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няясь на данном уровне до 22 лет жизни 
(0,39±0,28 нмоль/109тр.). 

Активность каталазы и СОД в кровяных 
пластинках у обследованных молодых канди-
датов и мастеров спорта не имели достоверной 
динамики, составляя в 18 летнем возрасте 
10550,0±214,5 МЕ/109тр. и 1990,0± 
12,7 МЕ/109тр., соответственно. В последую-
щие сроки наблюдения у обследованных не 
отмечено достоверной динамики активности 
каталазы и СОД (в 19 лет 9900,0± 
271,6 МЕ/109тр., 2100,0±11,9 МЕ/109тр.,  
20 год - 9890,0±231,9 МЕ/109тр., 2050,0± 
21,3 МЕ/109тр., 21 год – 10600,0± 
236,4 МЕ/109тр., 1960,0±18,6 МЕ/109тр.,  
22 года – 10150,0±280,3 МЕ/109тр., 2060,0± 
12,7 МЕ/109тр., соответственно). 

Таким образом, у спортсменов 18-22 
летнего возраста регулярно тренирующихся и 
участвующих в соревнованиях, отмечается 
стабильно высокие показатели антиоксидант-
ной активности тромбоцитов, подавляющие 
уровень в них ПОЛ. 
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В доступной нам литературе, имеющие-
ся данные об изменениях дермы кожи при дей-
ствии рентгеновского излучения немногочис-
ленны и противоречивы (Дуженкова Н.А., 
Климова Т.П., 1987; Berenguer F. de la Cuesta, 
Wenger M.P., Bean R.J. et al., 2009), вследствие 
чего представляется интересным провести ис-
следование, посвященное изучению ультра-
структурных изменений волокон и клеток дер-
мы при действии Х-лучей. 

Исследование проведено на 81 половозре-
лой морской свинке-самцах, массой 400-450 гр. 
(51 - в эксперименте, 30 – в качестве контроля). 
Экспериментальные животные подвергались 
воздействию однократного общего рентгенов-
ского излучения (доза - 5 Гр). Выведение жи-
вотных из эксперимента и забор материала 
производился сразу, через 6 часов, на 1, 5, 10, 
25 и 60-е сутки после окончания воздействия. 
На срезах кожи, окрашенных по Эйнарсону, 
при цитофотометрическом исследовании в 
клетках базального слоя эпидермиса изучалось 
содержание цитоплазматической РНК. Данные 
обрабатывали по правилам параметрической 

статистики с использованием критерия Стью-
дента и затем выражали в %. 

Сразу после окончания воздействия 
рентгеновских лучей содержание цитоплазма-
тической РНК в базалиоцитах эпидермиса со-
ставляло в коже головы – 84,4%, спины – 
92,7%, живота – 85,0% от исходного уровня 
(р<0,05). На 1-е сутки в базалиоцитах отмеча-
ется низкое содержание цитоплазматической 
РНК, в то же время оно несколько выше, чем в 
предыдущий срок, составляя в коже головы – 
87,6%, спины – 90,7%, живота – 88,7% уровня 
контроля ( р<0,05). На 5-е сутки после воздей-
ствия показатели содержания цитоплазматиче-
ской РНК в базалиоцитах, ниже чем в преды-
дущий срок, составляя от уровня контроля в 
коже головы – 73,1%, спины – 85,0%, живота – 
66,4% ( р<0,05 ). На 10-е сутки после воздейст-
вия Х-лучей продолжает снижаться, по срав-
нению с предыдущим сроком, содержание ци-
топлазматической РНК в базалиоцитах, со-
ставляя в коже головы – 64,2%, спины - 77,8%, 
живота – 59,0% от уровня контроля ( р<0,05 ). 
В последующие сроки содержание РНК в ци-
топлазме базалиоцитов возрастает. Так на 60-е 
сутки после воздействия ретгеновских лучей 
содержание цитоплазматической РНК в база-
лиоцитах эпидермиса кожи головы составляет в 
коже головы – 80,8%, спины – 96,8%, живота – 
87,9% от уровня контроля ( р<0,05 ). Получен-
ные данные свидетельствуют о наиболее выра-
женные изменениях РНК при воздействии Х-
лучей в базалиоцитах кожи головы и живота. 
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В последнее время отмечается неуклон-

ный интерес исследователей к изучению роли 
генитальных микоплазм в генезисе воспали-
тельных заболеваний органов мочеполовой 
системы, что связано с отсутствием фундамен-
тальных знаний об их вирулентных свойствах 
[17]. Для некоторых патогенных видов мико-
плазм доказана их этиологическая роль в раз-
витии острых и хронических заболеваний раз-
личной локализации с широким спектром ос-
ложнений. Вместе с тем еще мало изучено, но 
становится все более очевидным, что широко 
распространенное носительство микоплазм 
можно рассматривать как патогенный потен-
циал этих микроорганизмов. Это приводит к 
развитию таких патологических состояний как 
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иммуносупрессия, аутоиммунные реакции, 
возникновение хромосомных аберраций, раз-
витие неопластических процессов, а также 
способствует развитию смешанных микоплаз-
мо-вирусных и микоплазмо-бактериальных 
инфекций. Совокупность характерных для ми-
коплазм свойств, таких как убиквитарность, 
способность преодолевать тканевые барьеры, 
отсутствие выраженного тропизма, многоком-
понентность факторов вирулентности, отли-
чающая их от типичных бактериальных пато-
генов, свидетельствует об особом характере 
взаимодействия микоплазм с организмом хо-
зяина [7, 16]. 

Известно, что наиболее часто в клиниче-
ском материале, полученном из органов уроге-
нитальной системы, выделяют 3 вида мико-
плазм: Mycoplasma genitalium, Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis [18]. Urea-
plasma urealyticum, по мнению различных ав-
торов, занимает значительное место среди 
микроорганизмов, выявляемых у больных уро-
генитальными заболеваниями [1,2]. Установ-
лено, что U. urealyticum определяется в 4 раза 
чаще, чем Mycoplasma hominis, у мужчин дан-
ный возбудитель выявляют реже, чем у жен-
щин [14,20]. Проведенные исследования под-
тверждают этиологическую роль U. urealyticum 
в развитии негонококкового уретрита и цисти-
та у лиц обоего пола [8]. Считается, что U. 
urealyticum вызывает различные синдромы 
поражения мочеполового тракта, такие как 
пиелонефрит или бесплодие [9]. По данным 
других исследователей установлено, что у 
женщин с дизурией U. urealyticum была преоб-
ладающим инфекционным агентом [10, 12]. 
Обсуждается вопрос о значении U. urealyticum 
в генезе нарушений репродуктивной функции, 
этот микроорганизм выявлялся у 10,8% бес-
плодных мужчин без признаков поражения 
мочеполового тракта. В то же время ряд авто-
ров полагают, что U. urealyticum не может яв-
ляться единственным этиологическим агентом 
в развитии воспалительных заболеваний моче-
половых органов [14]. Изучение распростра-
ненности уреаплазмы по сравнению с другими 
негонококковыми инфекциями у молодых 
женщин (до 30 лет) показало, что из 400 обсле-
дованных женщин были колонизированы чаще 
всего U. urealyticum (44,7%), M.hominis (11%) и 
Сhlamidia trachomatis (7,7%) [15,21]. My-
coplasma genitalium обнаруживается у 23-25% 
больных негонококковым уретритом и лишь у 
6% здоровых мужчин, что свидетельствует в 
пользу патогенной роли микоплазм в развитии 
уретрита [3]. 

Большой интерес представляют работы, 
посвященные изучению этиологической роли 

микоплазм в развитии гинекологических забо-
леваний, таких как пиосальпинкс, воспаления 
яичников и др. У больных женщин обнаружи-
вались высокие титры комплементсвязываю-
щих антител к микоплазмам, снижавшиеся 
после выздоровления. Имеются сообщения, 
указывающие на предполагаемую роль уроге-
нитального уреаплазмоза в патогенезе злокаче-
ственной метаплазии шейки матки [5,11]. 

Одной из основных особенностей мико-
плазменных инфекций является развитие хро-
нических форм как следствие персистенции 
патогенна, который достаточно сложно элими-
нировать даже после длительной терапии и у 
иммунокомпетентных пациентов [4]. Стано-
вится очевидным, что эти простые микроорга-
низмы используют множественные механизмы, 
позволяющие им адаптироваться к неблаго-
приятным условиям макроорганизма, при этом 
микоплазмы могут либо ускользать от дейст-
вия защитных сил макроорганизма, либо воз-
действовать на клетки организма хозяина и на 
его иммунную систему [11]. Патогенные мико-
плазмы используют основные молекулярно-
генетические механизмы, позволяющие микро-
бу менять антигенную структуру и регулиро-
вать экспрессию факторов патогенности [10]. 

Микоплазмы утратили значительную 
часть бактериальной хромосомы, но сохранили 
гены, необходимые для поддержания жизне-
способности [13,16].Генетический код мико-
плазм отклоняется от универсального: трипто-
фан кодирует триплет нуклеотидов TGA, а не 
TGO, используемый для этой аминокислоты. 
Тем самым, микоплазмы могут быть определе-
ны как микроорганизмы с минимальным раз-
мером генома. 

Определение полной нуклеотидной по-
следовательности геномов U. urealyticum, по-
зволило в настоящее время вплотную подойти 
к расшифровке на молекулярном уровне меха-
низмов работы прокариотической клетки на 
примере группы микроорганизмов, геном ко-
торых содержит минимальный необходимый 
для существования набор генов [14]. Такая 
рациональная структура генома, иллюстри-
рующая крайнюю степень экономии генетиче-
ского материала, привела к полной зависимо-
сти микоплазм от внешних источников пита-
тельных веществ. Это, в свою очередь, вызвало 
необходимость адаптации к паразитическому 
способу существования [19]. 

Факторы патогенности представителей 
класса Mollicutes весьма разнообразны, раз-
личные таксономические группы обладают 
характерными особенностями, обусловливаю-
щими их патогенность. 
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Основным и наиболее детально изучен-
ным фактором патогенности микоплазм явля-
ется комплекс поверхностных белков-
адгезинов, которые обеспечивают связывание 
микроорганизмов с клеткой [17,21]. Адгезия 
микоплазм на поверхности клеток хозяина яв-
ляется первым и ключевым этапом взаимодей-
ствия патогена с макроорганизмом, что опре-
деляет возможность развития инфекции. Утра-
та адгезивных свойств приводит к потере ви-
рулентности, а реверсия к исходному фенотипу 
сопровождается восстановлением вирулентно-
сти [4]. Микоплазмы с неадгезивным феноти-
пом являются авирулентными. 

К следующей группе факторов патоген-
ности можно отнести те, которые нарушают 
целостность клеточных мембран клетки-
хозяина [1,3]. Классические токсины мико-
плазмы не продуцируют. Тем не менее, неко-
торые продукты метаболизма микоплазм, та-
кие как перекись водорода и супероксидные 
радикалы, оказывают токсическое действие, 
являясь мощными оксидантами, и повреждают 
мембраны клеток эпителия и эритроцитов [20]. 

К факторам вирулентности Ureaplasma 
urealyticum можно отнести их уникальную 
способность, в отличие от других микоплазм, 
гидролизовать мочевину с образованием ионов 
аммония, что оказывает токсическое действие 
на клетки [19]. 

Работами ряда исследователей было ус-
тановлено, что контакт между уреаплазмами и 
клетками хозяина настолько тесный, что может 
происходить слияние контактирующих мем-
бран и обмен отдельными их компонентами 
[8]. В результате этого процесса продукты ме-
таболизма уреаплазм, включая гидролитиче-
ские ферменты могут попадать непосредствен-
но в цитоплазму эукариотической клетки. Та-
ким образом, нуклеазы микоплазм в сочетании 
с супероксидными радикалами могут вызывать 
кластогенный эффект. 

Установлено, что уреаплазмы урогени-
тального тракта человека участвуют в возник-
новении некоторых заболеваний, связанных с 
нарушением хромосомного аппарата [16]. Так, 
в лимфоцитах человека при заражении их кли-
ническими штаммами U. urealyticum, выделен-
ными от женщин, страдающих невынашивани-
ем беременности, наблюдали хромосомные 
аберрации [9,15, 17]. 

Доминирующим фактором, определяю-
щим патогенность микоплазм, является спо-
собность адсорбироваться на клетках хозяина, 
вступать с ними в межмембранные взаимодей-
ствия и вызывать целый спектр порой трудно 
выявляемых, но часто достаточно выраженных 
патологических реакций у макроорганизма 

[18]. Причина – отсутствие у микоплазм кле-
точной стенки. Клеточная стенка бактерий, как 
правило, содержит основные антигенные де-
терминанты [21]. Отсутствие клеточной стенки 
определяет резистентность микоплазм к анти-
биотикам, воздействующим на нее; обеспечи-
вает им состояние индифферентности со сто-
роны иммунной системы макроорганизма и 
способствует их персистенции [10]. 

Прочное связывание уреаплазм с мем-
бранами эпителиальных клеток обеспечивает 
их устойчивость к противоточному воздейст-
вию различных биологических жидкостей, к 
механическому движению ресничек мерца-
тельного эпителия; кроме того, уреаплазмы 
часто сосредоточиваются в криптах мембран, 
что делает их недоступными для действия ан-
тител и комплемента [3, 21]. 

В инфицированном организме мико-
плазмы индуцируют все виды иммунных реак-
ций: специфический гуморальный и клеточный 
иммунный ответ и неспецифический иммуно-
стимулирующий или иммуносупрессирующий 
эффект [6]. Однако в настоящее время не 
вполне ясно, какие именно иммунологические 
механизмы являются определяющими при за-
щите от уреаплазменных инфекций. Вместе с 
тем микоплазмы обладают удивительной спо-
собностью ускользать от иммунологического 
надзора и длительно персистировать, вызывая 
прогрессирующие деструктивные и пролифе-
ративные процессы [20, 21]. 

Будучи мембранными паразитами, ми-
коплазмы обладают мембранными лигандами, 
идентичными или комплементарными рецеп-
торам соответствующих клеток эукариот, что 
позволяет им не распознаваться как «чужое». 
Однако присутствие таких «дополнительных» 
детерминант может привести к нарушению 
иммунологического равновесия, развитию ау-
тоиммунного процесса [6]. 

Таким образом, для микоплазменных 
инфекций характерна длительная персистенция 
возбудителя в организме. Микоплазмы явля-
ются внутриклеточными паразитами и способ-
ны взаимодействовать с геномом эукариотиче-
ской клетки, вызывая в ней неопластические 
процессы. Персистирование или длительное 
переживание возбудителя в организме хозяина 
лежит в основе развития атипичных, хрониче-
ских патологических состояний, частота кото-
рых соизмерима с частотой распространенно-
сти острых форм инфекции. 
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Актуальность проблемы определялась 
тем, что в настоящее время атопический дер-
матит является распространенной проблемой 
среди детского населения. 

Цель исследования - изучение факторов 
риска возникновения атопического дерматита с 
последующей разработкой шкалы риска у де-
тей и подростков. 

Под наблюдением находилось 75 детей и 
подростков, страдающих атопическим дерма-
титом (АД) в возрасте от 2-х мес. до 18 лет 
(основная группа) и 80 здоровых детей (кон-
трольная группа). Всего было изучено 86 фак-
торов риска развития АД. Коэффициент атри-
бутивного риска рассчитывали по формуле:  




