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Багаторічні дослідження ус-
пішного застосування в галузі
мікробної екології біопрепа-
ратів, створених з культур лак-
тобактерій, кишкових паличок,
біфідобактерій, пропіоново-
кислих бактерій, аерококів
тощо, переконливо показали,
що мікрофлора хазяїна віді-
грає важливу роль у підтримці
його здоров’я [1–4].

Мікроорганізми, що склада-
ють нормальну мікрофлору
людини, мають різноманітні
функції, беруть участь у регу-
ляції морфокінетичної діяль-
ності і газового складу кишеч-
нику, в метаболізмі протеїнів,
вуглеводів, жирів, нуклеїнових
кислот, продукують біологічно
активні сполуки, детоксика-
ційно активні й впливають на
формування імунного статусу
організму людини [5].

Лікування й профілактика
післяопераційних інфекційних
ускладнень залишається ак-
туальним питанням через те,
що їх частота залишається
високою (15–35 %), а в 40–
60 % випадків вони є причи-
ною післяопераційної леталь-
ності. Їх частота корелює з
імунодепресією у хворого, а
також з об’ємом і типом опе-
рації. Традиційна антибактері-
альна терапія, що використо-
вується для профілактики й
лікування інфекційних усклад-
нень, не завжди ефективна. У
зв’язку з цим застосування
імуностимулювальної терапії у
хворих хірургічного профілю
поряд із загальноприйнятими
методами набуває останнім
часом більш широкого засто-
сування. Значною мірою це
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пов’язано з тим, що в після-
операційному періоді розви-
вається супресія клітинного,
гуморального імунітету, а та-
кож факторів неспецифічної
резистентності організму. Три-
валість післяопераційної іму-
нодепресії становить від 6–
7 днів до кількох тижнів, і, як
правило, саме у цей час роз-
виваються післяопераційні
інфекційні ускладнення.

Одним із критеріїв оцінки
ефективності лікувально-про-
філактичних препаратів, що
застосовуються для боротьби
з інфекціями й дисбактеріоза-
ми, є їхня здатність впливати
на імунний статус організму
[3].

Новий лікувально-профі-
лактичний препарат А-бакте-
рин розроблено на кафедрі
мікробіології Дніпропетров-
ської медичної академії. Його
основу складають мікроби-ан-
тагоністи, представники нор-
мальної мікрофлори організму
з роду Аerococcus — А. viri-
dans 167 (17 група, Вergey ,
1994).

Метою роботи є вивчення
впливу А. viridans 167 (вироб-
ничий штам А-бактерину) на
деякі гуморальні та клітинні
ланки імунної системи іn vitro.

Матеріали та методи
дослідження

В експериментальних умо-
вах досліджено дію лікуваль-
но-профілактичного препарату
А-бактерин на показники імун-
ної системи крові людини іn
vitro.

Об’єктом дослідження слу-
жили мононуклеари перифе-

ричної крові 21 пацієнта, до
контрольної групи увійшла 21
здорова людина. Для одер-
жання клітинної суспензії ве-
нозну кров центрифугували в
градієнті щільності фіколу-ве-
рографіну (d=1,077 г/см). Жит-
тєздатність клітин визначала-
ся в тесті із трипановим синім
протягом усього експерименту
і становила не менше 95 %.
Для оцінки експресії рецеп-
торів Т-лімфоцитів при впливі
А. viridans 167 визначали кіль-
кість загальних Е-розеткоут-
ворювальних клітин (Е-РУК) у
звичайному тесті з еритроци-
тами барана і високоавідних
або активних Е-РУК, що утво-
рюються в процесі 10-хвилин-
ної інкубації при 37 °С суспензії
лімфоцитів і еритроцитів ба-
рана, з подальшим  центрифу-
гуванням при 16 с–1 протягом
5 хв. Для оцінки експресії ре-
цепторів на В-лімфоцитах ви-
значали кількість Е-РУК з ери-
троцитами барана, навантаже-
ними антитілами й комплемен-
том. У досліджуваних пробах
лімфомасу інкубували разом з
0,05 мл 1 млрд живою культу-
рою А. viridans за тих самих
умов. У контрольних пробах
культуру мікроорганізмів замі-
нено на фізіологічний розчин,
забуферений фосфатами (ЗФР)
із рН 7,2, у такому ж об’ємі.

Вплив мікроорганізмів А. vi-
ridans 167 на гуморальну лан-
ку імунної системи визначали
шляхом дослідження рівня ак-
тивності системи комплемен-
ту за 50 % гемолізу. Дослі-
джені проби сироватки крові
попередньо інкубували з 0,05 мл
лейкоцитарно-лімфоцитарної
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Таблиця 1
Вплив А. viridans 167 на експресію Т- і В-лімфоцитів

Е-РУК Е(акт.)-РУК Е-РУК

дослід контроль дослід контроль дослід контроль

2 3 4

55 59 26 24 25 20
68 67 11 10 21 24
56 63 36 30 22 21
75 70 14 18 23 20
50 53 11 16 16 16
49 48 21 23 20 19
49 58 17 19 27 24
64 64 22 20 27 29
51 73 12 16 24 35
60 71 13 21 21 30
43 52 13 17 27 24
57 63 22 25 17 19
44 45 24 36 20 20
45 59 18 27 31 28
43 45 18 24 14 19
50 51 28 24 21 16
64 55 25 28 18 18
51 53 23 30 16 13
55 49 17 16 21 24
68 58 20 19 32 28
61 60 12 16 19 21

суміші і 0,01 мл культури мікро-
організмів на ЗФР протягом
30 хв. У контрольній пробі
замість мікроорганізмів вико-
ристовували ЗФР у такому ж
об’ємі. Рівень імуноглобулінів
різних класів визначався ме-
тодом радіальної імунодифузії
методом Манчіні.

Оцінку вірогідності розбіж-
ностей отриманих результатів
визначали за t-критерієм Стью-
дента з використанням про-
грами Вiostat [6].

Результати дослідження
та їх обговорення

Вплив мікроорганізмів А. vi-
ridans 167 на лімфоцити ха-
рактеризується розмаїтістю
проявів. Отримані результати
вказують на індивідуальні
відмінності щодо чутливості
рецепторів лімфоцитів різних
пацієнтів до впливу живої куль-
тури (табл. 1).

Під впливом живої культури
розеткоутворення у 13 із 21
пацієнта (62 %, дослідна гру-
па) вірогідно знизилося у се-
редньому на 12,7 % (Р<0,05),
а в решти практично не впли-
вала. Відносні кількості Е(акт.)-
РУК і розетки з еритроцитами,
навантаженими антитілами й
комплементом, змінювалися
незначно порівняно з конт-
рольними пробами. Отже, А.
viridans істотно не впливала
на експресію рецепторів Т- і В-
лімфоцитів у даному експери-
менті. Можливо, для запуску
рецепторних перебудов на
мембранах лімфоцитів необ-
хідна присутність не тільки
мононуклеарів, але і полі-
морфноядерних нейтрофілів і
системи опсонінів сироватки
крові.

Найважливішими функціо-
нальними властивостями іму-
ноглобулінів є їхня здатність
ідентифікувати антиген, акти-
вувати систему комплементу,
взаємодіяти з мембранами
різних типів клітин. Результа-
ти досліджень рівня імуногло-
булінів у сироватці крові в при-
сутності А. viridans 167 при
спільній експозиції 1 год у тер-

мостаті при 37 °С подано в
табл. 2.

Як видно з даних табл. 2,
рівень сироваткових імуногло-
булінів у дослідних і конт-
рольних зразках істотно не
змінювався. Це дозволяє при-
пустити, що в сироватці крові
не містяться антитіла до пред-
ставників нормальної мікро-
флори організму, зокрема до
А. viridans, оскільки вони ви-
ступали б у ролі опсонінів мік-
робної культури. Різке знижен-
ня діаметра кілець преципі-
тації в контрольному й до-
слідному зразках порівняно з
вихідною сироваткою крові
(цільної) пояснюється висо-
кою чутливістю методу до роз-
ведення культурою мікроор-
ганізмів і лейкомасою на ЗФР.

До найважливіших гумо-
ральних ефекторних систем
організму належить система
комплементу. Структура комп-
лементу складна, функції її
різноманітні. Продуцентами
компонентів комплементу є
макрофаги, клітини кісткового

мозку, печінки, тонкої кишки,
лімфатичних вузлів тощо. Функ-
ціональні дефекти системи
комплементу можуть призво-
дити до тяжких рецидивних
інфекцій і патологічних станів,
зумовлених імунними комп-
лексами. Існує прямий функ-
ціональний зв’язок між систе-
мою комплементу і фагоци-
тарною системою, тому що
пряме чи опосередковане че-
рез антитіла зв’язування ком-
понентів комплементу з бакте-
ріями є необхідною умовою
фагоцитозу (опсонізація мікро-
організмів). Комплемент — до-
мінуючий гуморальний компо-
нент реакції запалення, бо
його продукти є хемотоксина-
ми й анафілотоксинами, які
значною мірою впливають на
фагоцити, обмін речовин і си-
стему згортання крові. Крім
того, система комплементу
включає важливі фактори ре-
гуляції імунної відповіді.

Вплив мікроорганізмів роду
А. viridans на систему компле-
менту in vitro показано в табл. 3.
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Таблиця 2
Вплив А. viridans 167 на рівень імуноглобулінів у сироватці крові пацієнтів

Дослідна група У присутності А. viridans Контрольна група

G А М G А М G А М

мм г/л мм г/л мм г/л мм г/л мм г/л мм г/л мм г/л мм г/л мм г/л

9,0 9,70 5,5 1,4 5,0 4,8 8,0 6,0 5,0 0,95 4,0 1,19 8,0 6,0 5,0 0,95 4,0 1,19
10,0 15,5 6,3 2,4 6,0 20,0 9,4 11,7 6,0 1,99 5,0 4,8 9,3 11,0 5,9 1,85 5,0 4,8
9,5 12,3 6,3 2,4 5,6 10 9 9,70 6,0 1,99 4,8 3,6 9,0 9,70 6,0 1,99 4,8 3,6
9,1 10,3 4,5 0,7 5,4 6,4 8,5 7,7 4,0 0,49 4,6 2,7 8,5 7,7 4,0 0,49 4,6 2,7
9,5 12,3 6,5 2,8 4,2 1,55 8,9 9,3 6,0 1,99 4,0 1,19 8,9 9,3 6,0 1,99 4,0 1,19
9,1 10,3 5,3 1,2 3,8 0,9 8,1 6,4 1,7 0,8 3,8 0,9 8,3 7,0 4,7 0,8 3,8 0,9
9,3 11,3 4,9 0,93 4,9 4,3 8,5 7,7 4,0 0,49 4,8 3,6 8,5 7,7 4,0 0,49 4,8 3,6
9,3 11,3 6,5 2,8 4,1 1,35 9,0 9,7 5,7 1,6 4,1 1,35 8,9 9,3 5,7 1,6 4,1 1,35
10,0 12,3 8,2 6,4 4,0 1,19 10,0 12,2 7,6 4,2 4,0 1,19 10,0 12,2 7,7 4,5 4,0 1,19
10,0 12,3 8,1 6,0 4,1 1,35 9,6 10,0 7,6 4,2 4,1 1,35 10,0 12,3 7,6 4,2 4,1 1,35
9,9 11,8 5,8 1,2 4,7 3,2 9,1 8,0 5,1 1,1 3,9 1,1 9,1 8,0 5,1 1,1 3,9 1,1
9,3 8,9 6,5 1,9 3,9 1,1 9,0 7,7 6,0 1,4 3,7 0,8 8,9 7,4 6,0 1,4 3,7 0,8
9,9 11,8 5,8 1,2 3,9 1,1 8,9 7,4 5,4 0,9 3,9 1,1 8,9 7,4 5,4 0,9 3,9 1,1
9,5 12,3 6,3 2,4 5,6 10 9 9,70 6,0 1,99 4,8 3,6 9,0 9,70 6,0 1,99 4,8 3,6
9,0 9,70 5,5 1,4 5,0 4,8 8,0 6,0 5,0 0,95 4,0 1,19 8,0 6,0 5,0 0,95 4,0 1,19
9,3 11,3 4,9 0,93 4,9 4,3 8,5 7,7 4,0 0,49 4,8 3,6 8,5 7,7 4,0 0,49 4,8 3,6
10,0 12,3 8,2 6,4 4,0 1,19 10,0 12 2 7,6 4,2 4,0 1,19 10,0 12,2 7,7 4,5 4,0 1,19
9,1 10,3 4,5 0,7 5,4 6,4 8,5 7,7 4,0 0,49 4,6 2,7 8,5 7,7 4,0 0,49 4,6 2,7
9,0 9,70 5,5 1,4 5,0 4,8 8,0 6,0 5,0 0,95 4,0 1,19 8,0 6,0 5,0 0,95 4,0 1,19

Таблиця 3
Вплив А. viridans 167 на систему комплементу in vitro

Дози досліджуваної сироватки Розведення
Активність

комплементу
в одиницях

0,1 0,15 0,2 0,25
контр. дослід. контр. дослід.

контр. дослід. контр. дослід. контр. дослід. контр. дослід.

0,12 0,115 0,16 0,18 0,2 0,225 0,28 0,29 0,215 0,195 46,5 51,2
0,14 0,135 0,205 0,215 0,235 0,27 0,29 0,33 0,175 0,155 57,1 64,5
0,17 0,165 0,21 0,23 0,265 0,285 0,30 0,31 0,16 0,145 62,5 68,9
0,13 0,125 0,19 0,21 0,285 0,295 0,29 0,32 0,165 0,155 60,6 64,5
0,18 0,2 0,25 0,26 0,3 0,31 0,3 0,32 0,135 0,125 74,0 80,0
0,13 0,16 0,24 0,22 0,3 0,27 0,33 0,35 0,145 0,160 68,9 62,5
0,23 0,21 0,27 0,28 0,32 0,33 0,37 0,35 0,1 0,115 100,0 86,9
0,16 0,1 0,25 0,17 0,3 0,25 0,33 0,33 0,140 0,188 71,4 53,2
0,16 0,2 0,25 0,27 0,3 0,34 0,35 0,37 0,135 0,115 74,0 86,9
0,21 0,22 0,29 0,29 0,33 0,35 0,35 0,36 0,11 0,1 90,9 100,0
0,13 0,14 0,23 0,22 0,27 0,27 0,33 0,35 0,145 0,15 68,9 66,6
0,19 0,2 0,27 0,28 0,32 0,33 0,36 0,37 0,12 0,113 83,3 88,4
0,2 0,22 0,29 0,29 0,34 0,36 0,37 0,37 0,11 0,1 90,9 100,0
0,13 0,125 0,19 0,21 0,285 0,295 0,29 0,32 0,165 0,115 60,6 64,5
0,12 0,115 0,16 0,18 0,2 0,225 0,28 0,29 0,215 0,195 46,5 51,2
0,23 0,23 0,3 0,31 0,33 0,34 0,35 0,37 0,1 0,1 100,0 100,0
0,2 0,23 0,3 0,27 0,34 0,32 0,35 0,36 0,115 0,1 86,9 100,0

Як свідчать результати, ак-
тивність системи комплемен-
ту в присутності А. viridans
підвищується в більшості ви-
падків несуттєво. Однак різни-
ця між показниками досліду і

контролю виявилася не віро-
гідною. Звідси випливає, що
значущих змін рівня активності
системи комплементу за да-
них умов експерименту не
відбувається.

Висновки

Отже, мікроорганізми —
представники нормальної мік-
рофлори людини А. viridans
167 — в експерименті in vitro
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при спільній інкубації не впли-
вають на експресію лімфо-
цитів периферичної крові, рі-
вень імуноглобулінів й актив-
ність компонентів комплемен-
ту в культурі клітин.
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Екологія

В останні роки вивчення
стану здоров’я дітей північно-
західного регіону України в
зв’язку з погіршанням екологі-
чної ситуації, зокрема забруд-
ненням довкілля солями важ-
ких металів, набуло особливої
актуальності. Багатократне пе-
ревищення гранично допусти-
мих концентрацій талію, кад-
мію, свинцю обумовило виник-
нення епідемії алопеції у дітей
в м. Чернівці у 1988 і 1991 рр.
[1].

У 1995 р. почалося нове
екологічне лихо — епідемія
гіпоплазії емалі зубів (ГЕЗ) у
дітей в м. Соснівка Львівської
області, яка в 1996 р. уразила
75 % дитячого населення міс-
та. Саме тут, на території Со-
кальського району, сконцент-
ровані вугільні шахти Черво-
ноградського басейну та гірни-
чо-збагачувальний комбінат.
На думку спеціалістів, ця еко-
логічна патологія обумовлена
надмірним надходженням в
організм дитини фтору та де-
яких солей важких металів —
свинцю, ртуті, кадмію [2]. Вплив
малих доз цих солей на ор-
ганізм дитини, їх тератогенні
та мутагенні ефекти вивчено
недостатньо. Відомо, що вве-
дення в організм солей фтору
сприяє підвищенню рівня глю-
кози й лактози в крові, при-
гнічує процеси окислення жир-
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них кислот, тканинного дихан-
ня, призводить до інтенсифі-
кації окислення ліпідів, зумов-
люючи дестабілізацію клітин-
них мембран [3].

Важливим аспектом зали-
шається дослідження терато-
генних ефектів і можливих ге-
нетичних наслідків забруднен-
ня довкілля: впливу його на
ембріогенез, виникнення вад
розвитку, спадкових захворю-
вань. За сучасними погляда-
ми, до 50 % природженої пато-
логії виникає внаслідок терато-
генезу, тобто свідчить про не-
сприятливу дію на вагітну жін-
ку факторів природного та со-
ціального середовища [4]. Ча-
стота природженої патології
за останні 8 років у середньо-
му дорівнювала 267 на 10 000
новонароджених. Природжені
вади розвитку посідають чільні
місця у структурі причин за-
хворюваності та смертності
дітей до одного року життя. В
зв’язку з поширенням у дов-
кіллі генотоксикантів у значних
концентраціях є підстави вва-
жати, що вони можуть робити
істотний внесок у формування
природженої патології [5].

Динаміка частоти природже-
них вад розвитку (ПВР) —
один із показників екологічно-
го неблагополуччя. Оцінюючи
її, слід, однак, враховувати й
багато інших факторів: деякі


