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Лікування інфекцій, що передаються статевим 
шляхом (ІПСШ), на сьогоднішній день – 

одна з найбільш актуальних проблем сучасної 
наукової медицини та охорони здоров’я. На за-
гальноприйнятий погляд, це обумовлено майже 
пандемічною поширеністю цієї патології серед 
населення, численністю її форм та різновидів, 
розмаїтістю та складністю спричинених нею про-
явів, тяжким характером її ускладнень та наслід-
ків. Важливо й те, що ІПСШ часто обумовлюють 
втрату репродуктивної функції, працездатності 
та суттєво погіршують якість життя, – і не тільки 
самих хворих, але й соціально пов’язаних з ними 
багатьох інших людей [7, 9, 11, 17, 24, 29, 37, 43].

Захворювання, обумовлені ІПСШ, уражують 
усі верстви та вікові групи населення. Треба за-
значити й те, що зараження ІПСШ здійснюється 
не виключно статевим шляхом (при статевих 
контактах): стійкість збудників ІПСШ до чинни-
ків зовнішнього середовища та значної більшості 
засобів дезінфекції обумовлює вражаючу кіль-
кість можливостей, не пов’язаних зі статевими 
контактами, прямих та непрямих умов та способів 
зараження та передачі цієї інфекції [19, 24, 29, 
37]. Ці епідеміологічні особливості обумовлюють 
те, що в значній кількості клінічних випадків 
зараження хворих на ІПСШ відбувається не при 
статевих контактах, – коли особи усвідомлюють 
можливість зараження та вживають певні про-
філактичні заходи, – а при інших обставинах 
(відвідування басейнів або купання в інших міс-
цях; зайняття професійною діяльністю, спортом; 
оздоровчі процедури) [29, 37, 43].

Незважаючи на досягнення сучасної фарма-
кології, проблему лікування ІПСШ не можна 
визнати вирішеною. На цей час не існує «уні-
версального» лікувального засобу, який був би 
здатний забезпечити санацію хворого з урогені-
тальною інфекційною патологією. Ця проблема 
обумовлена численністю та надзвичайною різно-
манітністю відомих збудників ІПСШ.

Сучасна медицина нараховує кількадесят, 
серед самих розповсюджених у світі, збудників 
урогенітальних інфекцій; до цієї групи входять 
представники вірусів, бактерій, грибів, найпро-
стіших, багатоклітинних мікро- та макроорганіз-
мів [9, 16, 29, 43]. Різноманіття їх морфологічних 
та фізіологічних властивостей обумовлює те, що 
ефективні – по відношенню до одних збудників – 
лікарські засоби часто не тільки не ефективні по 
відношенню до інших, але й створюють умови до 
їх росту та розвитку спричиненої ними патології 
(як це відомо щодо розвитку кандидозу у паці-
єнтів, яким проводилася нераціональна – саме в 
сенсі можливості розвитку грибкової патології – 
антибактеріальна терапія) [11, 26, 38, 47].

Виходячи з цього, аксіомою раціональної 
терапії хворих з ІПСШ є визначення в кожному 
конкретному клінічному випадку збудника за-
хворювання та вибір лікарського засобу відпо-
відно чутливості до нього визначеної інфекції 
[9, 16, 28, 43].

Вивчення особливостей фізіології та патології 
відомих збудників ІПСШ дали можливість зна-
чно підвищити ефективність лікування хворих з 
цією патологією; але не всі аспекти цієї пробле-
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ми з’ясовані, і дослідження у цьому, безумовно 
актуальному для сучасної медицини напрямку 
тривають.

Проблема ефективної терапії ІПСШ не об-
межується необхідністю визначення окремого 
збудника захворювання та вибору відповідного 
лікарського засобу. У сучасних дослідженнях, 
присвячених ІПСШ, підкреслюється, що в пере-
важаючій більшості випадків у хворих має місце 
поліінфекція [9, 16, 28]. Треба відзначити, що 
фігурантами такого поліінфекційного процесу 
часто виступають не тільки свідомо патогенні 
збудники, але й такі мікроорганізми, патоген-
ність яких рядом авторів вважається умовною 
або патогенність яких до цього часу не повністю 
з’ясована [9, 16, 28, 29].

Для практичної медицини важливими є на-
укові дані про те, що у співіснуванні, через мож-
ливості симбіозу та антагонізму, мікроорганізми 
набувають таких особливих властивостей, які 
не мають окремо; це обумовлює особливості 
проявів патології, а також суттєві складнощі 
у діагностиці та лікуванні подібних випадків 
[9, 16, 28]. Асоціація збудників ІПСШ робить 
обов’язковим для призначення ефективної тера-
пії визначати в кожному клінічному випадку всі 
інфекційні агенти, які є у конкретного пацієнта 
і які можуть брати участь у розвитку в нього 
урогенітальної патології, та враховувати всі їх 
особливості (як окремо, так і в співіснуванні), 
що визначають обумовлені ними особливості 
патологічного процесу [4, 9, 16, 28].

Найбільш частими збудниками урогенітальної 
патології вважаються [8, 11, 12, 17, 24, 25, 29, 37]:

- Chlamydia trachomatis;
- Trichomonas vaginalis;
- Ureaplasma urealyticum;
- Candida albicans. 
Відомо і має важливе практичне значення 

те, що через особливості власної морфології 
та фізіології кожний з них обумовлює певні 
особливості проявів захворювання та визначає 
особливості у обстеження та лікуванні хворих. 
Урахування цього моменту в клінічній практиці 
дозволяє суттєво підвищити ефективність ліку-
вання хворих з ІПСШ та запобігти виникненню 
серйозних ускладнень. Особливості патології, 
обумовлені характером взаємовідношень цих 
збудників при співіснуванні в організмі людини, 
також мають суттєве значення у діагностиці та 
лікуванні хворих з урогенітальними інфекціями 
[2, 7-9, 11, 12, 16, 19, 24, 25, 27, 28, 31, 36, 37].

Перспективу подальшого розвитку науково-
практичних досліджень ІПСШ можна бачити в 
тому, що дослідженнями останніх років виявлено 
та встановлено патогенну роль багатьох «нових» 
інфекційних агентів, які можуть передаватися 
статевим шляхом та призводити до розвитку за-
хворювання у людини [4, 9, 16, 29]. Значна кіль-
кість з цих інфекційних агентів (коринебактерії, 
йєрсінії та ін.) була добре відомою клініцистам 
за можливістю спричинення ними захворювань 
(інших, не урогенітальних) органів та систем, – 
але роль їх у розвитку урогенітальної патології 
стало можливо визначити лише завдяки ціле-
спрямованим дослідженням; результати цих 
досліджень також дозволили суттєво підвищити 
ефективність лікування хворих з ІПСШ. Тому 
роботи щодо вивчення ролі відомих збудників 
патології та коменсалів організму людини у ви-
никненні та розвитку урогенітальної патології 
визнано перспективним напрямком досліджень.

Треба відзначити, що особливу роль у патоло-
гії людини відіграють грибкові мікроорганізми. 
Проблеми медичної мікології посідають одно 
з чільних місць у переліку першочергових на-
прямків сучасних досліджень.

Визначення ролі та значення дріжджеподіб-
них грибів роду Candida у виникненні та розви-
тку генітальної патології відкрило для клінічної 
медицини в цілому та дерматовенерології зокре-
ма перспективний напрямок досліджень пробле-
ми кандидозу [26, 38, 50]. Значення кандидозної 
інфекції, – як збудника захворювання, так і са-
профіту, – для виникнення та розвитку геніталь-
ної патології загальновідоме. Багато робіт було 
присвячено дослідженню цього аспекту патології 
ІПСШ, результати цих досліджень мають безза-
перечну практичну значимість, оскільки дозво-
лили суттєво підвищити ефективність лікування 
хворих з урогенітальною патологією [26, 38, 40].

При цьому необхідно зазначити, що у вивчен-
ні патології ІПСШ існує певний брак досліджень 
ролі інших, ще більш розповсюджених збудників 
захворювань людини – дріжджеподібних грибів 
роду Malassezia. Пандемічна поширеність цих 
ліпофільних дріжджеподібних грибів у навко-
лишньому середовищу та серед населення, різ-
номанітність проявів цієї інфекційної патології, 
численні спостереження вісцеральних форм 
маласезіозу та летальних випадків, пов’язаних 
з цією інфекцією, проблеми її діагностики та лі-
кування, – усе це обумовлює актуальність дослі-
джень у цьому напрямку. Більшість дослідників 
епідеміології маласезійної інфекції згодна у тому, 
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що різні види цього збудника присутні на шкірі 
більш, ніж у 90 % всього населення. Наведене 
вище дає підстави розглядати проблему маласе-
зіозу, як одну серед проблем сучасної наукової 
та практичної медицини, що у наш час найбільш 
динамічно розвивається [1, 3, 5, 6, 39, 50, 54].

Вирішення проблем лабораторної діагности-
ки грибів роду Malassezia при захворюваннях 
людини стало підставою для стрімкого розвитку 
досліджень проблеми маласезіозу і дало можли-
вість розширити уяви про спектр спричиненої 
цим збудником патології, в якому проблеми 
ІПСШ та інфекційних захворювань сечостатевої 
системи, беззаперечно, мають посісти чільне 
місце [3, 5, 6, 39].

Згідно класифікації Міжнародної комісії 
з таксономії грибів, рід Malassezia є одним з 
п’ятнадцяти родів дріжджеподібних грибів, 
які складають сімейство Cryptococcaceae, що 
входить до групи недосконалих дріжджів і від-
носиться до анаморфних базидіоміцетів (іноді 
ще до цих грибів застосовують стару назву роду 
Pityrosporum, запропоновану Кастелані у 1908 р.) 
[3, 5, 6, 38, 39].

Удосконалення класичних та впровадження 
нових методів мікологічних досліджень забез-
печило виявлення багатьох видів грибів роду 
Malassezia, який на цей час налічує тринадцять 
видів:

- M. furfur (Robin; Baillon, 1889);
- M. pachydermatis (Weidmman; Dodge, 1935);
- M. sympodialis (Simmons, Gueho, 1990);
- M. slooffiae (Guillot, Migdley, Gueho, 1990);
- M. globosa (Migdley, Guillot, Gueho, 1996);
- M. obtusa (Migdley, Guillot, Gueho, 1996);
- M. restricta (Migdley, Guillot, Gueho, 1996);
- M. dermatis (Sugita, Takashima, Shinoda et 

al., 2002);
- M. equi (Nel, James, Bond, Hun, Herrtage, 

2002);
- M. japonica (Sugita, Takashima, Kodama, 

Tsuboi, Nishikawa, 2003);
- M. yamatoensis (Sugita, Tajima, Takashima, 

Amaya, Saito, Tsuboi, Nishikawa, 2004);
- M. nana (Hirai, Kano, Makimura, Duarte, 

Hamdan, Lachance, Yamaguchi, Hasegawa, 2004);
- M. caprae (Cabanes F. J., Theelen B., Castella 

G., Boekhout T., 2007);
- M. cuniculi (Cabaсes F. J., Vega S., Castella 

G., 2010);
(M. equina деякими авторами нещодавно було 

виключено за формальними ознаками з переліку 

маласезій) [3, 6, 38, 39]. Треба відзначити, що 
спеціалісти прогнозують протягом найближчих 
років визначення ще багатьох нових видів.

Головними збудниками захворювання вважа-
ються M. globosa, M. sympodialis та M. restricta,  
при чому в значній кількості випадків вияв-
ляються комбінації збудників декількох видів  
[3, 5, 6, 39, 54].

Для уяви клінічного значення цієї інфекції 
треба зазначити те, що за класифікацією за сту-
пенем ризику (BSL) дріжджеподібні гриби роду 
Malassezia віднесено до другої групи інфекцій-
них патогенів – умовно-патогенні, що краще 
пристосовані до існуванні у макроорганізму; 
при цьому деякі види цього роду визнано небез-
печними у деяких видах професійної діяльності 
[5, 6, 38, 39].

Щодо контагіозності маласезій, – дискусія 
триває і до нашого часу, хоча переконливі свідо-
цтва заразливості цього гриба на початку двад-
цятого століття були приведені Кебнером, якому 
вдалося прищеплення збудника різнокольорового 
лишаю собі та піддослідній тварині (кроликові) 
[5, 38, 39]. На користь визнання грибів Malassezia 
як патогенних мікроорганізмів також свідчать 
дані [1, 3, 5, 38, 39, 41]:

- про фізіологію цих грибів:
1) ступінь адаптації;
2) відношення до субстратів макроорга-

нізму;
3) утворення своєрідних патогенних про-

дуктів метаболізму, що змінюють метаболізм 
людини та тварин;
- про характер взаємодії з клітинами макро-

організму:
1) патогенний вплив на організацію, про-

ліферацію та диференціювання клітин різних 
тканей організму хазяїна;

2) складні взаємовідношення з імуноци-
тами.
Важливим для питання патогенезу маласезій-

ної інфекції та підвищення ефективності лікуван-
ня та профілактики її є також урахування особли-
вих фізіологічних та біохімічних властивостей 
грибів роду Malassezia [1, 3, 5, 6, 38, 39, 54].

Встановлено, що всі гриби роду Malassezia 
(окрім M. globosa) адаптовані до умов гіпоксії. 
Цей факт має певне значення у практиці діагнос-
тики, лікування та профілактики маласезійної 
інфекції, бо адаптація до різних рівнів кисню, –  
від нормальних до низьких, – дає можливість 
існувати збудникам як на поверхні шкіри та 
слизових, так і всередині фолікулів, залоз, сере-
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довищ та тканей макроорганізму [3, 5, 6, 38, 39].
Одною з головних характеристик роду є лі-

пофільність його представників, що обумовлює 
своєрідність патогенезу цієї інфекції. Усі пред-
ставники роду Malassezia (за виключення хіба 
що M. pachydermatis) є облігатними ліпофілами. 
Встановлено, що ці гриби іn vitro окислюють 
ненасичені жирні кислоти, ненасичені тригліце-
риди, сквален та холестерин. Особливу увагу у 
дослідженнях фізіології цих грибів приділяють 
потребі їх у олеїновій кислоті, яка у біології 
організму людини відноситься до незамінних 
жирних кислот і дефіцит якої є важливою про-
блемою клінічної патології [1, 3, 5, 6, 38, 39, 54].

Гриби роду Malassezia у процесі своєї жит-
тєдіяльності не потребують вітамінних добавок, 
не зброджують вуглеводні, не утилізують неор-
ганічний сульфат або сульфіт в якості єдиного 
джерела сірки, не ростуть без мікроелементів. 
Для них притаманна потреба у субстраті, що 
містить азот, бо в якості єдиного джерела азоту 
ці дріжджі метаболізують майже усі (за винятком 
цистеїну) амінокислоти, солі амонію, сечовину, 
креатинін, сечову кислоту та алантоїн; але вони 
не ростуть на нітратах [3, 5, 38, 39]. Така можли-
вість до метаболізму сечовини, сечової кислоти 
та деяких інших складових сечі дає підставу вва-
жати перспективним дослідження маласезійної 
інфекції саме урогенітального тракту.

Дослідження метаболітів життєдіяльності 
грибів роду Malassezia дало багато цінних да-
них, які вже використано в клінічній практиці. 
Встановлено антибактеріальні властивості такого 
метаболіту обміну грибів роду Malassezia, як 
азелаїнова кислота, відносно пропіонових і гно-
єтворних бактерій (що вже знайшло практичне 
застосування при лікуванні вугрової хвороби); 
широко використовуються в практиці її специ-
фічна цитостатична дія відносно аномальних ме-
ланоцитів при пігментних новоутвореннях шкіри 
(у тому числі і меланомах та інших порушеннях 
пігментації шкіри – хлоазмах та ін.) [5, 39].

Певний інтерес викликають і дані хромато-
масспектрометричних досліджень, якими вста-
новлено факт виділення культурами грибів роду 
Malassezia гамма-лактонів, що обумовлюють 
фруктовий аромат культур цього гриба. Заслуго-
вують уваги й дані про синтез цими дріжджами 
флюорохромів, деяких пігментів та інших біо-
логічно активних речовин [3, 5, 38, 39].

Визначену роль у патогенезі маласезіозу шкі-
ри відіграють також фактори хімічного захисту 
цих грибів. Окрім антимікробної дії азелаїнової 

кислоти, у фільтратах культуральної рідини гри-
бів Malassezia знайдено фактори антифунгальної 
активності – термостабільні, недіалізуємі та 
розчинні у хлороформі. Відносно грибів роду 
Malassezia відомо також таке властиве й багатьом 
іншим родам дріжджів явище, як утворювання 
кілерних токсинів, що приводять до індукції 
росту особин свого виду, а іноді – й інших родів 
[1, 3, 5, 38, 39, 47].

Рядом досліджень також показано, що грибам 
роду Malassezia притаманні особливі та складні 
взаємовідношення з іншими представниками 
мікробіоти людини, частина яких відома як 
збудники ІПСШ [1, 5, 38, 39, 47]; це також є під-
ставою для цілеспрямованих досліджень ролі й 
місця цих ліпофільних дріжджів у формуванні та 
розвитку патології органів сечостатевої системи 
у хворих з ІПСШ.

Аналізуючи фізіологію цих дріжджеподібних 
грибів, необхідно звернути увагу також і на вкрай 
неординарну їх резистентність до факторів зо-
внішнього середовища, яка обумовлює значну 
розповсюдженість цієї інфекції, пояснює деякі 
моменти патогенезу та створює певні проблеми 
її лікування та профілактики. Вважається, що 
саме незвичайно високий вміст ліпідів на по-
верхні та усередині клітин Malassezia (більш, ніж 
15 % загальної ваги) обумовлює ряд унікальних 
їх адаптаційних властивостей, що сприяють ви-
живанню цих мікроорганізмів [3, 5, 38, 39, 54].

Грибам роду Malassezia притаманна підвище-
на пристосовуваність до коливань осмолярності 
зовнішнього середовища. Той факт, що вони 
продовжують ріст при концентраціях NaCl у 
середовищу від 0 до 12-16 % дало привід гово-
рити про «екстремальну галотолерантність» цих 
мікроорганізмів (при цьому деякі автори ствер-
джують, що дріжджі роду Malassezia є не тільки 
«екстремально галотолерантними», але й слабо 
галофільними) [3, 5, 38, 39, 54]. Відзначимо, що 
такі властивості грибів роду Malassezia можуть 
мати певне значення зважаючи на особливість 
умов розвитку інфекції у сечостатевих шляхах.

Встановлено, що всі представники роду Ma-
lassezia стійкі до високих та низьких температур і 
майже всі (окрім M. globosa та M. restricta) добре 
переносять ліофілізацію [3, 5, 38, 39].

Звертають на себе увагу й дані про відношення 
цих грибів до дії різноманітних детергентів. Пока-
зано, що культури грибів роду Malassezia зберігали 
життєздатність та цілісність мембрани цитоплазми 
після півгодинної обробки 1-відсот-ковим роз-
чином додецилсульфату натрію та 1-відсотковим 
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розчином лаурилмонопальмітату при температурі 
до 50°С. Важливим є також те, що ці дріжджі не 
гинуть і від дії етилового спирту [5, 38, 39].

Наведені вище особливості цього мікроорга-

нізму дають підстави вважати, що дослідження 
ролі і місця саме грибів роду Malassezia у роз-
витку інфекційної урогенітальної патології є 
доцільним та актуальним.

Особливості перебігу та клінічних проявів ІПСШ

Досвідом практичної медицини прийнято за 
аксіому те, що ефективність лікування значною 
мірою залежить від урахування лікарем особли-
востей клінічних проявів захворювання.

Визнано, що одним з головних аспектів діа-
гнозу ІПСШ, як і іншої інфекційної патології, 
є визначення стадії інфекційного процесу, – бо 
принципи та методи лікування гострої (свіжої) 
та хронічної інфекції суттєво різняться [7, 11, 18, 
19, 27, 33, 36].

Зважаючи на часте співіснування у хворого 
декількох інфекційних агентів одночасно, перед 
практичними лікарями часто виникає питання: 
чи одночасно сталося зараження пацієнта та чи 
не сталося так, що до існування одної хронічної 
інфекції додалася ще одна. У подібних випадках 
перебіг та прояви патології у хворих набувають 
певних особливостей, без урахування яких не 
може бути повноцінного лікування [9, 16, 28]. 
Цей аспект у дослідженнях ІПСШ є новим та 
актуальним з огляду на сучасну динаміку інфек-
ційних процесів у суспільстві. Однак при цьому, 
враховуючи відомі дані про те, що у хворих 
маласезійна інфекція звичайно існує хронічно 
(часто – з перших днів їхнього життя) [5, 38, 
39], при лікуванні у них ІПСШ також необхідно 
враховувати можливі особливості перебігу, які 
можуть набути обидва (чи більше) інфекційні 
процеси при подібному співіснуванні. Але слід 
відмітити, що в сучасній спеціальній літературі 
бракує даних щодо дослідження цієї проблеми.

Варте уваги й те, що зазвичай у якості про-
вокуючих у хворих виникнення та розвиток 
маласезіозу (пускових) факторів були визна-
чені різноманітні імуносупресивні, екзогенні 
та ендогенні, природні, побутові, професійні та 
ятрогенні чинники, що негативно впливали на 
обмін речовин та мікроекологію (мікробіоценоз) 
макроорганізму, а саме [5, 6, 38, 39]:

- стреси;
- гострі та хронічні супутні інфекційно-

запальні захворювання;
- антибіотикотерапія;
- інтоксикації та хронічні порушення обміну 

речовин;
- фізіологічні та патологічні, а також ятрогенні 

ендокринопатії та імунопатії;

- нераціональна гігієна окремих ділянок шкіри 
та ін. 

Зараження та подальше лікування ІПСШ без-
умовно пов’язане з виникненням у хворих усіх 
цих проблем. Особливу увагу при цьому треба 
приділити антибіотикотерапії, яка є відомим 
фактором, провокуючим часто розвиток у хворих 
тяжких торпідних проявів грибкової інфекції.

Урахування особливостей розвитку та проявів 
кандидозної інфекції геніталій при проведенні 
антибіотикотерапії при лікування бактеріаль-
них ІПСШ є безумовно важливим моментом, 
обов’язковим у будь-якому випадку [11, 26, 38]. 
Але треба відмітити, що брак досліджень особли-
востей розвитку та перебігу у хворих на ІПСШ 
маласезійної інфекції (більш розповсюдженої за 
кандидозну) можна вважати суттєвим недоліком 
сучасної дерматовенерології (а також пов’язаних 
з нею суміжних дисциплін).

Важливим для призначення раціональної 
терапії ІПСШ аспектом також є детальне ви-
значення особливостей проявів інфекційного 
процесу – і не тільки сечостатевої системи, але й 
інших органів і систем, що, як відомо, також без-
посередньо або непрямо вражаються збудникам 
ІПСШ [9, 16, 43].

Відомо, що через особливості своєї мор-
фології та фізіології збудники ІПСШ мають 
різний тропізм до клітин та субстратів організ-
му хворих і викликають суттєво різні типи та 
реакції захисту макроорганізму; це обумовлює 
наявність суттєвих особливостей та різниці 
клініко-морфологічних проявів захворювання, 
які залежать не тільки від роду, але й навіть від 
виду збудників ІПСШ [28, 29, 43].

Численними дослідженнями були встановлені 
важливі для діагностики, лікування та профі-
лактики особливості клінічних проявів ІПСШ 
стосовно відомих їх представників – гонококів, 
трихомонад, хламідій, мікоплазм, грибів роду 
Candida тощо. З огляду на проблему, що розгля-
дається, треба відзначити безумовну важливість 
досліджень, присвячених вивченню особливос-
тей клінічних проявів кандидозної інфекції [11, 
26, 38, 40, 47, 50].

Важливо те, що у порівнянні з грибами роду 
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Candida, гриби роду Malassezia мають цілу 
низку своєрідних чинників патогенності. Вони 
частіше спричиняють у хворих порушення про-
ліферації та диференціювання клітин (у першу 
чергу, епітеліальних), порушення імунітету та 
розвиток запалення, реакції непереносності [3, 
5, 38-41]. Виходячи з цього, треба зазначити, що 
відсутність досліджень особливостей клінічних 
проявів маласезійної урогенітальної інфекції є 
безумовним недоліком досліджень ІПСШ.

На цей час достовірно встановлено маласе-
зійну етіологію багатьох відомих проявів пато-
логії, розроблено критерії їх диференційної діа-
гностики. Визначення всіх існуючих різновидів 
маласезійної інфекції ще не завершено, перелік 
клінічних форм маласезіозу й досі поновлюється 
новими різновидами уражень [1, 3, 5, 6, 38, 39].

Важливим аспектом проблеми маласезіозу, у 
напрямку якого дослідження стрімко й динамічно 
розвиваються, є:

- маласезіоз інших органів (вуха, ока, вну-
трішніх органів);

- маласезіоз слизових;
- системні форми маласезійної інфекції;
сучасні особливості епідеміології, особливос-

тей клінічних проявів, діагностики, лікування 
та профілактики цих форм суттєво привертають 
до себе увагу науковців та практичних лікарів 
[5, 6, 38, 39].

Встановлено, що недерматологічними про-
явами маласезіозу можуть бути:

- маласезіоз слизових ротової порожнини, ока, 
статевих органів;

- маласезійний зовнішній сухий отит, бле-
фарит;

- вісцеральні ураження і явища системної 
інфекції, – 

особливо у хворих з імунодефіцитом чи як 
наслідок нераціональної терапії антимікробними 
засобами, гормонами або цитостатиками [5, 6, 38, 
39, 46-48, 52-54, 58].

Треба підкреслити, що урогенітальним про-
явам маласезійної інфекції присвячені лише 
окремі дослідження. Варте уваги те, що ще в 
1898 р. у своєму відомому посібнику професор 
Max Josehp звертав увагу на наявність у хворих 
на «себорею» особливих проявів баланопоститу, 
який був схожий з проявами баланопоститу діа-
бетиків (кандидозного баланопоститу) [49].

У відомих публікаціях повідомляється, що 
клінічними проявами урогенітального маласезі-
озу у чоловіків може бути баланопостит, уретрит 
(навікуліт), ураження тизонієвих залоз тощо [5, 
6, 38, 39, 46-48, 52-54, 58]; але обсяг досліджень 
цієї проблеми не можна визнати достатньо задо-
вільним. До цього треба додати також зауваження 
на відсутність даних досліджень щодо особли-
востей проявів урогенітальної патології у хворих 
при одночасному співіснування маласезійної 
інфекції та ІПСШ (також надзвичайно пошире-
них серед населення). Ці, а також багато інших 
даних примушують серйозніше відноситися до 
проблеми урогенітального маласезіозу, особливо 
при наявності у хворих ІПСШ. Недоліки в облас-
ті діагностики і лікування цієї патології можна 
вважати небажаним явищем сучасної наукової і 
практичної медицини.

Враховуючи наведене вище можна зробити 
певний висновок про те, що на цей час є доціль-
ним та необхідним проведення дослідження осо-
бливостей перебігу та клінічних проявів ІПСШ у 
хворих при наявності у них маласезійної інфекції 
геніталій, що, безумовно може сприяти підви-
щенню ефективності лікування хворих з ІПСШ.

Особливості імунних показників у хворих на ІПСШ
На цей час є загальноприйнятим те, що одним 

з головних моментів лікування хворих на ІПСШ 
є проведення їм раціональної патогенетичної те-
рапії; тому дослідження патогенезу урогеніталь-
них інфекцій – один з пріоритетних напрямків 
досліджень проблеми лікування урогенітальної 
інфекційної патології [9, 15, 17, 25, 28, 56, 59].

Серед патогенетичних аспектів ІПСШ чільне 
місце посідають імунні зміни, які, за даними 
більшості авторів, мають переважно Т-клітинно-
опосередковану залежність і ступінь вираженості 
яких є вельми лабільним [11, 22, 15, 25, 59].

У більшості досліджень показано, що у хво-
рих на урогенітальні інфекції спостерігається 

зниження кількості CD3+, CD4+, CD4+/CD8+ 
індексу, яке залежить від спектру збудників і 
свідчить про недостатність Т-клітинної ланки 
імунітету [11, 22]. Але є також дані про те, що у 
хворих з рецидивами урогенітальних інфекцій 
має місце зменшення кількості Т-лімфоцитів 
CD3+ та CD4+ при істотно незміненій кількості 
CD8+ - клітин [11].

Багатьма дослідженнями у хворих на уроге-
нітальні інфекції також доведене підвищення 
рівня CD22+ -клітин, поєднане з пригніченням 
концентрацій IgA, IgM та IgG; це, на думку 
дослідників, характеризує наявність імуноло-
гічного дисбалансу між підвищеною кількістю 
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попередників антитілопродукуючих клітин та 
дефіцитом імуноглобулінів [22]. Але також іс-
нують дані й про те, що при рецидивах уроге-
нітальних інфекцій у хворих немає достовірних 
розбіжностей кількості CD22+, IgA та IgM від 
даних показників у здорових людей та має місце 
підвищення рівня IgG [11].

У хворих на урогенітальні інфекції також 
встановлено збільшення вмісту ЦІК, що, на дум-
ку ряду авторів, відображає стан компенсаторних 
можливостей організму зв’язування антигенів 
та може вказувати на тенденцію до розвитку 
аутоагресивних процесів, як наслідок тривалого 
хронічного запального процесу [11, 22].

Рядом досліджень встановлено, що важливу 
роль у локалізації та ліквідації сечостатевих 
інфекцій відіграють клітинно-опосередковані 
і фагоцитарні реакції, у тому числі за участю 
факторів міжклітинної взаємодії – інтерлейкінів, 
інтерферонів, фактору некрозу пухлин та ін. [11, 
22, 56]. У хворих на ІПСШ встановлено знижен-
ня ФЧ нейтрофілів та ФІ полінуклеарів, що, на 
думку дослідників цієї проблеми, свідчить про 
пригнічення у хворих на урогенітальні інфекції 
кількості функціонально активних клітин, їх 
поглинальної здатності та ілюструє у них стан 
фагоцитарної недостатності, котрий, можливо, 
й обумовлює персистенцію збудників [11, 22]. 
Ряд дослідників також звертають увагу і на змен-
шення у хворих на ІПСШ титру лізоциму [11].

Встановлено, що хворим на урогенітальні ін-
фекції притаманний дискоординований характер 
змін цитокінового спектру, котрий обумовлює 
варіабельний клінічний перебіг. Так, рядом до-
сліджень визначено, що зменшення концентрації 
γ-ІФН і підвищення активності IL-4 у хворих на 
ІПСШ асоційовані з поліінфікованістю, часто 
поєднується з тенденцією до збільшення рівня 
IL-1 та фізіологічними коливаннями потенціалу 
ФНП-α [22]. При цьому привертають до себе 
увагу дані про те, що найбільш виражені зміни 
імунного стану мають місце у хворих, у яких 
мікст-інфекцію складали не менше трьох мікро-
організмів [11], а також те, що пригнічення вмісту 
CD16+/CD56+ целюлярних елементів більш 
вагоме у мікст-інфікованих пацієнтів [22]. Такі 
особливості, безумовно, вимагають урахування 
їх при призначенні хворим на ІПСШ імуномо-
делюючої терапії та виборі її засобів та методик 
застосування.

Треба, однак, зазначити, що на теперішній 
момент не існує загальноприйнятої думки про 
характер, напрямок та ступінь імунних змін у 

хворих на ІПСШ і це, можливо, пов’язане саме 
з різноманіттям та особливостями збудників цієї 
патології та супутніх інфекцій.

Дослідження особливостей імуногенезу 
урогенітальних інфекцій показали, що у хво-
рих на сечостатевий хламідіоз спостерігається 
виражений дисбаланс імунної відповіді з боку 
клітинного імунітету, що виражався у зниженні 
загальної кількості Т-лімфоцитарної популяції 
(CD3+), в основному – за рахунок Т-хелперної 
(CD4+) субпопуляції, але з одночасним зростан-
ням кількості Т-лімфоцитів із цитотоксичною 
активністю (CD8+) і, відповідно, зниженням ІРІ 
(CD4+/CD8+). На думку дослідників, ці дані ві-
рогідно пояснюють виникнення гіперергічних 
спотворених реакцій з боку клітинної ланки іму-
нітету у відповідь на появу антигенної стимуляції 
в обстежених пацієнтів [21, 33]. Але в деяких 
дослідженнях показано, що ІРІ, незважаючи на 
певну тенденцію до зниження, статистично ві-
рогідної різниці з показниками групи контролю 
не мав [37].

Результатами значної кількості досліджень 
також показано, що хронічний урогенітальний 
хламідіоз супроводжується активацією гумо-
ральної ланки імунітету (збільшенням загальної 
кількості CD19+ -клітин; вмісту основних класів 
імуноглобулінів і, окрім іншого, – рівня IgE; 
рівня ЦІК) [14, 33]; але в інших дослідженнях 
показано, що у значної кількості хворих з та-
кою патологією, незважаючи на високий вміст 
В-лімфоцитів, рівень імуноглобулінів усіх класів 
був понижений [37].

Певний інтерес мають також дані про:
- зниження у хворих на урогенітальний хламі-

діоз кількості нейтрофілів і підвищення кількості 
еозинофілів [37];

- підвищення абсолютної кількості CD16+ -лім-
фоцитів (NK-клітин) з одночасним зниженням 
їх функціональної активності, пов’язаної як 
з лімфокіновою продукцією, так і з кілерною 
активністю;

- зниження показників фагоцитарної ланки, 
активності систем комплементу та лізоциму [19];

- підвищення показників НСТ-тесту [37].
Серед особливостей імунних змін у хворих 

з хламідійною урогенітальною інфекцією ряд 
дослідників зазначають [18, 21]:

- зниження рівня IL-2, що, на їхню думку, 
свідчить про порушення продукції цитокінів, 
внаслідок чого порушується проліферація і 
диференціація Т-лімфоцитів та мікробоцидна і 
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цитотоксична активність моноцитів; 
- підвищення рівня IL-6, IL-4 та IL-3. 
При цьому у хворих на хронічний урогені-

тальний хламідіоз активність Т-регуляторних 
лімфоцитів характеризувалась підвищенням 
спонтанної і зниженням стимульованої продукції 
протизапального IL-10 [18, 30], тоді як у пацієн-
тів з тривалою інфекцією сечостатевої системи 
нехламідійної етіології було відмічено зниження 
обох показників [18]. Вивчення продукції γ-ІФН 
Т-хелперами 1 типу у пацієнтів з хронічним 
урогенітальним хламідіозом продемонструвало 
зниження спонтанної продукції цитокіну [18, 33]. 
Звертають також на себе увагу й дані про підви-
щення у цих хворих рівня ФНП-a у сироватці 
крові [19]

Особливий інтерес у дослідженнях імуноге-
незу урогенітальної хламідійної інфекції мають 
дані досліджень змін імунних показників без-
посередньо у сечостатевій системі. Так, при 
дослідженні імунокомпетентних клітин слизової 
оболонки у цих хворих з урогенітальним хламі-
дійним уретритом встановлене зниження [15, 
37, 56, 59]:

- кількості CD4+ -лімфоцитів;
- вмісту γ-ІФН у секреті передміхурової за-

лози;
- рівнів IgG та sIgA;
- вмісту підкласів IgG – IgG 1, IgG 2 та IgG 3.
Важно відзначити, що однією з особливостей 

урогенітального хламідіозу в останні роки є його 
поєднання з іншими супутніми інфекціями [31]. 
Так, при поєднанні хламідійної інфекції з гені-
тальним кандидозом у хворих відмічається [31]:

- при достовірному зниженні загального числа 
Т-лімфоцитів та збільшенні числа CD8+ - клі-
тин – зниження кількості NK-лімфоцитів;

- при збільшенні рівня IgG та підвищені рівня 
ЦІК, – зниження рівнів IgA та IgМ.

При поєднанні хламідійної інфекції з гені-
тальним кандидозом спостерігаються також 
істотні зміни показників місцевого імунітету: 
у слизу спостерігається достовірне збільшення 
рівня IgG та IgA, а також поява IgM [31].

У цілому треба зазначити, що хламідійна ін-
фекція на фоні генітального кандідозу помітно 
змінює у хворих картину неспецифічного захис-
ту – як загального, так і місцевого, надаючи осо-
бливості клінічному перебігу основного захво-
рювання [31]; це ще раз підтверджує актуальність 
дослідження у хворих на ІПСШ особливостей 
імунних змін, обумовлених супутньою інфекцією 
статевих органів.

В імунопатогенезі мікоплазмової інфекції  
урогенітального тракту також виявлено дисба-
ланс імунної системи – риси вторинного клітин-
ного імунодефіциту та активацію гуморальної 
ланки імунітету. Встановлено також, що від 
особливостей імунних змін залежить клінічний 
перебіг урогенітальної мікоплазмової інфекції 
[35]. Але при цьому, на відміну від інших ІПСШ, 
при мікоплазмовій інфекції нерідко спостері-
гають зміни співвідношення CD4+/CD8+ у бік 
його підвищення, що, на думку дослідників цієї 
проблеми, вказує на тенденцію до розвитку ау-
тоімунних процесів [24, 36]. Проте деякі автори 
також відзначають зниження імунорегулятор-
ного індексу за рахунок зменшення кількості 
Т-хелперів (насамперед, у хворих із хронічним 
і латентним перебігом захворювання) [35, 36].

Відсутність достовірних змін В-клітин 
(CD19+) у хворих на свіжий урогенітальний міко-
плазмоз дозволяє казати про відсутність бактері-
альної супресії на їх синтез [36]; при цьому у цих 
хворих також встановлено зменшення у сироват-
ці крові вмісту ЦІК, IgM і нормальні показники 
рівня IgA [35]. Але, за даними інших дослідників, 
спостерігається одночасна гіперфункця В-клітин 
зі збільшенням вмісту IgA та IgM [24]. Імунні 
зміни у хворих на урогенітальний мікоплазмоз 
також характеризуються [35, 36]:

- зниженням показників фагоцитозу;
- активацією внутрішньоклітинного кисень-

залежного метаболізму нейтрофілів і моноцитів 
(найбільшою мірою – під час загострення за-
хворювання);

- зменшенням кількості природних кілерів 
(CD16+).

Згідно з даними ряду авторів, при міко-
плазмових уретритах у хворих в клітинному 
складі уретри виявлялася значна кількість по-
ліморфноядерних лейкоцитів, а також клітин 
макрофагально-лімфоцитарного ряду. Крім того, 
при цієї патології у хворих спостерігалося у різ-
них відділах урогенітального тракту зниження 
рівня секреторного IgA, а також підвищення 
активності лізоциму [15, 36, 56].

У хворих на сечостатевий трихомоніаз визна-
чено такі особливості імунних змін:

- зниження відносного і абсолютного вміс-
ту Т-лімфоцитів (але при цьому показники 
В-лімфоцитів статистично достовірно не змі-
нювалися);

- достовірне зростання в сироватці крові рів-
нів IgM та IgG (але без достовірного підвищення 
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вмісту IgА);
- достовірне зниження в слизових виділен-

нях вмісту IgА, збільшення IgG та відсутність 
коливань IgМ. 

При цьому показники стану місцевого іму-
нітету корелюють з показниками визначення 
імуноглобулінів у сироватці крові обстежених 
хворих [17, 25, 27, 56].

Безсумнівний практичний інтерес мають дані 
про те, що захворювання сечостатевої системи, 
обумовлені змішаною інфекцією, клінічно про-
тікають важче і тривало, погано піддаються 
лікуванню; на їхньому фоні частіше виникають 
різноманітні ускладнення [31].

До цього часу залишаються недостатньо 
розкритими механізми взаємодії з клітинами 
інфікованого організму як бактерій-асоціантів, 
так і відомих збудників ІПСШ [31].

У хворих на урогенітальний кандидоз також 
визначено ознаки імунного дисбалансу в клітин-
ній ланці імунної системи за гіпо-Т-хелперним 
типом, які посилюються при давності захворю-
вання і полягають у зниженні числа Т-лімфоцитів 
(CD3+), в основному, за рахунок Т-хелперів 
(CD4+) [26].

При цієї інфекції у хворих визначається стій-
ка, прогресуюча згодом сенсибілізація за IgE-
чуттєвим типом та еозинофілія. При цьому, на тлі 
високої активності сироваткового гуморального 
імунітету (стійкої гіперімуноглобулінемії М та 
гіперімуноглобулінемії G) має місце прогресуюча 
гіперпродукція ЦІК; це, на думку дослідників цієї 
проблеми, безумовно свідчить про порушення 
регуляції процесів антитілогенезу. Генітальний 
кандидоз також супроводжується підвищенням 
вмісту в сироватці крові ФНП-α та IL-8, а також 
підвищенням спонтанного синтезу інтерферону 
мононуклеарами крові. При цьому у хворих на 
урогенітальний кандидоз відмічається певна 
недостатність гуморальних факторів місцевого 
специфічного антикандидозного імунітету сли-
зової оболонки:

- істотно нижчі рівні IgА;
- достовірно наростаюча гіперімуноглобулі-

немія Е;
ці зміни збільшуються при тривалому пере-

бігу інфекції [26, 56].

Наведені вище дані наявно демонструють іс-
нування певних особливостей імунних змін, що 
залежать від особливостей збудників захворю-
вання, та важливість урахування цього моменту 

при призначенні та проведенні раціональної 
патогенетичної імуномоделюючої терапії. При 
цьому треба відзначити брак досліджень осо-
бливостей імунних змін у хворих на ІПСШ з 
супутньою маласезійною інфекцією геніталій.

Головними моментами патогенезу маласезій-
ної інфекції є [1, 3, 5, 38-41]:

- порушення проліферації та диференціюван-
ня епітеліоцитів;

- зміни хімізму та фізичних властивостей екс-
кретів залоз шкіри;

- специфічні порушення обміну деяких речо-
вин (наприклад, меланіну) через дію на клітини 
продуктів життєдіяльності гриба;

- порушення імунного стану;
- запалення та розвиток сенсибілізації.
Відомо, що M. furfur є сильним індуктором 

альтернативного шляху активації комплементу. 
Виявлено здатність маласезій індукувати ви-
сокий рівень специфічних IgE-антитіл. Ряд до-
слідників звертає увагу на високу алергенність 
грибів роду Malassezia. Суттєвою особливістю 
взаємодії маласезій з макроорганізмом є їхня 
резистентність до механізмів фагоцитарного 
кілінгу вільними та фіксованими макрофагами. 
Припускається, що в основі здатності цих грибів 
уникати окисного кілінгу фагоцитами лежить той 
факт, що азелаїнова кислота, яку утворюють ці 
дріжджі, індукує формування кисневих радика-
лів нейтрофілами. Ряд досліджень поясняють цей 
феномен властивостями ліпідної оболонки цих 
грибів. Звертають на себе увагу також дані екс-
периментів, що свідчать за спроможність клітин 
грибів Malassezia пригнічувати екскрекцію за-
пальних цитокінів мононуклеарними клітинами 
периферійної крові [3, 5, 38-41].

У спеціальній літературі практично відсутні 
дані про зміни імунітету у хворих з урогеніталь-
ним маласезіозом, хоча дані про зміни імунітету 
у пацієнтів з маласезіозом шкіри і рекомендації 
щодо проведення їм імуномоделюючої терапії чис-
ленні та загальновідомі; але характер та напрямок 
імунних змін та методики імунокорекції при цій 
патології дотепер остаточно не визначені [5, 38-41].

Більшість дослідників згодні у тому, що у хво-
рих з різними клінічними формами маласезіозу 
шкіри мають місце визначені різноманітні зміни 
клітинного та гуморального імунітету і факторів 
неспецифічного природного захисту. У хворих 
на маласезіоз шкіри мають місце явища функці-
ональної дезадаптаційної імунної недостатності 
з імунорегуляторними порушеннями:
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- з ознаками напруження та функціональної 
недостатності компенсаторної функції імунної 
системи (переважно, в ураженій шкірі), головним 
чином, з боку CD 3+, CD 4+ та CD 22+ клітин, 
Ig G, Ig M та Ig A;

- з ознаками активної імунної відповіді з 
недостатністю Т-ланки імунітету та розвитком 
сенсибілізації у вогнищах уражень запальних 
форм маласезіозу; 

- зі зниженням показників клітинних факто-
рів природної резистентності та розвитком їх 
гіперергічної реакції при недостатності інших 
факторів та систем імунітету при маласезійному 
пустульозі, – 

що характеризуються взаємним зв’язком та 
взаємною залежністю, мають різний ступінь 
вираженості та різну спрямованість змін у крові 
ураженої та неураженої шкіри залежно від до-
мінуючої клінічної форми маласезіозу шкіри  
(у комбінації декількох клінічних форм, одночас-
но існуючих у хворого) та пов’язані з особливос-
тями клінічних проявів (наявності, поширеності 
та ступеня запальних явищ) і перебігу маласезій-
ної інфекції та супутніх захворювань [5, 38-41].

Таким чином, враховуючи наведене вище, 
можна дійти висновку, що:

- відсутність досліджень особливостей імун-
них змін у хворих на ІПСШ з супутньою мала-
сезійною інфекцією геніталій можна вважати 
недоліком досліджень патогенезу ІПСШ;

- вивчення цього аспекту проблеми дасть об-
ґрунтовані підстави до призначення раціональної 
імунокоригуючої терапії, що, безумовно, підви-
щить ефективність лікування пацієнтів з поді-
бною патологією.

Відомо, що одним з важливих аспектів пато-
генезу інфекційних процесів є стан кислотно-
лужного балансу макроорганізму [4, 8, 10, 23, 
32, 34, 42, 44, 51, 55, 57, 60].

Мікроорганізми мають потребу [8, 10, 23, 32, 
34, 42, 57]:

- у певних концентраціях деяких хімічних 
речовин, особливо іонів водню;

- у абсолютно певному співвідношенні різних 
іонів;

- у підтримці певного окислювально-від-
новного потенціалу середовища.

Іони Н+ і ОН– – найрухоміші з усіх іонів; тому 
щонайменші зміни їх концентрації справляють на 
мікроорганізми сильний вплив, у зв’язку з чим 
встановлення і підтримка заданої оптимальної 
величини рН має істотне значення для їхньої 

життєдіяльності [8, 23, 42, 51, 55].
Більшість видів бактерій здатна рости в ши-

рокому діапазоні рН (~ 4 од.), але їх швидкий 
ріст спостерігається у значно вужчому діапазо-
ні – приблизно 2 од. РН; при цьому значення рН 
підтримується на постійному, оптимальному 
рівні, який часто сильно відрізняється від рН 
середовища. Несприятлива концентрація Н+ і 
ОН– у середовищі впливає на різні структурні 
і біохімічні параметри мікробних клітин [8, 10, 
20, 23, 32, 34, 42, 51, 55, 57].

Визначено, що для переважної більшості про-
каріотів оптимальним є середовище з рН, близь-
ким до нейтрального (такі організми називають 
нейтрофілами); проте ріст багатьох нейтрофілів 
можливий в середовищах, значення рН яких ле-
жить у діапазоні від 4 до 9. Також відомо, що ба-
гато нейтрофілів здатні рости або виживати при 
значеннях рН, що лежать за межами вказаного 
діапазону; такі прокаріоти вважаються кислото- 
або лужнотривкими – толерантними; зокрема: 

- кислототривкими є багато які гриби, міко-
бактерії; 

- лужнотривкими (стійкими до значень рН, 
близьких до 9-10) є багато які ентеробактерії  
[8, 20, 23, 32, 42, 60].

Відомо, що у деяких видів бактерій адаптація 
до певних значень рН середовища привела до 
того, що оптимум рН для росту перемістився в 
кислу (рН – до 4 і нижче) або лужну (рН – від 
9 і вище) області. Такі прокаріоти названі ацидо- 
або алкалофільнимі, відповідно; значення рН 
підтримується [8, 20, 23, 32, 34, 42]:

- у всіх відомих ацидофілов – близько 6,5;
- у нейтрофілів – 7,5;
- у алкалофілов – 9,5.
Треба відзначити, що здібність до росту при 

низьких або високих значеннях рН забезпечує 
мікроорганізмам певні переваги, оскільки в цих 
умовах мала конкуренція з боку більшості інших 
мікроорганізмів [8, 10, 20, 23, 32]. При цьому 
важно зазначити й те, що деякі бактерії (облі-
гатні форми) не просто легко переносять високі 
концентрації Н+ або ОН–, але й потребують цих 
іонів для росту і стабільності [20, 23, 32, 42, 51].

Встановлено, що багато бактерій (напри-
клад – актиноміцети; бактерії, що розкладають 
сечовину) віддають перевагу вищим значенням 
рН, тобто злегка лужним середовищам. Лише 
небагато мікроорганізмів толерантні до кислого 
середовища (лактобацили, Acetobacter та ін.) 
або навіть ацидофільні (наприклад, деякі види 
Thiobacillus). Гриби також віддають перевагу 
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нижчим значенням рН. Такі дані варто врахову-
вати при дослідження урогенітальних інфекцій 
[20, 23, 34, 42].

Має певний практичний інтерес також те, що 
підтримка визначеного рН під час росту важлива 

перш за все для тих мікроорганізмів, які хоча і про-
дукують кислоти, але не мають до них толерант-
ності (лактобацили, Enterobacteriaceae, багато 
псевдомонад), – тобто таких, що найбільш часто 
зустрічаються у сечостатевих органах [20, 23, 42].

Особливості кислотно-лужного стану у хворих на ІПСШ
Для підтримання життєдіяльності та захисту 

від несприятливих факторів середовища та інвазії 
мікроорганізмів організм людини еволюційно ви-
робив певні засоби захисту, серед яких здатність 
підтримання та регулювання кислотно-лужного 
балансу є одним з найголовніших [4, 10, 13, 23, 
32, 34, 42, 45, 51, 55, 57, 60]. 

Відомо, що кислотно-лужна рівновага в крові 
людини, підтримуюча кислі і лужні компоненти в 
певній рівновазі в дуже вузьких межах, є одним 
з найстабільніших параметрів:

- кислотність плазми артеріальної крові лю-
дини коливається в межах від 7,37 до 7,43 рН, 
складаючи в середньому 7,4 рН;

- кислотність рідин усередині людського ор-
ганізму в нормі співпадає з кислотністю крові і 
знаходиться в межах від 7,35 до 7,45 pH.

Навіть невелике зрушення від вказаних меж 
може привести до важкої патології [4, 10, 13, 23, 
32, 45, 57].

Кислотно-лужний стан покривів (бар’єрних 
або примежових структур) людського тіла (шкіри 
та слизових) є важливою ланкою протиінфек-
ційного захисту організму. Так, поверхня шкіри 
покрита водно-ліпідною кислотною мантією 
(мантією Маркіоніні), що складається з суміші 
шкірного сала і поту, в яку додані органічні 
кислоти (молочна, лимонна та інші), утворені в 
результаті біохімічних процесів, що протікають 
в епідермісі. Кислотна водно-ліпідна мантія 
шкіри є першим бар’єром захисту від мікроор-
ганізмів. У більшості людей у нормі кислотність 
мантії рівна 5,5-6,7 рН; при цьому, незважаючи 
на деякі фізіологічні коливання, залежні від 
часу доби, клімату, індивідуальних особливос-
тей організму, у здорової людини величина рН 
шкіри досить постійна і в нормі коливається в 
незначних межах. На здоровій шкірі, що має рН 
в межах 5,5, нормальна мікрофлора відносно 
стабільна і проявляє резистентність колонізації. 
Встановлено, що кисла реакція поверхні шкіри 
уповільнює ріст мікроорганізмів та перешкоджає 
їх проникненню в глибші шари [4, 10, 13, 23, 32, 
42, 45, 51, 55, 57, 60]. 

Сучасні дослідження свідчать про те, що коли 
кислотність шкіри порушена (зокрема, коли рН 

вище 5-6), то виникнення інфекції більш вірогід-
не. Встановлено, що при деяких шкірних захво-
рюваннях величина кислотності поверхні шкіри 
змінюється, наприклад [10, 32, 42, 51, 55, 57, 60]:

- при грибкових захворюваннях рН зростає 
до 6 (слабокисла реакція);

- при екземі – до 6,5 (майже нейтральна ре-
акція);

- при вугровій хворобі – до 7 (нейтральна);
- у розпалі захворювання на бешиху у хворих 

має місце зниження кислотності шкіри, що су-
проводжується зниженням середнього рівня рН 
сечі, яке нормалізується в реконвалесцентному 
та поміжрецидивному періодах захворювання.

Важливим для дослідження значення змін 
кислотно-лужного балансу у розвитку урогені-
тальної патології є також дані про відмінність 
кислотності шкіри людини у різних топогра-
фічних ділянках тіла, серед яких парагенітальні 
ділянки займають особливе місце; це підтвер-
джується спостереженням особливостей локалі-
зації у цих ділянках ряду інфекційних дерматозів 
(еритразми, епідермофітії, кандидозу тощо)  
[4, 10, 23, 32, 42, 45].

Встановлено, що для захисту сечостатевих 
органів від транзиторної та патогенної мікро-
флори також існують певні чинники захисту і 
від їх стану залежить, чи буде людина інфікована 
мікрофлорою і чи спричинить вона у нього захво-
рювання (запальний процес). Кислотно-лужний 
баланс (рН) сечостатевих органів традиційно 
відносять до головних (поряд з механічними 
та імунологічними) чинників захисту сечоста-
тевих органів та організму в цілому. Серед цих 
факторів захисту особливе значення надається 
також [2, 23]:

- у жінок – нормальній лактобацилярній мі-
крофлорі;

- у чоловіків – протимікробному фактору 
передміхурової залози.

Кислотність рідин усередині людського орга-
нізму в нормі здебільше співпадає з кислотністю 
крові і знаходиться в межах від 7,35 до 7,45 pH. 
Але встановлено, що кислотно-лужний стан сли-
зових сечостатевої системи суттєво відрізняється 
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від стану шкіри та інших слизових людського ор-
ганізму через особливість умов існування та склад 
виділень (сечі та секретів залоз) [4, 13, 23, 44, 45].

Було встановлено, що нормальна кислот-
ність піхви жінки коливається від 3,8 до  
4,4 pH і в середньому складає 4,0-4,2 pH. Багато 
досліджень було присвячено вивченню змін 
кислотно-лужного стану жіночих сечостатевих 
органів при різних захворюваннях, і результати 
їх дозволили суттєво підвищити ефективність 
лікування жінок з такими урогенітальними ін-
фекційними захворюваннями, як бактеріальний 
вагіноз, урогенітальний кандидоз, трихомоніаз 
та ін. [2, 17, 23, 44]. При цьому треба відзначити 
певний брак досліджень кислотно-лужного стану 
слизових сечостатевої системи чоловіків, – до-
слідження змін якого у хворих на ІПСШ може 
також суттєво підвищити ефективність лікування 
урогенітальної інфекційної патології.

Відомі дані досліджень свідчать за те, що 
фізіологія кислотно-лужного стану сечостатевої 
системи у чоловіків суттєво відрізняється від 
фізіології жінок. Нейтральне або слаболужне 
середовище уретри створюється уретральним 
секретом і секретом передміхурової залози. Таке 
середовище перешкоджає розмноженню ацидо-
фільних бактерій в уретрі (наприклад нормаль-
них лактобацил піхви, дріжджеподібних грибів 
роду Candida тощо) [44].

Кисле середовище сечовипускального ка-
налу чоловіка (що обумовлено сечею) також, 
як і кисле середовище піхви жінки, вороже для 
сім’я чоловіка. Передсім’я нейтралізує залиш-
кову кислотність у сечовипускальному каналі, 
чим створюється сприятливіше середовище для 
проходження сім’я. Сік простати має лужну 
реакцію, яка також відіграє роль у нейтралізації 
кислої реакції сечі, що залишається в уретрі. 
Цинк-пептидний комплекс (або протимікробний 
чинник простати), який має виражену проти-
мікробну активність, також сприяє підтримці 
нейтрально-лужного середовища уретри [43, 44].

Встановлено, що нормальний рівень кис-
лотності сперми знаходиться у межах від 7,2 до  
8,0 рН. Відхилення від цих значень саме по собі 
не розглядається, як патологія, але у сукупності 
з іншими відхиленнями може свідчити про наяв-
ність захворювання. Визначено, що збільшення 
рівня рН сперми відбувається при інфекційному 
процесі; різко лужна реакція сперми (кислотність 
приблизно 9,0-10,0 рН) свідчить про патологію 
передміхурової залози; при закупорці вивідних 
протоків обох сім’яних міхурів утворюється 

кисла реакція сперми (кислотність 6,0-6,8 рН). 
Здатність такої сперми до запліднення понижена. 
Необхідно враховувати, що у кислому середови-
щі сперматозоїди втрачають рухливість і гинуть, 
а якщо кислотність сім’яної рідини стає менше 
6,0 рН, сперматозоїди повністю втрачають рух-
ливість і гинуть [43, 44].

Відомо, що у регуляції кислотно-лужного 
балансу на поверхні слизової сечостатевих ор-
ганів, окрім секретів залоз, певну роль відіграє 
також кислотність сечі [23, 43, 44]. Встанов-
лено, що у здорової людини при нормальному 
питному режимі і збалансованому харчуванні 
кислотність сечі знаходиться в межах від 5,0 до 
6,0 рН, але може коливатися від 4,5 до 8,0 рН. 
Кислотність сечі підвищується, якщо в раціоні 
людини переважає м’ясна їжа, багата білками. 
Збільшує кислотність сечі важка фізична робота. 
Молочно-рослинна дієта призводить до того, що 
сеча стає слаболужною. Підвищення кислотності 
сечі також виникає при підвищеній кислотності 
шлунку, хоча при цьому знижена кислотність 
шлункового соку не впливає на кислотність 
сечі. Встановлено також, що кислотність сечі 
пов’язана з показниками кислотно-лужного ба-
лансу крові і зміна кислотності сечі найчастіше 
відповідає зміні кислотності крові. Кислотність 
сечі змінюється при багатьох захворюваннях або 
станах організму; тому треба визнати, що кислот-
ність сечі є важливим діагностичним чинником 
і дослідження його має безумовне практичне 
значення [8, 10, 13, 23, 44]. 

Численні дослідження були присвячені осо-
бливостям життєдіяльності та патогенності 
збудників урогенітальних інфекцій, пов’язаним 
з особливостями змін кислотно-лужного стану 
сечостатевої системи хворих. Ці дані дали ба-
гато для покращення лікування хворих а ІПСШ 
і з успіхом широко застосовуються у практиці  
[2, 8, 17, 23, 44]. Певний інтерес при цьому мають 
дані про те, що при зниженні рН середовища 
збільшується феномен прилипання хламідій. 
Також важливим було встановлення того, що 
трихомонади не розвиваються при нормально-
му рН піхви (у діапазоні 4,0-5,5), а також при 
рН, що досягає 7,0 (це спостерігається у жінок 
перед початком або відразу після менструації, а 
також у дівчаток і немолодих жінок); оптимум 
росту трихомонад визначено при рН середовища 
5,9-6,5. При цьому вивчення взаємодії трихомо-
над з вірусами показало, що трихомонади можуть 
бути переносниками вірусів при збереженні ней-
трального рН середовища [2, 7, 8, 12, 17].



3-4  2010          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология

121

Дюдюн С. А., Горбунцов В. В. МАЛАСЕЗІЙНА ІНФЕКЦІЯ ГЕНІТАЛІЙ: НОВІ МОЖЛИВОСТІ...

Має також практичне значення для діагностики 
та лікування ІПСШ той факт, що, на відміну від ба-
гатьох інших збудників урогенітальної патології, 
мікоплазми продукують фермент уреазу, завдяки 
чому розщеплюють сечовину на вуглекислий газ 
і аміак, змінюючи рН середовища з 6,0 до 7,5. Од-
нак ряд дослідників вказують на те, що оскільки 
фермент аргіназа, продукований Mycoplasma 
hominis, розкладає амінокислоту аргінін, можли-
во, навпаки, підвищення рН середовища [8, 20].

Деякі дослідники відзначають, що аміак, який 
утворюється при ферментації сечовини, змінює 
рН середовища в лужну сторону, що обумовлює 
особливості змін стану середовища при життє-
діяльності іншого збудника ІПСШ – уреаплазми. 
Під впливом уреази (Ureaplasma urealyticum) 
відбувається розщеплювання сечовини з утво-
ренням аміаку, що призводить до зміни рН серед-
овища в лужну сторону [20]. 

Багато з досліджень проблеми особливостей 
розвитку урогенітальної патології при змінах 
кислотно-лужного балансу сечостатевої системи 
присвячено урогенітальному кандидозу. Вста-
новлено, що оптимальні для росту більшості 
дріжджеподібних грибів значення рН знаходять-
ся в області середньої кислотності (рН 4-6). Про-
те окремі види здатні розвиватися в кислішому 
середовищі. При цьому важливо відмітити, що в 
такому слабокислому середовищі не росте біль-
шість бактерій, які найбільш часто є представ-
никами мікробіоти людини. Встановлено також, 
що дріжджеподібні гриби роду Candida можуть 
тривало знаходитися в дуже кислих середовищах 
(рН 2,5-3,0), хоча розвиток їх сповільнюється. 
Для практики лікування та профілактики уроге-
нітальної патології також важливо урахування 

тієї особливості, що закислення середовища в 
значно більшому ступені затримує ріст грибів у 
порівнянні з її залуженням [2, 23].

Зважаючи на вищенаведене, приходиться 
однак відзначити певний брак досліджень осо-
бливостей розвитку в умовах норми та патоло-
гії кислотно-лужного стану геніталій іншого, 
можливо, ще більш розповсюдженого серед на-
селення представника дріжджеподібних грибів – 
грибів роду Malassezia.

Окремими дослідженнями вже встановлено 
значення змін кислотно-лужного стану шкіри для 
розвитку таких проявів маласезійної інфекції, як 
різнокольоровий лишай [5, 39].

Гриби роду Malassezia, на відміну від грибів 
роду Candida, мають багато важливих для роз-
витку патології людини властивостей; зокрема 
треба відзначити їх надзвичайну (можливо, 
обумовлену ліпофільністю) стійкість до фізико-
хімічних факторів середовища:

- осмолярну стійкість;
- екстремальну гало толерантність;
- стійкість до більшості детергентів та дезін-

фектантів. 
Встановлено, що деякі види грибів Malassezia 

здатні рости у межах кислотності від pH 2,0 до 
11,0 [3, 5, 38, 39].

Такі особливості обумовлюють певну ак-
туальність досліджень змін кислотно-лужного 
балансу для уточнення ролі та місця грибів роду 
Malassezia у виникненні та розвитку патології у 
хворих з урогенітальними інфекціями, що, без-
умовно, здатне підвищити ефективність лікуван-
ня запальних захворювань сечостатевої системи 
за рахунок обґрунтованого індивідуалізованого 
застосування методів коригуючої терапії.

Висновки та перспективи подальших досліджень
1. Існуючі методи лікування ІПСШ не можна 

вважати достатньо ефективними, бо вони недо-
статньо повно враховують різноманіття особли-
востей клінічних проявів урогенітальної пато-
логії та патогенетичних змін у хворих на ІПСШ 
у залежності від асоціацій відомих інфекційних 
агентів та, зокрема, маласезійної інфекції гені-
талій. У вивченні патології ІПСШ існує певний 
брак досліджень ролі та місця дріжджеподібних 
грибів роду Malassezia у виникненні та розвитку 
урогенітальної патології. Надзвичайна висока 
поширеність цих ліпофільних дріжджеподібних 
грибів серед населення, різноманітність проявів 
цієї інфекційної патології, численні спостережен-
ня вісцеральних форм маласезіозу та летальних 

випадків, пов’язаних з цією інфекцією, проблеми 
її діагностики та лікування, – усе це обумовлює 
актуальність досліджень у цьому напрямку. 

2. На цей час існує об’єктивна необхідність 
вивчення особливостей клінічних проявів уро-
генітальної патології та патогенетичних змін у 
хворих на ІПСШ, які мають супутню маласезійну 
інфекцію статевих органів, для можливості під-
вищення ефективності терапії таких пацієнтів. 
Це дасть можливість підвищення ефективності 
лікування хворих на ІПСШ шляхом розробки 
методики комплексної диференційованої терапії, 
яка б враховувала наявність супутньої маласе-
зійної інфекції статевих органів. Найбільш пер-
спективними шляхами для вирішення цієї задачі 
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можна вважати:
- комплексне вивчення особливостей клініч-

них проявів ІПСШ у пацієнтів, у яких є мала-
сезійна інфекція статевих органів;

- дослідження особливостей імунних змін та 
змін показників факторів природної резистент-
ності у хворих на ІПСШ при наявності у них 
маласезійної інфекції статевих органів;

- вивчення особливостей кислотно-лужного 
стану у хворих на ІПСШ з супутньою маласе-
зійною інфекцією геніталій.

3. Проведення комплексного аналізу особли-
востей клінічних проявів та клініко-лабораторних 
показників досліджених пацієнтів дасть можли-
вість визначення об’єктивних, науково обґрун-

тованих рівнів виявлених порушень та розпо-
ділення хворих на ІПСШ, в яких є маласезійна 
інфекція статевих органів, у конкретні клініко-
терапевтичні групи. З урахуванням таких клініко-
патогенетичних рівнів змін виділених груп буде 
можливо визначити диференційовані показання 
та розробити методику комплексної диференці-
йованої терапії хворих на ІПСШ з супутньою 
маласезійною інфекцією статевих органів, до-
слідити динаміку вивчених клініко-лабораторних 
показників та результатів запропонованої мето-
дики терапії та дати клініко-лабораторну оцінку 
її ефективності, що вирішить задачу підвищення 
ефективності лікування хворих на ІПСШ з супут-
ньою маласезійною інфекцією геніталій.
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