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Колонизация желудочно-кишечного тракта 
микроорганизмами начинается во внутриутроб-
ном периоде, а «взрослый» состав микробиома 
формируется примерно к двум-трем годам1. 
Нарушение формирования микробиома 
кишечника в неонатальном периоде и в ран-
нем детском возрасте, вызванное приёмом 
антибиотиков или другими неблагопри-
ятными факторами, может иметь долго-
временные последствия для здоровья:  
способствовать развитию метаболических 
нарушений, повышенной восприимчивости 
к развитию аутоиммунной патологии2,3.

Несмотря на то, что состав микробиоты  
кишечника взрослого человека имеет чрез-
вычайную степень индивидуальной вариа-
бельности и как такового общепринятого  
однозначного определения «здорового» 
микробиома не существует, можно выделить 
ряд характеристик, важных для осуществления  
барьерной, детоксикационной, метаболи-
ческой и противоканцерогенной функций 
кишечного эпителия. Прежде всего, общее 
разнообразие микробных сообществ способ-
ствует стабильности микробиома и является 
важным фактором защиты в условиях инфекции, 
иммуносупрессии, при приёме антибиотиков4,5,6. 
Обеднение состава микробиоты, напротив, 
повышает риск развития патологических 
процессов. 

Комменсальные бактерии (или бактерии 
нормальной микрофлоры) способствуют 
поддержанию целостности кишечных барьеров 
(механического и иммунного) и предотвра-
щению попадания антигенов и патогенов 

в ткани слизистой оболочки. С одной стороны, 
бактерии нормальной микрофлоры препят-
ствуют колонизации кишечника патогенными 
бактериями, конкурируя за питательные 
вещества и места адгезии на поверхности 
слизистой оболочки (явление, известное как 
«колонизационная резистентность»)7. С другой 
стороны, вырабатываемые ими лактат и 
короткоцепочечные жирные кислоты (SCFA), 
снижая pH среды, тормозят размножение 
патогенной микрофлоры8. 

Микроорганизмы, населяющие кишечник, 
участвуют в расщеплении пищевых веществ, 
синтезе витаминов, микроэлементов и неза-
менимых аминокислот. Следствием значи-
тельного снижения численности лактобацилл 
и бифидобактерий может быть дефицит вита-
минов группы В (в том числе фолиевой кислоты) 
и витаминов группы К, необходимых для 
процессов кроветворения. 

Одним из важнейших параметров кишечного 
гомеостаза является уровень продукции 
короткоцепочечных жирных кислот: масляной, 
пропионовой и уксусной. Масляная кислота 
– основной источник энергии для колоноцитов, 
обладает также противораковыми и противо-
воспалительными свойствами. 

Снижение численности бактерий, утилизирую-
щих углеводы с образованием масляной кис-
лоты (Faecalibacterium prausnitzii, Eubacterium 
spp., Roseburia spp.), связывают с повышенным 
риском развития язвенного колита и злокаче-
ственных новообразований кишечника9,10.

Введение

Микробиом кишечника представляет собой 
сложную, метаболически активную экосистему 
микроорганизмов, бактерий, вирусов  и некоторых  
эукариот. Изучение микробиома, его симбиоти-
ческих взаимодействий с организмом человека,  
а также исследование его патогенных свойств  
– важная область биомедицинской науки.  
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Исследования микробиома, основанные на 
методах молекулярной биологии (ПЦР и полно-
геномного секвенирования), выявили значимые 
ассоциации между присутствием определённых 
групп (видов) микроорганизмов и наличием 
патологии. Так при воспалительных заболе-
ваниях кишечника (ВЗК) наблюдается общее 
снижение бактериального разнообразия, 
а также появление в просветной флоре 
бактерий (например, Acinetobacer spp., 
Streptococcus spp.), которые в норме населяют 
пристеночные слои кишечного эпителия11,12. 

У пациентов с колоректальным раком 
значительно чаще, чем у здоровых людей, 
в образцах фекалий обнаруживаются такие 
представители облигатных анаэробных 
бактерий, как Fusobacterium nucleatum 
и Parvimonas micra13,14,15. 

Существенные изменения качественного 
и количественного состава микробиоты  
кишечника выявлены у пациентов с эндокрин- 
ными нарушениями (диабет 2 типа,  
метаболический синдром)16,17,18. Следовательно,  
определенные микроорганизмы/группы микро- 
организмов могут быть использованы  
в качестве биомаркеров для ранней диагно-
стики различных заболеваний19. Кроме того,  
современные исследования, позволяющие  
выявить «благоприятные» и «неблагоприятные»  
таксоны микроорганизмов, а также их  
корреляции с наличием определенных веществ  
в пищевом рационе делают возможным  
развитие стратегий переформирования  
микробиома кишечника, в том числе  
с  использованием методов индивидуального  
подбора пищевого рациона и пробиотических  
препаратов.  
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ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ ПРОВЕДЕНИЯ 
ИССЛЕДОВАНИЯ «КОЛОНОФЛОР»

Симптомы со стороны желудочно-кишечного 
тракта:
       постоянные или периодические приступы  
       диареи (поносы) и запоры невыясненной  
       этиологии, а также чередования этих  
       состояний
       существенное изменение структуры  
       каловых масс от субстанции пробкового   
       типа до кашеобразного
       метеоризм, отрыжка, вздутие живота
       неприятный запах изо рта, металлический  
       привкус в полости рта, тошнота, рвота
       нарушения аппетита
       ноющие или тупые регулярные боли  
       в животе неясной этиологии
       заболевания ЖКТ, такие как гастриты, 
       дуодениты, язвенная болезнь желудка  
       и двенадцатиперстной кишки и другие

Снижение иммунитета и неспецифические
аллергические реакции:
       любое снижение иммунитета: частые  
       простудные заболевания иммуно- 
       дефицитные состояния
       кожные высыпания и зуд невыясненной  
       этиологии

Общие признаки:
       нарушения сна
       слабость и быстрая утомляемость
       головные боли неясной этиологии
       гиповитаминоз
       несбалансированное питание

Профилактические обследования в случаях:
        массированный прием некоторых лекарств 
        (особенно – антибиотиков)
        длительная гормонотерапия, лечение 
        нестероидными противовоспалительными 
        препаратами
        проведение химио- и лучевой терапии  
        у онкологических больных
        профилактика возрастных изменений  
        микробиоты кишечника
        скрининговое обследование

Рекомендовано как самостоятельное исследо-
вание, так и совместно с традиционным бакте-
риологическим и серологическим исследовани-
ями, а также для исследования колоректального 
рака.
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Набор реагентов «Колонофлор», производи-
телем которого является компания Альфалаб 
(Санкт-Петербург), предназначен для количе-
ственной оценки состояния микробиоценоза 
толстого кишечника у детей и взрослых методом  
ПЦР в режиме реального времени. 

Тест-система «Колонофлор» выявляет ДНК  
облигатных представителей микробиоты,  
а также условно-патагенные микроорганизмы.

Применение ПЦР позволяет расширить спектр 
выявляемых микроорганизмов. Этот метод  
значительно эффективнее, чем бактериоло-
гический, в определении таких важных для  
клиницистов представителей анаэробной  
флоры, как Clostridium difficile и Faecalibacterium 
prausnitzii.

Тест-система «Колонофлор» имеет ряд  
преимуществ по сравнению с классическими  
бактериологическими исследованиями:
       

1.   Скорость выполнения.

2.   Менее жесткие требования к преаналитике.

3.   Эффективность в определении анаэроных  
       микроорганизмов.
 

4.   Выявление бактериальных маркеров  
        колоректального рака.

6
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У здоровых взрослых 80% фекальной микро-
биоты представлено типами Bacteroidetes, 
Firmicutes и Actinobacteria2. 
Снижение или увеличение общего числа 
микробных клеток может быть связано, как 
с изменением питания или возрастными изме-
нениями, так и являться показателем наруше-
ний микробиоценоза кишечника, вызванных 
различными патологическими состояниями.

Основные причины уменьшения общего числа 
микробных клеток толстого кишечника:
       острая или затяжная профузная диарея;
       воспалительные заболевания кишечника,  
       в частности болезнь Крона;
       приём антибиотиков; 
       рацион, обедненный ферментируемой    
       клетчаткой, вследствие снижения группы    
       комменсальных бактерий;
       диета с ограниченным содержанием  
       ферментируемых олиго-, ди- и моносахари- 
       дов (FODMAP протокол) у пациентов, про- 
       ходящих лечение по поводу синдрома раз- 
       драженного кишечника (СРК))4;
       проведение процедуры лаважа толстой  
       кишки;
       прием слабительных средств;
       возрастные изменения (в частности, незна- 
       чительное снижение общего количества  
       бактерий может наблюдаться у пожилых  
       людей за счет сокращения количества  
       и разнообразия защитных коменсальных  
       анаэробов – бифидобактерий, бактерои- 
       дов, лактобацилл6).

Одним из негативных последствий снижения об-
щего количества бактерий кишечника (напри-
мер, при ускорении транзита кишечного содер-
жимого вследствие диареи) является увеличение 
уровня фекальных сериновых протеаз (ФСП). 
Повышенный уровень ФСП отражает сниже-
ние деградации эндогенных ферментов под-
желудочной железы микробиотой кишечника. 
Увеличение в кале ФСП, в свою очередь, ассо-
циировано с возникновением симптомов СРК3.

Клинически значимым является снижение 
общего количества бактерий более чем 
на 2 порядка, относительно нижней 
границы нормы. При увеличении общей 
численности бактерий клинически значимо 
превышение верхней границы нормы 
более чем на 2 порядка. Такое значительное 
увеличение общего числа микробных клеток 
расценивается как синдром избыточного 
бактериального роста (СИБР). 

Это состояние может возникать вследствие 
нарушения качественного и количественного 
состава микробного биоценоза кишечника 
и усиленного размножения условно-патогенных
бактерий. 

Микробиота толстой кишки является сложной 
бактериальной экосистемой, внутри которой 
существует иерархия доминантных анаэробных 
бактерий, представленных родами Bacteroides, 
Eubacterium, Bifidobacterium, Peptostreptococcus, 
Ruminococcus, Clostridium, Propionibacterium 
и субдоминантных бактерий, представленных 
семейством Enterobacteriaceae, особенно 
E. coli, родами Streptococcus, Enterococcus, 
Lactobacillus, Fusobacterium, Desulfovibrio
и Methanobrevibacter1
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Причинами данного состояния могут быть: 
       ферментативная недостаточность, обусла- 
       вливающая нарушение переваривающей и  
       всасывающей функций тонкого кишечника; 
       нарушение двигательной активности  
       кишечника и нарушение пассажа внутри- 
       просветного содержимого; 
       иммунодефицитные состояния, а также  
       действие препаратов, влияющих на состав  
       микрофлоры кишечника (антибиотики,  
       стероиды, цитостатики). 

СИБР может являться следствием антибиотико- 
терапии, лучевой терапии, стрессов и других  
неблагоприятных факторов окружающей сре-
ды. Незначительное, клинически незначимое  
увеличение общего числа микробных клеток  
толстого кишечника может быть следствием  
изменения диеты, например добавления  
в рацион ферментируемой клетчатки7,8.
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Lactobacillus spp. – грамположительные 
палочковидные бактерии, микроаэрофилы,
относятся к облигатной флоре кишечника. 

Лактобациллы производят молочную кислоту 
как основной конечный продукт ферментации 
углеводов. По современной классификации 
выделяют более 237 видов и 29 подвидов 
лактобацилл1. 

Лактобациллы являются частью нормальной 
микробиоты человека, колонизирующей рото-
вую полость, желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) 
и женский мочеполовой тракт. Обладают выра-
женной антагонистической активностью в отно-
шении патогенных бактерий, регулируют коли-
чественный и качественный состав микрофлоры 
кишечника, замедляют рост и размножение па-
тогенных и условно-патогенных микробов2.

В дистальной части кишечника человека 
представители рода Lactobacillus составляют 
не более 1% от общей бактериальной 
популяции; количество лактобацилл может 
изменяться при воспалительных заболеваниях 
кишечника (в частности, при болезни Крона), 
ожирении, диабете 1 и 2 типа, СРК, ревмато-
идном артрите, рассеянном склерозе и др. 

Редукция численности лактобацилл – один из 
признаков дисбиоза кишечника, способствует 
снижению противовирусной и противоаллер-
гической защиты, нарушению ферментации 
молочного сахара (лактозы).

Основные виды лактобацилл, обитающие 
в ЖКТ человека и выделямые из образцов  
стула: L. acidophilus, L. brevis, L. reuteri, L. casei/
paracasei, L. salivarius, L. sanfranciscensis, 
L. rhamnosus и др3,4. 

Некоторые штаммы Lactobacillus обладают 
иммуномодулирующей активностью и 
противовоспалительными свойствами, а также 
являются продуцентами  антиоксидантов5.
Пробиотические препараты на основе лакто-
бацилл (отдельно или в комбинации со штам-
мами бифидобактерий и Saccharomyces spp.) 
используются для лечения и профилактики  
таких патологических состояний, как острая  
диарея, антибиотик-ассоциированная диарея,  
связанная с Clostridium difficile 7-9.

Lactobacillus spp.
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Bifidobacterium spp. – грамположительные 
палочки, строгие анаэробы, составляют 
преобладающую часть анаэробной флоры 
толстого кишечника человека и являются ос-
новными представителями кишечной микро-
биоты у детей при грудном вскармливании. 

Бифидобактерии играют важную роль  
в метаболизме, обезвреживании нитратов, 
поступающих в организм с пищей и водой. 
Участвуют в регуляции моторики кишечника, 
обмене желчных кислот, осуществляют синтез 
витаминов и биологически активных веществ, 
таких как аминокислоты, белки, витамины В1, 
В2 (рибофлавин), В6 (пиридоксин), В12, викасол, 
никотиновая и фолиевая кислоты (https://www.
gastroscan.ru/handbook/118/1822), а также 
препятствует росту и размножению в кишечнике  
представителей патогенной и условно- 
патогенной флоры, особенно у детей на  
протяжении первого года жизни. 

Ранняя колонизация кишечника бифидобакте-
риями влияет на становление иммунной систе-
мы новорожденного ребенка, формирование  
пищевой толерантности, развитие аллергиче-
ских заболеваний. Основные представители 
бифидобактерий, населяющие желудочно- 
кишечный тракт: B. adolescentis, B. animalis,  
B. bifidum, B. breve, B. infantis, B. Lactis,  
B. longum1,2.  

Пробиотические препараты на основе  
штаммов бифидобактерий (отдельно или в  
комбинации с Lactobacillus spp., Saccharomyces 
spp.) широко применяются для коррекции  
дисбиотических нарушений и лечения острой  
и антибиотик-ассоциированной диареи3-5.  

При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является снижение  
количества бифидобактерий до уровня менее 
10*6 КОЕ/мл. 

Bifidobacterium spp.
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1. При снижении содержания облигатных 
представителей микробиоценоза (бифидо-
бактерий и/или лактобацилл) без увеличения 
количества сапрофитной или условно-пато-
генной микрофлоры рекомендуется исполь-
зование пребиотиков для улучшения питания 
представителей облигатной микрофлоры и 
создания благоприятных условий для их роста:  
также возможно применение пробиотиков, 
содержащих бифидобактерии и/или лакто-
бациллы в зависимости от типа выявленных  
изменений. Как пребиотики, так и пробиотики  
назначаются курсом не менее 1 месяца.

2.  При значительной редукции числа лакто-
бацилл, сочетающейся с выраженными изме-
нениями в аэробной микрофлоре (появлением 
измененных форм кишечной палочки, обна-
ружением одного или нескольких представи-
телей патогенных микроорганизмов в высоких 
титрах) необходимо использование сочетания 
пребиотиков или пробиотиков (см. пункт 1)  
с антибактериальными препаратами или  
бактериофагами после определения 
чувствительности к ним выявленных  
патогенных микроорганизмов.

3. При снижении числа лактобацилл  
и обнаружении в фекальных образцах в диагно-
стически значимых количествах (более 10^4), 
грибов рода Candida и условно-патогенных 
бактерий (Klebsiella spp, Staphylococcus aureus, 
Clostridium difficile, Clostridium perfringens) 
необходимо использование сочетания  
пребиотиков или пробиотиков (см. пункт 1)  
с кишечными антисептиками (нифурател,  
нифуроксазид, рифаксимин и т.п.). Курс  
кишечных антисептиков варьирует от 7 до 14 
дней в зависимости от клинической картины  
(основной признак, на который следует ориен-
тироваться,  это частота и консистенция стула).

4. При снижении числа лактобацилл  
и значительном снижении числа Fecalibacterium 
prauznitzii и соответственно изменененном  
количественном соотношении Bacteroides 
fragilis / Fecalibacterium prauznitzii необходимо 
использование лактосодержащих пробиотиков  
длительно, в течение одного-двух месяцев.  
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LWT Food Sci. Technol. 2018.

4.  Walter J. Ecological role of lactobacilli in the 
gastrointestinal tract: Implications for fundamental and 
biomedical research. Appl. Environ. Microbiol. 2008.

5.    Liu Y.W., Su Y.W., Ong W.K., Cheng T.H., Tsai Y.C. Oral 
administration of Lactobacillus plantarum K68 ameliorates 
DSS-induced ulcerative colitis in BALB/c mice via the 
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Рекомендации при выявлении изменений в количестве Lactobacillus spp. относительно 
референсных значений: Коррекцию выявленных нарушений следует проводить с учётом типа 
выявленных нарушений:



Энтерококки – род грамположительных 
молочнокислых бактерий  семейства 
Enterococcaceae. По своим морфологическим  
характеристикам трудноотличимы от  
стрептококков и до 1984 года некоторые  
виды энтерококков относили к семейству  
Streptococcaceae1.

Среди всех энтерококков, выделенных  
из клинического материала у человека,  
80-90%  составляют Enterococcus faecalis.  
5-10% составляют Enterococcus faecium,   
так же встречаются Enterococcus gilvus  
и Enterococcus pallens2. Энтерококки как есте-
ственные обитатели кишечника принимают  
активное участие в метаболических процес-
сах, синтезе витаминов, гидролизе сахаров,  
в частности лактозы, элиминации патогенных 
бактерий. 

Практически все штаммы энтерококков гомо-
ферментативные, газа не образуют, конечный  
продукт ферментации глюкозы и других  
углеводов – молочная кислота. Заселение  
кишечника человека энтерококками происходит  
в первые дни жизни, более активно этот  
процесс происходит у детей, находящихся на 
грудном вскармливании. В течение первого 
года жизни энтерококки наряду с бифидобак-
териями, стрептококками, лактобациллами и   
гамма-протеобактериями (Enterobacteriaceae, 
Citrobacter и Serratia) являются основными 
представителями микробного сообщества  
кишечника3. 

Энтерококки способны оказывать положи-
тельное влияние на имунную систему, в част-
ности, Enterococcus avium, faecalis, faecium  
стимулируют местный иммунитет за счет  
активации В-лимфоцитов и повышения синтеза  
IgA, высвобождения интерлейкинов-1β и -6, 
γ-интерферона; обладают противоаллергиче-
ским и антимикотическим действием. Показано,  
что при терапии дисбиоза кишечника про-
биотическими энтероккоками увеличивается  
экспрессия генов, кодирующих IL-10, что  
способствует защите от аутоиммунных,  
аллергических нарушений иммунной системы,  
а в случае возникновения дисбиотических  
состояний способствует более быстрому  
восстановлению гомеостаза4. 
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1.    Снижение количества бифидобактерий  
более чем на 2 порядка от нижней границы  
референсных значений (до уровня менее  
10*6 КОЕ/мл) рассматривается как признак вы-
раженного дисбиоза кишечника. 

2.     Для предотвращения связанных с дефици-
том бифидобактерий нарушений углеводного 
обмена, снижения синтеза и усвоения витами-
нов, макро- и микроэлементов, а также угне-
тения местного иммунитета кишечника необ-
ходимо проведение коррекции с применением 
пробиотических препаратов, преимуществен-
но бифидосодержащих. 

3.    При необходимости индивидуального  
подбора пробиотического штамма, целе- 
сообразно предварительное определение  
видового состава бифидобактерий. 
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Рекомендации при выявлении изменений в количестве Bifidobacterium spp. относительно 
референсных значений: 
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Рядом авторов выявлена способность  
энтерококков ингибировать рост листерий, 
стафилококков, лактобацилл, клостридий, 
энтеробактерий и псевдомонад in vitro5,6. 
В геноме энтерококков обнаружены гены, 
обеспечивающие продукцию энтероцинов  
А и В (классы IIa и IIb, соответственно),  
доказана экспрессия этих белков. Энтероцины  
обуславливают антагонистическую активность  
по отношению к грамположительным  
(листерии, педиококки, лактококки) и грам- 
отрицательным бактериям (энтеробактерии,  
псевдомонады), дополняя друг друга и   
существенно расширяя спектр антимикробного 
действия энтерококков7.
  
Полезные свойства энтерококков (высокая  
антагонистическая активность в отношении  
патогенной микрофлоры, участие в фор-
мировании и поддержании иммунитета,  
участие в нормальном пищеварении,  
противовоспалительные свойства, витамино-
образование) являются причиной их широкого  
использования в качестве пробиотических  
препаратов, позволяющих добиться вос- 
становления нормального микробиоценоза  
кишечника8.  

Однако чрезмерное размножение энтерокок-
ков (особенно при превышении их титра над  
титрами E.coli) может иметь и патологические 
последствия. Причинами избыточного содер-
жания энтерококков могут быть – снижение 
иммунитета, иммунные заболевания, пищевые 
аллергии, гельминтозы, лечение антибиотиками  
(в случае резистентности энтерококков к при-
меняемому антибиотику), неправильное пита-
ние, снижение количества кишечных палочек. 

Необходимо отметить, что в настоящее время  
энтерококки признаны значимыми нозокоми-
альными патогенами, за последние три десяти-
летия энтерококки приобрели резистентность  
практически ко всем известным классам  
антимикробных препаратов. Важным с научной 
и практической точек зрения представляется 
вопрос распространения среди энтерококков  
устойчивости к ванкомицину. Энтерококки  
способны вызывать инфекции мочеполовых 
органов, особенно у пациентов, принимавших  
антибиотики и подвергавшихся инструмен-
тальным исследованиям. К энтерококковой  
инфекции предрасполагают пожилой возраст,  
тяжелые заболевания, нарушения барьерной  
функции кожи и слизистых, подавление  
нормальной микрофлоры антибиотиками.

Описаны изменения в содержании энтерокок-
ков при различных видах патологии. Так, чрез-
мерное размножение энтерококков отмечается  
при колоректальном раке, бронхиальной  
астме, повышение титров энтерококков  
ассоциировано с раком легкого, эндоме-
тритом, уменьшение титров показано при  
болезни Крона. Штаммы Enterococcus faecium, 
Enterococcus faecalis участвуют в инициации  
реакции трансплантат против хозяина9. 
У пациентов с синдромом раздраженного  
кишечника часто диагностируют также синдром 
избыточного бактериального роста (СИБР), 
для которого характерно повышенное коли-
чество бактерий родов клебсиелла (Klebsiella), 
энтерококк (Enterococcus) и эшерихия 
(Escherichia)10.  Показано, что обсемененность 
толстой кишки бактериями рода Enterococcus 
увеличивается на фоне бластоцистоза11. 
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F. prausnitzii является одним из наиболее  
многочисленных представителей кишечной  
микробиоты человека, по данным метагеномных  
исследований его содержание  превышает 5%  
от общего числа бактерий. 

F. prausnitzii и Eubacterium rectale – два  
основных продуцента короткоцепочечной  
жирной кислоты бутирата. Недостаточный  
уровень синтеза бутирата кишечными бактери-
ями оказывает негативное влияние на энерго-
обеспечение колоноцитов, местный иммунитет 
кишечника, что, в свою очередь, имеет важные 
последствия для здоровья хозяина. Метаболи-
ческая активность F. prausnitzii не ограничива-
ется продукцией бутирата; его противовоспа-
лительные свойства связаны также с синтезом  
и других биоактивных веществ, в том числе  
шикимовой и салициловой кислот. 

Показано, что снижение количества F. prausnitzii 
способствует угнетению иммунной защиты,  
нарушению барьерной функции кишечного  
эпителия, играет важную роль в патогенезе  
воспалительных заболеваний кишечника,  
повышает риск возникновения злокачественных  
процессов. 

В исследованиях in vitro продемонстрирова-
на способность F. prausnitzii стимулировать  
секрецию противовоспалительного цитокина  
ИЛ-10 дендритными клетками слизистой  
оболочки и макрофагами, что приводит  
к снижению синтеза провоспалительных  

цитокинов (интерферона-гамма (IFN-γ),  
фактора некроза опухоли-α (TNFα), IL-6 и IL-12), 
усилению активности регуляторных Т-клеток 
(Tregs) и подавлению воспалительной реакции.  

Значительное снижение F. prausnitzii отмечается  
у пациентов с неспецифическим язвенным 
колитом и болезнью Крона, причём степень 
снижения коррелирует с тяжестью заболева-
ния. При экспериментальном моделировании 
воспалительных заболеваний кишечника на 
животных показан позитивный эффект перо-
рального приема F. prausnitzii. Достаточно 
чувствительным маркером воспалительной  
патологии может быть соотношение    
Bacteroides fragilis/ Faecalibacterium prausnitzii, 
характеризующее наличие анаэробного  
дисбаланса. Изменения состава кишечной  
микробиоты и в том числе снижение числен-
ности F. рrausnitzii характерно для пациентов  
с колоректальным раком. 

Учитывая противовоспалительные свойства  
F. рrausnitzii и его важную роль в обеспечении 
противоопухолевой защиты, при выявлении  
значительного снижения относительно  
нормальных значений целесообразно  
рекомендовать стимуляцию резидентной  
популяции F. prausnitzii с помощью пребио-
тических препаратов. Так, показано, что  
обогащение диеты инулином способно 
значительно увеличить количество F. prausnitzii  
в кишечнике.

Faecalibacterium 
prausnitzii

Представители рода Faecalibacterium – строго  
анаэробные бактерии, принадлежащие  
к кластеру Clostridium leptum, комменсалы  
желудочно-кишечного тракта животных  
и человека.

Faecalibacterium 
�Prausnitzii 
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Akkermansia muciniphila – грамотрицательная,  
неподвижная бактерия, строгий анаэроб. 
Типичный представитель рода Akkermansia.

Основная деятельность A. muciniphila заклю-
чается в разрушении слизи с использованием  
муколитических ферментов1-3. В толстом  
кишечнике здорового человека содержание 
A. muciniphila может достигать 3% от общего  
бактериального числа. Однако при ряде  
патологических состояний, например, при  
аутоиммунной патологии, количество  
A. muciniphila значительно возрастает12,13.  
Считается, что такое увеличение оказывает  
противовоспалительный эффект, изменяя  
характеристики Т-клеточного ответа13.  

Содержание A. muciniphila связывают также  
с состоянием обмена веществ. Низкий уровень 
A. muciniphila может отмечаться при ожирении, 
метаболическом синдроме и сахарном диабете  
2 типа. 

Напротив, у спортсменов с низким индексом  
массы тела содержание представителей 
рода Akkermansia увеличено. У лиц с ожи-
рением и избыточным весом продемонстри-
рована взаимосвязь между характеристика-
ми метаболического статуса и содержанием  
A. muciniphila. Необходимо отметить, что эти 
заболевания могут влиять на целостность или 
толщину слизистого слоя и тем самым влиять  
на количество A. muciniphila9-11. 

В ходе комплексного исследования младенцев, 
получавших повторные курсы антибиотикотера-
пии, было обнаружено снижение A. muciniphila 
и показана большая вероятность развития  
ожирения в дальнейшей жизни3-8. Перечислен-
ные выше факты указывают на возможность 
расценивать изменения в содержании бакте-
рий рода Akkermansia, выходящие за пределы 
нормальных значений, как биомаркер метабо-
лических нарушений. 

Akkermansia 
muciniphila

Bacteroides thetaiotaomicron – грамотрица-
тельная бактерия, относящаяся к облигатным  
анаэробам рода Bacteroides. 

Bacteroides thetaiotaomicron способен  
переваривать полисахариды пищевых волокон  
и гликаны хозяина, обладает динамической  
архитектурой поверхности клетки, которая  
способствует как взаимодействию, так и укло-
нению от иммунной системы хозяина1.
Согласно современным данным, для  
B. thetaiotaomicron характерны противо- 
воспалительные свойства, что способствует  
усилению барьерной функции слизистой  
оболочки кишечника и ограничению инвазии 
патогенов2-4.

В доклинических исследованиях на моделях  
воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК) пробиотические препараты на основе  
B. thetaiotaomicron показали убедительную  
эффективность в предотвращении потери веса 
и развития гистопатологических изменений  
в толстой кишке. Считается, что применение 
живого штамма Bacteroides thetaiotaomicron 
или продуктов на его основе может рассматри-
ваться как альтернатива существующей схеме 
лечения болезни Крона5.

Bacteroides 
thetaiotaomicron  
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Escherichia coli – грамотрицательные бакте-
рии, преобладают среди аэробов-комменса-
лов микрофлоры кишечника человека. 

Факультативные анаэробы. Антигенная струк-
тура очень разнообразна и включает в себя – 
О-, Н- и К-антигены (соматические, жгутиковые 
и капсульные соответственно)1-5.

При исследовании фекальных образцов  
клиническое значение имеет: 
       снижение количества E. coli   
       до 105-106 КОЕ/мл
       увеличение количества E. coli   
      до 1011  КОЕ/мл и выше
      выявление E. coli  с патогенными свойствами    
      в титре от 104  КОЕ/мл и выше. 

Патогенные варианты кишечной палочки  
(патовары или патотипы) способны вызывать 
острые кишечные инфекции с высоким уровнем 
смертности, особенно среди детей в возрасте 
до 5 лет6. Механизм передачи эшерихиозов – 
фекально-оральный, основной путь передачи – 
пищевой, реже инфекция передаётся водным и 
контактно-бытовым путём.

Представителей Escherichia coli, обладаю-
щих патогенными свойствами, разделяют на 
пять основных патотипов: 
1. Энтеропатогенные кишечные палочки 
(enteropathogenic E. сoli, EPEC).

2. Энтеротоксигенные кишечные палочки 
(enterotoxigenic E. сoli, ETEC).

3. Энтероинвазивные кишечные палочки 
(enteroinvasive E. сoli, EIEC).

4.     Энтерогеморрагические кишечные палоч-
ки (enterohemorrhagic E. сoli, EHEC).

5. Энтероадгезивные кишечные палочки 
(enteroadhesive E. сoli, EAEC). 

Морфологические отличия между Escherichia 
coli, не обладающей патогенными свойствами 
и патогенными типами отсутствуют, поэтому 
всё большее значение для диагностики приоб-
ретают молекулярно-биологические методы 
идентификации, основанные на наличии генов 
патогенности. 

Escherichia coli 
и Escherichia coli 
enteropathogenic

Escherichia coli
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Эшерихии устойчивы в окружающей среде, 
могут месяцами сохраняться в воде, почве,  
испражнениях. Обладают способностью  
размножаться в пищевых продуктах, особенно  
в молоке. Сохраняют жизнеспособность в  
молоке до 34 дней, в детских питательных  
смесях – до 92 дней, на игрушках – до 3-5 мес, 
хорошо переносят высушивание. У многих  
патогенных штаммов Е. coli отмечают полире-
зистентность к антибиотикам, включая пени-
циллины, цефалоспорины и аминогликозиды17. 

Неустойчивы к действию дезинфицирующих 
средств и высоких температур (погибают при 
обработке дезинфектантами и при кипячении). 
Escherichia coli, относящиеся к группе энтеро-
патогенных кишечных палочек (EPEC), являются 
частой причиной инфекционной диареи, сопро-
вождаемой лихорадкой, рвотой и обезвожива-
нием у детей в возрасте до 2 лет14-15. Острая  
диарея является наиболее вероятным проявле-
нием инфицирования EPEC, однако возможны 
случаи стойкой диареи с продолжительностью 
более 2 недель. Инфекция, вызванная EPEC,  
является значительно более частой причиной   

развития стойкой диареи и госпитализации13,16  
по сравнению с аденовирусной, ротавирусной  
инфекциями, а также инфекциями, вызванными  
бактериями рода Campylobacter и 
Salmonella13,16.  В таблице приведены наиболее  
частые клинические состояния, которые могут  
быть ассоциированы с присутствием  
патогенных штаммов E. сoli.

Рекомендации при выявлении энтеропатоген-
ных Escherichia coli в фекальных образцах: 

1.    Определение  чувствительности обнару-
женного штамма E. coli к антибиотикам

2.     Дополнительно для видовой идентифика-
ции и определения конкретного патотипа могут 
быть использованы традиционные культураль-
ные техники, серотипирование, а также пульс-э-
лектрофорез (Pulsed field gel electrophoresis 
PFGE) – метод, являющийся золотым стандар-
том для типирования E. сoli, типирование на 
оcнове исследования генов антигенности мето-
дом PCR8-10, мультилокусное сиквенс типиро-
вание (MLST)11-12. 

Таблица. 
Патотипы Escherichia coli  и ассоциированные с ними клинические состояния.  

typical EPEC 

atypical EPEC
 
STEC
 
 
EIEC/Shigella
 
 
EAEC
 

ETEC
 
DAEC
 

AIEC

Профузная водянистая диарея 

Профузная водянистая диарея 

Водянистая диарея, геморрагический колит, 
гемолитико-уремический синдром

Шигеллез/бактериальная дизентерия,  
возможен гемолитико-уремический синдром

Диарея путешественников, гемолитико- 
уремический синдром, стойкая диарея 

Водянистая диарея

Стойкая водянистая диарея у детей,  
предположительно способствующая  
развитию болезни Крона у взрослых(18) 

Болезнь Крона

Дети младше 5 лет, взрослые 

Дети младше 5 лет, взрослые 

Взрослые, дети.

Дети младше 5 лет, взрослые

Взрослые, дети

Дети младше 5 лет, взрослые

Дети младше 5 лет, взрослые

Взрослые, дети

Патотип Клинические состояния Возраст

1.   Oliveira F.A., Paludo K.S., Arend L.N., Farah S.M., 
Pedrosa F.O., Souza E.M., et al. Virulence characteristics 
and antimicrobial susceptibility of uropathogenic Escherichia 
coli strains. Genet Mol Res. 2011;10:4114–25. 

2.    Kim H.J., Koo M, Jeong A.R., Baek S.Y., Cho J.I., Lee 
S.H., et al. Occurrence of pathogenic Escherichia coli in 
commercially available fresh vegetable products in Korea. 
J Korean Soc Appl Biol Chem. 2014;57:367–70. 

3.   Croxen M.A., Law R.J., Scholz R, Keeney K.M., 
Wlodarska M, Finlay B.B., et al. Recent advances in 
understanding enteric pathogenic Escherichia coli. Clin 
Microbiol Rev. 2013;26:822–80.

4.     Kaper J.B., Nataro J.P., Mobley H.L. 2004. Pathogenic 
Escherichia coli. Nat. Rev. Microbiol. 2:123–140.

5.    Croxen M.A., Finlay B.B. 2010. Molecular mechanisms 
of Escherichia coli pathogenicity. Nat. Rev. Microbiol. 8:26 
–38.

6.   World Health Organization. 2012. World health statistics 
2012. WHO Press, Geneva, Switzerland.

7.  Nataro J.P., Kaper J.B. 1998. Diarrheagenic Escherichia 
coli. Clin. Microbiol. Rev. 11:142–201.

8.  Nataro J.P., Kaper J.B. 1998. Diarrheagenic Escherichia 
coli. Clin. Microbiol. Rev. 11:142–201. 

9.     Wang L, Rothemund D, Curd H, Reeves P.R. 2003. 
Species-wide variation in the Escherichia coli flagellin 
(H-antigen) gene. J. Bacteriol. 185:2936 –2943. 

10.  DebRoy C, Roberts E, Fratamico P.M. 2011. Detection 
of O antigens in Escherichia coli. Anim. Health Res. Rev. 
12:169 –185

11.   Swaminathan B, Barrett T.J., Hunter S.B.,  
Tauxe RV. 2001. PulseNet: the molecular subtyping network 
for foodborne bacterial disease surveillance, United States. 
Emerg. Infect. Dis. 7:382–389.

12.   Существующие открытые базы данных по MLST 
– https://cge.cbs.dtu.dk/services/MLST/https://bigsdb.
pasteur.fr/https://pubmlst.org/

13.    Donnenberg M.S., Tacket C.O., James S.P., 
Losonsky G, Nataro J.P., Wasserman S.S., Kaper J.B., 
Levine M.M. 1993. Role of the eaeA gene in experimental 
enteropathogenic Escherichia coli infection. J. Clin. Invest. 
92:1412–1417.

14.  Nataro J.P., Kaper J.B. 1998. Diarrheagenic Escherichia 
coli. Clin. Microbiol. Rev. 11:142–201.

15.      Goosney D.L., Gruenheid S., Finlay B.B. 2000. Gut 
feelings: enteropathogenic E. coli(EPEC) interactions with 
the host. Annu. Rev. Cell Dev. Biol. 16:173–189.

16.   Nguyen R.N., Taylor L.S., Tauschek M, Robins-Browne 
R.M. 2006. Atypical enteropathogenic Escherichia coli 
infection and prolonged diarrhea in children. Emerg. Infect. 
Dis. 12:597–603.

17.    Subramanian K, Selvakkumar C, Vinaykumar K.S., 
Goswami N, Meenakshisundaram S, Balakrishnan A, 
Lakshmi BS. 2009. Tackling multiple antibiotic resistance in 
enteropathogenic Escherichia coli (EPEC) clinical isolates: 
a diarylheptanoid from Alpinia officinarum shows promising 
antibacterial and immunomodulatory activity against EPEC 
and its lipopolysaccharide-induced inflammation. Int. J. 
Antimicrob. Agents 33:244 –250

18.   Le Bouguénec C, Servin A.L. 2006. Diffusely adherent 
Escherichia coli strains expressing Afa/Dr adhesins (Afa/Dr 
DAEC): hitherto unrecognized pathogens. FEMS Microbiol. 
Lett. 256:185–194.



Род Citrobacter относится к семейству 
Enterobacteriaceae и насчитывает 11 видов: 
C. freundii, C. koseri, C. malonaticus, C. farmeri,  
C. youngae, C. braakii, C. werkmanii, C. sedlakii,  
C. rodentium, C. gillenii и C. murliniae. 
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Представители рода Citrobacter – грам- 
отрицательные, подвижные, факультативно- 
анаэробные бактерии, являются оппортуни-
стическими патогенами, ответственными за 
широкий спектр инфекций 3-4. 

При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение 
Citrobacter spp. в количестве, превышающем 
10*4 копий/мл. 

Наибольшую клиническую значимость для  
человека представляют Citrobacter freundii и 
Citrobacter diversus (C. koseri). Указанные виды 
могут выступать в качестве суперинфекцион-
ных агентов при инфекциях мочевых путей и, 
кроме того, признаются как высокопатогенные  
микроорганизмы у пациентов с сопутствующими  
основными заболеваниями и у иммуноком-
прометированных лиц1,2. Энтеротоксигенные  
штаммы Citrobacter часто  являются причиной 
острого гастроэнтерита у детей и подростков.

Для ряда штаммов рода Citrobacter (преимуще-
ственно относящихся к виду Citrobacter freundi) 
характерна множественная лекарственная 
устойчивость, обуславливающая вклад в высо-
кие показатели смертности при внутрибольнич-
ных инфекциях.

Рекомендации при выявлении Citrobacter spp.  
в фекальных образцах в титрах,  
превышающих 10^4 КОЕ/мл:

1. Проведение видовой идентификации.  

2.     Определение чувствительности к антибио-
тикам. 
 

Citrobacter spp. 
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Бактерии рода Enterobacter – факультатив-
ные анаэробные грамотрицательные палочки, 
подвижные за счёт наличия перитрихиальных 
жгутиков, относятся к семейству  
Enterobacteriaceae. 
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Представители рода Enterobacter являются 
естественными комменсалами микробиоты 
кишечника животных и человека.

По современной классификации, к роду 
Enterobacter относятся около 22 видов  
микроорганизмов1. Шесть из них входят в  
группу комплекса Enterobacter cloacae complex 
(E. cloacae, E. asburiae, Enterobacter dissolvens, 
E. hormaechei, E. kobei, E. nimipressuralis) и  
являются наиболее клинически значимыми для 
человека представителями рода2.

При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение 
Enterobacter spp. в количестве, превышающем 
10*4 копий/мл.

Токсигенные штаммы Enterobacter часто   
являются причиной острого гастроэнтерита  
у детей и подростков. Некоторые исследования  
сообщают, что представители Enterobacter spp. 
могут быть важным фактором для инициации  
и прогрессирования рака толстого  
кишечника15.

Бактерии рода Enterobacter наряду с 
Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, 
Pseudomonas aeruginosa, и Enterobacter sp.  
образуют группу ESKAPE – микроорганиз-
мы, представляющие наибольшую опасность  
ввиду их частой мультирезистентности  
к антибиотикам. Представителей данной  
группы микроорганизмов принято считать  
основной причиной устойчивых внутриболь-

ничных инфекций4-10. Формирование фенотипа  
ножественной лекарственной устойчивости 
(MDR) происходит главным образом из-за  
способности бактерий рода Enterobacter  легко  
приобретать генетические мобильные  
элементы, содержащие гены устойчивости3,11-12. 

Рекомендации при выявлении Enterobacter spp. 
в фекальных образцах в титрах,  
превышающих 10^4 КОЕ/мл:

1.     Видовая идентификация.

2.     Определение чувствительности к анти-
биотикам. 

Enterobacter spp. 

Enterobacter spp. 



Бактерии рода Klebsiella – грамотрицатель-
ные факультативные анаэробы, относятся к 
семейству Enterobacteriaceae. 

Заселяют кожу и слизистые оболочки человека 
и животных. Основными факторами вирулент-
ности клебсиелл являются капсула, энтероток-
син (по механизму действия подобный токсину 
энтеротоксигенной кишечной палочки), эндо-
токсин, пили. 

При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение 
Klebsiella spp. в количестве, превышающем 
10*4 копий/мл. 

Избыточный рост бактерий рода Klebsiella  
часто является причиной дисбиотических  
нарушений на фоне дефицита лактобацилл  
и бифидобактерий, а также снижения количе-
ства E. coli. При дисбиозе часто наблюдаются  
ассоциации клебсиелл с другими патогенными 
микроорганизмами (примерно в 48% случаев  
– со Staphylococcus aureus, реже, примерно  
в 15% случаев – c грибами рода Candida). 
Ассоциации клебсиелл с другими условно- 
патогенными микроорганизмами отмечены 
примерно в 40% случаев (Citrobacter freundii, 
Clostridium spp., Enterococcus spp., Enterococcus 
spp E. coli.)1,2

Бактерии рода Klebsiella являются одними из 
основных возбудителей внутрибольничных  
инфекций, в 2017 году ВОЗ причислила клеб-
сиеллы к наиболее опасным бактериям в связи  
с их множественной резистентностью к  
существующим антибактериальным препара-
там. Наибольшую роль в патологии человека  
играют виды Klebsiella pneumoniae, K. oxytoca.

Рекомендации при выявлении Klebsiella spp. 
в фекальных образцах в титрах, превышаю-
щих 10^4 КОЕ/мл: 

1.     Проведение видовой идентификации.

2.     Серотипирование для выявления высоко-

вирулентных штаммов Klebsiella  pneumoniae.  
3.    Определение чувствительности к анти- 

биотикам. 
4.    Комплексная оценка изменений в составе 
микробиоты кишечника для   исключения ин-
фекции, вызванной метицилин-резистентными 
Staphylococcus aureus (MRSA), C. difficile и дру-
гими патогенами, способными вызывать схо-
жую симптоматику (Campylobacter, Salmonella, 

Yersinia, Shigella, E. coli O157)2. 
5.    Эндоскопическое обследование толстого 
кишечника для исключения    патологических 
состояний, ассоциированных с клебсиеллёзной 
инфекцией.  

Klebsiella spp.

Klebsiella spp.
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Klebsiella pneumoniae 
– оппортунистический патоген, способный 
вызывать широкий спектр заболеваний, явля-
ется одной из ведущих причин внутрибольнич-
ных инфекций, особенно у людей с ослаблен-
ным иммунитетом, новорожденных и пожилых.  
Доказана роль Klebsiella pneumoniae в раз-
витии воспалительных заболеваний нижнего 
отдела ЖКТ – болезни Крона (БК), неспецифи-
ческого язвенного колита (НЯК), а также таких 
патологий, как пиогенный абсцесс печени и  
колоректальный рак. 

Роль Klebsiella pneumoniae в патогенезе  
болезни Крона. Показано, что заболевание 
может начинаться с повторяющихся случаев ин-
фекции K. pneumoniae в субклинической форме, 
в результате которых увеличивается выработка 
специфических антител. Перекрёстные реакции 
антител с компонентами слизистой оболоч-
ки терминального отдела подвздошной кишки 
приводят к активации системы комплемента, 
выработке провоспалительных цитокинов и 
развитию воспаления. Длительное поврежде-
ние слизистой оболочки подвздошной кишки 
при рецидивирующей инфекции K. pneumoniae 
в конечном итоге приводит к развитию болезни 
Крона3-5.

Инфекция, вызванная Klebsiella pneumoniae 
и риск развития колоректального рака.  
K. pneumoniae считают одним из патогенных 
микроорганизмов, способствующих развитию 
колоректального рака. Патогенез этого состо-
яния, предположительно, связан с вырабатыва-
емым K. pneumoniae токсином  (colibactin toxin), 
вызывающим повреждение ДНК, нарушение 
геномной стабильности, нарушение клеточного 
цикла. Вызванное действием токсина длитель-
ное повышение продукции провоспалительных 
цитокинов и развитие хронического воспаления 
в микроокружении пространства толстой киш-
ки способствует пролиферации эпителиальных 
клеток и развитию колоректального рака6. 

Роль Klebsiella pneumoniae в патогенезе  
неспецифического язвенного колита (НЯК).  
У пациентов с диагнозом НЯК отмечено  
достоверное увеличение преобладания  
K. pneumoniae7. Механизм повреждения тка-
ней схож с наблюдаемым при болезни Крона –  
выработка антибактериальных антител,  
перекрёстно реагирующих с тканевыми  
антигенами кишечника, способствует  
развитию аутоиммунного воспаления и фор-
мированию изъязвлений. Воспалительному 
процессу в нижних отделах ЖКТ при данной па-
тологии могут препятствовать отдельные виды 
лактобацилл, обладающие протективными 
свойствами (например, Lactobacillus johnsonii)7-9.

Пиогенный абсцесс печени, ассоциирован-
ный с инфекцией Klebsiella pneumoniae.  
Колонизация желудочно-кишечного трак-
та высоковирулентными штаммами Klebsiella 
pneumoniae (K1 серотип) играет значительную 
роль в развитии пиогенного абсцесса печени 
(pyogenic liver abscess, PLA)10,11-13. Лица, стра-
дающие PLA, имеют повышенный риск развития 
колоректального рака в последующие годы14.

Klebsiella oxytoca 
– оппортунистический патоген человека.  
При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение 
Klebsiella oxytoca в количестве, превышающем 
10*4 копий/мл. 

Является частой причиной внутрибольничных 
инфекций, особенно у иммунокомпорометиро-
ванных лиц15.

Повышенное количество K. oxytoca может стать 
причиной развития антибиотик-ассоцииро-
ванного (AAE) геморрагического колита16,17-20.  
Исследование на наличие инфекции  
К. oxytoca целесообразно у пациентов с AAE,  
отрицательных на C. difficile.
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Бактерии рода Proteus – грамотрицательные  
бактерии семейства Enterobacteriaceae,  
относятся к комменсальной флоре ЖКТ1.  
Proteus mirabilis и Proteus vulgaris –  
основные представители рода, колони-
зирующие кишечник человека, в норме  
составляют менее 0,05% микробиоты1-2.
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При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение 
Proteus mirabilis/Proteus vulgaris в количестве, 
превышающем 10*4 копий/мл.

Факторами, предрасполагающими к усилению 
роста Proteus в кишечнике, являются: нерацио-
нальное питание, иммуносупрессия, неблаго-
приятное действие средовых факторов (напри-
мер, длительное влияние низких или напротив, 
высоких температур), беспорядочный приём 
антибактериальных препаратов, вредные  
привычки, нервно-психические перегрузки.
  
Причиной протейной инфекции может быть 
также проникновение возбудителя из внешней 
среды, при этом основным является алимен-
тарный или пищевой путь (при употреблении 
в пищу некачественных белковых продуктов – 
мяса, молока, рыбы).  Реже встречается водный 
путь заражения (при купании в загрязнённых  
водоёмах) и контактно-бытовой (через грязные 
руки). 
 
Избыточное количество Proteus vulgaris  
обнаруживается у 33 % пациентов с патоло-
гией ЖКТ4,5. В частности, увеличение популя-
ции Proteus spp. наряду с  увеличением пред-
ставленности других нитратредуцирующих 
представителей семейства Enterobacteriaceae 
наблюдается при воспалительных заболева-
ниях кишечника9-10. Показано, что присутствие 
Proteus в значительных титрах может обуслав-
ливать послеоперационные рецидивы болезни  
Крона6,7. Избыточный рост представителей 
рода Proteus может быть причиной хрониза-
ции процесса воспаления при диверсионном  
колите (колит отключенной толстой кишки 
(КОТК)9. 

Представители рода Proteus часто являются 
причиной нозокомиальной оппортунистиче-
ской инфекции.  Для бактерий этого рода, и  
особенно P. mirabilis, характерно  
приобретение множественной устойчивости  
к антибиотикам, что, вероятно,  
обуславливает более стойкую коло-
низацию P. mirabilis по сравнению  
с другими видами грамотрицательных  
бактерий3. Характерным для пациентов,  
колонизированных P. mirabilis, является также 
ко-колонизация другими видами устойчивых 
грамотрицательных бактерией. В ряде случаев 
протейная инфекция может осложняться разви-
тием перитонита и перфорациями ЖКТ11.

Proteus vulgaris / 
Proteus mirabilis

Proteus vulgaris

Proteus mirabilis
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1.     При интерпретации результатов иссле-
дования следует учитывать наличие/отсут-
ствие симптомов кишечной инфекции, общее 
состояние пациента, наличие в образце дру-
гих представителей условно-патогенной фло-
ры в клинически значимых титрах, а также 
наличие/отсутствие других дисбиотических 
нарушений (в частности, снижение количества 
Faecalibacterium prausnitzii).  

2.    Целесообразно проведение бактери-
ального посева кала с определением чувстви-
тельности к антибиотикам и подбором спец-
ифических бактериофагов и пробиотических 
препаратов.

Рекомендации при выявлении Proteus spp. в фекальных образцах в титрах,  
превышающих 10^4 КОЕ/мл:
 

Clostridium perfringens является грамположи-
тельной спорообразующей анаэробной па-
лочковидной неподвижной бактерией5. 

Для C. perfringens характерен синтез токси-
нов, различающихся структурно и по механиз-
му действия. В соответствии с комбинацией 
типов токсинов (α-токсин, β-токсин, ε-токсин и  
ι-токсин, энтеротоксин (CPE) и NetB)  
C. perfringens подразделяется на 7 основных 
типов – A, B, C, D, E, F, G (F и G были выделены 
недавно)7-10.
При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение  
Clostridium perfringens в количестве,  
превышающем 10*5 копий/мл. 

C. perfringens может быть причиной следующих 
системных и кишечных патологий:
      некротизирующий энтерит (гангрена кишки)
      острая водная диарея (пищевое отравление)
   непищевая диарея – включает в себя ААД  
     (антибиотикассоциированную диарею) и СД  
     (спорадическая диарея),
 некротизирующий энтероколит ново- 
      рожденных (НЭК)6,7.

Штаммы C. perfringens, вырабатывающие  
различные варианты CPE-токсина участвуют  
в патогенезе пищевых отравлений и непище-
вого гастроэнтерита. До 70% случаев пищевых 
отравлений вызвано C. perfringens, относящи-
мися к типу F. Ранее данный тип был известен 
как CPE-позитивный тип A (содержащий хромо-
сомный вариант CPE-токсина). Штаммы, про-
дуцирующие плазмидный вариант CPE-токси-
на, ассоциированы с развитием непищевого  
гастроэнтерита1,2,14.

Штаммы C. perfringens могут содержать  
плазмиды антибиотикоустойчивости, опре-
деляющие устойчивость к тетрациклину,  
хлорамфениколу, макролидам. С применением 
метода полногеномного секвенирования были 
обнаружены гены множественной лекарствен-
ной устойчивости11-13.

Рекомендации при выявлении C. perfringens в 
фекальных образцах в титрах, превышающих 
10^5 КОЕ/мл:

1.  Типирование для выявления токсигенных 
штаммов. 

2.     Бактериальный посев кала с определением  
чувствительности к антибиотикам. 

Clostridium    
perfringens  

Clostridium 
perfringens
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Clostridium difficile – грамположительная 
анаэробная спорообразующая цитоток-
син-продуцирующая бактерия, основными 
факторами патогенности которой являют-
ся близкородственные токсины – токсин A 
(TcdA) и токсин B (TcdB)1,8.

Clostridium difficile является основной причиной 
инфекционной диареи и псевдомембранозного 
колита3-6. Согласно данным эпидемиологиче-
ского наблюдения, частота внутрибольничных 
инфекций, вызванных C. difficile, превосходит 
таковую, связанную с метицилинрезистентными 
штаммами Staphylococcus aureus (MRSA)1-2.

Высокий риск инфекции C. difficile наблюдает-
ся у госпитализированных лиц старше 65 лет 
с предшествующим применением антибиоти-
ков, пациентов с тяжелым иммунодефицитом, 
пациентов с онкологическими заболеваниями. 
Также существует высокий риск возникновения 
инфекции C. difficile у пациентов, получающих 
короткие курсы антибиотикотерапии для лече-
ния диареи путешественников или в качестве 
профилактики при хирургических вмешатель-
ствах9,10. 

Изменение состава микрофлоры толстого ки-
шечника (например, в результате антибиотико-
терапии или по другим причинам) приводит к ко-
лонизации C. difficile. Уменьшение количества 
представителей родов Bacteroides и Firmicutes 
особенно важно в реализации патогенности  
C. difficile11.

При исследовании фекальных образцов кли-
нически значимым является обнаружение 
Clostridium в количестве, превышающем 10*5 
копий/мл. 

Рекомендации при выявлении C. difficile в  
фекальных образцах в титрах, превышающих 
10^5 КОЕ/мл: 

1.    Выявление Clostridium difficile в титре, 
превышающем 10^5 КОЕ/мл, при отсутствии 
клинической симптоматики должно рассма-
триваться как носительство. Рекомендуется 
определение чувствительности к антибиоти-
кам и проведение антибактериальной терапии 
для эрадикации патогена и предотвращения  
развития осложнений.  

2.      При наличии симптоматики (диарея, взду-
тие живота и другие проявления кишечной дис-
пепсии) необходимо назначение лечения на 
основе предварительного анализа антибиоти-
корезистентности и индивидуального подбора 
антибиотиков; либо  применение метронида-
зола или ванкомицина, к которым Clostridium 
difficile наиболее чувствительны. 

3.    При повышенном количестве Clostridium 
difficile необходимо обратить внимание на 
представленность таких родов как Bacteroides 
и Firmicutes для профилактики дисбиотических 
нарушений и впоследствии развития других бо-
лее серьезных патологий ЖКТ.

Clostridium 
difficile  
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Candida spp.

Грибы рода Candida относятся к типичным 
возбудителям оппортунистической инфек-
ции, реализуемой при нарушении микроб-
ной резистентности хозяина. 

Факторами, способствующими колонизации 
кишечника грибами рода Candida, являются 
длительное применение антибиотиков широ-
кого спектра, применение цефалоспоринов 
третьего поколения, а также применение анти-
биотиков с высокой концентрацией в собствен-
ной пластинке кишечника.

При исследовании фекальных образцов 
клинически значимым является обнаружение  
Candida spp. в количестве, превышающем  
10*4 копий/мл. 

Избыточный рост грибов рода Candida может  
вызывать поражение слизистых оболочек,  
а также системные микозы. Кандидозная  
инфекция клинически может проявляться в  
следующих формах: носительство, неинва-
зивный микотический процесс (специфический  
дисбиоз), инвазивный кандидоз. При иммуно-
дефицитных состояниях различного генеза воз-
можно формирование микогенной сенсибили-
зации к аллергенам Candida spp. Инвазивный 
кандидоз кишечника развивается только в усло-
виях глубокого иммунодефицитного состояния. 

Выявление незначительного увеличения 
Candida spp. в фекальных образцах пациента 
часто является свидетельством кандидоноси-
тельства, но не кандидоза.

При увеличении количества Candida spp.  
по видовому составу среди выделенных  
Candida spp. преобладают non-albicans виды 
Candida - C. krusei и C. catenulata.
Кандидоз кишечника часто протекает как 
микст-инфекция. При этом чаще обнаружи-
вают ассоциацию грибов со значительным 
количеством условно-патогенных бактерий — 
Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Morganella, 
Clostridium perfringens, Pseudomonas 
aeruginosa.

К незначительному увеличению Candida spp.  
в фекальных образцах может приводить повы-
шенное потребление углеводов (Hoffmann et 
al., 2013).

Candida spp.  
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
ассоциированные с присутствием грибов 
рода Candida. Высокое содержание Candida,  
наряду с низким бактериальным и грибковым  
разнообразием связано с развитием ВЗК 
(Chehoud et al., 2015). Большая доля грибков 
– Candida albicans,  Saccharomyces cerevisiae, 
Clavispora lusitaniae, Cyberlindnera jadinii, и 
Kluyveromyces marxianus на фоне применения 
антибиотиков, коррелирует с тяжестью болезни  
Крона (Lewis et al., 2015). В исследовании  
семейных случаев болезни Крона (БК) отмечена  
положительная корреляция между Candida 
tropicalis и БК. Исследование показало корел-
ляции уровня антител против Saccharomyces 
cerevisiae (ASCA; известный биомаркер БК)  
с увеличением C. tropicalis. Также были  
выявлены положительные корреляции между  
C. tropicalis, E. coli и  S. marcescens у пациентов 
с БК. (Hoarau et al., 2016). 

Предполагается роль кишечной микобиоты в 
развитии этанолиндуцированного заболевания 
печени у людей и мышей (Yang et al., 2017). У па-
циентов алкоголь-индуцирванное заболевание 
печени ассоциировалось с увеличением роста 
Candida наряду с увеличением ASCA (anti-
Saccharomyces cerevisiae antibody)  в крови.

Рекомендации:
При увеличении количества Candida spp. при 
наличии соответствующей клинической симпто-
матики рекомендуется типирование Candida 
spp., может также быть рекомендовано опре-
деление ASCA в крови (anti-Saccharomyces 
cerevisiae antibody).

Staphylococcus aureus – грамположительная  
бактерия, факультативный анаэроб. 
Staphylococcus aureus являются представи-
телями нормальной микрофлоры человека, 
колонизирует различные биотопы организ-
ма человека: кожу, слизистую носа, зева,  
ротовой полости и желудочно-кишечный 
тракт.

При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение 
Staphylococcus aureus в количестве, превыша-
ющем 10*4 копий/мл. 

Избыточный рост S. aureus наряду с другими  
патогенами, такими как – Klebsiella oxytoca, 
может являться причиной антибиотик-ассо-
циированного колита (antibiotic-associated 
enterocolitis, AAE). В патогенезе этого заболе-
вания важную роль играют метициллинрези-
стентные штаммы золотистого стафилококка 
(MRSA) 1,2,3. 

В редких случаях MRSA могут быть этиологи-
ческим фактором нозокомиальной диареи5.  
Высокий риск колонизации MRSA связан  
с терапией по поводу других инфекций в ана-
мнезе (такими как Clostridium difficile) или  
с носительством ванкомицинрезистентных  
энтерококков (VRE).6 

Стафилококковые энтеротоксины (SE), про-
дуцируемые Staphylococcus aureus, являются  
этиологическими агентами пищевого отрав-
ления у человека и являются сильнодействую-

щими иммунологическими суперантигенами. 
Стафилококковые энтеротоксины могут инду-
цировать появление аутореактивных антител и 
быть первопричиной развититя аутоиммунного 
заболевания, обусловленного взаимодействи-
ем между микробным суперантигеном и клет-
ками хозяина. В частности, показано, что SE 
могут являться индукторами неспецифического  
язвенного колита7.

Рекомендации при выявлении S. aureus  
в фекальных образцах в титрах,  
превышающих 10^5 КОЕ/мл: 

1.  Исследование на присутствие MRSA  
штаммов S. aureus (выявление генов mecA и 
mecС методом ПЦР). 

2.    Бактериологическое исследование кала  
с выявлением чувствительности к антибиотикам.  
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Сальмонеллы – мелкие грамотрицательные 
палочки, подвижны за счет перитрихиальных  
жгутиков. Факультативные анаэробы. 

Род Salmonella объединяет два вида –
Salmonella enterica и Salmonella bongori. 
Для человека патогенны представители вида 
Salmonella enterica, внутри которого по био-
химическим признакам выделяют шесть под-
видов (enterica, arizonae, houtenae, indica, 
salame), разделяемых на множество сероти-
пов в соответствии с антигенной структурой. 

Клинически наиболее значимы представители 
следующих серотипов: 
    Возбудитель брюшного тифа – Salmonella  
        enterica серовар typhi (обозначается кратко  
       как S. typhi) 
  Возбудители паратифов А, В и С –  
   Salmonella enterica серовар paratyphi A,  
       paratyphi B, paratyphi C  (кратко 
  – S. paratyphi A, S. paratyphi B, S.   
       paratyphi C)
   Возбудители сальмонеллёза – несколько  
 серотипов, относящихся к подвиду  
     Salmonella enterica – S. agona, S. enteritidis,  
       S. typhimurium, S. heidelberg, S. newport и др. 

Брюшной тиф и другие сальмонеллезы –  
инфекции с фекально-оральным механизмом  
передачи. Клиническое течение брюшного  
тифа (S. typhi) вариабельно – от легкого амбу-
латорного (чаще в настоящее время) до тяже-
лого с летальным исходом.  До 80% от обще-
го количества случаев при брюшнотифозной  
инфекции составляют стертые формы, затруд-
няющие своевременную диагностику. После 
перенесенного заболевания в 20 % возникает 
бактерионосительство, которое может продол-

жаться многие годы. Бактерионосители выде-
ляют S. typhi с испражнениями, реже с мочой. 
Среди здоровых лиц бактерионосительство 
наблюдается у 1-4%, чаще у детей первых лет 
жизни.

Паратифы (возбудители – S. paratyphi A, S. 
paratyphi B) – протекают несколько легче  
с более коротким инкубационным периодом и 
продолжительностью болезни.

Согласно последним данным, патогенные  
свойства S. typhi не ограничиваются способно-
стью вызывать кишечную инфекцию. Так, тифо-
идный токсин, продуцируемый S. typhi, обладает 
канцерогенным потенциалом за счёт способ-
ности вызывать повреждение ДНК и изменения 
клеточного цикла в клетках кишечного эпите-
лия. В частности, хроническая инфекция S. typhi 
рассматривается в качестве основного пред-
располагающего фактора для развития рака 
желчного пузыря. В основе этого – способность 
S. typhi к образованию биопленки и созданию 
условий для развития персистирующей инфек-
ции в желчном пузыре, поддержания хрони-
ческой воспалительной реакции и длительной  
экспозиции эпителия к канцерогенному  
действию токсинов. Учитывая высокий риск  
развития рака желчного пузыря, связанный  
с бессимптомным носительством, быстрая 
идентификация и типирование штамма S. typhi 
рассматриваются как обязательное условие 
для эффективного лечения и профилактики  
малигнизации эпителия7-8.

Salmonella spp.  

Salmonella spp. 



Shigella spp. – мелкие грамотрицательные 
палочки, неподвижные. Факультативные 
анаэробы.  

Род Shigella включает 4 подгруппы: А – S. 
dysenteriae, B – S. flexneri, C – S. boydii, D – S. 
sonnei. На основе антигенной структуры (О- 
(ЛПС антиген) и К-(капсульный антиген) разли-
чают серологические типы – у S. dysenteriae 16 
серотипов, у S. flexneri 8 типов и 11тподтипов, у 
S. boydii 18 серотипов, у S. sonnei различают I и 
II фазы и R-форму.

Представители рода Shigella продуцируют два 
типа энтеротоксинов – Stx1 (преимущественно 
у S. flexneri) и Stx2 (у всех видов шигелл)1-5. 

Шигеллы – возбудители бактериальной дизен-
терии (шигеллеза) – антропонозного заболе-
вания, источником которого являются больные 
люди и бактерионосители. Механизм переда-
чи инфекции – фекально-оральный, основные 
пути передачи – водный, пищевой и контак-
тно-бытовой. Водный путь является основным 
для дизентерии Флекснера, контактно-бытовой 
с передачей высоковирулентных возбудителей 
характерен для дизентерии Григорьева-Шиги,  
дизентерия Зонне в основном передаётся  
с пищей. Бактерии Зонне уступают по  
вирулентности другим видам шигелл, но  
обладают большей устойчивостью во внешней  
среде, при благоприятных условиях способны 
размножаться в молоке и молочных продуктах, 
что повышает их опасность. 

Для шигеллёзов характерен высокий уровень 
смертности, наличие множественной лекар-
ственной устойчивости и высокая доля неза-

регистрированных случаев. Особенно опасны  
больные с легкими, стертыми формами  
заболевания. В большинстве случаев шигеллез  
является самоограничивающимся. Склонность  
к хронизации инфекционного процесса  
преимущественно свойственна дизентерии 
Флекснера, реже – дизентерии Зонне.

Осложнения шигеллеза включают токсический 
мегаколон, перфорацию кишечника, пери-
тонит, пневмонию и гемолитико-уремический 
синдром. Возможно развитие сепсиса и невро-
логических расстройств (энцефалопатия, судо-
роги). В отдельных случаях после перенесенной 
шигеллёзной инфекции развивается постинфек-
ционный синдром раздраженного кишечника. 
Наиболее часто выделяемым видом Shigella 
spp. является S. flexneri (выявляется примерно 
в двух третях случаев шигеллеза). S. flexneri 2a 
является наиболее распространенным субсе-
ротипом6. Хронизация шигеллезного процесса, 
зачастую связанного с S. flexneri 2a, сопрово-
ждается аллергическими состояниями, вовлече-
нием синовиальных полостей, развитием пост-
шигеллезного артрита.

Рекомендации при выявлении Shigella spp.  
в фекальных образцах:

1.  Типирование (с использованием серологи-
ческих и молекулярно-биологических методов), 
определение генов энтеротоксинов (Stx1, Stx2). 

2.    Определение чувствительности к антибио-
тикам.

Shigella spp.  
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1.     Проведение типирования для определения 
серотипа. Используемые методы – микробио-
логический, молекулярно-генетические методы 
(ПЦР), серологическая диагностика (необходи-
мость обусловлена в частности разной чувстви-
тельностью возбудителей брюшного тифа и па-
ратифов к антибактериальным препаратам).

2.    Определение чувствительности к антибио-
тикам (для S. typhi характерна множественная 
лекарственная устойчивость). При резистент-
ности к цефалоспоринам третьего поколения и 
азитромицину альтернативным выбором могут 

быть карбапенемы и тигециклин. В некоторых 
случаях наблюдается реверсия к чувствитель-
ности к хлорамфениколу и ко-тримоксазолу – 
таким образом, старые препараты могут играть 
роль в лечении инфекций S. Typhi6

3.  Определение S. typhi в моче для под-
тверждения/исключения случаев бактерионо-
сительства;

4.    Фаготипирование брюшнотифозных бак-
терий для эпидемиологического анализа вспы-
шек брюшного тифа.

Рекомендации при выявлении Salmonella spp. в фекальных образцах:
 

Shigella spp. 



Колонофлор, Альфалаб 4948

1.    Shiga K. 1898. Ueber den erreger der dysenterie in 
Japan (vorläufige mitteilung). Zentralbl. Bakteriol. Mikrobiol. 
Hyg. 599 –600.

2.    Trofa A.F., Ueno-Olsen H, Oiwa R, Yoshikawa M. 1999. 
Dr. Kiyoshi Shiga: discoverer of the dysentery bacillus. Clin. 
Infect. Dis. 29:1303– 1306

3.     Cheasty T, Rowe B. 1983. Antigenic relationships 
between the enteroinvasive Escherichia coli O antigens 
O28ac, O112ac, O124, O136, O143, O144, O152, and 
O164 and Shigella O antigens. J. Clin. Microbiol. 17: 681–
684. 

4.    Li Y, Cao B, Liu B, Liu D, Gao Q, Peng X, Wu J, Bastin 
DA, Feng L, Wang L. 2009. Molecular detection of all 34 
distinct O-antigen forms of Shigella. J. Med. Microbiol. 
58:69 –81

5.    Hyma K.E., Lacher D.W., Nelson A.M., Bumbaugh A.C., 
Janda J.M., Strockbine N.A., Young VB, Whittam TS. 2005. 
Evolutionary genetics of a new pathogenic Escherichia 
species: Escherichia albertii and related Shigella boydii 
strains. J. Bacteriol. 187:619 –628.

6.   Levine M.M., Kotloff K.L., Barry E.M., Pasetti M.F., 
Sztein M.B. 2007. Clinical trials of Shigella vaccines: two 
steps forward and one step back on a long, hard road. Nat. 
Rev. Microbiol. 5:540 –553.

Стрептококки представляют собой обшир-
ную группу грамположительных микро-
организмов, объединяющую облигатно  
патогенные, условно-патогенные бактерии и 
сапрофиты, адаптированные к обитанию в 
организме человека.

Стрептококки классифицируются на основе 
морфологии колоний, наличия и характера  
гемолиза, биохимических реакций и серо-
логической специфичности. По типу гемо-
лиза стрептококки делятся на три группы:  
β-гемолитические стрептококки (полный  
гемолиз), α-гемолитические стрептококки  
(неполный гемолиз) и γ-гемолитический (без  
гемолиза). 

По существующей серологической классифи-
кации стрептококки делятся на три основные 
серологические группы: 
         патогенные для человека (группа А)
       условно-патогенные (группы B, C, G, D, F)  
      непатогенные (прочие группы гемолитиче-
ских стрептококков).

Стрептококковые инфекции относят к числу 
наиболее распространенных заболеваний 
бактериальной природы. Первостепенное, до-
минирующее значение в патологии человека 
имеют стрептококки серологической группы А 
(CГА).

Основные факторы патогенности стрептокок-
ков группы А: капсула, М-протеин, R-, T-, F-, 
G-протеины, липотейхоевая кислота, пепти-
догликан, экзотоксины (эритрогенные токсины 
– Streptococcal pyrogenic toxins (SPEs), стреп-
толизин O, стрептолизин S), ферменты агрес-
сии (гиалуронидаза, ДНКаза, стрептокиназа, 
пептидаза С5а).

Streptococcus spp.

Streptococcus spp.
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Стрептококки, объединённые в группу 
Streptococcus bovis/Streptococcus equinus 
complex (SBSEC) – несколько близкородствен-
ных видов, относящихся  к неэнтерококковым 
стрептококкам группы D (группа включает  
S. bovis,  S. equinus, S. gallolyticus, S. infantarius). 

Большинство представителей этой группы  
– комменсальные бактерии, в основном  
колонизаторы  толстого кишечника. Наиболее  
патогенным для человека представителем 
стрептококков группы D является Streptococcus 
bovis. С его присутствием связывают развитие 
колоректального рака, в частности, обнаруже-
ние S. bovis в стуле коррелирует с повышением 
частоты развития тубулярной и ворсинчатой 
аденомы14-15. Кроме того, на фоне новообра-
зований ЖКТ достаточно часто встречается  
эндокардит, вызванный S. bovis. 

Обнаружение Streptococcus gallolyticus также  
рассматривают как потенциальный маркер 
для скрининга колоректального рака. Бакте-
риемия Streptococcus gallolyticus часто явля-
ется сопутствующим состоянием для колорек-
тального рака1-9,16, а присутствие антител IgG  
к S. gallolyticus в сыворотке крови даже без  
обнаруживаемой бактериемии связано с более 
высокой частотой колоректальной аденомы и 
карциномы17-18. 

Наиболее вероятно, что для колонизации  
стрептококками необходимы предзлокаче-
ственные условия, то есть их присутствие  
не является индуктором злокачественного  
процесса.  Однако, данные о способности этих 
бактерий трансформировать аберрантные 
крипты в аденому и рак, указывадют на прогно-
стическую ценность их обнаружения для ранней 
диагностики колоректальных поражений и сво-
евременного назначения терапии12-13. 

Увеличение Streptococcus faecalis наряду с 
другими анаэробными бактериями (например, 
Bacteroides vulgatus) может наблюдаться при 
ВЗК (воспалительных заболеваниях кишечника) 
у взрослых11. 

Согласно данным литературы, антигены 
Streptococcus и Escherichia coli выявляются  
в резецированных тканях у пациентов  
с болезнью Крона в 63% и 69% случаев  
соответственно. В крови пациентов с болезнью 
Крона выявляются высокие уровни антител к 
антигенам бактерий сапрофитной микрофлоры 
(особенно Bacteroides, Streptococcus faecalis  
и E. coli)10.

При исследовании фекальных образцов кли-
нически значимым является обнаружение 
Streptococcus spp. в количестве, превышающем 
10^8 копий/мл. 

Клинически значимыми видами Streptococcus 
spp., выделенными из фекальных образцов,  
являются – Streptococcus faecalis, микроорга-
низмы группы Streptococcus bovis/Streptococcus 
equinus complex (SBSEC).

Рекомендации при выявлении Streptococcus 
spp. в фекальных образцах:
При выявлении клинически значимого количе-
ства Streptococcus spp. и наличии сответствую-
щей клинической симптоматики рекомендуется 
применение одного из следующих методов:

1.    Групповая идентификация стрептококков  
– определение серогруппы, на основании  
использования группоспецифических антисыво-
роток.

2.    Видовая идентификация на основании  
молекулярно-биологических методов  
(MALDI-TOF, RT-PCR, PCR с дальнейшим  
секвенированием и др.)

3.    Использование скрининговых тестов для 
определения α- и  β-гемолитических и негемо-
литических стрептококков.

4.    При обнаружении Streptococcus bovis/
gallolyticus может быть рекомендовано опре-
деление антител IgG к S. gallolyticus, а тажке 
проведение колоноскопии для подтверждения/ 
исключения таких состояний как – болезнь  
Крона, язвенный колит, колоректальный рак.
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Acinetobacter spp. – род грамотрицательных  
споронеобразующих неферментирующих  
строго аэробных бактерий из семейства 
Moraxellaceae. Известно 38 видов бактерий 
данного рода, среди которых чаще всего встре-
чаются A.baumannii, A. lwoffii, A. johnsonii,  
A. haemolyticus, A. calcoaceticus, A. junii. 

Микроорганизмы рода Acinetobacter 
встречаются повсеместно, входят в состав  
микрофлоры кожи здоровых лиц, желудочно- 
кишечного и урогенитального трактов  
и относятся к малопатогенным микро- 
организмам.

Однако при определённых условиях представи-
тели рода Acinetobacter могут стать причиной 
развития тяжелых инфекционных заболеваний. 
Так, бактерии рода Acinetobacter часто ста-
новятся причиной нозокомиальных инфекций  
в хирургических стационарах и способны  
вызывать у госпитализированных пациентов 
инфекции дыхательных путей (синусит, тра-
хеобронхит, пневмония), кровотока (сепсис,  
эндокардит естественных и искусственных  
клапанов), мочевыводящих путей, раневые  
инфекции, инфекци кожи и мягких тканей  
(включая некротизирующий фасциит), нерв-
ной системы (менингит, вентрикулит, абсцесс  
мозга). 

Наиболее клинически значимые представители 
рода – A. baumannii, Acinetobacter haemolyticus, 
A. johnsonii, A. lwoffii. Acinetobacter haemolyticus 
может быть причиной геморрагической диареи 
у новорожденных1.

A. Baumannii включён в перечень так называ-
емых ESKAPE-патогенов (Enterococcus faecium, 
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, 
Acinetobacter baumannii, Pseudomonas 
aeruginosa и виды из рода Enterobacter),  
группу бактерий с повышенной резистент-
ностью к антибиотикам, ответственных за  
большинство внутрибольничных инфекций2. 

При исследовании фекальных образцов кли-
нически значимым является обнаружение 
Acinetobacter spp. в количестве, превышающем 
10^6 копий/мл. 

Резервуаром аэробных микроорганизмов,  
таких как Acinetobacter, может быть микро- 
биота слизистой оболочки. Увеличенное  
содержание в фекальных образцах бактерий 
рода Acinetobacter при воспалении может быть 
следствием обогащения просветной флоры  
микроорганизмами, в норме населяющими 
подслизистый слой кишечного эпителия. 

Acinetobacter spp.

Acinetobacter spp. 
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Распространение Acinetobacter spp. в просвет  
кишечника (наблюдается, например, при  
колите) связано с индуцированными воспа-
лением изменениями слизистой оболочки  
кишечника, увеличением кислородного  
обмена от более аэробной поверхности  
слизистой оболочки к более анаэробному  
просвету кишечника. Таким образом, увеличе-
ние количества Acinetobacter spp. в кале может 
сигнализировать о воспалительных процессах  
в кишечнике3.  

В исследовании, проведенном Dominguez-Bello 
в 2010 году, было обнаружено, что преимуще-
ственная колонизация кишечника бактериями 
рода Acinetobacter наблюдается у младенцев, 
рожденных путем кесарева сечения. Тогда 
как у детей, рожденных естественным путем,  
кишечник колонизируется вагинальной микро-
флорой матери, например, Lactobacillus4. Эта 
особенность формирования кишечной микро-
биоты детей, рождённых в результате кесарева 
сечения обусловлена тем, что представители 
рода Acinetobacter входят в состав микробиоты 
кожи. 

Изменения в содержании Acinetobacter spp. 
могут также наблюдаться при метаболических 
нарушениях. Так, группа ученых из Универ-
ситета Дьюка (США) обнаружила, что диета  
с большим содержанием жиров стимулирует  
избыточный рост Acinetobacter spp. При этом 
изменяется морфология энтероэндокринных 
клеток кишечника, снижается их чувствитель-
ность к питательным веществам, что, в свою 
очередь, может способствовать развитию  
инсулинорезистентности и диабета 2 типа5. 
Численность бактерий рода Acinetobacter  
в кишечной флоре снижена у беременных  
женщин с гестационным сахарным диабетом  
по сравнению со здоровыми беременными.  

Авторы данного исследования связывают  
уменьшение количества Acinetobacter с  
неблагоприятным воспалительным фенотипом  
(более низкое количество эозинофилов в крови  
и более низкая экспрессия IL10 и TIMP3) и  
повышенным уровнем глюкозы6. В 2017 году 
группа ученых из Калифорнийского универ-
ситета (США) предположила, что состав  
микробиоты кишечника может стимуловать 
развитие рассеянного склероза. Проана-
лизировав состав кишечной микробиоты  
у здоровых людей и пациентов с рассеянным 
склерозом, они обнаружили, что количество 
Acinetobacter и Akkermansia, было повышено в 
четыре раза у людей с рассеянным склерозом, 
по сравнению с контрольной группой7. 

Рекомендации:

При выявлении в фекальных образцах 
Acinetobacter spp. в титре, превышающем   
10^6 копий/мл, рекомендуется проведение  
бактериологического исследования кала  
с последующим анализом чувствительности  
к антибиотикам.
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Род Prevotella – анаэробные грамотрицательные  
бактерии, относящиеся к типу Bacteroidetes.  
Среди представителей рода Prevotella преоб-
ладают комменсальные бактерии, колонизиру-
ющие слизистые оболочки. Род Prevotella spp. 
является одним из наиболее важных участников 
микробиоты кишечника2

Считается, что значительное влияние на  
содержание бактерий рода Prevotella  
оказывает характер питания. Преобладание  
в диете растительной пищи (особенно  
клетчатки и углеводов) способствует их  
усиленному росту.

Однако повышение содержания бактерий  
рода Prevotella в толстом кишечнике может  
свидетельствовать и о развитии патологических 
состояний. В частности, у ВИЧ-инфицированных 
пациентов отмечено сочетание повышенного 
количества бактерий рода Prevotella (в част-
ности, Prevotella copri и Prevotella stercorea), 
снижения представленности бактерий рода 
Bacteroides3-5 с хронической воспалительной 
реакцией в кишечнике, дисфункцией слизистой  
оболочки и системным воспалением6-7.  
Имеются единичные сообщения о связи 
Prevotella spp. с риском развития метаболиче-
ского синдрома. Так, повышенное содержание 
Prevotella коррелировало с резистентностью к 
инсулину в группе пациентов без диабета8, а 
также выявлялось у пациентов с ожирением9-10. 

Высокие титры Prevotella были выявлены 
при таких патологических состояниях, как  
гипертония12 и неалкогольная болезнь  
печени13-14. Важным отличием представителей  
рода Prevotella от строго комменсальных  
бактерий являются характерные для них  
провоспалительные свойства. Метаболиты, 
продуцируемые бактериями рода Prevotella, 
стимулируют выработку провоспалительных 
цитокинов (IL-8, IL-6 и CCL20) эпителиальными 
клетками, что в свою очередь приводит к акти-
вации нейтрофилов и Т-хелперов (Th17). 

Некоторые штаммы Prevotella могут быть  
клинически важными патобионтами, способ- 
ствующими развитию хронического вос- 
паления слизистой оболочки кишечника1.  
Описанные особенности указывают на  
необходимость оценки представленности  
рода Prevotella при анализе состояния  
микробиоты кишечника. 

Prevotella spp.

Prevotella spp. 
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Род Eubacterium – грамположительные  
облигатные анаэробы, относящиеся к типу  
Firmicutes. 

Продуктом жизнедеятельности представите-
лей рода Eubacterium являются органические  
кислоты (масляная, уксусная, молочная или  
муравьиная), образующиеся в процессе  
сбраживания углеводов и пищевых волокон.  
Большинство микроорганизмов рода 
Eubacterium производят также газообразный 
водород.

Представитель рода – Eubacterium rectale –  
относится к основным бутират-продуцирую-
щим микроорганизмам толстого кишечника.  
Образующийся в кишечнике бутират, одна  
из трех основных короткоцепочечных жирных  
кислот (SCFA), является предпочтительным 
источником энергии для колоноцитов, оказы-
вает защитное действие, препятствуя развитию 
воспалительных процессов4,5. E. rectale это один 
из наиболее распространенных видов бакте-
рий, обнаруживаемых в фекалиях человека1-3. 

Общее уменьшение популяции Firmicutes и, 
в частности, снижение численности E. rectale 
характерно для воспалительных заболеваний  
кишечника, в частности, отмечается при  
неспецифическом язвенном колите6,7.  

Сниженное количество Eubacterium rectale 
может сочетаться со снижением общего  
биоразнообразия микробной флоры. 

Увеличение количества Eubacterium rectale  
относительно нормальных значений может  
наблюдаться при избыточном поступлении  
углеводов с пищей, развитии инсулинорези-
стентности (при диабете 2-ого типа и ожире-
нии). 

Eubacterium rectale

Eubacterium rectale
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1.     При клинически значимом снижении  
количества Eubacterium rectale (до уровня 
10^6 КОЕ/мл и менее) и наличии клинической  
симптоматики может быть назначено  
проведение дополнительных инструментальных 
исследований для подтверждения/исключения 
воспалительных заболеваний кишечника. 

2.        Высокие титры Eubacterium rectale  
(10^11 КОЕ/мл и более) являются  
основанием для назначения лабораторных  
исследований уровня гормонов, уровней  
глюкозы и гликированного гемоглобина, био-
химического исследования крови и мочи,  
проведения тестов для оценки инсулинорези-
стентности.

Рекомендации при выявлении изменений в количестве Eubacterium rectale относительно  
референсных значений: 
 

Ruminococcus spp. – анаэробные, грамполо-
жительные микроорганизмы, род бактерий, 
относящийся к классу Clostridia. 

Содержатся в значительных количествах  
в кишечной микробиоте человека. К типичным 
представителям относится R. flavefaciens.

Некоторые исследования показывают, что  
такие представители рода, как R. albus,  
R. callidus и R. bromii менее распространены  
у людей с воспалительным заболеванием  
кишечника4.

R. callidus – его содержание в кишечнике  
человека относительно низкое по сравнению 
с другими представителями рода (например,  
R. bromii)8, хотя R. callidus постоянно присутству-
ет в кишечнике здорового человека, и значи-
тельное его количество снижено у пациентов 
с болезнью Крона9. Это может свидетельство-
вать о возможной роли R. callidus в поддержа-
нии здоровой среды кишечника человека.

R. torques – является бутиратпродуцентом. Его 
количество снижено при болезни Крона.

R. bromii – представитель микробиоты кишеч-
ника, обнаруживаемой у большинства людей10. 
Предположительно является одним из ключе-
вых микроорганизмов в кишечнике человека 
за его способность разлагать устойчивые крах-
малы, присутствующие в рационе человека, и 
обеспечивать перекрестное кормление других  
бактерий. 

Повышение численности R. gnavus наблюдается  
у пациентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника1. В частности, у пациентов с болез-
нью Крона при обострении было обнаружено, 
что R. gnavus продуцирует полисахаридную  
молекулу, обладающую провоспалительным 
действием и индуцирующую синтез воспали-
тельных цитокинов, таких как TNFα2. 

Литературные данные свидетельствуют о свя-
зи R. gnavus с различными заболеваниями, в 
том числе дивертикулитом5. Воспалительные 
процессы в ЖКТ, сопровождаемые повышен-
ным количеством R. gnavus, могут быть причи-
ной развития   спондилоартрита, септического  
артрита6,7. В некоторых исследованиях  
сообщается об ассоциации развития  
респираторной аллергии у детей  
с присутствием R. gnavus в фекальных  
образцах3.

Рекомендации:

При клинически значимом изменении  
количества Ruminococcus spp. и наличии  
сопутствующей клинической симптоматики  
возможно рекомендовать проведение  
дополнительных инструментальных иссле-
дований для исключения воспалительных  
заболеваний кишечника. 

Ruminococcus spp.

Ruminococcus spp. 
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Roseburia inulinivorans – грамположительная 
анаэробная бактерия, представитель типа 
Firmicutes. Относится к комменсалам толсто-
го кишечника человека и является одним из 
основных продуцентов бутирата1.

Снижение численности R. Inulinivorans связы-
вают с развитием различных патологических 
состояний - синдрома раздраженной толстой 
кишки (СРК), воспалительных заболеваний ки-
шечника (неспецифический язвенный колит, бо-
лезнь Крона), ожирения, сахарного диабета II 
типа, аллергии. Низкий уровень R. Inulinivorans 
в фекальных образцах может указывать на на-
личие патологии желчевыводящих путей (кам-
необразование в желчном пузыре). Снижение 
относительной численности бактерий  рода 
Roseburia (наряду с Ruminococcus и Clostridium) 
отмечается при пищевых расстройствах, в част-
ности, при нервной анорексии4-6. 

Согласно данным литературы, оценка  
количества R. Inulinivorans в фекальных образ-
цах может представлять интерес для прогноза  
заболевания при болезни Крона. Так  
наиболее значимое снижение титра  
Roseburia inulinivorans отмечалось у пациентов 
с высокими значениями С-реактивного белка 
(СРБ) в крови, тогда как у пациентов с  отрица-
тельным показателем на СРБ таких изменений 
выявлено не было2. 

Кроме того, в фекальных образцах пациентов, 
достигших ремиссии на 14 неделе (в сравнении 
с пациентами с ремиссией на 30 и 54 неделе), 
Roseburia inulinivorans (наряду с Burkholderiales) 
была выявлена в больших титрах. Таким  
образом, траектория ранних изменений микро-

Roseburia 
inulinivorans
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inulinivorans

биома может быть использована как маркер 
ответа на лечение ВЗК, в частности, болезни 
Крона3. 

Необходимо отметить, что при воспалитель-
ных заболеваниях кишечника изменения  
в численности Roseburia inulinivorans наблю-
даются параллельно со снижением других 
бутират-продуцирующих представителей  
микробиоты кишечника (таких как Blautia faecis, 
Ruminococcus torques, Clostridium lavalense, 
Bacteroides iformis и Faecalibacterium prausnitzii). 

Рекомендации при выявлении изменений  
в количестве Roseburia inulinivorans   
относительно референсных значений: 

При клинически значимом изменении количе-
ства Roseburia inulinivorans и наличии сопут-
ствующей клинической симптоматики возмож-
но рекомендовать проведение дополнительных 
инструментальных исследований для исключе-
ния воспалительных заболеваний кишечника. 
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Blautia spp. – анаэробные, грамположительные  
микроорганизмы, относящиеся к классу  
Clostridia, широко распространены в кишечнике 
человека. Бактерии рода Blautia входят в фило-
генетическое ядро микробиоценоза кишечника,  
продуцируют короткоцепочечные жирные  
кислоты (ацетат).   

Представители рода Blautia могут оказывать 
защитное действие при внедрении патогенов. 

Так было показано, что Blautia obeum снижает  
колонизацию и экспрессию генов вирулент-
ности V. cholerae, ускоряя таким образом  
восстановление после диареи1. Показана  
также корреляция между увеличением  
численности Blautia spp. и снижением смертно-
сти от болезни трансплантат против хозяина  
после аллогенной трансплантации крови/ 
костного мозга2, что обусловлено, по-видимому,  
противовоспалительным действием некоторых 
видов Blautia.

Изменения в количественном содержании 
бактерий рода Blautia могут отмечаться при 
метаболических нарушениях. В частности,  
обсуждается роль представителей этого рода 
в механизмах, опосредующих формирование 
инсулинорезистентности и развитие сахарного  
диабета 2-ого типа3,4. В то же время, данные  
о характере изменений микробиома у лиц  
с ожирением, зачастую противоречивы. Так, в 
ряде исследований сообщается о повышенном 
содержании представителей рода Blautia spp.  
у лиц с ожирением4, в то время как другие  
авторы отмечают снижение количества  
Blautia spp. при наличии избыточного веса5.  

Blautia spp.
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Метанобактерии относятся к анаэробным  
прокариотам из домена Археи; являются  
метаногенами, то есть утилизируют простые 
неорганические соединения до метана1-2.

Methanobrevibacter smithii – основной пред-
ставитель метанобразующих бактерий ки-
шечника, утилизирует водород и углекислый 
газ с образованием метана, что    стимули-
рует процесс ферментации пищи сахароли-
тическими бактериями. 

Повышение содержания в кишечнике 
Methanobrevibacter smithii наблюдается при  
избыточной массе тела и ожирении7-8 и связано  
риском развития инсулинорезистентности  
и сахарного диабета 2-ого типа. Недостаточ-
ное содержание M. smithii может способство-
вать активации процессов брожения и гниения  
в кишечнике. 

Характерным для воспалительных заболеваний  
кишечника является снижение количества  
M. smithii и увеличение количества 
Methanosphaera stadtmanae.  Считается, что 
наличие на поверхности M. stadtmanae специ-
фических участков стимулирует запуск реакций 
местного иммунитета и синтез провоспалитель-
ных цитокинов, что и обуславливает развитие 
воспаления3-6. При исследовании фекальных 
образцов клинически значимым является обна-
ружение Methanosphaera stadtmanae в количе-
стве, превышающем 10^6 копий/мл. 

Рекомендации:

При обнаружении Methanosphaera stadtmanae 
в титре, превышающем 10^6 КОЕ/мл, следует 
обратить внимание на представленность других 
микроорганизмов, играющих роль в патогенезе 
воспалительных заболеваний кишечника (пато-
генные и условно-патогенные грамотрицатель-
ные бактерии). При наличии сопутствующей 
клинической симптоматики может быть реко-
мендовано проведение колоноскопии.  

Methanobrevibacter 
smithii и Methanosphaera 
stadtmanae

Methanobrevibacter  
smithii
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Parvimonas micra относится к грамположи-
тельным облигатным анаэробным бактериям,  
является комменсалом полости рта  
и желудочно-кишечного тракта человека. 

При исследовании фекальных образцов кли-
нически значимым является обнаружение 
Parvimonas micra в количестве, превышающем 
10*4 копий/мл. 

В современной литературе большое внимание  
уделяется роли Parvimonas micra в патогенезе  
колоректального рака. Считается, что P. micra 
может быть отнесён к группе микроорганизмов,  
ассоциированных с канцерогенезом (CRC-

enriched species – Bacteroides fragilis, 
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas 
asaccharolytica, Prevotella intermedia, Alistipes 
finegoldii), а его обнаружение в фекальных  
образцах должно рассматриваться как один 
из ранних маркеров канцерогенеза в толстом  
кишечнике 1,2, 3,4,5.

Рекомендации при выявлении Parvimonas 
micra в фекальных образцах в титрах,  
превышающих 10^4 КОЕ/мл: 

Рекомендовано дополнительное инструмен-
тальное обследование для исключения ново- 
образований кишечника. 
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Род Fusobacterium (группа неспорообразующих,  
анаэробных грамотрицательных бактерий)  
являются частью нормальной микробиоты  
полости рта и кишечника человека.  
Fusobacterium nucleatum может стать причиной 
оппортунистической инфекции. 

При исследовании фекальных образцов  
клинически значимым является обнаружение  
Fusobacterium nucleatum в количестве,  
превышающем 10*4 копий/мл. 

Увеличение численности Fusobacterium 
nucleatum связывают с развитием патологии 
ЖКТ, в частности, с воспалительными заболе-
ваниями кишечника (Болезнь Крона, язвенный  
колит)1,2,3. Кроме того, провоспалительное 
микроокружение, создаваемое F. nucleatum 
за счёт активации транскрипционного  
фактора NF-κB и запуска сигнального пути Wnt, 
благоприятствует развитию неопластических 
процессов в толстом кишечнике. 

Согласно современным исследованиям,  
усиленный рост Fusobacterium nucleatum  
значительно коррелирует с развитием  
колоректального рака (CRC)4, а повышенное  
содержание  F. nucleatum в просветной флоре  
(фекальных образцах) может являться ранним  
маркером канцерогенеза. С использованием  
методов молекулярной биологии было 
подтверждено наличие ДНК F. nucleatum  
в малигнизированных участках кишечного  
эпителия5,12-14. Так же наблюдалась связь  
присутствия ДНК F. nucleatum в биопсийных  
образцах и фекалиях на разных стадиях  
прогрессирования колоректального рака, 
различных подгруппах колоректального рака 
(например, зубчатой неоплазии) и среди  
различных групп пациентов4,6-8. Высокое содер-
жание F. nucleatum связано с неблагоприятным 
прогнозом у пациентов, рецидивом рака10. 

Рекомендации при выявлении Fusobacterium 
nucleatum в фекальных образцах в титрах, 
превышающих 10^4 КОЕ/мл:
 
1. Дополнительное инструментальное  
обследование (колоноскопия) для исключения 
новообразований кишечника.

2.   До проведения колоноскопии возможно  
исследование кала на скрытую кровь  
(скрининговый тест, неспецифический для  
колоректального рака), а также оценка  
наличия антител IgA или IgG против  
F. nucleatum в сыворотке крови (может быть 
информативно при наличии неопластического 
процесса в толстом кишечнике)11.

Fusobacterium 
nucleatum

Fusobacterium 
nucleatum
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