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Резюме. У статті приведено результати цитологічного дослідження клітинного складу чер-
воної облямівки у хворих на атопічний хейліт. Отримані результати дадуть можливість 
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Характеристика клеточного состава красной каймы при 
атопическом хейлите

Резюме. В статье приведены результаты цитологического исследования клеточного соста-
ва красной каймы губ при атопическом хейлите. Полученные результаты дают возмож-
ность динамически наблюдать за данным контингентом лиц при условии назначения 
комплексного этиотропного, патогенетического, симптоматического лечения данной но-
зологической единицы.
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Characteristics of cell composition of red border in the case 
of atopic cheilitis

Summary. The article presents results of cytological examination of cell composition of red 
border in patients with atopic cheilitis. Obtained results will make it possible to provide dynamic 
observation of this contingent of persons during indication of complex, etiological, pathogenetic, 
symptomatic treatment of this nosological unit.
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Вступ. В умовах філогенетичної та 
анатомічної єдності шкіри та червоної 
облямівки, впливу зовнішнього серед-
овища, малюнок дрібних дерматогліфіч-
них борозен шкіри і червоної облямівки 
втрачає своє регіонарне відмежування, 
що робить дану ділянку сприятливою до 
впливу екзогенних чинників та розвитку 

патологічних процесів. Особливе місце 
серед останніх посідає атопічний хейліт, 
який може развиватися як самостійне за-
хворювання, так і бути симптом атопіч-
ного дерматиту [9]. 
Сучасні уявлення про етіологію та пато-

генетичні механізми розвитку атопічного 
хейліту є мультифакторними, що зумов-
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Рис. 1. Схема факторів ініціації атопічного хейліту.

лена станом вільнорадикального окис-
нення ліпідів, активація метаболізму ара-
хідонової кислоти з підвищенням синтезу 
лейкотрієнів та простагландинів [11].
Також факторами ризику розвитку ато-

пічного хейліту є полівалентна алергія, 
захворювання нервової та ендокринної 
систем на тлі сприятливої спадковості 
(рис. 1).

Літературні дані останніх років вказу-
ють на роль генетичних чинників у роз-
витку первинної та вторинної стоматоло-
гічної патології [4, 5]. 
Не виключено, що гени, які кодують 

схильність до атопії, локалізуються в сег-
менті q22 хромосоми 21 [2, 3, 7]. 
Генетичні чинники визначають почат-

кові порушення бар’єрної функції епідер-
місу, що спричиняє високу його проник
ливість для подразнювальних речовин та 
атопенів [12].

Метою дослідження стало визначення 
особливостей клітинної червоної облямів-
ки губ у хворих на атопічний хейліт.

Матеріали і методи. Матеріалом для 
дослідження слугував клітинний склад, 
отриманий шляхом зскрібання, забраний  
в ділянці кутів рота у 16 осіб молодого віку  
(24–31 рік), хворих на атопічний хейліт 
відповідно у гострій (7 осіб) та хронічній 
(9 осіб) фазах. Матеріал забирали шпа-
телем, із подальшим перенесенням на 

предметне скло та висушуванням при 
відкритому доступі повітря протягом  
3–5 хвилин. Забарвлення матеріалу 
проводили за Романовським–Гімзою з 
подальшим мікроскопічним та морфо-
логічним аналізом з урахуванням відсот
кового співвідношення різних форм епі-
теліоцитів у нормі. 
Кожна анатомічна ділянка слизової 

оболонки порожнини рота має свій зо-
нальний тип зроговіння і на гістологіч-
них зрізах характеризується наявністю  
базального, шипуватого, зернистого та 
рогового шарів, при яких зроговіння від-
бувається як за рахунок ортокератозу –  
поетапного процесу, так і апоптичних 
змін у поверхневому шарі епітелію [1, 6]. 
Дещо по-іншому відбувається процес 

зроговіння власне червоної облямівки, 
що знижує її бар’єрну функцію та робить 
органом-мішенню на етапі виникнення 
та розвитку патології вказаної анатоміч-
ної локалізації. З метою уніфікації шарів 

лено обтяженою полігенною спадковістю 
до атопії. Вказана нозологія є своєрідним 
локальним проявом атопічного дермати-
ту або нейродерміту [10].
Значну роль у розвитку атопічного хей

літу відіграють інфекційні агенти, емоцій- 
не напруження, зміни взаємодії холінергіч
ної і симпатоадреналової систем, стабіль
ність цитоплазматичних мембран, зумов 

Етіологія

Генетично-
зумовлений  

дефіцит клітинного 
імунітету

IGE-зумовлений  
тип сенсибілізації
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епітелію та більш глибшого вивчення, 
у дослідженнях ми користуємося цито-
логічною класифікацією, згідно з якою в 
епітелії виділено базальні, парабазальні, 
проміжні, поверхневі клітини та рогові 
лусочки [8]. 

Результати досліджень та їх обгово-
рення. В осіб обстеженого контингенту 
атопічний хейліт характеризувався три-
валим перебігом, із періодами загострен-
ня та ремісії, при чому слід відзначити, 
що 11 пацієнтів (68,75 %) основним про-
вокуючим чинником відмічали стресо-
вий. 5 осіб (31,25 %) загострення нозології 
пов’язували із сезонністю (активація про-
цесу взимку та осінню, і ремісія влітку). 
Основними скаргами пацієнтів у фазі 

загострення були печіння, почервонін-
ня та лущення червоної облямівки губ. 
Печіння є одним із перших симптомів у  
13 (81,25 %) і в подальшому супроводжу-
ється набряком та інфільтрацією черво-
ної облямівки. 3 особи (18,75 %) у якості 
перших симптомів вказували на лущен-
ня. Причому топографія ураження поши-
рюється на кути рота. 4 особи (25 %) скар-
жились на больові відчуття при відкритті 
рота, які ініційовані тріщинами внаслі-
док інфільтрації і сухості шкіри та черво-
ної облямівки. 
Скарги пацієнтів у фазі ремісії були на 

лущення та потовщення шкіри в ділянці 
вогнища ураження. Суб’єктивні відчуття 
у вигляді печіння, провокативного харак-
теру відмічали 2 пацієнти (12,5 %). 16 осіб 
(100 %) вказували на лущення шкіри різ-
ної інтенсивності із переважним уражен-
ня шкіри кутів рота та посилення шкірно-
го малюнка даної анатомічної ділянки. 
Ураження шкіри були наявні у 12 осіб 

(75 %). Слід зауважити, що прояви на шкі-
рі характеризувались як типовою локалі-
зацією 8 осіб (ліктьові й підколінні згини), 
так і атиповою, 4 особи (25 %) (над верх-
німи повіками, завушною ділянкою, в ді-
лянці гомілково-плеснових суглобів). 
Згідно з даними анамнезу, в (11) із (16) 

пацієнтів патологічний процес є наслід-
ком гострого процесу шкіри в дитячому 
віці з подальшою хронізацією, разом з 
тим, як 5 осіб відмічали виникнення за-
хворювання у віці 17–20 років.

Таким чином, детальний аналіз анам-
нестичних даних дозволив установити 
що атопічний хейліт у осіб обстеженого 
контингенту може розвиватися на тлі 
типових клінічних проявів атопічного 
дерматиту або як ізольоване хронічне 
ураження червоної облямівки та шкіри 
навколо неї унаслідок гострої фази ато-
пічного дерматиту.
При об’єктивному обстеженні пацієн-

тів у фазі загострення визначалася відсут-
ність чіткої регіонарності між шкірою та 
червоною облямівкою, що вказує на гене-
ралізацію процесу із переходом на шкірну 
частину та власне червону облямівку. Міс-
це ураження характеризувалося наявніс-
тю тріщин різної глибини на тлі лущення 
переважно великолусочкового характеру. 
Лусочки мали тенденцію до нашарувань 
на тлі еритематозних змін, сухості та ле-
хенізації. 
Місцеві зміни при атопічному хейліті в 

стадії ремісії проявлялися лущенням пе-
реважно дрібнолусочкового характеру в 
ділянці кутів рота на тлі сухості та ерите-
ми, були наявні лусочки ексфоліативного 
характеру в ділянці змикання губ. 
Основним компонентом клітинного 

складу червоної облямівки є клітини ба-
гатошарового плоского епітелію. Вони на-
явні в цитограмах як у нормі, так і патоло-
гії. Слід зазначити, що клітини плоского 
епітелію неоднорідні, що відображає гете-
рогенність клітин епітеліального покриву 
вказаної анатомічної локалізації [6]. При 
атопічному хейліті цитологічний клітин-
ний склад змінюється як в епітеліальній, 
так і сполучнотканинній складовій.  
При цьому відображаючи перебіг 

атопічного хейліту (гостра фаза чи фа-
за ремісії) та інтенсивність запально-
деструктивних процесів у тканинах, 
клітинний склад цитограм ми поділили 
на два цитоспецифічних типи. 
У клітинному складі цитограм фази за-

гострення переважають над клітинами  
проміжного шару, цитологічна організація 
яких відповідає класовій належності та рів-
ню диференціації, у великій кількості візуа-
лізується патогенна мікрофлора та клітини 
запальної реакції. Візуалізуються також по-
верхневі епітеліоцити. Потужний мікроб
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ний склад ініціює в подальшому некробіо
тичні процеси як в епітеліоцитах, так і у 
сегментоядерних лейкоцитах.  Паралельно 
до цього, за рахунок фагоцитозу відбуваєть-
ся руйнація цитоплазми сегментоядерних 
лейкоцитів. Кокова мікрофлора адгезує не 
лише на поверхні   епітеліальних клітин, 
а й на поверхні сегментоядерних лейко-
цитів. Окрім того, поряд із гематогенними 
клітинами в цитограмах візуалізується пе-
реважно кокова флора та поодинокі нитки 
псевдоміцелію грибів роду Сandida (рис. 2).

топлазми, що підтверджує напрацюван-
ня A. Nassif, A. Bensussan [12] стосовно ролі 
сенсебілозованих лімфоцитів у розвитку 
даної патології.
Проміжні клітини мають азурпозитив-

ну цитоплазму та центрично розташо-
ване ядро. У частини клітин цитоплазма 
видовжена та узурована. Клітини розта-
шовані переважно скупченнями. Визна-
чається зміна мікробного складу, який 
у даного типу цитограм представлений 
переважно коками, які адгезують на по-
верхні епітеліальних клітин. Клітинний 
склад відображає посилення фагоцитар-
ної реакції сегментоядерних лейкоцитів, і 
як наслідок, незавершеного фагоцитозу, в 
процесі фагоцитозу лейкоцити зазнають 
специфічних змін у вигляді зміни перебу-
дови ядерного апарату, разом з тим, як в 
епітеліоцитах відбуваються некробіотич-
ні процеси спочатку в цитоплазмі, а потім 
в ядрі. При цьому відмічається збільшен-
ня в об’ємі епітеліоцитів, цитоплазма їх 
заповнена вакуолями, які містять прозору 
рідину. Ядро переміщується на периферію 
клітини, іноді в ньому з’являються вакуо
лі або ядро зморщується. В подальшому 
відбувається розпад ультраструктурних 
елементів клітини і вона переповнюється 
водою. 
Аналізуючи клітинний склад цитограм, 

можемо дійти наступного висновку, що 
за умов загостреного перебігу атопічно-
го хейліту, епітеліоцити підлягають біль-
шому ступеню деструкції, що супрово-
джується каріопікнозом і каріорексисом 
ядра та гомогенізацією цитоплазми. Ро-
гові лусочки у цитограмах зустрічаються 
в значно меншій кількості порівняно із 
їх клітинним складом цитограм осіб із 
хронічним перебігом. Вони здебільшо-
го еозинофільні, полігональної форми, 
характеризуються відсутністю чіткості 
контурів та узурацією. Розміщення даних 
елементів диферону епітеліальної кліти-
ни розрізнене.
Клітинний склад цитограм у фазі ремі-

сії характеризується наявністю в клітин-
ному складі одиничних представників 
паличкової флори, поверхневих та про-
міжних епітеліоцитів. Поверхневі епіте-
ліоцити мають кубічну та прямокутну 

Рис. 2. Клітинний склад червоної облямівки 
при атопічному хейліті в фазі загострення.  
Забарвлення за Романовським–Гімзою. ×400:
1 – проміжний епітеліоцит; 2 – поверхневий 
епітеліоцит; 3 – лімфоцитарна інфільтрація;  

4 – сегментоядерні лейкоцити у вогнищі запа-
лення; 5 – паличкова флора; 6 – кокова флора;  

7 – псевдоміцелій грибів роду Candida.

Отримані результати комплексного ци-
тологічного та мікробіологічного аналізу 
узгоджуються із напрацюваннями попе-
редників стосовно порушення мікробіо-
логічної та імунологічної ланок колоні-
заційної резистентності та дизбіотичних 
змін червоної облямівки губ і проявля-
ються надмірним обсіменінням St. аureus, 
St. еpidermidis, St. pyogenes, Enterococus 
faecium і грибами роду Candida. Кількіс-
ні показники обсіменіння зростають зі 
збільшенням ступеня тяжкості та поши-
реності уражень, обтяженості анамнезу 
загальносоматичною патологією [11]. 
Привертає увагу наявність лімфоци-

тів, які мають невеликі розміри, оптично 
щільне ядро, по периферії якого візуалізу-
ється світлий обідок слабобазофільної ци-
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або полігональну форму, в цитоплазмі 
містяться поодинокі азурпозитивні гра-
нули. Ядро округле, іноді овальне. Слід 
відмітити наявність тенденції до скупче-
ного розташування клітин даного класу. 
В цитограмах вказаний клас клітин має 
ознаки подразнення у вигляді гомогеніза-
ції та вакуолізації цитоплазми, як прояв 
тривалого подразнення клітини бактері-
альною агресією, що проявляється різкою 
базофілією. При цьому проміжні клітини 
зустрічаються в нормі й здебільшого без 
елементів цитопатології. Слід відзначити 
наявність великої кількості рогових лусо-
чок (рис. 3).

Висновки. Характер змін клітинного 
складу червоної облямівки зумовлений 
клінічним перебігом атопічного хейліту. 
Проведений комплексний аналіз цито-
грам дає можливість розглянути атопіч-
ний хейліт в осіб обстеженого континген-
ту за умов відсутності адекватної терапії, 
як безперервний самовільний процес. 
Його складові (запальноінфільтративна 
і деструктивна) можуть регресувати під 
впливом ефективного лікування і знову 
активуватися при загостренні процесу 

під впливом провокуючих чинників, а 
саме нейрогенного та сенсебілізаційного. 
Отримані дані вказують на патогенетич-
ну значимість деструктивних змін епі-
теліоцитів та порушення колонізаційної 
резистентності на клінічний перебіг ато-
пічного хейліту. 

Рис. 3. Клітинний склад червоної облямівки 
при атопічному хейліті в фазі ремісії.  

Забарвлення за Романовським–Гімзою. ×400:
1 – проміжний епітеліоцит; 2 – поверхневий 
епітеліоцит; 3 – базофільна цитоплазма;  

4 – рогові лусочки; 5 – паличкова флора; 6 – 
поодинокі азурпозитивні гранули.
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