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Изучение  роли  редокс-регуляции  кле-
точных  процессов  в  патогенезе  инфекций, 
передающихся  половым  путем  связано  с 
определением  роли  внутриклеточных  и 
внеклеточных  механизмов  регуляции  мета-
болизма.  Воспаление  в  слизистой  уро-
генитального  тракта,  индуцированное 
инфекционными  агентами,  активизирует 
генерацию  активных  форм  кислорода,  что 
может приводить к местному повреждению 
тканей  и  развитие  системных  эффектов. 
Глутатион, глутатионпероксидаза и глутати-
онредуктаза  образуют  глутатионовую  анти-
оксидантную  систему,  в  которой  глутатион 
не  только  защищает  клетку  от  токсичных 
агентов (свободные радикалы), но и опреде-
ляет  редокс-статус  внутриклеточной  среды. 
Данные  о  роли  отдельных показателей  глу-
татионового звена антиоксидантной системы 
при урогенитальном микоплазмозе не доста-
точно изучены и противоречивы. 

Цель исследования. Изучение характера 
изменений  наиболее  информативных  пока-
зателей  системы  глутатиона  –  глутатионре-
дуктазы  (ГР),  глутатионпероксидазы  (ГП), 
уровня восстановленного глутатиона (ВГ) и 
сульфгидрильных групп (SH) в крови у боль-
ных урогенитальным микоплазмозом.

Материалы и методы. В исследование, 
которое  проводилось  в  отделе  инфекций, 
передающихся половым путем ГУ «Институт 
дерматологии  и  венерологии  НАМН  Укра-
ины» участвовало 85 больных урогениталь-
ным микоплазмозом, у которых при помощи 
метода полимеразно - цепной реакции (ПЦР) 
была  выявлена  M. Genitalium в  качестве 
урогенитальной  моноинфекции.  Продолжи-

тельность заболевания составила в среднем 
6,2±0,6 месяца. Среди обследованных паци-
ентов было 36 женщин (42,3 %) и 49 мужчин 
(57,7 %) в возрасте 18-55 лет. Средний воз-
раст больных составил 33,2±1,34 года у муж-
чин и 32,39±1,3 – у женщин. Данная группа 
больных  прошла  углубленное  клинико-эпи-
демиологическое обследование с изучением 
биохимических и иммунологических показа-
телей.

Контрольная  группа  была  представлена 
20 практически здоровыми донорами, сред-
ний  возраст  которых  составил  32,1±1,27 
года;  в  исследовании  приняли  участие  12 
(60 %) женщин и 8  (40 %) мужчин. У всех 
наблюдаемых  контрольной  группы  были 
исключены ИППП.

Результаты исследования. Изучение 
основных  показателей  системы  глутатиона 
в крови больных урогенитальным микоплаз-
мозом показало, что уровень ВГ в эритроци-
тах больных был снижен (1,56±0,09 моль/л), 
но оставался на уровне контрольных значе-
ний. При изучении индивидуальных показа-
телей  уровня  ВГ  в  эритроцитах  пациентов 
было выявлено,  что у  44,1 % больных уро-
вень ВГ был ниже нормы. Эти данные свиде-
тельствуют о том, что клеточные запасы ВГ 
недостаточны и могут быстро исчерпываться 
у пациентов, инфицированных M. genitalium. 
Определение  уровня  общих  SH-  групп  в 
крови  больных  микоплазмозом  показало, 
что  данный  показатель  также  не  претерпе-
вает патологических изменений  (83,20±4,51 
ммоль/л). При этом у 73,5 % содержание суль-
фгидрильных групп было ниже контрольных 
значений,  что  подтверждает  наше  предпо-
ложение о том, что компенсаторные возмож-
ности    неферментативной  антиоксидантной 
системы  по  связыванию  токсических  про-
дуктов активных форм кислорода не исчер-
пались,  но  система  находится  в  состоянии 
напряжения.  Изучение  активности  глутати-
онзависимых ферментов (глутатионперокси-
дазы и глутатионредуктазы) в плазме крови 
и эритроцитах показало, что у больных уро-
генитальным  микоплазмозом  наблюдается 
значительное  снижение  активности  данных 
ферментов  в  крови.  Следует  отметить,  что 
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активность ГП в плазме крови больных была 
снижена, но не достигала достоверных зна-
чений, а в эритроцитах эти изменения носят 
достоверный характер (р<0,05). Активность 
ГР  как  в  плазме  крови,  так  и  в  эритроци-
тах  больных  значительно  снижена  –  в  1,33 
(р<0,05) и 1,50 раза (р<0,05) соответственно 
(по сравнению с группой практически здоро-
вых доноров). Недостаточная активность ГП 
в  эритроцитах  больных  способствует  нако-
плению  продуктов  перекисного  окисления 
в  клетке.  Снижение  активности  глутатион-
редуктазы  в  крови  у  больных  микоплазмо-
зом может быть связано с функциональным 
использованием данного фермента в клетках 
крови  на  пополнения  содержания ВГ,  кото-
рый  интенсивно  расходуется  клетками  при 
данной патологии.

Выводы.  Таким  образом,  показатели 
активности  глутатионзависимых  фермен-
тов  у  пациентов  достоверно  отличаются  от 
показателей  активности  этих  ферментов  в 
контрольной  группе:  активность  ГП  в  эри-
троцитах, ГР в эритроцитах и плазме крови 
больных  микоплазмозом  значительно  сни-
жена. При этом уровень ВГ в эритроцитах и 
сульфгидрильных групп в крови остается на 
уровне контрольных  значений. Полученные 
данные могут свидетельствовать о вовлечён-
ности системы глутатиона в механизмы раз-
вития  патологии  на  клеточном  уровне  при 
урогенитальном микоплазмозе.
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Інфекційна  патологія  урогеніталь-
ної  системи  у  жінок  вважається  однією 

з  важливих  медико-соціальних  проблем. 
Суттєве  місце  у  структурі  даної  патоло-
гії  займають  неспецифічні  бактеріальні 
вульвовагініти  та  рецидивуючі  інфекції 
нижніх  відділів  сечових шляхів  (уретрити, 
цистити).  Природнім  джерелом  інфіку-
вання  сечовивідних  шляхів  є  кишкова 
мікрофлора.  Найбільше  значення  має  вид 
E.coli,  до  якого  належать  як  коменсали, 
так  і  патогени. Уропатогенні штами E.coli,  
потрапляючи  внаслідок  транслокації  у 
невластиві  для  них  екологічні  ніші,  здатні 
спричиняти  значну  кількість  запальних 
захворювань  за  рахунок  вивільнення  цера-
мидів,  активації  цитокінового  каскаду, 
міграції фагоцитів у субепітеліальні пласти 
та  т.і.  Також  велику  загрозу  становить 
неухильний  ріст  резистентності  мікро-
організмів  до  антибактеріальних  препа-
ратів,  особливо  бактерій,  що  продукують 
β-лактамази. Гідроліз β-лактамних антибіо-
тиків за допомогою β-лактамаз – основний 
механізм резистентності  у  більшості  грам-
негативних бактерій. Щодо E.coli, особливу 
увагу  у  цьому  контексті  необхідно  приді-
ляти резистентності до цефалоспоринів.

Мета дослідження. Визначення антибі-
отикорезистентності  лабораторних  штамів 
E.сoli,  вилучених  від  жінок  з  вульвовагіні-
тами та рецидивуючими інфекціями нижніх 
відділв сечових шляхів.

Завдання  дослідження:  надати  порів-
няльну оцінку поширеності ешерихій серед 
жінок  з  вульвовагінітами  і  циститами  за 
трирічний  період  та  оцінити  рівні  резис-
тентності до β-лактамних антибіотиків вилу-
чених штамів E.сoli.

Матеріали і методи.  У  дослідження 
було  включено  529  жінок  репродуктивного 
віку  з  запальними  захворюваннями  органів 
малого  тазу,  що  знаходились  на  стаціонар-
ному лікуванні у венерологічному відділенні 
ДУ  «ІДВ НАМН»  у  період  з  2013  по  2015 
роки.  Материалом  для  дослідження  слугу-
вало відділяєме вагінального біотопу та сеча 
при  наявності  циститу.  Вилучення,  іденти-
фікація  та  постановка  чутливості  мікроор-
ганізмів до антибіотиків проводилась згідно 
нормативних документів МОЗ України.


