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CTAH IMYHITETY NMPU EKCMEPUMEHTAIIbHOMY MHINHO-3AMNAIIbHOMY
nPOLUECI, CMPUYNHEHOMY E.COLI

XapKiBCbKMI HaLiOHaNbHUIN MeONYHUI yHIBEpCUTET

B daHuli yac nikyeaHHs eHiliHo-3ananbHUX 3axeoptosaHb ([33) € 0OHUM 3 akmyarnbHUX 3a80aHb Cy4YacHOI
meduyuHu. E.coli eidiepae 3Ha4yHy porib y 8UHUKHEHHI ma po3sumky 33, 60 Moxe euknukamu iHgekuil
KUWKoB020 mpakmy, cedosugioHol ma OQuxasnbHoi cucmem, JIOP-opeaHie, WKipu ma M'SKUX MKaHUH.
Tskkicmb cmaHy ma pesynbmam fpu JikyeaHHi OaHUX 3axeoptosaHb 3ariexamps 6i0 eupaxeHocmi
eHOo2eHHOI iHmoKcukauii, HedocmamHocmi cucmeM Oemokcukauil, mpuganocmi ma e6udy opaaHHOI
HedocmamHocmi, NopyweHb iMyHOI02i4HO20 3axucmy opaaHismy. Memoto daHoi pobomu 6yno gu3Ha4YeHHs
MOKa3HUKi8 cmaHy IMyHHOI cucmemu rpu 2HilUHO-3anarbHOMy rpoueci, crnpu4duHeHomy E.coli.
EkcriepumeHmaribHi ocnideHHST 8UKOHaHI Ha mMuwax iH6pedHoi nirii C57BIl/6JSto, wo 6ynu posnodineHi Ha
2 epynu (iHmakmHi 0 iHgbikosaHi). IMyHHI KnimuHu OugbepeHuirosanucsi 3a 0OrNOMOZ200 MOHOKITOHaIbHUX
aHmumin 8o pisHUX munie KiimuH ipmu Serotec. [ns cmamucmu4Hoi 06pobKuU pe3yribmamis
sukopucmaHo rpoepamy «Statistica» Ona nepcoHanbHO20 KoMm'tomepa. ExkcriepumeHmarnbHo AocrioXeHO
iMyHHUU cmamyc npu eHiliHo-3ananbHOMYy fpouyeci, crpuduHeHomy E.coli. BcmaHosneHo, wo npu aHilHo-
3ananbHOMy MPOUECI, CIPUYUHEHOMY KUWKOBOK Masu4vkor, HasseHa HedocmamHicme T-flaHKu iMyHimemy
Ha mni akmusaujii B-naHku iMyHHOI cucmemMu rnpu ropieHsIHHI iMyHHUX rnokasHukie CD3*, CD4*, CD8" y kposi
IHmakmHux ma iHghikogaHUX meapuH. BusiernneHO akmuseauito rnpo3ananbHux yumokiHie IL-1 ma TNF 3
npuaHiYeHHsIM npodykuii npomusananbHo20 yumokiHa L-4, wo ceidyums npo ducbanaHc UUMOKIHOBOI
peaynsauil. BcmaHoeneHo 3HUXeHHs pieHsi C3 KOMMIOHeHMy KOMIIeEMeHMY rnpu eHiliHo-3anaibHOMY Mpoueci,
cripu4yuHeHomy E.coli, nopieHsHO 3 HezamugHUM KoHmpornem. [licns aHanizy 3MiH 6 iMyHHOMY ma
UUMOKIHOBOMY Cmamyci rpu eKcriepuMeHmarsnbHOMYy 2HIlHO-3ananbHOMYy rpoyeci, cnpuduHeHomy E.coli, a
came: makux rokasHukise, sik pisHi CD3*, CD4*, CD8*, CD118*, CD18*, CD22*, emicm IgM, C3-koHgepmasu
KomririemeHmy y iHgikogaHUx meapuH, MOPIBHSHO 3 iIHMAaKMHOK 2pyror, MOXHa 3pobumu 8UCHOBOK, WO
npu 2HilHo-3ananbHOMy npoueci, crpuduHeHoMy E.coli, HasseHa HedocmamHicmb T-naHKu iMyHimemy Ha
mni akmueauii B-rnaHKu iMyHHOI cucmemu.

KntoyoBi crnoBa: rHiiHo-3ananbHui npouec, E.coli, imyHHWUI cTaTyc.

lMpedcmasneHy pobomy BUKOHaHO 8 paMkax memu Haykosux OocrioxeHb Kagedpu Mikpobionoeil, eipyconoeii ma imyHonoail
Xapkiecbko20 HayioHarbHOo20 Medu4yHO20 yHigepcumemy «EkcnepumeHmansHe MmikpobionoziyHe o06rpyHmysaHHs1 MPoOmMuUMIKpobHOI
mepanii eHiliIHo-3ananbHUX 3axeoptosaHby», Ne depxasHoi peecmpauii 0114U003390.

BeTyn

B paHuMn 4ac nikyBaHHSI THiMHO-3anarnbHuX
3axBoptoBaHb (33) € opHMM 3 aKTyamnbHKX
3aBdaHb cydacHol MeguumHu. Lle obymosneHo
NiABULLIEHHSAM  BIpYNEHTHOCTI  MiKpoopraHiamiB i
30iNbLUEHHSM ix PE3NCTEHTHOCTI no
aHTubaKTepianbHUX npenaparis, BMNSIMBOM
iHeKUinHoro  npouecy Ha  iMyHHi  peakuii
opraHiamy. E.coli Bigirpae 3HayHy ponb Yy
BMHUWKHEHHI Ta po3BuTKy 33, 60 MoXe BUKNMKaTH
iHbeKLUii  KMLIKOBOro TpakTy, Ce4yoBUBIOAHOI Ta
anxanbHoi cuctem, JIOP-opraHiB, WKipy Ta M'SKMx
TKaHWH [2, 9].

TsKKICTb CTaHy Ta pesynbTaT npu NiKyBaHHI
OaHNX 3axBOpOBaHb 3anexarb Bi BUPaXEHOCTI
€HOOoreHHo| iHTOKCcKKaLii, HeJoCTaTHOCTIi CUCTEM
OeToKCUKauil, TpuBanocTi Ta BWOY OpraHHol
HeJoCTaTHOCTI, nopyLUeHb iMyHOMOTiYHOro
3axucty opraHismy [8, 12]. CknagHa Ta
Pi3HOMaHiTHa 3a CBOEK MNPUPOAOK EHOOreHHa
iHTOKCUKALis € OAHMM 3 BaXIMBWUX CUHOPOMIB,
NnoB'A3aHNUX 3 BTOPUHHUM iMyHoAdediuntom [3].
OpHielo 3 BaXMBUX O3HAK PO3BUTKY BTOPUHHOMO
iIMYHOOEMILMTY € 3HMXKEHHS KifbKOCTI NimdouunTis
[11]. 3 iHworo ©Goky pgna  OOMEXeHHs
MOLLUKOAKYHYOro edekTy rymopanbHuX

CTPECOpPHMX BMIMBIB HA iIMyHHY CUCTEMY BaXnuse
3HAYEeHHA Ma€ CTaH CTpec-NiMITYIUnX CUCTEM
IMYHITETY, Cepell AKMX MPOBIAHE Micue 3anmMaloTb
MegiaTopyu MiXKKNITUHHOI B3aeMOLIT - iHTepnenkKiHu.
Cawme piBEHb 30anaHCcoBaHOCTiI TOYHiLWe
XapakTepusye iMyHHY CUCTEMY, HDK MNOKa3HMKK
KinbkoCTi  abo  byHKUiOHANbHOI  aKTMBHOCTI
OKpeMUX iIMyHOIOrYHNX NapameTpis [1, 7].

Y 3B'I3Ky 3 UMM HEOOXiAHUM € naToreHeTudHe
0OOr'pyHTYBaHHS1 KOMMIEKCHOro nikyBaHHa 33 3
BUKOPUCTAHHAM  MeToAiB  AeToKCcuKkauii  Ta
iIMYHOKOpEKLUii, WO ICTOTHO 3HWXYE pPU3NK
BVHUKHEHHS yCKrnagHeHb i netanbHicte npu 33
[4].

MeTa po6otu

BusHayeHHss  nNoOKasHWKIB  CTaHy  iMYHHOI
cucteMm  Npu THiIMHO-3ananbHOMY  MpOUECi,
cnpuynHeHomy E.coli.

OO0’ekT i MeTOAM AoCNiAXeHHSA

ExkcnepuMMeHTanbHi OCNIAXKEHHS BUKOHaHI Ha
20 muwax iHopegHoi niHii C57BI/6JSto BignosigHo
00 HauioHanbHUX «3aranbHUX eTUYHUX NPUHLUNIB
pocnigie Ha TBapuHax» (YkpaiHa, 2001), ki
Y3ropKyloTbCA 3 MOMNOXEHHAMU «EBPONEnNChbKol
KOHBEHLji MNpo 3axuMcT XpebeTHMX TBapuH,



BUKOPUCTOBYBaHMUX ANS  eKCnepumeHTanbHux i iIMyHHOT ~cucTemu: pobnaTb  aHTureH  GinbLu

iHWKX HaykoBux winen» [5, 10]: 1 rpyna — iHTaKTHI AOCTYMHUM  Ans  daroumTosy,  OpPMYyHTb
muwi (n=10); 2 rpyna — iHdikoBaHi muwi (n=10). UMPKyIHOOYi  iMyHHI  KOMMfekcn — yce ue
[MYHHI KNiTUHK andepeHuioBanucs 3a CMpsSIMOBaHO Ha pyMHyBaHHA OakTepin, ske

OOMOMOrOK0 MOHOKIOHASMbHUX aHTUTIN A0 Pi3HUX
TMNiB KNiTMH dipmn Serotec. [ns cTaTMCTUYHOT
BWKOPUCTaAHO nporpamy iIMyHHOT ~ cuctemu

00pobkn pesynbTaTis

npw

3[INCHIOETLCA TaKOX | 3a [JOMNOMOro CUCTEMM
KoMmnnemMeHTy. ToMy AnS ouiHKU (OYHKUiIOHYBaHHS

rHiNHO-3ananbHOMY

«Statistica» gns nepcoHansHoro komm'totepa [6]. npoueci, cnpuynHeHoMmy E.coli HeobxigHMm €

Pe3ynbTaTn gocnigxeHb Ta iXx 06roBopeHHs
BaranbHa cxema iMyHHOI BignoBigi Ha Oyab-

SIKWA  @aHTUreH BKMIOYae etanu  MNOrMMHaHHA CD22+  (B-KNiTWHM),

aHTUreHy Makpodparamu, Moro nepeTpasreHHs Ta

npeseHTauigs HuMMM nartoreHy T-kniTuHam 3 3 iHTaKTHOO rpyroto.

HACTYMHUM  3anyckaHHAM CneumdidHol iMYHHOT
BiNOBIAi, WO 3aKiH4yeTbCA OIOCMHTE30M aHTUTIN,

To6TO BigrykomMm Ha

BM3HAYEHHSI OCHOBHMX KITOHIB iMyHHOI cUcTeMu, a
came: CD3+, CD4+, CD8+ (T-naHka iMmyHiTeTy),
CD11B8+ i CD18+ (cparouutos Ta Hentpodpinm),
IgM,  C3-koHBepTasu
KOMMNNEeMEHTY VY iH(piKOBaHNX TBAPWH Y MOPIBHAHHI

Mpy nNOPpiBHAHHI OTpPMMaHWX 3HavyeHb CD37,
CD4*, CD8" y kpoBi iHTaKkTHMX Ta iHiKOBaHMX
nonapaHHsA GYﬁlb'ﬂKOFO TBapuH (puc. 1), BCTAHOBMEHO MPUrHiYeHHs T-

aHTUreHy B OpraHism €
IMYHHUX ~ KMITUH.  AHT
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Puc. 1. lNoka3Huku iMyHimemy y Kpoesi iHmakmHux ma iHghikogaHUX meapuH rpu eHiliHo-3ananbHOMy npoueci, cripuduHeHomy E. coli.
NMOKa3HUKiIB, o o npu rHiNHO-3ananbLHOMYy npoueci,

3HWKEHHSA BMICTY
XapakTepuayrTb T-KMITUHHUIA IMYHITET, rOBOPUTb
npo Te, WO npu TrHiNHO-3ananbHOMYy MNPOLECI,
HasBHUN pgedpiunTt  T-

cnpuynHeHomy  E.coli,

cnpuunHeHomy E.coli, mae micue rinepnpogykuis
B-knituH, obymoBneHa pgieto depmeHTIB arpecii
KULLKOBOI nanuyku (puc. 2).

KMITUHHOrO iIMYHITETY, TOOTO dakTopn AkTnBauisa B-naHku iMyHiTETY NpmBOAUTH A0
NaToOreHHOCTi  KULLKOBOI Nanuyky MPUrHidyoTb NMOCWMEHHS NPOAYKLii iMyHOrmobyniHiB knacy M,
nNpoayKuito TMMoLMTamMun 3aranbHoi nonynauii T- npo WO CBiAYMTL nigBULEeHHa BMicTy IgM
knitmH  (CD3*), TuM camum  nopylyeTbcs cupoBaTKM KpoBi Yy 2 pasu cepep iHiKOBaHMX

andepeHuitoBaHHs T-KNiTUH.

(79,3£3,4 r/n) nopiBHAHO 3 iHTakTHUMK (39,38+2,5
AHania nopiBHAHHA KOHUeHTpauii CD22" vy r/n).
KPOBi [HTaAKTHMX Ta iHIKOBAHUX MULLEN BUSABUB,
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Puc. 2. Pigetb B-knimuH (y %) 8 Kposi iHmakmHux muwel ma Muwel 3 eHiliHo-3ananbHUM rMpoyecom, cnpuquHeHum E. coli.
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Puc. 3. PiseHb CD 118" ma CD 18" (y %) & kposi iHmakmHrux U iHghikosaHUX muwel rnpu ekcriepumMeHmarnbHOMY eHilHO-3anansHOMy
npouyeci, cripuduHeHomy E.coli.

[MOpIiBHSAHHA Yy KpOBi MULIEN 0BOX rpyn Takux E.coli BigbyBaeTbCcad akTuBaLis LIMTOKIHOBOIO
nokasHukis sik piBeHb CD113* Ta CD18" nokasarno, Kackagy: nigBuwyeTecs piBeHb IL-1 Tta TNF -
Lo npu rHiMHO-3ananLHOMy npoueci, nposananbHUX LUWTOKIHIB, £Ki, B CBOW 4epry,
crnpuymHeHomy E.coli, cnocTepiraeTbCs 3HMKEHHS CMPSIMOBAHO MOCUIIOKTL FyMOparbHUN iIMYHITET.
AaHNX NokasHukis (puc. 3). L-4 — € npoTM3ananbHUM LMUTOKIHOM, MPU THINHO-

Mpn BWM3HaAYEHHI[ TIOKA3HWKIB LWTOKIHOBOTO __ 3anajibHoOMYy NpoLeci, cnpianAgHomy E.coli, 1noro
crartycy (IL-1, IL-4, TNSO)- 2 blkoBaHWX TBapWH
eKcrnepuMeHTarnbHUX TBapuvH : AKTHOIO rPYoto.
BCTaAHOBIEHO, LLIO Migl aieto (baKT%WE

) a) s ]
nkr\mn 40- 3 3 =
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Puc. 4. KoHuenmpauis IL-1, IL-4 ma TNF y kposi nabopamopHux meapuH
fpu ekcriepuMeHmarsabHOMY 2HIilIHO-3arnasibHOMY NPOoUecCi, crpudyuHeHomy E.coli.

Mpn  aktmBauii  cuCTEMM  KOMMSEMEHTY
KIMOYOBMM  KOMMOHEHTOM € C3  KOMMOHEHT,
npoaykT posuwenneHHs gkoro C3b  aktusye
TepMiHanbHi  KOMMOHEHTM MembpaHaTakyt4oro
Kommnnekcy, TomMy o06O0B'A3koBMM  3'BUNOCS
BU3HayeHHs piBHA C3 ppakuii. Cnig 3asHauuty
3HWKEHHA piBHA C3 KOMMOHEHTa KOMMIIEMEHTY B
2,8 pasiB cepen iHdikoBaHx muwen (16,310,9) y
NOPIBHAHHI 3 iHTaKTHUMK TBapuHamu (45,6+1,8).

BucHoBKku

Takum 4mMHOM, nicns aHanisy 3miH B iMyHHOMY
Ta LMTOKIHOBOMY crartyci npu
ekcnepumMeHTansHoOMy rHiNHO-3ananbHOMy
npoueci, cnpuyinHeHomy E.coli, a came: Takux
nokasHukiB, sik pieHi CD3*, CD4*, CD8", CD11p",
CD18*, CD22*, Bwmict IgM, C3-koHBepTasu
KOMMNeMEeHTY Y iH(iKOBaHUX TBapWH, NOPIBHSHO 3
iHTAKTHOIO rPyrnoto, MOXXHa 3p0BUTN BUCHOBOK, LLO
npu rHiMHO-3ananbHOMY MPOLECi, CAPUYMHEHOMY
E.coli, HasiBHa HepocTaTHICTb T-naHKU iMyHITETY
Ha Tni akTuBauii B-naHkn iMyHHOT cuctemu.

MepcnekTnBol nopanbluMX AOCHiMKEeHb B
AaHoMy HanpsMKy € npoBeaeHHs
eKcrnepuMeHTanbHNX OOCHIIKEHHSN L1000

pPO3pO0OKM ONTUMArbHUX CXEM MPOTUMIKPOBHOI
Tepanii i3 3aCTOCYBaHHAM iIMyHOMOZYATOPIB.

NMiTepaTtypa

1. BocnaneHue: pykoBoacTBo anst Bpaden / MNog pen. B.B. Ceposa,
B.C. MaykoBa. — M. : MegnumHa, 1995. — 640 c.

2.  TlabuwpynnuH B.I. ®akTtopbl matoreHHOCTM GakTepuii cemencTBa
Enterobacteriaceae, obecneuvBaioLne BbbKMBaHWE B OpraHu3me
xossauHa / B.I. TabupynnuH, A.A. Axtapuesa, M.M. TyiryHos [n
ap.] // MegnuuHckmin BecTHuK Bawkoptoctana. — 2009. — T4, Ne 5.
—C. 86- 9%4.

3. [esatoB B.A. HoBbil chakTop B natoreHese paHeBoro npoiecca /
B.A. [esstoB, [O.B. lMonskos, B.M. Kyapssues // «MUC-PT»,
Hayu.-uccnen. ueHtp «PIKAP». — 2002. — Ne 27. - C. 3.

4. KyauH M.W. CuHapoMm cucTemMHoro oTeBeta Ha Bocnanexue / M.U.
KyawuH // Xupyprusi. — 2000. — Ne 2. — C. 54-59.

5. MepwwuH NH. MeTtoapl akcnepumeHTanbHON xumuotepanuu / H.
MepwwH. — M. : MeanuwmHa, 1971. — 539 c.

6. PebpoBa O.lH0. CrtaTuCTMYecKMin aHanvM3 MeAUUMHCKUX AaHHbIX.
MpumeHeHne naketa npuknagHbix nporpamm STATISTICA / O.1O.
PebpoBa. — Mocksa : MeanaCdepa, 2003. — 312 c.

7. BacunbkoB B.T. Ponb HapyLlleHWii aHTMOKCMAAHTHOro crartyca
opraHM3amMa B (POPMUPOBaHUM  CUMHAPOMA  SHAOrE€HHOMN

MHTOKCUKaLMKW Y GOrNbHbIX B TOKCUYECKOW W TepMUHaNbHOM
cTagusix neputonuta / B.T. BacunbkoB [u ap.] // AHecTeanonorus
1 peaHumaronorms. — 2001. — Ne 6. — C. 31-34.

CaBenbeB B.C. A6gomMuHanbHbIi  cemncuc:  COBpeMeHHas
KOHUenuusi n Bonpockl knaccudmkauum / B.C. Casenves [n ap.] //
AHHanbl xupyprumn. — 1999. — Ne 6. — C.8-14.

Bush K. Epidemiological expansion, structural studies, and clinical
challenges of new B-lactamases from gram-negative bacteria / K.
Bush, J.F. Fisher // Ann. Rev. Microbiol. — 2011. — Vol. 65. — P.
455-478.

European Convention for the protection of vertebratae animals
used for experemental and opher scientific purposes //
Strasbourg. Counsil Treatu Series. - 1987. — Ne 123. — 52 p.
Sieling PA. CD 1-restricted T cells: T-cells with a unique
immunological niche / P.A. Sieling // Clin. Immunol. — 2000. — Vol.
96. — P. 3-10.

Sulaiman H. Role of plasminogen activators in peritoneal adhesion
formation / H. Sulaiman // Biochem. Soc. Trans. — 2002. — Vol. 30.
- P.126-131.

References

Vospalenie: rukovodstvo dlja vrachej / Pod red. V.V. Serova, B.C.
Paukova. — M. : Medicina, 1995. — 640 s.

Gabidullin  V.G. Faktory patogennosti bakterij semejstva
Enterobacteriaceae, obespechivajushhie vyzhivanie v organizme
hozjaina / V.G. Gabidullin, A.A. Ahtarieva, M.M. Tujgunov [i dr.] //
Medicinskij vestnik Bashkortostana. — 2009. — T4, Ne 5. — S. 86-
94.

Devjatov V.A. Novyj faktor v patogeneze ranevogo processa / V.A.
Devjatov, Ju.V. Ponjakov, B.P. Kudrjavcev // «MIS-RT», Nauch.-
issled. centr «PIKAR». — 2002. — Ne 27. - S. 3.

Kuzin M.1. Sindrom sistemnogo otveta na vospalenie / M.I. Kuzin //
Hirurgija. — 2000. — Ne 2. — S. 54-59.

Pershin G.N. Metody jeksperimental'noj himioterapii / G.N.
Pershin. — M. : Medicina, 1971. - 539 s.

Rebrova O.Ju. Statisticheskij analiz medicinskih dannyh.
Primenenie paketa prikladnyh programm STATISTICA / O.Ju.
Rebrova. — Moskva : MediaSfera, 2003. — 312 s.

Vasil'kov V.T. Rol' narushenij antioksidantnogo statusa organizma
v formirovanii sindroma jendogennoj intoksikacii u bol'nyh v
toksicheskoj i terminal'noj stadijah peritonita / V.T. Vasil'kov [i dr.] //
Anesteziologija i reanimatologija. — 2001. — Ne 6. — S. 31-34.
Savel'ev B.C. Abdominal'nyj sepsis: sovremennaja koncepcija i
voprosy klassifikacii / B.C. Savel'ev [i dr.] // Annaly hirurgii. — 1999.
—Ne 6. — S.8-14.

Bush K. Epidemiological expansion, structural studies, and clinical
challenges of new B-lactamases from gram-negative bacteria / K.
Bush, J.F. Fisher // Ann. Rev. Microbiol. — 2011. — Vol. 65. — R.
455-478.

European Convention for the protection of vertebratae animals
used for experemental and opher scientific purposes //
Strasbourg. Counsil Treatu Series. - 1987. — Ne 123. —52r.

Sieling PA. CD 1-restricted T cells: T-cells with a unique
immunological niche / P.A. Sieling // Clin. Immunol. — 2000. — Vol.
96. — P. 3-10.

Sulaiman H. Role of plasminogen activators in peritoneal adhesion
formation / H. Sulaiman // Biochem. Soc. Trans. — 2002. — Vol. 30.
- P.126-131.



PechepaT
COCTOSAHWE MMMYHWUTETA MPW 3KCMNEPUMEHTANBHOM FTHOMHO-BOCTANUTENILHOM MPOLIECCE, BbISBAHHOM
E.coLl
Ky3sbmeHko A.H.
KntoyeBble cnosa: rHOMHO-BOCNANMTENbHbIN Npouece, E.coli, UMMYHHBIA cTaTyc.

B HacTosiee Bpemsi JfeyeHMe THOMHO-BOCMANUTENbHbIX 3aboneBaHWii ABMAAETCA OOHOW U3
aKTyarnbHbIX 3a7a4y COBpPEMEHHOW MeauuMHbl. E.coli urpaeT 3HauuMTenbHy pofib B BO3HUKHOBEHUU WU
pasBUTMN THOWHO-BOCMANMUTENbHBIX 3aboneBaHuii, MOTOMY YTO MOXET BbI3BaTb MHMEKLUUN KULLEYHOTO
TpakTa, MOYEBbLIOENUTENBHOM U AblxaTenbHol cuctem, JIOP-opraHoB, KOXM U MSArKUX TKaHen. TshkecTb
COCTOSIHMSA W pe3ynbTaT Mpu feYeHun OaHHbIX 3aboneBaHWii 3aBUCAT OT BbIPAXXEHHOCTU 3HOOrEHHON
WHTOKCMKaLMKW, HeOOCTaTOYHOCTU CUCTEM [eTOKCUKauuu, MpPOAOIDKUTENBHOCTM U BuAa OpraHHown
HeJOCTaTOYHOCTUW, HapPyLEHWU UMMYHOJSIOTMYECKON 3alumTbl opraHuama. Llenbto gaHHon paboTtbl Obino
onpegeneHve rnokasartenen COCTOAHUA WMMYHHOM CUCTEMbI MpU FHOMHO-BOCMANMTENbHOM MpoLecce,
Bbl3BaHHOM E.coli. SkcnepumeHTanbHble UCCNefoBaHWsS BbIMOMHEHbI Ha Mblwax nuHum C57BI/6JSto,
KoTopble ObinMM pasgeneHbl Ha 2 rpynnbl (MHTAKTHblE W WHAUUMPOBAaHHbIE). VIMMYyHHbIE KNeTKu
anddepeHunpoBanm € MNOMOLLBbIO MOHOKMOHANbHbLIX aHTUTEN K PasfUYHbIM TUNam KNeTtok dupMbl
Serotec. [Ins crtatuctuyeckon obpaboTkM pesynbTaToB MNonb3oBanuchb nporpammont «Statistica» ans
NepcoHanbHOro KOMMblOTepa. JKCNepUMEHTanbHO MWCCNeaoBaH MWMMMYHHBIA  CTatyc npu  rHOWHO-
BOCManuTenbHOM rpoLecce, BbI3BAaHHOM E.coli. YCTaHOBMEHO, YTO MMeeTCsl HeJoCTaTOYHOCTb T-3BeHa
UMMYHUTETA Ha (poHe akTuBauun B-3BeHa UMMYHHOW CUCTEMbI NPU CPaBHEHUU UMMYHHbIX roKasaTenemn
CD3 +, CD4 +, CD8 + B KpOBM WHTAKTHbIX U WMHMOULUMPOBAHHLIX XMBOTHbIX. BbISBNEHO aKkTMBaLWiO
nposocnanuTenbHbIX UMTOKMHOB IL-1 n TNF ¢ yrHeteHvem npoaykuuMu nNpoOTUBOBOCMANUTENBHOMO
untokmHa IL-4, cBugeTenbcTByowee o ancbanaHce UMTOKMHOBOW perynsunn. YCTaHOBMEHO CHWXEHWUE
ypoBHSA C3 KOMMOHEHTa KOMMIIEMEHTa MpU FTHOMHO-BOCMANUTENbHOM Mpouecce, Bbl3BaHHOM E.coli, no
CpaBHEHMIO C oTpuuaTternbHbiM KoHTporiem. [locne aHanusa n3mMeHeHud B MMMYHHOM U LIMTOKMHOBOM
cTtatyce npu aKCNepuMeHTanbHOM FHOMHO-BOCMANUTENbHOM Mpouecce, Bbi3BaHHOM E.coli, a UMEHHO:
Takmx nokasatenen, kak CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD113 +, CD18 +, CD22 +, cogepxaHue IgM, C3-
KOHBEpTa3bl KOMMMEMEHTa Y MHMULMPOBAHHBIX XXMBOTHbLIX MO CPABHEHWIO C UHTAKTHOW FPyMnon, MOXHO
caenaTtb BbIBOA, YTO NpW OaHHOW NaTonormm MMeeTcst He4OCTaTOYHOCTb T-3B€Ha UMMYHUTETA Ha hoHe
akTuBaumm B-3BeHa UMMYHHOW CUCTEMBI.
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The treatment of inflammatory diseases is still one of the urgent issues of current medicine. E.coli
plays a significant role in the development of pyo-inflammatory processes, because it can cause
infections of gastro-intestinal tract, urinary and respiratory systems, skin and soft tissues. The severity of
clinical course and treatment outcomes considerably depend on the endogenous intoxication level, lack of
detoxification, duration and type of organ failure, disorders in the body immune defences. The aim of this
study was to evaluate the parameters of the immune system in the inflammatory process caused by E.
coli. Materials and methods. Experimental studies were performed on C57BI / 6JSto mice, which were
divided into 2 groups (intact and infected). Immune cells were differentiated by using of monoclonal
antibodies to the different cell types (“Serotec”). Statistical analysis was performed by «Statistica» PC
software. Results. It was found that in the pyo-inflammatory process caused by E. coli there was a T-
immunity failure together with activation of B-cells took place compared with such immune parameters of
CD3 +, CD4 +, CD8 + in the blood of intact and infected animals. The activation of pro-inflammatory
cytokines IL-1 and TNF together with inhibition of inflammatory cytokine IL-4 production indicates an
imbalance in cytokine regulation. The decrease of complement component C3 in pyo-inflammatory
process caused by E. coli was established. Conclusions. Thus, having analyzed the immune and cytokine
changes in modelled pyo-inflammatory process caused by E. coli reflected with such indices as levels of
CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD11p +, CD18 +, CD22 +, the contents of IgM, C3-convertase in infected
animals compared to the intact group, we may suggest the pyo-inflammatory process caused by E. coli
leads to T-immunity failure along with activation of B-cells.
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	В даний час лікування гнійно-запальних захворювань (ГЗЗ) є одним з актуальних завдань сучасної медицини. E.coli відіграє значну роль у виникненні та розвитку ГЗЗ, бо може викликати інфекції кишкового тракту, сечовивідної та дихальної систем, ЛOP-органів, шкіри та м'яких тканин. Тяжкість стану та результат при лікуванні даних захворювань залежать від вираженості ендогенної інтоксикації, недостатності систем детоксикації, тривалості та виду органної недостатності, порушень імунологічного захисту організму. Метою даної роботи було визначення показників стану імунної системи при гнійно-запальному процесі, спричиненому E.coli. Експериментальні дослідження виконані на мишах інбредної лінії C57Bl/6JSto, що були розподілені на 2 групи (інтактні й інфіковані). Імунні клітини диференціювалися за допомогою моноклональних антитіл до різних типів клітин фірми Serotec. Для статистичної обробки результатів використано програму «Statistica» для персонального комп’ютера. Експериментально досліджено імунний статус при гнійно-запальному процесі, спричиненому E.coli. Встановлено, що при гнійно-запальному процесі, спричиненому кишковою паличкою, наявна недостатність Т-ланки імунітету на тлі активації В-ланки імунної системи при порівнянні імунних показників CD3+, CD4+, CD8+ у крові інтактних та інфікованих тварин. Виявлено активацію прозапальних цитокінів IL-1 та TNF з пригніченням продукції протизапального цитокіна L-4, що свідчить про дисбаланс цитокінової регуляції. Встановлено зниження рівня С3 компоненту комплементу при гнійно-запальному процесі, спричиненому E.coli, порівняно з негативним контролем. Після аналізу змін в імунному та цитокіновому статусі при експериментальному гнійно-запальному процесі, спричиненому E.coli, а саме: таких показників, як рівні CD3+, CD4+, CD8+, CD11β+, CD18+, CD22+, вміст IgM, C3-конвертази комплементу у інфікованих тварин, порівняно з інтактною групою, можна зробити висновок, що при гнійно-запальному процесі, спричиненому E.coli, наявна недостатність Т-ланки імунітету на тлі активації В-ланки імунної системи.
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