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ДЕЯКІ ПИТАННЯ ПЕРСИСТЕНЦІЇ МІКРООРГАНІЗМІВ В 

ІНФЕКЦІЙНІЙ ПАТОЛОГІЇ 
 

Обговорюються питання персистенції мікроорганізмів в інфекційній 
патології. Персистенція бактерій розглядається як форма симбіозу про- і 
еукаріот з тривалим стійким співіснуванням симбіотів. Обговорюються питання 
мікробної еволюції, яка формувалася у постійному зіткненні збудника із захисними 
механізмами господаря. Розглянуто спектр відомих механізмів бактерійного 
виживання в умовах інфікування організму. Для обговорення проблеми 
персистенції мікроорганізмів запропоновано включити в якості моделі поряд з 
автономною клітиною, мікробну популяцію, як складну самоорганізуючу систему 
– своєрідний «суперорганізм», який має універсальну хімічну сигнальну регуляцію, 
яка визначає щільність популяції та забезпечує ряд фізіологічних функцій. 
Запропоновано розглядати колонізаційну резистентність господаря як 
загальнобіологічний феномен, спрямований на підтримання мікроекологічного 
гомеостазу в результаті симбіотичних взаємовідносин організму та його 
автохтонної мікрофлори зі своїми ключовими видами захисту біотопів. 
Обґрунтовано використання персистентних характеристик мікроорганізмів в 
якості мішені в умовах міжклітинної взаємодії аллохтонної та автохтонної 
мікрофлори. Показана практична цінність такого підходу до інфекційної 
патології людини і тварин. 

Ключові слова: мікроорганізми, персистенція, патоген, нормальна флора, 
інфекційна патологія 

 
Персистенція мікроорганізмів – це форма симбіозу про- та еукаріотичних 

клітин. Які характеризуються тривалим стійким існуванням симбіотів. В умовах 
інфекції це положення знаходить відображення в формуванні бактеріоносійства, 
персистентних інфекцій, хронізації процесу, коли збуднику вдається забезпечити 
собі збереження (виживання) в організмі господаря. 

Під терміном «симбіоз» спочатку розуміли як тривале існування різних 
організмів, а паразитизм на думку А.А. де Бари (1879) – найбільш відомою та 
очевидною формою симбіозу. На жаль, в ряді робіт навіть сучасних дослідників 
симбіоз трактується як феномен, в якому обидва види одержують взаємну користь 
[цит. за 13]. В дійсності «симбіоз» охоплює різні функціональні феномени, 
включаючи: паразитизм, нейтралізм, коменсалізм і мутуалізм. Розгляд цих 
симбіотичних взаємовідносин в системі «паразит-господар», які базуються на 
адаптивних можливостях симбіотиків, передбачає, що при паразитизмі лише 
збудник одержує вигоду, а господарю наноситься шкода. Нейтралізм, як вказує 
сама назва, - це нейтральне співіснування симбіотиків. При коменсалізмі лише 
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один із партнерів отримує для себе вигоду без шкоди другому. Мутуалізм – 
взаємовигідне співіснування для обох симбіотиків [2]. Таким чином, симбіоз – це 
існування гетерогенних систем в рамках єдиного об’єднання. 

В межах обговорюваних питань ми сконцентрували увагу на біологічних 
особливостях збудника, для якого персистенція – це образ життя. Можна 
припускати, що паразиту вигідно здійснювати свою персистенцію без прямого 
ураження господаря, без виражених ознак хвороби, коли говорять про стан 
«збалансованої патогенності». Питання в тому, що цей стан відображує: відбір 
підвищеного рівня генетично детермінованої стійкості в популяції господаря чи 
еволюційно закріплена норма, де «незбалансована патогенність» - наслідок 
переходу патогенна до нового (неприродного) господаря. 

Це питання стосовно персистентних інфекцій активно обговорюється 
останнім часом [16]. Чому безсимптомний господар при туберкульозній інфекції 
може залишатися здоровим протягом всього життя, але в певній пропозиції – не 
більше 10% випадків? [15] Як патогенна кишкова паличка, що є типовим 
представником нормальної флори товстого кишечника, може с провокувати 
персистентну інфекцію сечостатевого тракту у хворин на цукровий діабет? [17] 

Існує точка зору, що людина, яка раніше інфікувалася збудником 
Helicobacter pulori, мала лише безсимптомну реакцію, тоді як сьогодні, коли вікова 
структура популяції господаря збільшилася, а разом з цим стресових навантажень, 
виникли нові зв’язки гелікобактеріальної інфекції з карциномою шлунка [16]. 
Організм господаря вміє адаптуватися до вірулентності збудника. Особливо 
наглядно це проявляється при опортуністичних інфекціях. Як приклад, здатність 
Pseudomonas aeruginosa викликати захворювання у ослаблених людей і тварин 
старшого віку [15]. 

Наведені приклади свідчать про відсутність чіткого розуміння мікробної 
еволюції, яка формувалася у постійному зіткненню бактерій з захисними 
механізмами господаря. Що стосується самих механізмів бактерійної персистенції 
при інфекційній патології, то спроби їх класифікації, хоча б у першому 
наближенні, буде здійснена [2]. Здатність збудника протистояти захисним 
механізмам господаря лежить в основі властивості патогена утриматися в новій 
для себе екологічній ніші тривалий час. 

Встановлено, що наявність унікального біополімера бактерій – 
пептидоглікана – чужорідного для макроорганізму, служить імунологічною 
мішенню для господаря і дає йому основу для активації клітинних і гуморальних 
факторів захисту. Звідси можна припускати, що механізм виживання 
бактеріальних патогенів при інфекції – це механізм їх персистенції, який включає 
екранування клітинної оболонки бактерій, продукцію декретованих факторів, які 
інактивують захисні сили господаря та антигенну (молекулярну) мімікрію. 

Набір механізмів виживання бактерій при інфекціях останнім часом 
поширився за рахунок здатності мікробних патогенів регулювати процеси 
апоптозу. Якщо в умовах інфекційної патології апоптоз звичайно виконує функцію 
захисту макроорганізму, де загибель інфікованих клітин з наступною їх 
елімінацією з організму запобігає розповсюдження інфекції, то виявляється 
облігатні внутрішньоклітинні паразити (хламідії, рикетсії та ін.) в умовах 
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інфікованого організму «відміняють» клітинну загибель підтримуючи життя 
клітин господаря і тим самим сприяють виживанню та персистенції збудника. 

У вирішенні проблеми персистенції бактерій продуктивним може 
виявитися популяційний підхід. Здатність мікроорганізмів зберігати високий 
популяційний рівень за рахунок свого швидкого розмноження, очевидно, одне з 
найважливіших надбань патогенів. Які це адаптивні надбання в стратегії 
виживання бактерій? В якій мірі вони можуть залежати від навколишнього 
середовища мікробів і в чому їх універсальний характер? 

Для відповіді на ці питання слід виходити з того, що мікробну клітину, яка 
знаходиться в зовнішньому середовищі, потрібно розглядати не як автономну 
бактерію, а як мікробну популяцію, як багатоклітинний організм, тобто сукупність 
генетично детермінованих клітин різного штаму, локалізованих в просторі та часі і 
утворюючих складну саморегулюючу систему, яка проходить ряд стадій (лаг-фаза, 
фаза росту, стаціонарна, відмирання та утворення окремих репродуктивних форм), 
тобто весь цикл онтогенетичного розвитку. Ця мікробна культура розвивається як 
єдина система клітин, володіючи рядом властивостей і особливостей, які є відсутні 
у окремих клітин [14]. Тому репродуктивні форми клітин є функцією розвитку 
всієї культури в цілому, а не «приватною справою» тих вегетативних клітин, з 
яких вони утворюються [9]. 

При розгляді питань персистенції мікроорганізмів в інфекційній патології 
не можна обійти питання колонізаційної резистентності господаря, яка 
підтримується індигенною мікрофлорою. Якщо врахувати, що спільність 
організму людини чи тварини і бактерій є «життєво важливим функціональним 
полем» [13], то стає зрозумілим, що колонізаційну резистентність господаря слід 
розглядати як загально біологічний феномен, спрямований на підтримання 
мікроекологічного гомеостазу в результаті симбіотичних взаємодій організму та 
його автохтонної мікрофлори. 

Особливо слід підкреслити, наскільки велика роль власного мікробного 
фактора організму у захисті господаря від аллохтонної мікрофлори за рахунок 
міжмікробних взаємодій. Одержані конкретні докази біологічної регуляції 
персистентного потенціалу бактерійних патогенів за допомогою «ключових» 
представників нормальної флори в різних біотопах. 

Використання персистентних характеристик збудника в якості мішені в 
умовах між мікробних взаємодій і індигенною мікрофлорою господаря виявилось 
перспективним для оцінки формування біоценозів і розшифрування 
дисбіологічних станів. На підставі цього підходу розроблено методи визначення 
різних факторів персистенції мікроорганізмів людини, спрямованих на блокування 
ефекторних систем захисту організму [2-4, 10, 11]. 

Вивчення персистентного потенціалу індигенної та транзиторної 
мікрофлори господаря при дисбіотичних станах дозволило виявити особливості 
розповсюдження та вираженості цих біологічних характеристик у мікроорганізмів 
різних філогенетичних груп. Виявлено високі значення персистентних 
характеристик умовно патогенних бактерій, які характеризують їх участь у 
виникненні та підтримці дисбактеріозів, що дозволило розробити скринінговий 
спосіб діагностики дисбіозів [4]. 
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Встановлена роль факторів персистентності мікроорганізмів у виникненні 
дисбіотичних станів репродуктивного тракту. Виявлено наявність мікро 
екологічних порушень зі збільшенням вираженості антилізоцимної та анти 
комплементарної активності мікрофлори репродуктивного тракту жінок з 
запальними процесами внутрішніх статевих органів [8]. 

Враховуючи, що внутрішньоматкове втручання є факторами, що сприяють 
розвитку та поглибленню мікроекологічних порушень, було виявлено зв'язок 
дисбіотичних станів з виникненням запальних ускладнень в матці жінок і 
розроблена математична модель, яка дозволяє прогнозування запальних 
ускладнень при внутрішньоматковому втручанню [9]. 

Визначено механізми колонізаційної резистентності біотопів господаря, 
основані на міжбактеріальних взаємодіях. Встановлено пригнічення біологічних 
властивостей аллохтонних мікроорганізмів, відповідальних за їх колонізацію та 
виживання і біотопах внаслідок дії автохтонних бактерій. Вивчення інгібуючого 
впливу вагінальних лактобацил на фактори персистенції бактерій-симбіотів 
дозволило виявити нову властивість мікроорганізмів – їх здатність пригнічувати 
бактеріальну каталазу [3]. Виявлений ефект інгібіції активності бактерійної 
каталази метаболітами нормальної мікрофлори господаря оцінюється в якості 
одного з механізмів регуляції міжмікробних взаємовідносин, які визначають 
формування і / або стабілізацію мікробіоценозів. 

При вивченні впливу різних засобів етіологічної та патогенетичної терапії 
дисбіозів на біологічні властивості мікрофлори відмічено модифікуючу дію 
пребіотиків, пробіотиків, вітамінів, імуномлдуляторів і фітопрепаратів на фактори 
вірулентності та персистенції патогенетичних і умовно патогенних бактерій. 
Виявлено регулюючу дію препаратів статевих стероїдних гормонів на ростові та 
персистентні характеристики мікроорганізмів дозволило розробити спосіб 
лікування вагінального дисбіозу естриолвмісними препаратами [4]. 

Практична цінність цих даних полягає в розробці методів діагностики та 
прогнозування перебігу хвороб мікробної етіології, корекції дисбіотичних 
синдромів, а також способів оцінки ефективності існуючої терапії та 
обґрунтування схем раціонального використання існуючих препаратів [8, 10, 12, 
13]. 
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Summary 

SOME QUESTION OF PATHOGEN PERSISTENCE IN PATHOLOGY 
Question of microorganism's persistence in infections pathology are discussed in 

the work. Persistence of bacteria as the form of prokaryotic and eukaryotic cells 
symbiosis unlimitedly long coexistence is considered. Questions of the microbial 
evolution formed in constant collision of the effective agent with macroorganism 
defensemechanisms are discussed. The spectrum of known mechanisms bacterial 
survival in conditions of an infected organism is considered. For discussion the problem 
of microbial persistence it is offered to include as model alongside with an 
independendent cell,a microbial population as complex self-organizing system – the 
original “superorganism” having universal chemical regulation, the determining density 
of a population and equations of some physiological functions. It is offered to consider 
the host colonization resistance as a phenomenon of general biology directed on 
maintenance of a microecological homeostasis as a result of symbiotic interactions of an 
organism and it biotope protection. The use of persistence characteristies of 
microorganisms is allochthonous and autochthonous microflorae. Practical value such 
approach in infectious pathology is shown. 
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