  с 
акне молодого и юного возраста на наличие 
депрессии и предлагают относить больных с 
акне к группе суицидального риска [9, 14].

Акне  является  психоэмоциональным 
дерматозом,  для  которого  характерно  нали-
чие  психовегетативных  нарушений,  пребы-
вание  пациентов  в  состоянии  хронического 
стресса,  социальной  дезадаптации.  В  связи 
с наличием у больных кожных проявлений, 
постоянных  психотравмирующих  ситуа-
ций возникает фиксация на своем заболева-
нии,  что  нередко  осложняет  терапию  . При 
выборе терапии пациентов с акне в каждом 
конкретном  случае  следует  учитывать  ско-
рость наступления эффекта с целью миними-
зации психических расстройств [14, 15, 16].

Цель исследования –  изучить  особен-
ности  психосоматических  расстройств  у 
пациентов с акне, провести оценку их взаи-
мосвязи с вариантами комплексной терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были обследованы 26 пациентов со сред-
ней  и  тяжелой  степенью  акне:  16  мужчин 
21-24  лет  и  10  женщин  16-37  лет,  которые 
получали  разные  виды  комплексной  тера-
пии. Первая группа (12 пациентов) получала 
системные  антибактериальные  препараты 
и топические ретиноиды, вторая группа (14 
пациентов)  получала  системные  ретиноиды 
и адьювантную терапию.

При обследовании использовались обще-
клинические  методы,  проводилась  дерма-
тологическая  оценка  тяжести  дерматоза  и 
психологическое  обследование,  дополнен-
ное  психометрической  методикой  –  опрос-
ником Спилбергера-Ханина. 

Методика субъективной оценки ситуаци-
онной и личностной тревожности Ч.Д. Спил-
берга  и  Ю.Л.  Ханина  определяет  уровень 
тревожности  исходя  из шкалы  самооценки. 
Тестирование  пациентов  проводилось  до  и 
после лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

До  лечения  у  пациентов  превалировали 
депрессивные  или  тревожно-фобические 
симптомы,  которые  диагностированы  у  24 
пациентов.  Более  того,  можно  отметить  , 
что у всех женщин, вошедших в исследова-
ние наблюдались показатели 45 и более бал-
лов  по  таблице  интерпретации  результатов 
теста  Спилбергера-Ханина  и  они  отмечали 
чрезвычайно  высокое  влияние  дерматоза 
на  качество  их  жизни  и  социальную  адап-
тацию,  несмотря  на  то,  что  превалировала 
средняя степень тяжести акне (8 женщин), а 
с тяжелой степенью тяжести акне в исследо-
вание вошли 2 пациентки. У пациентов муж-
ского  пола  превалировали  тяжелые  формы 
дерматоза,  что  не  так  сильно  повлияло  на 
результаты их  тревожности. В  среднем они 
показали результат интерпретации опроса – 
32-38 баллов.

Первая  группа,  получившая  системные 
антибиотики  и  топические  ретиноиды,  по 
окончании лечения при  тестировании пока-
зала средний результат, который колебался в 
границах 36-40 баллов. Женщины, вошедшие 
в  данную  группу  исследования,  отмечали 
удовлетворенность  результатами  лечения, 
но у части из них наблюдались фобические 
настроения  (4  пациентки),  которые  вклю-
чали  в  себя  панический  страх  возращения 
болезни.

Вторая  группа,  которая  получила  ком-
плексное  лечение,  включавшее  в  себя 
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системные  ретиноиды  и  адьювантную 
терапию,  по  окончании  лечения  показала 
средний  результат  30-32  балла  согласно 
шкале  интерпретации  результатов  теста 
Спилбергера-Ханина.  Все  пациенты  этой 
группы были удовлетворены результатами 
лечения, только одна из них, у которой была 
констатирована  угревая  болезнь  тяжелой 
степени,  имела  опасения  по  поводу  «воз-
вращения болезни».

Клинический случай. 
Больная  М.,  37  лет.  Проходила  курс 

лечения  по  поводу  позднего  акне  средней 
степени  тяжести,  осложненного  демоде-
козом  на  фоне  синдрома  поликистозных 
яичников  и  тревожно-депрессивного  рас-
стройства.

Жалобы при поступлении:  на  высыпа-
ния, периодический зуд, болезненность, гно-
етечение,  психологический  дискомфорт  по 
поводу внешности.

Из анамнеза известно:  болеет  около 
года. Имеет образование в сфере индустрии 
красоты, на момент обращения за помощью 
безработная  по  собственному  желанию. 
Отмечает  возникновение  психологического 
дискомфорта при общении. 

Возникновение заболевания связывает со 
стрессом ( проблемы в семье, развод).

Неоднократно  обращалась  за  помощью 
по  месту  жительства,  посещала  косметоло-
гов,  врачей  нетрадиционной  медицины  — 
без эффекта.

Гинекологический  анамнез  —  2  бере-
менности,  2  родов.  Нарушений  со  стороны 
менструального  цикла  не  отмечает.  Жалоб 
со стороны желудочно-кишечного тракта не 
предъявляет.

Объективно:  пациентка  эмоционально 
лабильна,  преобладают  депрессивно-суи-
цидальные  настроения,  постоянно  плачет. 
Астенического  телосложения,  пониженного 
питания.  Результаты  по  шкале  интерпрета-
ции  результатов  Спилбергера-Ханина  –  48 
баллов.

Локально:  высыпания  локализованы 
преимущественно  на  лице.  Представлены 

множеством  папуло-пустулезных  элементов 
на гиперемированном отечном фоне. В обла-
сти щек,  висков пустулы имеют тенденцию 
к  слиянию,  имеется  около  5  инфильтратов. 
Также на коже лица,  груди,  спины  - откры-
тые  и  закрытые  комедоны,  множественные 
элементы постакне.

Обследована: клинический,  биохими-
ческий  анализ  крови  и мочи  –  без  патоло-
гических  изменений.  При  поступлении  в 
соскобе с кожи лица обнаружен клещ демо-
декс.  Консультация  гинеколога-эндокри-
нолога  –  выявлена  гиперпролактинэмия, 
гиперандрогения  –  обусловленная  СПКЯ. 
Эндокринологом-гинекологом  решался 
вопрос  о  причине  гиперпролактинемии  – 
как реакции на стресс, на фоне СПКЯ или 
СПКЯ  как  основной  синдром  и  причина 
высокого  содержания  пролактина  в  сыво-
ротке крови.

Рекомендован курс оральных контрацеп-
тивов  длительностью  3  месяца.  Консульти-
рована  психоневрологом  -  рекомендовано 
диспансерное  наблюдение,  адаптогены  и 
антидепрессанты.

Получила лечение:  ретиноиды  дли-
тельно, гепатопротекторы, витамины, наруж-
ная сопутствующая терапия.

Курс  лечения  составил  6  месяцев.  По 
окончании  лечения  пациентка  психоэмо-
ционально  стабильна,  показатели  по шкале 
тревожности  32  балла,  имеет  опасения  по 
поводу возврата заболевания. 

Работает, социально активна, имеет мно-
жество планов на будущее.

Диспансерно наблюдается у дерматолога, 
гинеколога-эндокринолога, невропатолога.

ВЫВОДЫ

Психоэмоциональные расстройства 
могут  сопровождать  и  провоцировать  кож-
ный процесс при акне, это нужно учитывать 
при выборе методики комплексной терапии, 
целью  которой  должна  быть  клиническая 
ремиссия,  сочетанная с максимальным пси-
хологическим комфортом пациента.
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 
ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 
АКНЕ З УРАХУВАННЯМ 
РЕЗУЛЬТАТІВ 
ОБСТЕЖЕННЯ 
ЗА ДОПОМОГОЮ 
ПСИХОМЕТРИЧНОІ 
МЕТОДИКИ

Бронова І.М.

Харківська медична академія 
післядипломноі освіти

ДУ “Iнститут дерматологii  
та венерологii НАМН Украiни»

Резюме. Проведено дослідження рівня 
тривожності за шкалою самооцінки 
(методика-опитувальник Спілбер-

ASSESSMENT OF  
ACNE TREATMENT 
EFFICIENCY IN VIEW 
OF EXAMINATION 
RESULTS BASED ON 
PSYCHOMETRIC 
METHODS

Bronova I.M.

Kharkov Medical Academy  
of Post-Graduate Education 

SE «Institute of Dermatology and 
Venereology of NAMS of Ukraine»

Abstract. 24 acne patients were exam-
ined with regards to anxiety level as 
per self-assessment scale (Spielberger-
Hanin Method); correlation between 
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гера-Ханіна) у 24 пациєнтів хворих на 
акне, зроблена оцінка взаємозв»язку 
результатів з варіантами комплек-
сноі терапіі.
Тестування проводилось до та після 
лікування в двух групах пациєнтів: 
перша група — отримувала системні 
антибіотики та топічні ретиноіди, 
друга група — отримувала системні 
ретиноіди та ад»ювантну терапію.
Було встановлено, що в другій групі 
дослідження після лікування резуль-
тат тестування за методикою Спіл-
бергера-Ханіна був нижче відносно 
показників першоі групи.
Також у статті наведено клінічний 
випадок пацієнтки з акне, що входила 
до одноі з груп дослідження. 

Ключові слова: комплексна терапія акне, 
психометрична методика Спілбергера-
Ханіна, рівень тривожності, шкала само-
оцінки, системні ретиноіди, системні 
антибіотики, топічні ретиноіди.

the examination results and the complex 
therapy alternatives was assessed.
The tests were performed prior to and 
after the treatment of two Groups of acne 
patients: Group 1 consisted of patients 
who were receiving systemic antibiot-
ics and topical retinoids; Group 2 was 
administered with systemic retinoids and 
adjuvant therapy.
It was found out that in Group 2 the tests 
results as per Spielberger-Hanin meth-
ods were lower than in Group 1.
The article also brought up a medical 
case of an acne female patient of one of 
the research groups.

Key words: complex therapy of acne, Spiel-
berger-Hanin psychometric methods, anxiety 
level, self-assessment scale, systemic retinoids, 
systemic antibiotics, topical retinoids.
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РОЛЬ ПОРУШЕНЬ АРХІТЕКТОНІКИ 
ГУБ У РОЗВИТКУ АТОПІЧНОГО 
УРАЖЕННЯ ЧЕРВОНОЇ КАЙМИ 
ГУБ У ДИТЯЧОМУ ВІЦІ ТА  
ШЛЯХИ ЇХ КОРЕКЦІЇ

О.А. Каденко1, М.В. Стремчук2

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика
2Вінницький національний медичний університет імені М.І.Пирогова

Резюме. У статті наводяться результати дослідження особливостей архітекто-
ніки губ у дітей з атопічним хейлітом. Ознаки порушення фізіологічної архітектоніки 
губ виявлені у 100% обстежених, тоді як у здорових дітей контрольної групи – лише у 
21,54% випадків. Частота виявлення функціональних відхилень та шкідливих звичок 
у дітей з атопічним хейлітом у 2,5 рази перевищувала аналогічний показник контр-
ольної групи. У структурі функціональних відхилень у хворих віком до 7 років перева-
жали порушення функції ковтання, у дітей 8-16 років – порушення функції жування. 
У старших вікових групах серед шкідливих звичок найчастіше виявляли смоктання 
або прикушування губ, щік та язика. Перебіг атопічного хейліту поєднувався із зубо-
щелепними аномаліями у 63,93% дітей з даним захворюванням. Отримані в ході 
дослідження результати є беззаперечним доказом значимості зазначених місцевих 
факторів у формуванні та підтриманні патологічного процесу на червоній каймі губ 
у дітей з атопічним хейлітом. З метою нормалізації тонусу m. orbicularis oris та від-
новлення правильного стереотипу змикання губ у хворих на атопічний хейліт доцільно 
призначати комплекс міогімнастичних вправ за методикою проф. О.П.Максимової.

Ключові слова: атопічний хейліт, архітектоніка губ, функціональні порушення, шкідливі 
звички.

ВСТУП

За статистичними даними останніх років 
близько  20%  дітей  страждають  на  атопіч-
ний  дерматит  (АД),  частота  якого  стрімко 
збільшується  протягом  останніх  років  [5]. 
Приблизно  у  третини  з  них  захворювання 
супроводжується  атопічним  хейлітом  (АХ), 
тобто запальним процесом на червоній каймі 
губ та шкірі навколоротової ділянки,  з хро-
нічним  рецидивуючим  перебігом.  Причому 
ураження  червоної  кайми  губ  може  бути 
єдиним  симптомом  атопічного  дерматиту 

[11]. Значне різноманіття клінічної картини, 
схильність  до частих рецидивів  і  тривалий, 
часто  резистентний  до  терапії,  перебіг  АХ 
обумовлені, насамперед, його поліетіологіч-
ністю, складними патогенетичними механіз-
мами  розвитку,  виникненням  захворювання 
у ранньому дитячому віці  за умов функціо-
нальної та морфологічної незрілості систем 
організму. Окрім зміни зовнішнього вигляду 
губ, що погіршує естетику і створює психо-
логічні комплекси у дитини, атопічний хейліт 
часто супроводжується інтенсивним свербе-
жем у навколоротовій ділянці, який заважає 
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повноцінному навчанню, сну, дозвіллю паці-
єнтів.  Слід  визнати,  що  арсенал  сучасних 
медикаментозних  засобів  дозволив  зробити 
вагомі  кроки  на  шляху  до  вдосконалення 
лікувальної тактики стосовно даної категорії 
хворих. Водночас на виникнення хейліту при 
атопії  суттєвий  вплив  мають  ряд  місцевих 
факторів,  які  на  сьогоднішній  день  вивчені 
недостатньо  і  не  завжди  враховуються  при 
виборі  тактики  лікування.  Актуальність 
даної проблематики є очевидною і визначає 
необхідність  розробки  нових  обґрунтова-
них  підходів  до  лікування  та  профілактики 
рецидивів АХ у дитячому віці з урахуванням 
впливу місцевих передумов.

Одним з таких місцевих чинників є архі-
тектоніка губ – характер змикання губ у стані 
спокою  і  при  виконанні  функції.  В  нормі 
змикання  губ  повинно  відбуватись  по  лінії 
Клейна,  тобто  по  лінії  переходу  червоної 
кайми  у  слизову  оболонку  губ.  При  цьому 
змикання  забезпечується  м’язами  губ  за 
рахунок їх оптимального тонусу.

При  порушенні  архітектоніки  губи  або 
взагалі  не  змикаються  у  стані  спокою,  або 
змикання відбувається не по лінії Клейна,  і 
слизова оболонка вивернута назовні. Непра-
вильною  архітектоніка  буде  і  у  випадку 
щільного  змикання  губ,  якщо  при  цьому 
напружуються м’язи навколоротової ділянки.

Ще  у  90-х  роках  минулого  століття  на 
основі  багаторічного  досвіду  власних  спо-
стережень  проф.  О.П.Максимова  у  своїх 
роботах наголошувала, що порушення фізі-
ологічної  архітектоніки  губ  не  є  прямою 
причиною,  але  є  суттєвою  передумовою 
розвитку  хейлітів  незалежно  від  їх  ґенезу 
(метеорологічний, ексфоліативний, ангуляр-
ний,  атопічний,  гландулярний  тощо).  При 
цьому,  на  думку  О.П.Максимової,  хейліт 
розвивається  при  одночасному  поєднанні 
двох  факторів:  порушення  архітектоніки 
губ  та  неадекватність  реакції шкіри,  черво-
ної  кайми  і  слизової  оболонки  губ  на  дію 
чинників  зовнішнього  середовища  [9,  10]. 
Імунопатологічні  зміни  в  організмі  дитини 
з  АД  внаслідок  генетично  обумовленої 
IgE-опосередкованої  сенсибілізації  на  фоні 
морфологічної  незрілості  тканин  губ  (вони 

формуються до 12 років) зумовлюють недо-
статність  компенсаторних  захисних  меха-
нізмів  і,  як наслідок, неадекватність реакції 
на зовнішні подразники. Крім того, атипова 
реакція покривних тканин губ при АХ обу-
мовлена  також  структурно-функціональ-
ними  змінами  в  епідермісі  та  порушенням 
бар’єрних властивостей шкіри. Тобто в усіх 
дітей з атопічним ураженням має місце неа-
декватність реакції на зовнішні подразники. 
І лише у тих дітей, в яких вона поєднується 
з  порушенням  архітектоніки,  виникає  хей-
літ  як  симптом  АД.  Таким  чином,  при  АД 
залучення  до  патологічного  процесу  черво-
ної  кайми  губ  і  кутів  рота  розвиватиметься 
у дітей з нефізіологічним стереотипом зми-
кання  губ  [9]. Так,  за даними Н.О.Савичук, 
М.М.Соломонюка  (2004),  при  дослідженні 
АХ  порушення  архітектоніки  губ  було  діа-
гностовано  у  40,0%  обстежених  дітей  [11]. 
У роботах Л.М.Горбатової (2000) вказуються 
значно  вищі  показники:  зокрема  частота 
неправильного змикання губ у хворих з хей-
літом на фоні дисемінованого нейродерміту 
становить 94,0%, з ізольованою формою АХ 
– 96,0% [2]. 

Таким чином, метою даного дослідження 
є вивчення особливостей архітектоніки губ у 
дітей з АХ і встановлення їх ролі у розвитку 
даної патології у різні вікові періоди.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Проведено обстеження 61 дитини, хворої 
на АХ, зокрема, 19 дітей з ізольованою фор-
мою  і  42  дитини  із  симптоматичним  хейлі-
том на фоні АД, віком від 1 до 16 років, які 
перебували  на  амбулаторному  і  стаціонар-
ному лікуванні у Хмельницькому обласному 
шкірно-венерологічному  диспансері.  Усіх 
дітей було поділено на 4 вікові категорії від-
повідно  до  біологічної  схеми  періодизації 
В.І.Берзіня (2008): 9 дітей – група раннього 
дитинства  (1-3  роки),  17  дітей  –  першого 
дитинства  (4-7  років),  17  дітей  –  другого 
дитинства  (8-12  років),  18  дітей  –  підліт-
кового  віку  (13-16  років).  Групу  контролю 
склали  65  практично  здорових  осіб  анало-
гічного вікового періоду (8, 19, 21 і 17 дітей 
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відповідно) без ознак ураження слизової обо-
лонки порожнини рота і червоної кайми губ.

При  вивченні  особливостей  архітекто-
ніки губ у дітей з атопічним хейлітом вико-
ристовували  рекомендації,  запропоновані 
О.П.Максимовою,  та  розроблену  нею  кла-
сифікацію [9]. Відповідно до зазначеної кла-
сифікації,  змикання  губ  може  бути  повним 
і  неповним;  повне  змикання,  в  свою  чергу, 
може  бути  правильним  і  неправильним. 
Повне  правильне  змикання  визначали  за 
такими критеріями:

1) губи  дитини  у  стані  спокою  щільно 
зімкнуті, змикання забезпечується найбільш 
крайніми  губними  фрагментами,  тобто 
м’язами власне губ за рахунок їхнього рівно-
мірного оптимального тонусу;

2) архітектоніка  губ  фізіологічна  –  зми-
кання відбувається по лінії переходу червоної 
кайми у слизову оболонку губ (зоні Клейна).

Повне  неправильне  змикання  діагносту-
вали  у  випадках,  якщо  змикання  губ  відбу-
валося не по лінії переходу червоної кайми у 
слизову оболонку губ, а зона Клейна або час-
тина слизової оболонки порожнини рота було 
відвернута  назовні  чи  всередину,  а  також 
якщо  губи  змикалися щільно,  але  змикання 
забезпечувалось  участю  як  власне  губних 
м’язів, так і м’язів навколоротової ділянки.

При  неповному  змиканні  губ  спостері-
гали  відсутність  звичного  змикання  губ  у 
стані спокою, а при функції губи змикалися 
правильно або неправильно. Якщо змикання 
відбувалося правильно, це свідчило про зни-
жений тонус м’язів [9].

Клінічні  ознаки  функціональних  пору-
шень та шкідливих звичок визначали під час 
збору  анамнезу,  візуального  огляду  та  дина-
мічного  спостереження  за  дитиною.  При 
цьому використовували систематизацію шкід-
ливих звичок дітей за фізіологічним принци-
пом, розроблену В.П. Окушко (1965) [12]. 

Для  порушення  функції  жування  харак-
терними  були  збільшення  або  зменшення 
тривалості  пережовування  їжі,  звичка 
жувати  зубами  однієї  половини  щелепи 
(ознаки  нерівномірного  розподілу  жуваль-
ного  навантаження).  Про  порушення  функ-
ції ковтання свідчили підвищена активність 

мімічних  і  жувальних  м’язів  (особливо  в 
ділянці підборіддя – «симптом наперстка»), 
відсутність змикання губ, зубів під час ков-
тання,  локалізація  язика між  зубами  або на 
дні  ротової  порожнини  при  розімкненому 
положенні  зубних  рядів  («некоординований 
язик»).  У  разі  порушення  функції  дихання 
зуби не змикались, визначалась сухість чер-
воної  кайми  губ  на  фоні  зниженого  тонусу 
колового  м’яза  рота;  нерухомі  крила  носа, 
нетипове  положення  язика  (зміщений  вниз 
і  назад).  За наявності  у  дитини ознак рото-
вого  дихання  проводили  дихальну  пробу 
з  метою  з’ясування,  чи  є  такий  характер 
дихання шкідливою звичкою, чи вимушеним 
внаслідок  непрохідності  дихальних шляхів. 
Під  час  виконання  дихальної  проби  дитина 
ставала  біля  стіни  таким  чином, щоб  поти-
лиця, спина і п’яти торкались її, а напрямок 
погляду  був  паралельний  до  підлоги,  губи 
зімкнуті,  дихання  через  ніс.  Якщо  дитина 
дихала  спокійно  і  були  відсутні  симптоми 
утрудненого дихання (блідість, ціанотичність 
шкірних  покривів,  запаморочення  і  т.п.), 
то  пробу  ускладнювали.  Дитині  пропону-
вали повторити те саме, але після фізичного 
навантаження  –  10  присідань.  Якщо  після 
навантаження  дитина  могла  дихати  носом 
(навіть  за  наявності  симптомів  компенсації 
– роздування крил носа, подовжений вдих), 
то дихальні шляхи вважали прохідними для 
потоку повітря, а ротове дихання – не виму-
шеним, а шкідливою звичкою.

Діагностику  зубощелепних  аномалій 
проводили  у  вертикальній,  сагітальній  і 
трансверзальній  площинах  із  залученням 
ортодонта. У дітей в період старіння тимча-
сового прикусу (5-6 років) звертали увагу на 
співвідношення  дистальних  поверхонь  дру-
гих тимчасових молярів та фізіологічне сти-
рання молочних зубів.

Статистичну обробку отриманих резуль-
татів  здійснювали  за  допомогою  пакету 
програм  StatSoft  Statistica  10  Enterprise  з 
використанням непараметричних методів  (з 
визначенням критерію χ2, для малих вибірок 
(n<5) – критерію χ2 з поправкою Йєтса), при 
цьому  достовірними  вважали  відмінності 
при p˂0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

За  результатами  проведених  досліджень 
у  всіх  обстежених  нами  дітей  з  атопічним 
хейлітом  різного  віку  були  виявлені  ознаки 
порушення архітектоніки губ.

Повне  правильне  змикання  губ  не  діа-
гностували  в  жодної  дитини  з  атопічним 
хейлітом. У більшості  хворих  (52,46%) діа-

гностували повне неправильне змикання губ 
(рис.  1,  2),  у  решти  обстежених  (47,54%)  – 
неповне  змикання  (рис.3). Разом з тим, при 
визначенні  стану  архітектоніки  губ  у  прак-
тично  здорових  дітей  контрольної  групи 
повне правильне змикання губ (рис. 4) вста-
новлено  в  78,46%  випадків  (51  дитина),  а 
повне неправильне  і неповне діагностовано 
сумарно в 21,53% (14 осіб). 

Рис. 1. Клінічний випадок. Дитина О.,  
9 років. Діагноз: атопічний хейліт, 
ізольована форма, середній ступінь 

важкості. Порушення архітектоніки губ 
у вигляді повного неправильного змикання: 

губи змикаються не по лінії Клейна, 
частина слизової оболонки нижньої  

губи вивернута назовні

Рис. 2. Клінічний випадок. Дитина Б., 
5 років. Діагноз: симптоматичний 

хейліт при дисемінованій формі 
атопічного дерматиту, легкий ступінь 
важкості. Порушення архітектоніки 
губ у вигляді повного неправильного 
змикання: губи зімкнуті щільно, але 

змикання забезпечується участю м’язів 
навколоротової ділянки, головним чином 

підборіддя та щічних м’язів

Рис. 3. Клінічний випадок. Дитина К., 
15 років. Діагноз: атопічний хейліт 
при дисемінованій формі атопічного 

дерматиту, середньоважкий ступінь. 
Відсутність звичного змикання губ  
у стані спокою (неповне змикання)

Рис. 4. Клінічний випадок. Дитина Д.,  
6 років, практично здорова. Архітектоніка 

губ – фізіологічна. Повне правильне 
змикання губ
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Отже,  отримані  результати  підтверджу-
ють  дані  О.П.Максимової  [10]  щодо  про-
відної  ролі  порушення  архітектоніки  губ  у 
розвитку атопічного хейліту поряд з неадек-
ватністю  реакції  покривних  тканин  на  дію 
факторів  зовнішнього  середовища,  у  тому 
числі алергічних. 

Незважаючи  на  переважання  кількості 
дітей з симптоматичним хейлітом при дис-
емінованій  формі  атопічного  дерматиту 
(у  2,2  рази),  розбіжність  середньостатис-
тичних  значень  порушення  архітектоніки 
губ відносно таких з ізольованою формою 
атопічного  хейліту  в  усіх  вікових  катего-

ріях дітей була статистично недостовірною 
(р>0,05).

Непрямими  ознаками  порушеної  архі-
тектоніки губ є наявність у дитини функціо-
нальних відхилень та шкідливих звичок, які 
опосередковано  впливають  на  тонус  міміч-
них  м’язів.  Враховуючи  значення  функці-
ональних  порушень  та  шкідливих  звичок 
у  формуванні  зубощелепних  аномалій  у 
дітей різного віку і пов’язаних з ними пору-
шень  архітектоніки  губ  [10,  12],  проведено 
вивчення  основних  функцій  (смоктання, 
жування,  ковтання,  дихання)  та  виявлення 
шкідливих звичок (табл. 1). 

Таблиця 1
Функціональні порушення та шкідливі звички  

у здорових дітей контрольної групи та хворих на атопічний хейліт

Функціональні 
порушення

Вікові категорії дітей
І ІІ ІІІ ІV

Раннє 
дитинство
(1-3 роки)

Перше 
дитинство
(4-7 років)

Друге 
дитинство
(8-12 років)

Підлітковий 
вік

(13-16 років)
ОГ
n=9

КГ
n=8

ОГ
n=17

КГ
n=19

ОГ
n=17

КГ
n=21

ОГ
n=18

КГ
n=17

% % % %
Порушення 
смоктання 77,78 25,0 __ __ __ __ __ __

p р>0,05
Низька ефективність 
смоктальних рухів 14,29 __ __ __ __ __ __ __

Негерметичне 
охоплення соска 
губами малюка

28,57 33,33 __ __ __ __ __ __

Відсутність ознак 
згасання смоктального 
рефлексу у віці старше 

12 міс.

57,14 66,67 __ __ __ __ __ __

Порушення функції 
жування 33,33 12,5 41,18 5,26 64,71 14,29 77,78 11,76

p р>0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,001
Зменшення тривалості 
пережовування їжі 33,33 __ 42,86 __ 36,36 33,33 35,71 __

Одностороннє 
жування 66,67 100,0 57,14 100,0 63,64 66,67 64,29 100,0

Порушення функції 
ковтання 66,67 25,0 58,82 10,53 41,18 4,76 44,44 5,88
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Функціональні 
порушення

Вікові категорії дітей
І ІІ ІІІ ІV

Раннє 
дитинство
(1-3 роки)

Перше 
дитинство
(4-7 років)

Друге 
дитинство
(8-12 років)

Підлітковий 
вік

(13-16 років)
ОГ
n=9

КГ
n=8

ОГ
n=17

КГ
n=19

ОГ
n=17

КГ
n=21

ОГ
n=18

КГ
n=17

% % % %
p р>0,05 р<0,01 р<0,05 р<0,05

Інфантильний тип 
ковтання 50,0 66,67 20,0 33,33 14,29 __ 12,5 __

Відсутність змикання 
губ і зубів під час 

ковтання
16,67 __ 50,0 33,33 42,86 100,0 50,0 __

Локалізація язика 
між зубами або на дні 
ротової порожнини 
при розімкненні 
зубних рядів 

(«некоординований 
язик»)

33,33 33,33 30,0 33,33 42,86 __ 37,5 100,0

Порушення функції 
дихання 44,44 __ 41,18 10,53 41,18 14,29 61,11 5,88

p р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,001
Ротове дихання 
(вимушене) 50,0 __ 42,68 __ 28,57 33,33 27,27 __

Ротове дихання 
(шкідлива звичка) 50,0 57,14 100,0 71,43 66,67 72,73 100,0

Шкідливі звички 77,78 62,5 52,94 15,79 47,06 9,52 33,33 11,76
p р>0,05 р<0,05 р<0,05 р>0,05

Смоктання або 
прикушування губ, 

щік, язика,
__ __ 33,33 33,33 50,0 __ 50,0 50,0

Смоктання пальців 71,43 60,0 11,76 __ __ __ __ __

Підкладання кулачка 
під щоку __ __ 11,11 33,33 25,0 __ 16,67 50,0

Звичне спання на 
«улюбленому» боці 28,57 40,0 33,33 33,33 25,0 100,0 33,33 __

Примітки:
ОГ – основна група дітей;
КГ – контрольна група дітей;
Р – достовірність різниці значень між показниками дітей основної та контрольної груп.
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Слід  зазначити, що  в  ході  даного  дослі-
дження  в  багатьох  випадках  спостерігали 
наявність  в  одного  і  того  ж  пацієнта  одно-
часно  кількох  функціональних  відхилень. 
Так,  при  ізольованій  формі  захворювання 
порушення  однієї  функції  спостерігали  у  6 
дітей (31,58 %), двох функцій – у 9 (47,37 %), 
трьох – у 4 (21,05 %) осіб, а при симптома-
тичному хейліті на фоні АД – відповідно у 
23  (54,76 %), 15  (35,71 %), 4  (9,52 %) паці-
єнтів. З наведених даних видно, що у дітей з 
ізольованою формою АХ наявні більш важкі 
функціональні  відхилення  (сумарно у  68,42 
% випадків), ніж у дітей із симптоматичним 
хейлітом  при  дисемінованій  формі  АД  (у 
45,23 %). Це пояснює встановлену авторами 
[10] відсутність ураження губ у дітей з важ-
кою формою АД при наявності фізіологічної 
архітектоніки губ та функції зубощелепного 
апарату.

Шкідливі  звички  спостерігали  у  49,18% 
обстежених з атопічним хейлітом (30 дітей), 
що у 2,5 рази перевищує відповідний показ-
ник  контрольної  групи.  У  ранньому  дитя-
чому  віці  (1-3  роки)  шкідливі  звички  були 
виявлені у 77,78 % дітей з атопічним хейлі-
том  (7  осіб),  при  цьому  переважала  звичка 
смоктання  пальців  (71,43 %).  У  віці  4-7  та 
8-12  років  шкідливі  звички  діагностували 
відповідно  у  52,94  %  (9  дітей)  та  47,06  % 
випадків (8 дітей). У підлітків 13-16 років їх 
спостерігали у 6 дітей (33,33 %). У старших 
вікових групах серед шкідливих звичок най-
частіше  виявляли  смоктання  або  прикушу-
вання губ, щік та язика (50,0% випадків), що, 
імовірно, можна пов’язати з певним проявом 
нервового напруження дитини через постій-
ний  дискомфорт  і  свербіж  у  периоральній 
ділянці  (та на  інших ділянках тіла при дис-
емінованій формі атопічного дерматиту).

При  аналізі  результатів  дослідження  у 
дітей з різними формами атопічного хейліту 
істотних  відмінностей  у  частоті  і  структурі 
функціональних  порушень  та  шкідливих 
звичок ми не виявили.

У дітей контрольної групи частота вияв-
лення зазначених функціональних відхилень 
була у 2-3 рази меншою. У структурі функ-
ціональних  відхилень  у  дітей  контрольної 

групи,  аналогічно  до  основної  групи  дітей, 
переважали порушення функції ковтання.

Звички,  що  спричиняють  порушення 
архітектоніки  губ,  у  практично  здорових 
дітей контрольної  групи виявили у 18,46 % 
випадків  (12  дітей).  Серед  них  у  ранньому 
дитячому  віці  найчастіше  спостерігали 
звичку смоктання пальця (60 %), а в старших 
вікових групах переважало звичне спання на 
«улюбленому  боці»  (від  33,33 %  до  100 % 
від усіх здорових дітей зі шкідливими звич-
ками).

Таким  чином,  встановлені  нами  особли-
вості  архітектоніки  губ у дітей різного віку 
з  атопічним хейлітом вказують на провідну 
роль  порушення  їх  змикання  у  розвитку 
захворювання.  При  цьому  відсутність  або 
неправильне  змикання призводить до пору-
шення міодинамічної рівноваги у порожнині 
рота та навколоротової ділянки [10]. Коловий 
м’яз рота стає в’ялим, тонус його – різко зни-
жений, кути рота опущені. Поряд з  іншими 
факторами (порушення смоктання, жування, 
ковтання, дихання та наявними шкідливими 
звичками)  це  сприяє формуванню  патології 
прикусу. За нашими даними, у дітей, хворих 
на  атопічний  хейліт,  зубощелепні  аномалії 
виявлені у 39 обстежених, що склало 63,93% 
випадків.  З  них:  відкритий  прикус  діагнос-
товано  у  8  дітей  (20,51 %),  глибокий  –  у  5 
(12,82 %), дистальний – у 14 (35,9 %), меді-
альний – в 11  (28,21 %), перехресний – в 1 
(2,56 %).

Отже,  характер  змикання  губ  визна-
чається  станом  m.  orbicularis  oris,  і  від-
новлення  фізіологічної  архітектоніки  губ 
можливе  за  рахунок  нормалізації  тонусу 
м’язів  навколоротової  ділянки.  Тому  для 
нормалізації архітектоніки губ дітям з АХ 
доцільно  призначати  комплекс  міогімнас-
тичних  вправ.  Тривалість  лікування  зале-
жить,  головним  чином,  від  віку  дитини, 
її  індивідуальних  особливостей,  регу-
лярності  і  правильності  проведення  міо-
терапії,  старанності,  наполегливості  та 
відповідальності  пацієнтів  і  їхніх  батьків 
при  виконанні  вправ.  При  цьому  відбува-
ється  не  лише  нормалізація  тонусу  коло-
вого  м’яза  рота,  а  й  формування  нового 
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правильного  стереотипу  змикання  губ  на 
рівні центральної нервової системи. 

Міотерапія включає два етапи: 
1. Масаж губ (для дітей раннього віку та 

дітей, які через порушення тонусу фрагментів 
колового м’яза рота не здатні виконати міо-
гімнастичні вправи) – погладжування, паль-
цеве  розтирання,  розминання  m.orbicularis 
oris та вібраційний вплив 

2. Вправи  для  тренування  m.orbicularis 
oris  (для  дітей  дошкільного  і  шкільного 
віку):  надування повітря  за  губу, надування 
щік тощо.

Серед основних функціональних ефектів 
міотерапії слід зазначити:

• поліпшення секреторної функції шкіри;
• активізація лімфо- і кровообігу у дермі;
• підвищення  еластичності  м’язових  во-

локон, посилення їх скоротливої функції;
• нормалізація м’язового тонусу мімічної 

мускулатури  (зниження  при  спастичності, 
підвищення при в’ялості);

• формування  фізіологічного  стереотипу 
змикання губ на рівні ЦНС.

Тому  обстеженим  дітям  з  АХ  для  від-
новлення  фізіологічної  архітектоніки  губ 
у  складі  комплексної  терапії  пропону-
вали  виконання  міогімнастичних  вправ 
обов’язково при щільно  зімкнених  губах  за 
методикою О.П.Максимової [9, 10]:

1. Надування повітря за нижню губу, але 
таким чином, щоб м’які тканини підборіддя 
не напружувались (щоб не з’являвся «симп-
том наперстка»). 

2. Почергове  надування  щік:  дитина 
надуває  обидві щоки  і  почергово переганяє 
повітря з правої щоки у ліву, імітуючи полос-
кання рота.

3. Витягування  губ  у  вигляді  «хоботка»: 
при  зімкнених  зубах  дитина  витягує  губи 
вперед  трубочкою  та  зміщує  їх  почергово 
доверху,  донизу,  вправо,  вліво.  При  вико-
нанні цієї  вправи батьки пацієнтів  або  самі 
діти повинні контролювати, щоб щелепи не 
зміщувались,  зуби  були  зімкнені,  а  губи  – 
обов’язково герметично закриті. Після цього 
витягнуті  у  вигляді  «хоботка»  губи  дитина 
розмикає  і  змикає,  імітуючи  рухи  стулок 
мушлі або рупор [9, 10].

У  частини  дітей  з  АХ  виконання  вище 
вказаних  вправ  було  значно  ускладненим, 
а в окремих випадках – навіть неможливим 
через суттєві порушення тонусу m. orbicularis 
oris. Зокрема у деяких пацієнтів при спробі 
надути повітря за нижню губу воно не втри-
мувалось  м’якими  тканинами  губи  і  виду-
валося  назовні,  порушуючи  при  цьому 
герметичність  змикання  губ.  Це  вказує  на 
значну слабкість фрагментів колового м’яза 
рота  в  ділянці  нижньої  губи  [9].  Частина 
дітей з АХ при виконанні цієї вправи взагалі 
не могли надути нижню губу через спастич-
ний стан m. orbicularis oris у цій зоні. Про під-
вищений тонус колового м’яза рота свідчило 
також помітне напруження ЧКГ  та  її  зблід-
нення при надуванні щік. У таких випадках 
перед  виконанням  міогімнастичних  вправ 
рекомендували проведення деяких прийомів 
активізуючого  (при  зниженому  тонусі)  або 
розслабляючого  (при  посиленому  тонусі) 
масажу губ  [3, 7, 9]. Так, при гіпотонусі m. 
orbicularis  oris  призначали  погладжування 
губ  подушечками  вказівних  пальців  обох 
рук рухами у напрямку від середини до кутів 
рота 8-10 разів. Після цього діти самостійно 
або  за  участі  батьків  виконували  розмина-
ючий масаж: губу (нижню, потім – верхню) 
захоплюють на  глибину присінка великим  і 
вказівним пальцями обох рук  і  розминають 
її  коловими  або  хвилеподібними  рухами 
протягом 1 хв. При цьому вказівний палець 
вводять  у  присінок  порожнини  рота  поду-
шечкою «до себе», а великий палець розмі-
щують на шкірі відповідно до розташування 
вказівного.  При  гіпертонусі  колового  м’яза 
рота  призначали  процедуру  розслабляю-
чого масажу шляхом легкого погладжування 
губ  вказівними  пальцями  обох  рук  рухами 
у напрямку від кутів рота до фільтрума 6-8 
разів [3]. Зазначені прийоми масажу дитина 
може  виконувати  самостійно  або  з  допомо-
гою батьків. Проводити масаж губ перед міо-
терапією рекомендували щодня, поки дитина 
не навчиться правильно  виконувати міогім-
настичні вправи. Процедуру масажу губ при-
значали також пацієнтам раннього дитинства 
при  неможливості  самостійного  виконання 
ними  однієї  або  кількох  міогімнастичних 
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вправ  через  вікові  особливості.  Батькам 
таких  дітей,  крім  того,  рекомендували  тре-
нувати  у  них  різноманітні  пасивно-активні 
рухи  за  участю  колового  м’яза  рота:  пити 
через соломинку, захоплювати  і утримувати 
губами  палички  різного  діаметру,  голосно 
вимовляти  приголосні  та  голосні  звуки  [б], 
[в], [м], [п], [ф], [а], [о], що можна легко про-
водити в ігровій формі [4, 8]. 

Усі  міогімнастичні  вправи  радили  про-
водити  до  нанесення  на  червону  кайму  губ 
і  шкіру  периоральної  ділянки  будь-яких 
лікувальних  засобів  (топічних  глюкокорти-
костероїдів, інгібіторів кальціневрину, анти-
септиків, емолієнтів тощо).

Пацієнтам  з  порушенням  носового 
дихання  обов’язковою  є  консультація  ото-
ларинголога  для  обстеження  та  лікування. 
Таким  пацієнтам  (у  випадку,  якщо  ротове 
дихання  є шкідливою  звичкою)  для  віднов-
лення носового дихання та досягнення фізі-
ологічної  архітектоніки  губ  поряд  з  курсом 
міотерапії  призначали  спеціальну  дихальну 
гімнастику за методикою І.Л.Зубко (2007) [4]: 

1. При  закритому  роті  і  щільно  зімкне-
них  губах  у  положенні  стоячи  вдихнути  і 
повільно  видихнути  повітря  5-6  разів.  При 
цьому кисті рук розмістити позаду шиї.

2. Під час ходьби протягом 2-3 хв посту-
пово збільшувати фазу видиху:

 – на рахунок «один-два» – вдих, на раху-
нок «три-чотири-п’ять-шість» – видих;

 – на рахунок «один-два» – вдих, на раху-
нок «три-чотири-п’ять-шість-сім» – видих.

Проведення міогімнастики у дітей з непо-
вним  змиканням  губ  рекомендували  розпо-
чинати  тільки  після  виконання  дихальних 
вправ.

При виявленні патології прикусу пацієн-
там призначали консультацію ортодонта і, за 
необхідності,  –  виправлення  зубощелепних 
аномалій.

ВИСНОВКИ

Встановлені нами особливості змикання 
губ у дітей різного віку з атопічним хейлі-

том вказують на провідну роль порушення 
архітектоніки губ у розвитку захворювання. 
При  цьому  відсутність  або  неправильне 
змикання губ призводить до порушення міо-
динамічної  рівноваги  у  порожнині  рота  та 
навколоротової ділянки. Частота виявлення 
функціональних  відхилень  та  шкідливих 
звичок  у  дітей  з  атопічним  хейлітом  у  2,5 
рази  перевищувала  аналогічний  показник 
здорових дітей контрольної  групи. У дітей 
до 7-річного віку з АХ у структурі функціо-
нальних порушень найчастіше спостерігали 
порушення  функції  ковтання,  що  безпо-
середньо  пов’язане  з  порушенням  тонусу 
мімічної  мускулатури  ротової  і  навколоро-
тової  ділянки  та  є  вирішальним  фактором 
у  підтриманні  патологічного  процесу  на 
червоній каймі губ при атопічному хейліті. 
У  дітей  8-16  років  переважали  порушення 
функції жування, що перешкоджає правиль-
ному  функціонуванню  жувальних  і  навко-
лоротових  мімічних  м’язів,  включаючи 
m.  orbicularis  oris  та  негативно  впливає  на 
архітектоніку  губ  та  формування  зубоще-
лепної  системи. У старших вікових групах 
серед  шкідливих  звичок  найчастіше  діа-
гностували  смоктання  або  прикушування 
губ,  щік  та  язика,  що  можна  пов’язати  з 
нервовим  напруженням  дитини  внаслі-
док  постійного  дискомфорту  і  свербежу  у 
периоральній  ділянці.  Перебіг  атопічного 
хейліту у 63,93% дітей поєднувався із зубо-
щелепними  аномаліями,  що  свідчить  про 
взаємозв’язок  змін  стереотипу  змикання 
губ з функціональними та морфологічними 
порушеннями патології прикусу при розви-
тку атопічного хейліту у дітей.

Отримані в ході дослідження результати 
є  беззаперечним  доказом  значимості  вказа-
них місцевих факторів у розвитку атопічного 
хейліту  у  дітей. Одним  з можливих шляхів 
ефективного розв’язання даної наукової про-
блеми  є  призначення  дітям  з  АХ  у  складі 
комплексної  терапії  міогімнастичних  вправ 
з  метою  нормалізації  архітектоніки  губ  та 
формування стійкого стереотипу їх правиль-
ного змикання на рівні ЦНС.
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АТОПИЧЕСКОГО 
ПОРАЖЕНИЯ КРАСНОЙ 
КАЙМЫ ГУБ В ДЕТСКОМ 
ВОЗРАСТЕ И ПУТИ ИХ 
КОРРЕКЦИИ
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Резюме. В статье представлены 
результаты исследования особен-
ностей архитектоники губ у детей 
с атопическим хейлитом. Признаки 
нарушения физиологической архи-
тектоники губ обнаружены у 100% 
обследованных, тогда как у здоровых 
детей контрольной группы - только в 
21,54% случаев. Частота выявления 
функциональных отклонений и вред-
ных привычек у детей с атопическим 
хейлитом в 2,5 раза превышала ана-
логичный показатель контрольной 
группы. В структуре функциональных 
отклонений у больных в возрасте до 7 
лет преобладали нарушения функции 
глотания, у детей 8-16 лет - нару-
шение функции жевания. В старших 
возрастных группах среди вредных 
привычек чаще всего обнаруживали 
сосание или прикусывания губ, щек 
и языка. Течение атопического хей-
лита сочеталось с зубочелюстными 
аномалиями в 63,93% детей с дан-
ным заболеванием. Полученные в ходе 
исследования результаты являются 
неоспоримым доказательством зна-
чимости указанных местных факто-
ров в формировании и поддержании 
патологического процесса на красной 

ROLE OF LIPS 
ARCHITECTONICS 
DISORDERS IN THE 
DEVELOPMENT OF ATOPIC 
LESION IN RED BORDER 
AT CHILDREN AND WAYS 
OF ITS CORRECTION

Kadenko O.A.1,  
Stremchuk M.V.2

1 National Shupyka Medical Academy  
of Postgraduate Education
2Vinnytsa National Pirogov  
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Abstract. The article presents the results 
of research features architectonics lips 
in children with atopic cheilitis. Signs 
of physiological architectonics lips were 
detected in 100% of patients, whereas 
healthy children in the control group - 
only 21.54% of cases. The frequency of 
functional disorders and addictions in 
children with atopic cheilitis 2.5 times 
the same period the control group. The 
structure of functional abnormalities in 
patients under the age of 7 years domi-
nated swallowing dysfunction in children 
8-16 years - chewing dysfunction. In 
older age groups among the bad habits 
often found prykushuvannya or sucking 
lips, cheeks and tongue. The course of 
atopic heylita combined with teeth abnor-
malities in 63.93% of children with this 
disease. The results obtained in the study 
results are indisputable evidence of the 
importance of these local factors in the 
formation and maintenance of the patho-
logical process in the red border of lips in 
children with atopic cheilitis. In order to 
normalize the tone of m. orbicularis oris 
and restore the proper closing of the lips 
stereotype in patients with atopic cheilitis 
miohimnastychnyh advisable to appoint 
a set of exercises by Maksymova method.

Key words: atopic cheilitis, lips architectonics, 
functional disorders, pernicious habits.
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кайме губ у детей с атопическим хей-
литом. С целью нормализации тонуса 
m. orbicularis oris и восстановления 
правильного стереотипа смыкания 
губ у больных атопическим хейлитом 
целесообразно назначать комплекс 
миогимнастических упражнений по 
методике проф. О.П.Максимовой.

Ключевые слова: атопический хейлит, 
архитектоника губ, функциональные нару-
шения, вредные привычки.
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Резюме. В статье проанализированы данные литературы о распространенности 
урогенитального микоплазмоза. Показана проблема диагностики и клинической 
оценки микоплазменной инфекции, вызванной различными возбудителями. Много-
численные работы свидетельствуют о значительной распространенности мико-
плазменной инфекции, особенно в сочетании с трихомонадными, гонококковыми и 
хламидийными поражениями мочеполового тракта у мужчин и женщин, патологии 
беременности и плода. Приведены зарубежные данные исследований, свидетель-
ствующие о необходимости лечения урогенитального микоплазмоза, вызванного 
M.genitalium, при этом вопрос заболеваемости инфекцией остается открытым. 
Продемонстрированы результаты собственных эпидемиологических исследований. 

Ключевые слова: урогенитальный микоплазмоз, ИППП, заболеваемость, эпидемиология, 
M.genitalium.

ВВЕДЕНИЕ

Инфекции,  передающиеся  половым 
путем  (ИППП),  широко  распространены 
повсеместно и являются важной проблемой 
общественного  здравоохранения.  В  разви-
вающихся  странах  ИППП  являются  одной 
из пяти наиболее частых причин обращения 
за  медицинской  помощью  [2].  По  данным 
Всемирной  организации  здравоохранения 
(ВОЗ),  ежегодно  регистрируется  около  340 
миллионов новых случаев ИППП, при этом 
в Украине, согласно информации Министер-
ства  здравоохранения  (МОЗ),  –  около  400 
000 новых случаев ИППП, отражающих, по 
разным  оценкам,  от  30%  до  40%  от  реаль-
ного количества случаев инфицирования [6]. 

Представители  класса  Mollicutes  также 
включены  в  список  ИППП,  однако,  ввиду 

их  частого  обнаружения  у  клинически  здо-
ровых  людей,  отношение  к  возможности 
индуцировать  ими  воспалительный  про-
цесс  в  урогенитальном  тракте  различно  у 
исследователей  всего  мира.  В  настоящее 
время  основное  внимание  уделяется  трем 
генитальным  микоплазмам:  U. urealyticum, 
M.hominis  и  M.genitalium.  Их  сходство 
заключается в том, что они не имеют клеточ-
ной  стенки,  обладают  маленьким  геномом 
и  являются  примембранными  паразитами. 
Однако,  единственным  облигатным  патоге-
ном признана M. genitalium, роль которой в 
инициации воспалительного процесса в уро-
генитальном тракте у мужчин и женщин счи-
тается  доказанной  [5].  Согласно  мировым 
данным, распространенность данной инфек-
ции  в  общей  популяции  составляет  от  1,1 
до 3,3%; по частоте возникновения острого 
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и  хронического  негонококкового  уретрита 
(НГУ) у мужчин она является второй после 
C. trachomatis  и  составляет  от  15  до  35  % 
случаев [4,5].

Данные о заболеваемости урогенитальным 
микоплазмозом,  вызванным M.genitalium,  в 
общей  популяции  разрозненны  и  противо-
речивы. Текущее представление о динамике 
распространения  M.genitalium,  а  также  его 
связи  с  сексуальным  поведением  обуслов-
лено результатами исследований, проведен-
ных  в  отдельных  группах  населения,  таких 
как  женщины  коммерческого  секса,  муж-
чины,  имеющие  секс  с  мужчинами,  катего-
рия  ВИЧ-инфицированных  больных  и  пр., 
а  также  среди  молодежи  [3].  За  рубежом 
подобные  исследования  проводятся  в  кли-
никах  сексуального  здоровья,  первичной 
медицинской помощи, а также в рамках про-
грамм хламидийного скрининга и сексуаль-
ного  образования  в  колледжах.  В  Украине 
заболеваемость  урогенитальным  микоплаз-
мозом составляется на основании отчетных 
форм,  подаваемых  амбулаторно-поликлини-
ческой  службой,  а  также  специализирован-
ными клиническими больницами. При этом 
данные  официальной  статистики  отражают 
лишь общую недифференцированную  забо-
леваемость  урогенитальным  микоплазмо-
зом, вызванным M.genitalium, U. urealyticum 
и/или  M. hominis.  Статистические  учетные 
и  отчетные  формы  в  отношении  урогени-
тальной инфекции, вызванной M. genitalium, 
пока  не  регламентированы,  в  связи  с  чем 
вопрос  распространенности  этого  возбуди-
теля среди населения остается открытым.

Таксономия и общая характеристика 
микоплазм. История  заболеваний,  вызы-
ваемых  микоплазмами,  начинается  с  1898 
года,  когда  Nocard  и  Roux  открыли  микро-
организмы,  впоследствии  названные  мико-
плазмами. В 1910 г. Bordet и Bordel впервые 
описали их морфологию, a Nowac в 1929 г. 
предложил  для  этой  группы микроорганиз-
мов название «микоплазма».

Микоплазмы  являются  мельчайшими  из 
свободно  живущих  микроорганизмов.  По 
современной  классификации  их  относят  к 

классу Mollicutes отдела Tenericutes царства 
Procariotae.

Микоплазмы считаются поверхностными 
паразитами клеток слизистых оболочек. При 
тесном  контакте  происходит  связывание  с 
мембранами  эукариотической  клетки,  меж-
мембранное  взаимодействие,  обмен  мем-
бранными компонентами (с использованием 
холестерина и стеролов для построения соб-
ственных  клеток).  Микоплазмы  резко  сни-
жают  рН  и  оказывают  этим  деструктивное 
действие на эпителиальные клетки. Патоло-
гическое  действие  микоплазм  на  организм 
человека  связано  с  их  уникальными биоло-
гическими  свойствами:  малыми  размерами 
и  наличием  генома,  отсутствием  клеточной 
стенки,  что  обеспечивает  внедрение  мико-
плазм в мембраны клеток организма хозяина. 
Последнее делает их более защищенными от 
воздействия гуморальных и клеточных фак-
торов  иммунитета.  Этими  специфическими 
особенностями можно объяснить преимуще-
ственно  латентное,  бессимптомное  течение 
заболевания.  Факторами,  усиливающими 
потенциальную  патогенность  микоплазм, 
являются:  нарушения  иммунологической 
реактивности  организма,  беременность, 
аборт,  оперативные  вмешательства,  экстра-
генитальная патология [15,17]. 

M. hominis была выделена в 1937 году из 
гноя бартолиниевой железы Dienes и Edsall. 
M. hominis способна адсорбироваться на раз-
личных  прокариотических  и  эукариотиче-
ских клетках, таких как Neisseria gonorrheae, 
клетках человека и животных в условиях in 
vitro,  а  также  на  сперматозоидах  человека. 
Предполагается,  что  фосфолипаза,  выраба-
тываемая  клетками  M. hominis,  гидролизи-
рует  фосфолипиды  клеток  плаценты,  что 
приводит  к  увеличению  в  них  количества 
арахидоновой кислоты,  активирующей син-
тез  простагландинов,  что,  в  свою  очередь, 
может  явиться  причиной  спонтанных  абор-
тов, преждевременных родов, гибели плода. 

U. urealyticum  впервые  была  выделена 
от  больного  негонококковым  уретритом  в 
1954  г.  американским врачом M.C. Shepard. 
Первоначально  уреаплазмы  были  названы 



76 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (72) — 2016

«Т-штаммами  микоплазм»  (Tiny  –  мель-
чайшие),  что  объяснялось  их  более  мел-
кими, чем у микоплазм, размерами колоний. 
U.urealyticum  способна  прикрепляться  к 
эпителиальным  клеткам  уретры,  спермато-
зоидам. Роль U.urealyticum в возникновении 
негонококкового  уретрита  считается  дока-
занной,  поскольку  заболевание  воспроиз-
ведено  у  добровольцев  с  возникновением 
воспалительного процесса  в  уретре и появ-
лением  антител  к  U.urealyticum.  Описаны 
также  уреаплазменные  простатиты.  Совре-
менные методы выявления уреаплазм в моче, 
сперме у бесплодных мужчин в сопоставле-
нии с морфологией  спермиев показали,  что 
при  большой  концентрации  уреаплазм про-
исходит  деформация  сперматозоидов,  что 
обусловлено  прикреплением  уреаплазм  к 
головке сперматозоида в средней его части, 
что может  снижать  их  подвижность  и фер-
тильность. 

Внутри каждого вида генитальных мико-
плазм  имеются  штаммы  с  антигенными 
различиями. Так, у М. hominis 7 серотипов, 
у  U.urealyticum  –  16.  Следует  учитывать, 
что  многие  спорные  вопросы,  связанные 
с  ролью  генитальных  микоплазм  в  разви-
тии  уретритов  и  простатитов,  обусловлены 
отсутствием  на  сегодняшний  день  надеж-
ных критериев различия между их патоген-
ными и сапрофитными биоварами, при этом 
у 6,5% женщин, страдающих бактериальным 
вагинозом,  обнаруживают  микоплазменную 
инфекцию (чаще M.hominis), у 19,4% – уреа-
плазменную.

Роль М. hominis и U.urealyticum в возник-
новении воспалительных заболеваний поло-
вых  органов  у  мужчин  и  женщин  активно 
обсуждается  в  литературе.  Согласно  зару-
бежным протоколам, разработанным в тече-
ние последних двух лет, лечению подлежит 
лишь микоплазменная инфекция, вызванная 
M. genitalium [13,14].

Mycoplasma genitalium  впервые  была 
выделена в 1980 году David Taylor-Robinson 
у двух из 13 мужчин с негонококковым уре-
тритом  [27].  В  1970-х  годах  при  изучении 
возможных причин острого негонококкового 

уретрита  стало  очевидно,  что  некоторые 
мужчины отреагировали на терапию препа-
ратами  тетрациклинового  ряда,  не  смотря 
на то, что в соскобах из уретры бактерии не 
были  обнаружены.  Тем  не менее,  в  связи  с 
тем, что M.genitalium трудно культивируется 
на  питательных  средах,  проведение  клини-
ческих  исследований  было  затруднено  до 
появления  такого  чувствительного  и  спец-
ифического метода как полимеразная цепная 
реакция  (ПЦР).  Применение  метода  ПЦР 
позволило получить доказательства того, что 
M.genitalium  –  это облигатный возбудитель, 
который передается половым путем, способ-
ный  индуцировать  ряд  заболеваний  репро-
дуктивной  системы  у  мужчин  и  у  женщин 
[8]. Основные проявления схожи с проявле-
ниями  других  ИППП  и  включают  уретрит, 
цервицит, эндометрит, воспалительные забо-
левания органов малого таза [1,7]. 

Эпидемиология микоплазменной 
инфекции. Анализ  заболеваемости  уроге-
нитальным  микоплазмозом  весьма  затруд-
нен из-за отсутствия достаточно надежных и 
сравнимых  статистических  данных. Однако 
многочисленные  работы  свидетельствуют 
о  значительной  распространенности  мико-
плазменной  инфекции,  особенно  в  сочета-
нии  с  трихомонадными,  гонококковыми  и 
хламидийными  поражениями  мочеполового 
тракта у мужчин и женщин, патологии бере-
менности и плода [10].

Некоторые  исследователи  считают,  что 
колонизация  генитальными  микоплазмами 
возможна  лишь  с  момента  начала  половых 
отношений.  Другие  учёные  полагают,  что 
активная  колонизация  мочеполового  тракта 
микроорганизмами  этой  группы может  воз-
никнуть и на фоне различных гормональных 
изменений, связанных с повышенным влия-
нием эстрогенов и прогестерона. 

Урогенитальные микоплазмы чаще всего 
обнаруживаются у лиц с повышенной поло-
вой  активностью,  женщин,  занимающихся 
коммерческим  сексом,  мужчин,  предпочи-
тающих  секс  с  мужчинами,  в  сочетании  с 
другими ИППП (гонорея, хламидиоз, трихо-
мониаз и т.д.), а также при беременности. 
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По  данным  украинских  исследователей, 
в  общей  популяции U. urealyticum выявля-
ется в 84,8 % случаев, M.hominis – 50,3 %, M. 
genitalium – в 5,3 %. При анализе структуры 
заболеваемости  негонококковым  уретритом 
среди мужчин M.homіnis определялась у 17,0 
%, U. urealyticum – у 15,1 % и M.genitalium 
– у 13,8 % в виде моноинфекции, а также у 
39,7 % в  сочетании  с  другими  видами уро-
генитальных  микоплазм  (M.hominis  и  U. 
urealyticum). Результаты проведенных иссле-
дований среди женщин свидетельствуют, что 
U. urealyticum  выявляется  в  56  %  случаев, 
M.hominis – в 47 %, M.genitalium – в 44,5 %. 
Различные ассоциации вышеперечисленных 
видов микоплазм наблюдаются в 47,6 % слу-
чаев. 

По  данным,  полученным  в  России, 
Ureaplasma urealyticum  является  причиной 
негонококковых  воспалительных  заболева-
ний мочеполовых органов в 10,7 – 25,1 % у 
мужчин и 23 – 61,9 % у женщин, Mycoplasma 
hominis – 6,2 – 11,4 % у мужчин и 3,8 – 22,9 % 
у женщин, Mycoplasma genitalium – 6,2 – 29,6 
% у мужчин и 4,7 – 30 % у женщин [11].

В  результате  другого  исследования 
было  выявлено,  что  частота  выявления  М. 
genitalium  у  мужчин,  явившихся  в  кабинет 
анонимного обследования и лечения ИППП, 
составила 37 %. При этом в виде моноинфек-
ции М. genitalium  определялась  в  47 % и  в 
виде различных бактериальных и вирусных 
ассоциаций  –  в  53  %.  Наиболее  частыми 
были  отмечены  ассоциации  с  трихомонад-
ной инфекцией (19,1 %) [20, 25].

Данные об эпидемиологии M. genitalium 
были представлены David Taylor-Robinson в 
2001 году на основе анализа работ 19 наибо-
лее  авторитетных  исследователей,  согласно 
которым  эти  микроорганизмы  выделяли  у 
10-50 % больных негонококковым уретритом 
и у 0-17,7 % здоровых лиц. Позже N. Dupin 
et al. (2003) было показано, что исчезновение 
этих  микроорганизмов  из  уретры  сопрово-
ждается разрешением уретрита и, наоборот, 
рецидив  заболевания  может  быть  связан  с 
использованием  препаратов,  недостаточно 
активных в отношении M. genitalium. 

В  обзоре,  опубликованном  S.Ishihara  и 
соавт. (2004 г.), приведены данные о частоте 
выявления  M. genitalium  у  мужчин  в  раз-
ных  странах  мира.  Так, M. genitalium  была 
обнаружена  в  13-42 %  у  мужчин  с  уретри-
том  негонококковой  и  нехламидийной  эти-
ологии. При  этом у мужчин без  симптомов 
уретрита M. genitalium  была  выявлена  зна-
чительно реже (0-9 %). Интересно отметить, 
что распространенность М. genitalium выше 
у  мужчин,  имевших  половые  отношения  с 
мужчинами, а также у мужчин с персистиру-
ющим  или  рецидивирующим  негонококко-
вым уретритом.

Был  опубликован  целый  ряд  работ  по 
изучению  роли  M.genitalium  в  развитии 
уретрита,  суммарный  анализ  которых  был 
проведен  Jensen  S.  J  [20].  Всего  было  про-
анализировано  23  исследования,  в  которые 
было  включено  5455  пациентов.  Распро-
страненность  M.genitalium  составила  20,8 
%  (470 из  2261)  среди пациентов  с  негоно-
кокковым уретритом и 5,9 % (124 из 2107) - 
среди пациентов контрольных групп. Анализ 
тех  исследований,  в  которых  приводились 
также  данные  по  хламидийной  инфекции, 
показал,  что  среди  пациентов  с  негонокок-
ковым  уретритом  распространенность  M. 
genitalium составила 19,3 % (345 из 1786), а 
распространенность C.trachomatis – 27,7 % 
(496 из 1786). При этом M. genitalium выяв-
лялись чаще у пациентов без хламидий, чем 
у пациентов, инфицированных хламидиями. 
Таким образом, было подтверждено предпо-
ложение, сделанное после первых работ, что 
M.genitalium может самостоятельно индуци-
ровать уретрит у мужчин [20,21,23]. 

Цель исследования – оценить эпидеми-
ологическую  ситуацию по  общей  заболева-
емости  урогенитальным  микоплазмозом  в 
Украине.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами  были  проанализированы  показа-
тели  лечебно-профилактической  помощи 
больным с кожными и венерическими забо-
леваниями в Украине за 2015 год, проведен 
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ретроспективный  анализ  заболеваемости  с 
2004 по 2015 гг, а также проведено комплекс-
ное  обследование  1108  больных  с ИППП  с 
2012 по 2015 гг. на базе ГУ «Институт дерма-
тологии  и  венерологии НАМН Украины»  с 
целью диагностики микоплазменной инфек-
ции, вызванной M. genitalium. Все пациенты 
прошли  тщательное  клинико-лабораторное 
обследование, которое проводилось как при 
установлении  диагноза,  так  и  при  дальней-
шем  диспансерном  наблюдении.  Для  выяв-
ления U. urealyticum и M. hominis применяли 
методы иммуноферментного анализа (ИФА) 
(IgA  и  IgG)  и  ПЦР.  Учитывая  медленный 
рост M. genitalium при культуральном иссле-
довании,  для  ее  обнаружения  использовали 
метод ПЦР. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Удельный вес урогенитального микоплаз-
моза  (без  разделения по  возбудителям – M. 
genitalium, M. hominis  и/или U. urealyticum) 
в структуре заболеваемости ИППП составил 
24,3 %, что определило его второе место по 
частоте  выявляемости  после  урогениталь-
ного  трихомониаза,  являющегося  наиболее 
распространенной  инфекцией  (заболевае-
мость которым составила 45,1 %). 

Проведение  ретроспективного  анализа 
показало,  что  заболеваемость  урогениталь-
ным  микоплазмозом  характеризовалась 
ростом  с  58,7  до  89,6  случаев  на  100  тыс. 
населения (в 1,5 раза) в период с 2004 года по 
2011 год, что можно объяснить отсутствием 
полноценной  диагностики  микоплазмен-
ной инфекции и недостаточным вниманием 
к  данной  проблеме  клиницистов  в  более 
ранние годы. С 2011 года отмечается посте-
пенное снижение регистрации уровня  забо-
леваемости с 89,6 до 66,2 случаев в 2015 году 
(в 1,4 раза). 

Обратил  на  себя  внимание  неравномер-
ный  уровень  заболеваемости  урогениталь-
ным  микоплазмозом  по  областям  Украины. 
Так, по данным 2015 года, общая заболевае-
мость по территории Украины составила 66,2 
случаев на 100 тыс. населения. При этом наи-
большим этот показатель был в Харьковской, 

Донецкой и Хмельницкой и областях (239,9, 
159,1, и 133,6 случаев на 100 тыс. населения 
соответственно),  наименьшим –  в Сумской, 
Житомирской и Луганской областях (5,9, 3,3, 
4,3 случаев на 100 тыс. населения).

При  обследовании  пациентов,  которые 
обратились  за  медицинской  помощью  в 
поликлинику  ГУ  «Институт  дерматологии 
и  венерологии  НАМН  Украины»,  а  также 
находились  на  стационарном  лечении  в 
венерологическом отделении, микоплазмен-
ная инфекция, обусловленная M. genitalium, 
была  обнаружена  у  165  больных  в  виде 
моно- и микстинфекции (7,7 % и 7,2 % соот-
ветственно  от  общего  количества  обследо-
ванных  пациентов).  В  структуре  патологии 
урогенитального тракта у всех мужчин с M. 
genitalium был  установлен  уретрит;  у  жен-
щин чаще диагностировался цервицит (86,1 
%).  Полученные  данные  сопоставимы  с 
литературными  и  подтверждают  этиологи-
ческую роль M. genitalium в инициации вос-
палительного  процесса  в  урогенитальном 
тракте.

Наиболее  частыми  отмечались  ассоциа-
ции с T. vaginalis, которая была обнаружена 
у  35  больных  с  M. genitalium  (43,75  %),  у 
12 была выявлена C. trachomatis (15,0 %), у 
16 – U. urealyticum (20,0 %), у 7 – M. hominis 
(8,75 %), у 8 больных была выявлена трихо-
монадно-хламидийная  инфекция  (10,0  %), 
более  двух  инфекций  имели  2  пациента 
(2,5 %).

ВЫВОДЫ

Проведенный  анализ  многолетней  забо-
леваемости  и  определение  удельного  веса 
микоплазменной  инфекции  в  структуре 
общей  заболеваемости  ИППП  в  Украине, 
а  также  накопленный  опыт  зарубежных  и 
украинских  исследований  показали  высо-
кую  заинтересованность  клиницистов  в 
установлении  факта  инфицирования  мико-
плазменной  инфекцией  пациента,  при  этом 
единственным  облигатным  патогеном  оста-
ется M. genitalium,  заболеваемость которым 
среди населения до сих пор активно обсуж-
дается в литературе.
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Резюме. У статті проаналізовано 
дані літератури про поширеність 
урогенітального мікоплазмозу. Пока-
зана проблема діагностики та клініч-
ної оцінки микоплазменной інфекції, 
викликаної різними збудниками. 
Численні роботи свідчать про зна-
чну поширеність микоплазменной 
інфекції, особливо в поєднанні з трі-
хомонадними, гонококовими та хламі-
дійними ураженнями сечостатевого 
тракту у чоловіків і жінок, патології 
вагітності та плоду. Наведено зару-
біжні дані досліджень, які свідчать 
про необхідність лікування урогені-
тального мікоплазмозу, викликаного 
M.genitalium, при цьому питання 
захворюваності на інфекції залиша-
ється відкритим. Продемонстровані 
результати власних епідеміологічних 
досліджень .

Ключові слова: урогенітальний мікоплаз-
моз, ІПСШ, захворюваність, епідеміологія, 
M.genitalium.
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Abstract. The data of the literature on the 
prevalence of urogenital mycoplasma. It 
is shown that the problem of diagnosis 
and clinical assessment of mycoplasma 
infection caused by various pathogens. 
Numerous studies indicate a significant 
prevalence of Mycoplasma infections, 
especially in combination with tricho-
moniasis, gonococcal and chlamydial 
lesions of the urinary tract in men and 
women, pregnancy and fetal pathology. 
Presents foreign research data show-
ing the need for treatment of urogenital 
mycoplasmosis caused M.genitalium, it 
being understood that the incidence of 
infection is still open. Demonstrated the 
results of their epidemiological studies.
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Резюме. Проведены исследования диэлектрической проницаемости эритроцитов 
пациентов с лекарственной болезнью и практически здоровых доноров в присут-
ствии местных анестетиков – артифрина, убистезина и септонеста с помощью 
КВЧ-диэлектрометрии миллиметрового диапазона радиоволн. Оценка гидратации 
эритроцитов проводилась по параметру реальной части комплексной диэлектриче-
ской проницаемости (ɛ') в области дисперсии свободной воды на частоте f = 37,7 
ГГц. Сенсибилизация эритроцитов к местно-анестезирующим средствам оценива-
лась методом определения скорости оседания эритроцитов. Получены хорошо кор-
релируемые экспериментальные данные по двум методикам (r ≥ 0,92).

Ключевые слова: эритроциты, местные анестетики, КВЧ-диэлектрометрия, СОЭ.

ВВЕДЕНИЕ

Современные  медико-биологические 
исследования  показали,  что  целый  ряд 
фармакологических  препаратов,  которые 
интенсивно  внедряются  в  клиническую  и 
амбулаторную  медицину,  имеют  ряд  недо-
статков  в  применении,  связанных  с  реги-
страцией  тяжёлых  аллергических  реакций 
и  других нежелательных побочных  эффек-
тов  [7,  8,  17].  Особенно  часто  аллергиче-
ские реакции, вплоть до анафилактического 
шока, развиваются на местные анестезиру-
ющие средства. Последние при нормальных 
физиологических  условиях  существуют  в 
протонированной  или  нейтральной  форме 
и проявляют молекулярные механизмы дей-

ствия  на  уровне  рецепторных  комплексов 
клеточных  мембран  и  трансмембранных 
ионопроводящих  каналов  [11,  12].  Прото-
нированные  формы  местных  анестетиков 
амидной группы, таких как артифрин, уби-
стезин и септонест, а также традиционного 
и  хорошо  изученного  лидокаина  в  своем 
действии  более  эффективны  в  отличие  от 
липофильных нейтральных форм. В насто-
ящее  время  установлено,  что  доступ  про-
тонированных  форм  к  сайтам  связывания, 
расположенным  на  цитоплазматической 
стороне трансмембранных пор Na+ каналов, 
обеспечивается  активацией  и  открытием 
специфических  трансмембранных  TRPV1 
каналов (transient receptor potential vanilloid 
subtype 1) [16]. Как показали исследования 
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химического  аналога  лидокаина  QX-314, 
это приводит, в конечном результате, к бло-
кированию  потенциалзависимых Na+  кана-
лов и эффекту анестезии [9]. 

В  настоящее  время  известно  шесть 
типов  каналов-рецепторов  TRPV  типа 
–  TRPV1-TRPV6,  которые  экспрессиру-
ются  во  многих  возбудимых  и  электри-
чески  невозбудимых  тканях  [13,  15,  19]. 
Они  ответственны  за  узнавание  и  транс-
дукцию  различных  сигналов  химической 
и физической природы, включая термочув-
ствительность,  осмотическую  регуляцию, 
механическую нагрузку, болевую чувстви-
тельность, абсорбцию и реабсорбцию раз-
личных  катионов  [18].  В  плазматической 
мембране клеток крови при помощи элек-
трофизиологических  и  иммунофлуорес-
центных методов были идентифицированы 
рецепторы  TRPV1,  TRPV2  [14]  и  TRPV5, 
TRPV6  типов,  а  также  установлены меха-
низмы регуляции их активности [9]. 

Водное окружение макромолекулярных 
комплексов,  в  том числе  и  трансмембран-
ных  каналов  клеток  крови,  интенсивно 
исследуется  в  диапазоне  миллиметровых 
и  субмиллиметровых волн,  так как  гидра-
тация  отражает  структурно-динамиче-
ские  свойства  макромолекул,  результатом 
которых  есть  перераспределение  между 
количеством объёмной и связанной воды с 
биополимерами. Молекулы  воды,  которые 
находятся  в  таких  разных  водных  фазах, 
отличаются  энергиями  электронных, 
колебательных  и  особенно  вращательных 
переходов,  что  отражается  на  таком  важ-
ном  параметре  как  диэлектрическая  про-
ницаемость.  Этот  параметр  эффективно 
и  надежно  используется  в  интегральной 
оценке  отклика  биологической  системы 
эритроцитов  и  плазмы  крови  на  влияние 
факторов физико-химической  природы  [2, 
3].  Ввиду  того,  что  эритроциты  успешно 
используются  в  экспериментах  по  изуче-
нию  сигнальных  клеточных  систем,  а 
также  являются  информативными  объек-
тами развития сенсибилизации в организме 
[5],  они  послужили  модельными  объек-

тами  поставленной  цели  в  данной  работе 
– исследовать диэлектрическую проницае-
мость  эритроцитов  практически  здоровых 
лиц и больных с лекарственной болезнью в 
присутствии анестетиков амидной группы. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В  качестве  объекта  исследования  были 
использована  суспензия  эритроцитов  крови 
40 лиц в возрасте от 30 до 50 лет (19 – паци-
енты с лекарственной болезнью, 21 – группа 
практически  здоровых  доноров).  Кровь 
стабилизировали  3,8  %  раствором  цитрата 
натрия.  В  качестве  лекарственных  аллерге-
нов были взяты артифрин, убистезин и сеп-
тонест.

В  данной  работе  были  использованы 
местные  анестетики,  в  структуре  которых 
присутствует  амидная  связь  между  ами-
ногруппой  и  ароматическим  радикалом, 
посредством  чего  обеспечивалась  лучшая 
выдержка  снижения  рН  в  зоне  воспале-
ния. При этом эффективность местной ане-
стезии  и  возможность  прохождения  через 
гидрофильные  и  липофильные  мембраны 
обеспечивалась  равновесной  смесью  про-
тонированной  (заряженной)  и  нейтральной 
(незаряженной)  частями  раствора  местного 
анестетика.  Соотношение  этих  двух  форм 
зависело от рН среды,  а  константы иониза-
ции  рассчитывались  по  уравнению  Гендер-
сона-Гассельбалха:

Соотношение этих двух форм зависело от рН среды, а константы ионизации

рассчитывались по уравнению Гендерсона-Гассельбалха:

lg кислоты
a

соли

CpH pK
С

= − ,

где скислоты и ссоли - концентрации заряженной (протонированной) и незаряженной 

(нейтральной) формы местных анестетиков, соотвественно.

Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) определяли с помощью стандартной

методики с применением силиконированных капилляров Панченкова, один из которых 

наполняли контрольными образцами суспензии эритроцитов, во второй к суспензии 

эритроцитов добавляли потенциальный лекарственный аллерген [18]. Реакцию СОЭ 

оценивали через 3 часа.

Диэлектрическая проницаемость эритроцитов измерялась на КВЧ-диэлектрометре 

(крайне высокочастотный диапазон радиоволн). Исследуемые образцы помещали в 

волноводную измерительную кювету объемом 9 мкл. Волноводная часть диэлектрометра 

посредством мм-волновода присоединена к генератору излучения мм-волн (генератор 

Ганна, частота генерации 37,7 ГГц). С помощью разработанного программного 

обеспечения и персонального компьютера регистрировали и проводили обработку 

электромагнитного сигнала от биообъектов.

Полученные результаты обработаны статистически: проведены расчеты значения 

среднего арифметического (М), погрешность определения среднего арифметического (m). 

С помощью t-критерия Стьюдента определяли достоверность расхождений (р) 

анализируемых средних величин. Коэффициент корреляции рассчитывался с помощью 

стандартной программы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

,

где  Скислоты  и  Ссоли  -  концентрации  заря-
женной  (протонированной) и незаряженной 
(нейтральной) формы местных анестетиков, 
соотвественно. 

Скорость  оседания  эритроцитов (СОЭ) 
определяли  с  помощью  стандартной  мето-
дики  с  применением  силиконированных 
капилляров  Панченкова,  один  из  которых 
наполняли контрольными образцами суспен-
зии  эритроцитов,  во  второй  к  суспензии 
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эритроцитов  добавляли  потенциальный 
лекарственный  аллерген  [5].  Реакцию  СОЭ 
оценивали через 3 часа.

Диэлектрическая проницаемость эритро-
цитов измерялась  на  КВЧ-диэлектрометре 
(крайне  высокочастотный  диапазон  радио-
волн). Исследуемые  образцы  помещали 
в  волноводную  измерительную  кювету 
объемом  9  мкл.  Волноводная  часть  диэ-
лектрометра посредством мм-волновода при-
соединена  к  генератору  излучения мм-волн 
(генератор  Ганна,  частота  генерации  37,7 
ГГц). С помощью разработанного программ-
ного обеспечения и персонального компью-
тера регистрировали и проводили обработку 
электромагнитного сигнала от биообъектов.

Полученные результаты обработаны ста-
тистически:  проведены  расчеты  значения 
среднего арифметического (М), погрешность 
определения среднего арифметического (m). 
С  помощью  t-критерия  Стьюдента  опреде-
ляли достоверность расхождений (р) анали-
зируемых  средних  величин.  Коэффициент 
корреляции рассчитывался с помощью стан-
дартной программы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Получены  результаты  изменения  реаль-
ной  части  комплексной  диэлектрической 
проницаемости  ɛ',  которые  представлены  в 
таблице 1.

Таблица 1
Результаты измерений диэлектрической проницаемости (ɛ') эритроцитов  

в присутствии местно-анестезирующих средств в группе практически здоровых 
доноров и больных лекарственной болезнью (M ± m)

Показатели Контрольная 
проба

Лекарственные аллергены
Артифрин Убистезин Септонест

Эритроциты 
практически здоровых 

доноров, n = 21. 
20,09 ± 0,005 19,9 ± 0,007 19,4 ± 0,007* 19,1 ± 0,007 *

Эритроциты больных 
лекарственной 
болезнью, n = 19

20,0 ± 0,005 18,6 ± 0,007* 18,4 ± 0,007* 17,8 ± 0,007 *

Примечание. *– отличия по сравнению с показателями контрольной пробы достоверны 
(р < 0,05)

Известно,  что  развитие  сенсибилизации 
организма при введении местных анестети-
ков  может  быть  обусловлено  генетической 
предрасположенностью, состоянием иммун-
ной  системы,  а  также  химической  структу-
рой лекарственного средства, определяющей 
эффективность  проникновения,  скорость 
метаболизма,  продолжительность  действия, 
а  также  специфическую  токсичность  пре-
парата.  Общим  в  структуре  местно-анесте-
зирующих  средств,  во-первых,  является 
гетероциклический  радикал,  обладающий 
липофильными  свойствами,  который  опре-
деляет  способность  анестетика  прони-
кать  через  биологические  мембраны  и 

связываться с рецептором посредством неко-
валентной связи, а, во-вторых, аминогруппа, 
обеспечивающая гидрофильность молекулы. 

Известно,  что  для  трансмембранной 
передачи  анестетика  необходима  нейтраль-
ная  форма.  Поскольку  в  зоне  воспаления 
рН  снижен  до  5,0  –  6,0,  то  и  анестезирую-
щая  эффективность  препаратов  была  зна-
чительно  снижена.  При  этом  для  местных 
анестетиков амидной группы, по сравнению 
с анестетиками с эфирной связью, отмечали 
более оптимальные показатели растворимо-
сти в липидах, силы воздействия, продолжи-
тельности действия и константы ионизации. 
Хотя  амидные  препараты  менее  токсичны 
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по сравнению с эфирными, одним из основ-
ных продуктов распада амидных препаратов 
является  парааминобензоат,  который  может 
вызывать  не  только  немедленные  аллерги-
ческие реакции, но и реакции гиперчувстви-
тельности по замедленному типу. 

Параллельно с изучением диэлектрической 
проницаемости эритроцитов проводилось срав-
нительное  изучение  скорости  седиментации 
эритроцитов практически здоровых лиц и боль-
ных  лекарственной  болезнью  в  присутствии 
местно-анастезирующих средств (табл.2).

Таблица 2
Результаты измерений скорости оседания эритроцитов (∆L) суспензии эритроцитов  
в присутствии местно-анестезирующих средств в группе практически здоровых лиц  

и пациентов с лекарственной болезнью (M ± m)

Показатели
Контрольная 

проба 
(n = 19)

Лекарственные аллергены
Артифрин
(n = 19)

Убистезин
(n = 19)

Септонест
(n = 19)

Эритроциты 
практически здоровых 

доноров, n = 21. 
2,0 ± 0,1 1,5 ± 0,1 * 1,2 ± 0,1 * 0,9 ± 0,1 *

Эритроциты больных 
лекарственной 
болезнью, n = 19

3,5 ± 0,1 3,5 ± 0,1  3,2 ± 0,1 2,9 ± 0,1 *

Примечание. *– отличия по сравнению с показателями контрольной пробой (р < 0,05)

Измерение  параметров  диэлектрической 
проницаемости и СОЭ эритроцитов при дей-
ствии  артифрина  подтвердило  увеличение 
количества связанной воды, что может быть 
результатом возможного расположения про-

тонированных форм анестетика параллельно 
бислойной  поверхности  мембраны  эритро-
цитов, а также проникновения нейтральных 
форм  анестетика  в  цитоплазму  клеток  [5] 
(рис. 1). 

Рис. 1 Реальная часть комплексной диэлектрической проницаемости эритроцитов (ɛ')  
и изменение скорости оседания эритроцитов (∆L) в присутствии артифрина,  
убистезина и септонеста у пациента с лекарственной болезнью (∆L = Lt1 - L t3 )
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Убистезин  и  септонест,  по  сравнению  с 
артифрином,  являются  комплексными  пре-
паратами, в составе которых помимо артиф-
рина  присутствует  и  адреналин. Изменение 
параметра  диэлектрической  проницаемости 
при  действии  убистезина  и  септонеста  в 
сторону  увеличения  количества  связанной 
воды, по сравнению с действием артифрина, 
может  быть  связано  с  дополнительными 
реакциями гормон-рецепторного связывания 
на  мембране  эритроцитов  [4,  6].  В  настоя-
щем исследовании, уменьшение параметра ɛ' 
в присутствии убистезина и септонеста объ-
ясняется  еще большей  гидратированностью 
как  внеклеточных,  так  и  внутриклеточных 
доменов адренорецепторов, что осуществля-
ется за счет водородных связей между моле-
кулами воды и СО, NH группами, а также за 
счет полярных аминокислотных групп глав-
ной цепи макромолекул. 

Можно  предположить,  что  механизм 
действия  третичных  местных  анестетиков 
амидной  группы  связан  с  непосредствен-
ным  взаимодействием  с  Na+  каналами, 
чувствительность  которых  к  местно-ане-

стезирующим средствам зависит от их кон-
формационного  состояния  [1],  при  этом 
увеличение связанной воды на мембранных 
и внутриклеточных структурах эритроцитов, 
возможно, связано с дополнительным досту-
пом к сайтам связывания Na+ каналов в связи 
с активацией рецепторных TRP каналов.

ВЫВОДЫ

Анализ проведенных исследований пока-
зывает,  что  изменение  электростатических 
зарядов  селектирующих  участков  плазма-
тической  мембраны  эритроцитов  связано 
с  состоянием  гидратации  эритроцитов  и 
степенью  связанности  с  молекулами  воды, 
измеряемой в области дисперсии диэлектри-
ческой проницаемости свободной воды.

Использование  эритроцитов  в  качестве 
модельного  объекта  (тест-системы)  для 
изучения  сенсибилизации  к  лекарственным 
средствам  позволяет  с  высокой  степенью 
точности прогнозировать развитие  аллерги-
ческой  реакции  на  анестезирующие  препа-
раты. 
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Резюме. Проведено дослідження діе-
лектричної проникності еритроцитів 
пацієнтів з лікарської хворобою та 
практично здорових донорів в присут-
ності місцевих анестетиків – артиф-
ріну, убістезину та септонесту за 
допомогою НВЧ-діелектрометрії 
міліметрового діапазону радіохвиль. 
Оцінка гідратації еритроцитів про-
водилась за параметром реальної 
частини комплексної діелектричної 
проникності (ɛ') в області диспер-
сії вільної води на частоті f = 37,7 
ГГц. Сенсибілізація еритроцитів до 
місцево-анестизуючих препаратів 
оцінювалась методом визначення 
швидкості осідання еритроцитів. 
Отримано достатньо корелюючі екс-
периментальні дані за двома методи-
ками (r ≥ 0,92).

Ключові слова: еритроцити, місцеві анес-
тетики, НВЧ-діелектрометрія, швідкість 
осідання еритроцитів.
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Abstract. Dielectric permeability of 
erythrocytes of patients with drug dis-
ease and donors at presence of local 
anesthetics such as artiphrine, ubistesine 
and septonest by means of EHF-dielec-
trometry of millimetric range of radio-
waves was carried out. The erythrocytes’ 
hydration estimation was done at para-
metre of a real part of complex dielectric 
permeability (ɛ') in the field of a disper-
sion of free water on frequency f = 37,7 
GHz. The sensitisation of erythrocytes to 
local anesthetics was estimated by sedi-
mentation velocity measurement. Well 
enough correlated experimental data by 
two techniques (r ≥ 0,92) are received.

Key words: erythrocytes, local anesthetics, 
EHF-dielectrometry, sedimentation velocity.
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Резюме. Статья представляет собой описание собственного клинического наблюде-
ния прогрессирующего макулярного гипомеланоза, основанное на обзоре современной 
научно-медицинской литературы. 
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Прогрессирующий  макулярный  гипоме-
ланоз (ПМГ) впервые был описан Guillet G. в 
80-х годах прошлого века как приобретенное 
нарушение  пигментации  у  лиц  смешанной 
расы (темнокожие и европейцы) [3].

ПМГ  относится  к  приобретенным  дис-
хромиям,  поражающим  преимущественно 
молодых  людей  темных  фототипов  кожи, 
чаще болеют молодые женщины. Патогенез 
ПМГ остается неизвестным. Одним из  эти-
ологических  факторов  депигментации  счи-
тается диссеминация Propionibacteriumасnes 
[4].  Считается,  что  эта  бактерия  вырабаты-
вает  гипотетический  гипопигментирующий 
фактор.  Такое  предположение  базируется 
на  а)  выявлении  красной  флюоресценции 
фолликулов  в  гипомеланотических  пятнах 
и  отсутствии  этого  феномена  в  нормаль-
ной коже при осмотре в лучах лампы Вуда; 
б) культивировании P. Acnes из фолликулов 
гипопигментных пятен, но нездоровой кожи; 
в)  клиническом  улучшении  после  элимина-
ции бактерий топическими антимикробными 
средствами  в  комбинации  с  УФА.  Также 
была  предложена  теория  редуцированного 
меланогенеза  [6].Она  нашла  подтвержде-
ние  в  корейском  клиническом  наблюдении 
пациента с ПМГ, у которого добились репиг-
ментации  очагов  путем  применения  моно-

терапии  ультрафиолетовым  облучением 
311-312нм [1]. 

Клиническая  картина  ПМГ  не  является 
специфичной  и  сходна  с  таковой  при  кера-
томикозах  или  белом  лишае.  Поражаются 
преимущественно кожа верхней части туло-
вища и проксимальных отделов конечностей 
[5]. Крайне редко сыпь распространяется на 
дистальные отделы конечностей, шею, кожу 
головы. Высыпания представлены нумуляр-
ными  гипопигментированными  пятнами, 
шелушение отсутствует. Субъективные ощу-
щения  (зуд,  болезненность)  не  беспокоят, 
признаков  предшествующего  воспаления 
нет.  Обычно  заболевание  протекает  деся-
тилетиями,  медленно  прогрессируя  или  без 
изменений,  и  самостоятельно  разрешается 
после среднего возраста.

Гистологически  ПМГ  характеризуется 
уменьшением  пигмента  в  эпидермисе  при 
сохранении  нормальной  дермальной  струк-
туры.  Электронная  микроскопия  выявила 
сдвиг от крупных меланосом в нормальной 
коже к мелким, агрегированным, связанным 
с мембранами меланосомам в гипопигменти-
рованной коже. Эти нарушения специфичны, 
что  позволяет  дифференцировать  ПМГ  от 
других гипомеланозов туловища, таких как, 
например, отрубевидный лишай.
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Клинический случай.  Пациентка  20 
лет,  2  фототип,  обратилась  с  жалобами  на 
распространяющуюся сыпь на коже. Болеет 
6  недель.  Шесть  месяцев  назад  подобная 
сыпь уже возникала, пациентка обращалась 
в  областной  кожно-венерологический  дис-
пансер,  где  микроскопически  подтвердили 
диагноз  разноцветный  лишай  и  назначили 
лечение: 1 % спрей тербинафина, 1 % сали-
циловый  спирт.  После  лечения  наблюда-
лось полное исчезновение сыпи. Две недели 
назад  обратилась  к  лечащему  дерматологу, 
где был поставлен диагноз рецидив разноц-
ветного  лишая,  однако  микроскопия  грибы 
рода  Malassezia не  выявила.  Назначенная 
терапия топическим тербинафином, настой-
кой салициловой кислоты, затем системным 
итраконазолом и топическим клотримазолом 
привела к прогрессирующему выраженному 
ухудшению  клинической  картины  и  значи-
тельному распространению сыпи. 

На момент осмотра: на коже груди, шеи, 
живота, спины, поясницы, плечей, предпле-
чий вплоть до кистей, бедер и ягодиц гипо-
пигментированные  и  депигментированные 
пятна  неправильной  формы  диаметром  от 
0,2 до 1,2 см с четким краем, кое-где сливаю-
щиеся в более крупные очаги. На коже спины 
единичные  мелкие  пустулы.  Шелушение 
на поверхности пятен отсутствует, симптом 
Бенье не выявляется. Проба Бальцера отри-
цательная. При микроскопическом исследо-
вании в растворе щелочи дрожжевые клетки 
рода Malassezia не  выявлены. При  осмотре 
в  лучах  лампы  Вуда  обнаруживается  яркое 
оранжево-красное  свечение  очагов.  РМП 
отрицательная. 

На основании клинической картины, дан-
ных  лабораторных  и  специальных  методов 
исследования  и  анализа  медицинской  лите-
ратуры  был  поставлен  диагноз: Прогресси-
рующий макулярный гипомеланоз (ПМГ).

Наиболее эффективными методами тера-
пии ПМГ сегодня считается фиксированная 
топическая  комбинация  клиндамицина  1 
% с бензоил пероксидом 5 %, УФ А, ораль-
ный доксициклин [5]. В недавнем пилотном 
исследовании 23 пациентов с ПМГ изучали 

ответ  на  лечение  монотерапией  УФО  311-
312нм  [2].  Группа  была  представлена  пре-
имущественно  женщинами  69  %,  средний 
возраст  пациентов–  28,3  лет,  средняя  дли-
тельность заболевания – 42,7 месяцев. Паци-
енты  получали  монотерапию  УФВ  311-312 
нм, всреднем 30,3 процедуры, средняякуму-
лятивнаядоза 13,919 mJ/cm2. К концу лечения 
56,2 % пациентов отмечали репигментацию 
90 % очагов, 81,3 % -репигментацию 50 %. 
Восстановление  пигмента  фиксировали  не 
ранее 4-5 процедуры, начиная с кожи живота, 
позднее на коже спины. Наилучший ответ на 
лечение  (>  90 %  репигментации)  получали 
в  среднем  после  20,9  сеансов.  Рецидивы 
отсутствовали у 68,7 % пациентов в течение 
в среднем (13,2 ± 8,2) месяцев, а тенденцию 
к  обострениям  чаще  наблюдали  в  случаях 
недавнего заболевания. 

В нашем клиническом случае пациентке 
был  назначен  топический  гель  с  фиксиро-
ванной  комбинацией  клиндамицина  1  %  и 
бензоил пероксида 5 % 1 раз в день точечно 
на  очаги  и  системный  доксициклин  100  мг 
в  сутки 14 дней. Через  14 дней отмечалось 
отсутствие новых высыпаний, стирание гра-
ниц  очагов,  незначительное  восстановле-
ние  пигментации  в  очагах.  Была  назначена 
фототерапия УФ В 311 нм 3 раза в неделю, 
наружное лечение фиксированной комбина-
цией  клиндамицина  и  бензоил  пероксида  в 
геле  продолжали  еще  2  месяца.  Пациентка 
получила 19 сеансов УФО 311 нм. Дерматоз 
полностью регрессировал через 2,5 месяца.

Прогрессирующий  макулярный  гипо-
меланоз  представляет  собой,  в  большей 
степени,  косметический  недостаток.  Из-за 
сложности  дифференциальной  диагностики 
ПМГ  часто  может  быть  принят  за  рези-
стентный  к  лечению  разноцветный  лишай, 
настойчивое лечение которого противогриб-
ковыми  средствами  лишь  усугубляет  кли-
ническую картину. ПМГ достаточно скудно 
описан  в  современной научно-медицинской 
литературе,  клинические  исследования 
эффективности  терапии  неконтролирован-
ные, основаны на малом количестве наблю-
дений,  в  основном  ограничены  азиатским 
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типом  кожи.  Наш  клинический  случай 
показал  необходимость  дифференциальной 
диагностики  рецидивирующего  разноцвет-
ного  лишая  с  отрицательным  ответом  на 
антимикотическую  терапию  и  ПМГ.  Пред-
ставленный клинический  случай продемон-

стрировал  эффективность  традиционного 
анти-акне  лечения  (топический  анти-акне 
гель  клиндамицина  с  бензоилпероксидом  и 
оральный доксициклин) с последующей УФ 
В  311  нм  терапией  в  лечении  приобретен-
ного макулярного гипомеланоза.
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Редакция  журнала  «Дерматологія  та 
венерологія»  принимает  к  печати  статьи, 
соотвествующие профилю журнала и носят 
научный  и  научно-практический  характер. 
В  журнале  есть  такие  рубрики:  «Взгляд  на 
проблему»,  «Оригинальные  исследования», 
«Экспериментальные  работы»,  «Клиниче-
ские  наблюдения»,  «Эпидемиологические 
исследования», «Дискуссии», «Обзоры лите-
ратуры», «Случаи из практики».

При  рассмотрении  полученных  автор-
ских  материалов  Журнал  руководствуется 
«Едиными  требованиями  к  рукописям, 
предъявляемыми  к  биомедицинским  жур-
налам»  (Intern.  committee  of medical  journal 
editors. Uniform  requirements  for manuscripts 
submitted to biomedical journals // Ann. Intern. 
Med. 1997; 126:36-47).

В  Журнале  печатаются  ранее  не  опу-
бликованные работы, соответствующие его 
профилю.  Множественные  и  дублирую-
щие  публикации  –  это  публикации  статей, 
материалы  которых  во  многом  совпадают 
с  уже  однажды  опубликованными.  Жур-
нал  не  рассматривает  работы,  результаты 
которых  были  опубликованы  ранее  или 
описаны в статьях, опубликованных в дру-
гих  печатных  или  электронных  средствах 
информации.  Предоставляя  статью,  автор 
должен ставить редакцию в известность обо 
всех направлениях этой статьи в печать и о 
предыдущих  публикациях,  которые  могут 
рассматриваться  как  множественные  или 
дублирующие публикации той же или очень 
близкой  работы.  Автор  должен  уведомить 
редакцию  о  том,  содержит  ли  статья  уже 
опубликованные материалы. В этом случае 

в новой статье должны быть ссылки на пре-
дыдущую. Копии таких материалов должны 
прилагаться к статье, чтобы дать редакции 
возможность  принять  решение,  как  посту-
пить в данной ситуации.

Не  принимаются  к  печати  статьи,  пред-
ставляющие  собой  отдельные  этапы  неза-
вершенных  исследований,  а  также  статьи  с 
нарушением Правил и норм гуманного обра-
щения с биообъектами исследований.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ  
РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Автор  передает,  а  Редакция  принимает 
авторский  оригинал.  Рукопись может  быть 
написана на украинском или русском языке, 
сопровождаться 6–8 ключевыми словами и 
резюме (не более 1000 знаков), которое изла-
гается на трех языках (украинском, русском 
и английском). В резюме необходимо четко 
обозначить цель, объект и методы исследо-
вания,  результаты  и  выводы.  Подписанная 
автором  рукопись  должна  быть  отправ-
лена в адрес редакции (см. ниже) заказным 
почтовым  отправлением  с  уведомлением  о 
вручении.  Авторский  оригинал  предостав-
ляется  в  двух  экземплярах  (коллективная 
рукопись подписывается всеми соавторами) 
в конверте из плотной бумаги. Фотографии, 
слайды, негативы и рисунки, выполненные 
на прозрачной пленке, следует поместить в 
отдельный конверт из плотной бумаги. Вме-
сте с авторским оригиналом на бумаге необ-
ходимо  представить  электронный  вариант 
статьи  на  не  использованном  ранее  диске 
или  дискете.  Автор  должен  записать  на 
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носитель конечную версию рукописи и дать 
файлу название, состоящее из фамилии пер-
вого автора и первых 2–3 сокращенных слов 
из названий статьи.

Статья сопровождается направлением от 
учреждения,  в  котором  работает  автор  ста-
тьи, с указание ее названия, фамилий, имени 
и отчества всех авторов статьи.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ  
ЕГО УСЛОВИЙ

Публикация  статей  осуществляется 
только в случае заключения авторами Лицен-
зионного договора с издателем (ГУ «Инсти-
тут  дерматологии  и  венерологии  НАМН 
Украины»,  директором  института,  глав-
ным  редактором журнала  «Дерматологія  та 
венерологія» профессором. Я.Ф. Кутасевич) 
о передаче  авторских прав издателю. Бланк 
соотвествующего договора обязательно дол-
жен быть напечатан с двух сторон бланка.

В Лицензионном договоре (форму можно 
скачать  на  сайте  idvamnu.com.ua)  следует 
указать  паспортные  данные  только  одного 
(любого)  автора  статьи.  Другие  авторы 
ставят  свои  подписи  ниже  и  заверяют  их  в 
организации, в которой они работают. Если 
соавторы статьи, которые работают в разных 
местах,  не  имеют  возможности  поставить 
подписи непосредственно на бланке Лицен-
зионного  договора,  они  прилагают  к  нему 
свои  доверенности  тому  автору,  который 
предоставляет паспортные данные.

Соавторы  статей  из  разных  организа-
ций предоставляют всю необходимую доку-
ментацию  первому  автору  статьи,  который 
посылает  в  редакцию  всю  необходимую 
документацию,  статью  и  ее  электронную 
версию вместе и обязательно одновременно.

В  дальнейшем  автор(-ы)  предоставляет 
право Редакции как лично, так и через пред-
ставителей  размещать  в  сети  Интернет  его 
рукопись без ограничений мест и количеств 
таких  размещений.  В  рамках  настоящего 
Договора редакция имеет право использовать 
рукопись  статьи  следующими  способами: 

извлечение  метаданных  статьи  в  целях 
включения их в наукометрические базы дан-
ных для организации доступа пользователей 
в  сети Интернет  к материалам  на  условиях 
настоящего Договора;

воспроизведение  электронных  копий 
статей  в  архивных  целях  и  хранение  таких 
архивных копий; 

доведение  материалов  до  всеобщего 
сведения  таким  образом,  что  любое  лицо 
может  получить  доступ  к  материалам  из 
любого места и в любое время по собствен-
ному выбору (доведение до всеобщего све-
дения) в порядке и на условиях настоящего 
Договора,  а  именно:  воспроизведение  и 
распространение  материалов  посредством 
предоставления  пользователям  возможно-
сти  просмотра,  скачивания  и  копирования 
их электронных копий в наукометрических 
базах данных, представленной в виде науч-
ного информационного ресурса сети Интер-
нет (открытый доступ).

Заключением  Договора  со  стороны 
Автора, т. е. полным и безоговорочным при-
нятием Автором условий договора, является:

1. Подписание автором (авторами) лицен-
зионного соглашения с Редакцией.

2. Осуществление  Автором  передачи 
авторского  материала  и  сопроводительных 
документов  Редакции  лично  по  каналам 
почтовой связи

3. Доработка Автором материала по пред-
ложению Редакции и/или рецензента и пере-
дача Редакции доработанного материала.

4. Визирование  Автором  материала  / 
пробного  оттиска/после  завершения  редак-
ционно-издательской  подготовки  с  учетом 
графика  подготовки.  Задержка  Автором 
пробного оттиска дает Редакции право выпу-
стить  произведение  в  свет  без  авторской 
корректуры  или  отсрочить  опубликование 
рукописи.

Редакция вправе в одностороннем порядке 
изменять  условия  Договора  и  корректиро-
вать его положения, публикуя уведомления о 
внесенных изменениях в Журнале (в Прави-
лах для авторов Журнала), а также на сайте 
Издательства.
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ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ

Заглавие должно быть кратким (не более 
120 знаков), точно отражающим содержание 
статьи.  Перед  заглавием  в  правом  верхнем 
углу указывается индекс УДК. Под заглавием 
помещаются инициалы и фамилии  авторов, 
затем указывается полное название учрежде-
ния и города.

Резюме (до 1500 знаков) помещают перед 
текстом  статьи.  Подробное  резюме  пода-
ется на трех языках – русском, украинском, 
английском.  Оно  не  требуется  при  публи-
кации  рецензий,  отчетов  о  конференциях, 
информационных  писем.  В  резюме  необ-
ходимо  указать  название  статьи,  фамилию, 
имя,  отчество  авторов  и  название  учрежде-
ния, в котором работают авторы статьи. Текст 
резюме  должен  быть  структурированным  и 
обязательно содержать слова Цель, Методы, 
Результаты, Выводы;

Ключевые слова:  от  3  до  10  слов  или 
коротких фраз, которые будут способствовать 
правильному перекрестному индексированию 
статьи. Они помещаются под  резюме  с  под-
заголовком  «Ключевые  слова».  Используйте 
термины  из  списка  медицинских  предмет-
ных  заголовков  (Medical  Subgect  Headings), 
приведенного  в  Index  Medicus  (если  в  этом 
списке  еще  отсутствуют  подходящие  обо-
значения  для  недавно  введенных  терминов, 
подберите наиболее близкие из имеющихся). 

Далее  –  введение,  изложение основного 
материала,  заключение,  литература.  Для 
оригинальных  исследований  –  введение, 
материалы  и  методы  исследования,  резуль-
таты исследования, обсуждение результатов, 
литература,  выводы.  На  отдельных  страни-
цах  представляются  таблицы  и  рисунки  с 
подписями к ним.

Во введении кратко излагается состояние 
проблемы и цель работы.

Раздел  «Материалы  и  методы»  должен 
включать информацию о методах исследова-
ния, необходимую для их воспроизведения, 
обязательно  указываются  сведения  о  стати-
стической  обработке  экспериментального 
или клинического материала. 

В разделе «Результаты и их обсуждение» 
должна лаконично излагаться суть работы.

Не допускаются сокращения слов, кроме 
принятых  комитетом  стандартов.  Единицы 
измерения даются в соответствии с Между-
народной  системой  единиц – СИ. Фамилии 
иностранных  авторов,  цитируемые  в  тексте 
рукописи, приводятся в оригинальной транс-
крипции. На поля следует выносить номера 
рисунков, таблиц, особые знаки.

Объем рукописей.  Объем  рукописи 
обзора не должен превышать 25 стр. машино-
писного текста через два интервала, 12 кеглем 
(включая  таблицы,  список  литературы,  под-
писи к рисункам и резюме на украинском и 
английском языках), поля – не менее 25 мм. 
Страницы  нумеруются  последовательно, 
начиная с титульной. Объем статьи экспери-
ментального характера не должен превышать 
15 стр. машинописного текста; кратких сооб-
щений (писем в редакцию) – 7 стр.; отчетов о 
конференциях – 3 стр.; рецензий на книги – 3 
стр. Используйте колонтитул – сокращенный 
заголовок и нумерацию страниц, – содержа-
щий не более 40 знаков (считая буквы и про-
межутки), для помещения вверху или внизу 
всех страниц статьи в журнале.

Иллюстрации и таблицы.  Количество 
рисунков  и  таблиц  не  должно  превышать 
5.  Публикация  больших  таблиц  допуска-
ется только в крайних случаях. Фотоснимки 
должны быть отпечатаны на белой глянцевой 
бумаге.  Иллюстративные  и  фотоматериалы 
присылаются  в  двух  экземплярах,  один  из 
них без надписей и цифр. На обороте рисун-
ков  необходимо  указать  карандашом  фами-
лии  авторов и название  статьи. В подписях 
под  рисунками  должны  быть  объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных  обозначений  на  русском  языке. 
Все  графы  в  таблицах  должны  иметь  заго-
ловки. Сокращения слов в таблицах не допу-
скаются. Повторять  одни  и  те же  данные  в 
тексте, на рисунках и в таблицах не следует. 
Рисунки,  схемы,  фотографии  должны  быть 
представлены  в  расчете  на  черно-белую 
печать или уровнями серого в точечных фор-
матах tif (300-600 dpi), bmp, или в векторных 
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форматах  Word  for  Windows  (wmf),  Corel 
Draw  (cdr).  При  оформлении  графических 
материалов учитываются размеры печатного 
поля Журнала. Масштаб 1:1.

Литература. Список литературы должен 
представлять  полное  библиографическое 
описание цитируемых работ в соответствии 
с  ГОСТом  7.1-2006.  Список  литературы 
составляется  в  алфавитно-хронологиче-
ском  порядке  (сначала  кириллица,  затем  на 
латынь). 

Сокращения для обозначения тома – Т, для 
номера – №, для страниц – С. В англоязычном 
варианте: том – Vol., номер – N, страницы – Р.

Примеры литературных ссылок.
Для монографий:  если количество авто-

ров  не  превышает  четырех,  то  в  описании 
печатается  фамилия,  инициалы  первого 
автора,  затем  название  книги,  косая  черта  и 
перечисляются  все  четыре  автора.  Область 
выходных  данных  отделяется  символами  – 
точка  и  тире.  Например:  Оден М.  Кесарево 
сечение: безопасный выход или угроза буду-
щему?: Пер.  с  англ.  / М. Оден: Пер.  с  англ. 
И. Назарова;  Ред. В. Маслова.  – М.: Между 
нар.  шк.  традиц.  акушерства,  2006.  –  188  с. 
Если количество авторов превышает четырех, 
то приводится название книги, затем ставится 
косая черта и фамилии первых трех авторов. 
Далее выходные данные, отделяемые точкой и 
тире. Например: Гинекология от пубертата до 
постменопаузы:  Практическое  руководство 
для  врачей  /  Айламазян  Э.  К.,  Потин  В.  В., 
Тарасова М. А. и др; Ред. Э. К. Айламазян. – 
М.: МЕДпресс-информ, 2004. – 448 с.

Для статей из журналов и сборников 
работ: если количество авторов не превышает 
четырех,  то печатается первый автор, полное 
название статьи (или главы), косая черта, все 
четыре автора, две косые черты, стандартное 
сокращенное  или  полное  название  журнала, 
год,  том,  номер  выпуска,  первая  и  послед-
няя страницы статьи в источнике. Например: 
Кирющенков А. П. Поли-кистозные  яичники 
/ Кирющенков А. П., Сов-чи М. Г. // Акушер-
ство и гинекология. — 1994. — №1. —С. 11-14.

Если  количество  авторов  более  четырех, 
то  печатается  полное  название  статьи  (или 

главы), косая черта, первые три автора и др., 
две  косые  черты,  стандартное  сокращен-
ное или полное название журнала,  год, том, 
номер  выпуска,  первая  и  последняя  стра-
ницы.  Например:  Гигантская  миома  матки, 
осложненная  илеофеморальным  тромбозом 
и тромбоэмболией легочной артерии / Тихо-
мирова Н. И., Майорова О. В., Валетова В. В. 
[и др.] // Акуш. и гин. – 2006. – №3. – С. 53-55.

References  –  тот же  список  литературы, 
в котором повторяются ссылки на иностран-
ные источники, а ссылки, написанные кирил-
лицей, приводятся в романском (латинском) 
алфавите. Фамилии  авторов,  названия жур-
налов приводятся согласно одной из между-
народных систем транслитерации. Названия 
статей  в  ссылках  обязательно  переводятся 
на английский язык. References оформляется 
согласно международного стандарта АРА.

Авторы несут полную ответственность за 
корректность приведения первоисточников.

Допускается цитирование только опубли-
кованных  и  легкодоступных  для  читателей 
материалов:  статьи,  книги,  материалы  кон-
ференций, диссертации, патенты. На неопу-
бликованные материалы ссылаться нельзя.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи,  поступившие  в  редакцию,  обяза-
тельно проходят двойное слепое рецензирова-
ние. Если у рецензентов возникают вопросы, 
то  статья  с  комментариями  возвращается 
Автору.  Датой  поступления  статьи  считается 
дата  получения Редакцией  окончательного  ее 
варианта.  Редакция  оставляет  за  собой право 
внесения редакторских изменений в текст, не 
искажающих  смысла  статьи  (литературная  и 
технологическая правка). При предоставлении 
рукописи в Журнал Авторы несут ответствен-
ность за решение своих финансовых и других 
конфликтных  ситуаций,  способных  оказать 
влияние на их работу. В рукописи должны быть 
упомянуты  все  лица  и  организации,  оказав-
шие финансовую поддержку  (в виде грантов, 
оборудования,  лекарств  или  всего  вместе),  а 
также другое финансовое или личное участие.
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АВТОРСКИЕ ОРИГИНАЛЫ 
ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 экз. 
Журнала  с  опубликованной  рукописью. 
Иногородним  Авторам  авторский  оригинал 
Журнала высылается на адрес автора, ответ-
ственного  за  получение  пробных  оттисков 
и авторского оригинала Журнала.

Адрес редакции:
61057, г. Харьков, ул. Чернышевская, 7/9.
E-mail: idvnamnu@ukr.net
Сделать пометку: статья в журнал
Факс: (057) 706-32-03, тел.: (057) 706-32-00.


