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ГЛАВА 3. НЕОПУХОЛЕВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ТОЛСТОЙ КИШКИ

зоны задержки роста: 30-40 мм и более – высокая АА; 
20-30 мм – умеренная; 1-20 мм – низкая; ≤5 мм – отсут-
ствие АА. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Титр лактобацилл в образцах фека-
лий варьировал от 103 до 108 КОЕ/г. При множе-
ственности 106-108 КОЕ/г лактобациллы отличались 
высокой (38,9 %), умеренной (11,1 %) и низкой (11,1 %) 
АА. Штаммы, лишённые АА (38,9 %), значительно 
различались по множественности (103-108 КОЕ/г). 
Относительно эталонного штамма H.pylori NCTC 
11639 10 (55,6 %) штаммов лактобацилл демонстри-
ровали высокую и лишь 5 (26,3 %) – низкую АА, что 
соответствовало их АА относительно C.jejuni NCTC 
11635. Контрольный штамм L.plantarum 38 демон-
стрировал высокий уровень АА относительно эталон-
ных культур бактерий, кроме токсигенных C.difficile. 
Лактобактерии, изолированные их просветной микро-
биоты пациентов, демонстрировали высокую и уме-
ренную АА относительно нетоксигенных и продуциру-
ющих только токсин В C. difficile, в то время как эти же 
штаммы лактобактерий не проявляли или проявляли 
низкую АА относительно C.difficile, продуцирующих 
токсины А и В одновременно.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. АА лактобацилл толстой кишки не 
связана с их видовой принадлежностью и множествен-
ностью их природных популяций и открывает пер-
спективы борьбы с токсинообразующими Clostridium 
difficile.
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ВВЕДЕНИЕ. Клостридиальный колит, одна из самых 
распространенных внутрибольничных инфекций. 
Clostridium difficile выходит на первое место среди 
причин антибиотик-ассоциированной диареи благо-
даря наличию факторов патогенности.
ЦЕЛЬ. Изучить распространение, этиологическую 
структуру клостридиального колита и факторы пато-
генности C. difficile.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. У 548 больных провели 
скрининг просветных фекалий на выявление токси-
генных C.difficile на основе иммунологических (опре-
деление глутаматдегидрогеназы, токсинов А и В) и 
бактериологических исследований. У изолированных 
штаммов изучено: продукция токсинов А, В, гемоли-
зинов и образование биопленок; чувствительность к 
антибиотикам. Изучение биопленкообразования про-
водили на стеклянном носителе в течение 4 и 24 часов 
с последующей фиксацией 96 % этанолом и окраши-
ванием альциановым синим и калькафлюором белым. 
Детекцию образования биопленок осуществляли с 
помощью световой и флуоресцентной микроскопии.
РЕЗУЛЬТАТЫ. C. difficile выделены у 291 (53 %) паци-
ента с клинической картиной клостридиального коли-
та, в остальных случаях изолировались различные 
виды рода Clostridium. 67,7 % изолированных культур 
C.difficile продуцировали токсины: токсин В (71,7 % 
штаммов), токсин А (12,1 % штаммов) и оба токси-
на (16,2 % штаммов). Токсигенные штаммы C.difficile 
были резистентны к цефалоспорину (100 %), клинда-
мицину (83,3 %), хлорамфениколу (66,7 %), метронида-
золу (19,7 %), и 4 % штаммов – к ванкомицину. 69,2 % 
культур C. difficile отличались интенсивным биоплен-
кообразованием. Способность и скорость биопленко-

образования C.difficile коррелирует с её вирулентно-
стью. Все изолированные культуры продуцировали 
гемолизины. 
ВЫВОДЫ. Распространенность токсигенных 
C. difficile повышает риск развития диарей, ассоции-
рованных с приемом антибиотиков. Токсин B являет-
ся ведущим фактором вирулентности C.difficile в изу-
ченной популяции, а образование биопленок – значи-
мый фактор патогенности C.difficile. Высокий уровень 
антибиотикорезистентности определяет важность 
изучения чувствительности возбудителя к антибиоти-
кам для подбора адекватной терапии C.difficile – ассо-
циированной инфекции.
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АКТУАЛЬНОСТЬ. Лечение постлучевых повреждений 
прямой кишки является сложной медицинской зада-
чей, что связано с развитием патологических изме-
нений тканей в зоне облучения. Проанализирована 
возможность использования в качестве активных 
компонентов стромальные клетки из жировой ткани, 
способные дифференцироваться в различные типы 
клеток и способствовать регенерации пораженных 
тканей.
МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Полученные клетки 
помещали в пластиковые чашки Петри с плотностью 
105 клеток/см2. Культивирование проводили в среде 
DMEM с 10 % FBS, 2 мМ глутамина, 1 % пенициллина 
и стрептомицина. Культивировали клетки в стандарт-
ных условиях: при 370 °C и 5 % СО2. Через 24 часа 
среду заменяли на свежую, прикрепившиеся клетки 
оставляли на доращивание, среду меняли каждые 3-4 
дня. Визуально оценивали морфологию на инвертиро-
ванном микроскопе ЛабоМед.
РЕЗУЛЬТАТЫ. После культивирования СВФ в тече-
ние суток появляются клетки с фибробластоподобной 
морфологией. Через 3 суток культивирования адгези-
рованные клетки начинают пролиферировать. Через 
6-7 дней пролиферирующие клетки начинают форми-
ровать небольшие кластеры, а через 2 недели инку-
бации начинают образовывать колонии и конфлю-
ентный монослой. Анализ на проточном цитофлуори-
метре популяции свежевыделенных клеток жировой 
ткани показал ее гетерогенность и высокое содержа-
ние клеток, экспрессирующих антиген гемопоэтиче-
ских стволовых клеток CD34+. По мере культивиро-
вания наблюдается обогащение популяции клетками, 
несущими маркеры мезенхимальных клеток. 
ВЫВОДЫ. СВФ может оказывать существенное вли-
яние на репаративные процессы в зоне трансплан-
тации: осуществлять неоангиогенез за счет диффе-
ренцировки в эндотелиальные клетки, активировать 
эндотелиальные прогениторные клетки и продуциро-
вать проангиогенные факторы. Материал, получен-
ный при липосакции, содержит достаточное количе-
ство живых клеток для получения мезенхимальных 
стволовых клеток (МСК). Выход МСК из липоаспирата 
составляет 1-4 × 105 клеток/мл с уровнем их выжива-
ния и прикрепления не менее 50 %.




