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Цель исследования. Оценить значимость бактериальной транслокации при перитоните в экспе-
рименте.  
Материалы и методы. Моделирование перитонита проводили с использованием крыс породы Вис-
тар (самцы) (20 животных) двукратным введением в брюшную полость смеси E. coli БЛРС и B. 
fragilis (зарегистрирован в Genbank, PRJNA485001), выделенных нами от больных острым аппенди-
цитом, по 0,6 млрд микробных тел/мл в верхний и нижний этаж брюшной полости. Выведение из 
эксперимента осуществляли на 12 часов, 1, 3 и 7 суток. Проводили гистологическое исследование 
образцов тонкого кишечника и бактериологические исследования экссудата из брюшной полости (на 
3-и, 7-е сутки). Бактериологический метод включал аэробную и анаэробную технику культивирова-
ния, выделение, количественное определение, идентификацию аэробных и анаэробных микроорганиз-
мов и определение их чувствительности к антимикробным препаратам с использованием высокосе-
лективных сред, диагностических экспресс-тестов и полуавтоматического микробиологического 
анализатора «ATB Expression» (bioMérieux, Франция). 
Результаты. Установлено, что у всех животных развивался перитонит с прогрессированием 
гнойно-деструктивных изменений в стенке кишки. На 3-и сутки инфицированность экссудата 
выявлена в 100% наблюдений – E. coli БЛРС выделены во всех случаях в концентрациях 105–106 
КОЕ/мл, B. fragilis – в 20% в концентрации 105 КОЕ/мл. На 7-е сутки – только E. coli БЛРС в 
концентрациях 103–104 КОЕ/мл. Кроме того, в экссудате выявлены штаммы нормальной 
микрофлоры просвета кишечника: на 3-и сутки в 60% обнаружен Enterococcusfaecalis (104–105 
КОЕ/мл), Lactobacillus ssp. (104 КОЕ/мл). На 7-е сутки  в 20% обнаружен Actinomycesspp. 
Заключение. Нами воспроизведена модель перитонита с применением наиболее ревалентных 
госпитальных штаммов. Главной причиной бактериальной транслокации при экспериментальном 
перитоните мы считаем нарушение проницаемости эпителиального кишечного барьера, что 
подтверждено микробиологическими и морфологическими данными.  
Ключевые слова: бактериальная транслокация, перитонит, экспериментальные животные, B. 
fragilis, E. coli. 
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The aim of the research. To evaluate the significance of bacterial translocation in peritonitis in the 
experiment. 
Materials and methods. Simulation of peritonitis was performed using Wistar rats (males) (20 animals) by 
double injection into the abdominal cavity of a mixture of E. coli ESBL (extended-spectrum beta-lactamase) 
and B. fragilis (registered in Genbank, PRJNA485001), we isolated from patients with acute appendicitis. 
The injections were made into upper and lower floors of the abdominal cavity – 0.6 billion microbial 
bodies/ml in each. The animals were sacrificed in 12 hours, 1, 3 and 7 days. On the 3rd and 7thdays we 
conducted histological examination of samples of the small intestine and bacteriological examination of 
exudate from the abdominal cavity. The bacteriological method included aerobic and anaerobic cultivation 
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techniques, isolation, quantification, identification of aerobic and anaerobic microorganisms and 
determination of their sensitivity to antimicrobial drugs using high-selective media, rapid diagnostic tests 
and the semi-automatic microbiological analyzer ATB Expression (bioMérieux, France). 
Results.It has been established that all animals developed peritonitis with the progression of purulent-
destructive changes in the intestinal wall. On the 3rd day, exudate infection was detected in 100% of cases – 
E. coli ESBL were isolated in all cases at concentrations of 105–106 CFU/ml, B. fragilis – in 20% at concen-
tration of 105 CFU/ml. On the 7th day, only E. coli ESBL was found in concentrations of 103–104 CFU/ml. In 
addition, the exudate revealed strains of the normal microflora of the intestinal lumen: on the 3rd day, in 
60% of cases we found Enterococcus faecalis (104–105 CFU/ml), Lactobacillus ssp. (104 CFU/ml). On the 
7thdayActinomyces spp. was detected in 20%. 
Conclusion.We reproduced the model of peritonitis with the use of the most critical hospital strains. We 
believe that the main cause of bacterial translocation in experimental peritonitis is a violation of the 
permeability of the epithelial intestinal barrier, as confirmed by microbiological and morphological data. 
Keywords: bacterial translocation, peritonitis, experimental animals, B. fragilis, E. coli 
 

Одной из наиболее сложных и актуальных проблем современной абдоминальной хи-
рургии является перитонит. Летальность при этой тяжёлой хирургической патологии не име-
ет тенденции к её снижению и составляет от 6 до 60% [1, 2, 3], что определяет в значитель-
ной степени интерес к данной проблеме. 

В свете современных представлений значение бактериального фактора в этиологии 
перитонита не вызывает сомнений. При этом вид возбудителя, его вирулентность во многом 
определяют особенности патогенеза, клиническую картину и исход заболевания [4, 5]. 

Обоснованно считается, что при висцеральных гнойных процессах основным источ-
ником инфекции является аутоинфекция из пищеварительного тракта [6, 7].  

Показано, что в условиях нарушения нормальной периодической деятельности ки-
шечника у больных распространённым гнойным перитонитом происходит эскалация микро-
флоры из дистальных его отделов, что приводит к расширению её видового и количествен-
ного состава в тонкой кишке, являющейся во многих случаях источником перитонита. На-
рушение барьерной функции слизистой кишечной стенки, способствующее трансэпители-
альной миграции бактерий, может быть первичным или вторичным механизмом инициации 
и распространения системного воспалительного ответа, который обусловливает продолже-
ние септического синдрома и развитие полиорганной недостаточности [8, 9]. 

В связи с этим продолжение исследований по этой проблеме по-прежнему является 
актуальным и диктует проведение адекватных экспериментальных исследований по изуче-
нию микробиологических механизмов формирования и развития бактериальной транслока-
ции при хирургических инфекциях. 

Цель исследования: Оценить значимость бактериальной транслокации при перито-
ните в эксперименте. 

Материал и методы. Моделирование перитонита проводили с использованием крыс 
породы Вистар (самцы) (20 животных), которым вначале вводили в брюшную полость смесь, 
состоящую из равного количества суточных культур E. coli БЛРС и B. fragilisISCST1982 (за-
регистрирован в Genbank, QUBP00000000) [10], выделенных нами от больных острым ап-
пендицитом, в объёме 2 мл на животного, содержащей по 0,6 млрд микробных тел/мл в 
верхний этаж брюшной полости. При повторном инфицировании брюшины (через 6 часов) 
аэробно-анаэробную смесь вводили в нижний этаж брюшной полости. Количество микроб-
ных тел 1,2 × 109 КОЕ/мл (4 McFarland) рассчитывали с помощью денситометра Densimatbio 
Merieux (Франция). Используемые штаммы обладали полилекарственной устойчивостью. 

Содержание животных соответствовало правилам лабораторной практики. Экспери-
менты выполнялись в соответствии с нормами гуманного обращения с животными, которые 
регламентированы «Guidelinesofthe Associationfor Assessmentand Accreditationof Laboratory 
Animal Care, international» согласно протоколу, одобренному этическим комитетом ИНЦХТ. 
Выведение из эксперимента осуществляли на 12 часов, 1, 3, 7 суток.  
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Для морфологического исследования забирали образцы тонкого кишечника. Фикса-
цию материала проводили в растворе Fine Fix (Milestone, Италия). После фиксации осущест-
вляли проводку и заливку материала в парафиновые блоки, изготавливали серийные срезы 
толщиной 3 мкм. Исследовали проводили методом световой микроскопии с использованием 
стандартных окрасок гематоксилин-эозином. 

Бактериологические исследования проводились на 3-и - 7-е сутки от начала экспери-
мента (по 5 животных на 1 срок).Животных выводили из эксперимента под наркозом и с со-
блюдением правил эвтаназии. 

С целью изучения бактериальной транслокации экссудат из брюшной полости заби-
рали в транспортную систему фирмы «Копан» "Swabtransportsystem" (Италия). Бактериоло-
гический метод включал аэробную и анаэробную технику культивирования, выделение, ко-
личественное определение, идентификацию аэробных и анаэробных микроорганизмов и оп-
ределение их чувствительности к антимикробнымным препаратамс использованием высоко-
селективных сред, диагностических экспресс-тестов и полуавтоматического микробиологи-
ческого анализатора «ATB Expression» (bioMérieux, Франция). 

Посевы экссудатов осуществляли на расширенный набор питательных сред для 
аэробных, факультативно-анаэробных (5% кровяной агар, шоколадный агар, среда Эндо, 
ЖСА, агар Сабуро) и неклостридиальных анаэробных бактерий (анаэробный кровяной агар, 
к основе которого добавляется 5% гемолизированной крови, 10 мкг/мл витамина К и 5 
мкг/мл гемина. Исследуемый материал в аэробных условиях инкубировали при 35 °С 18–24 
часа. Культивирование в строго анаэробных условиях – при 35 °С в течение 48 часов с при-
менением микроанаэростатовGENboxanaer (bioMérieux, Франция), в которых анаэробные ус-
ловия создавались с помощью газогенерирующих пакетов. 

Видовую идентификацию выделенных микроорганизмов проводили по морфологиче-
ским, тинкториальным, культуральным и биохимическим признакам с помощью автоматиче-
ского бактериологического анализатора ATB Expression (bio Mérieux, Франция) с использо-
ванием тест-систем (ID 32A, API 20E, API 20 Strep, ID 32GN).  

Обнаружение БЛРС (бета-лактамаз расширенного спектра) у E. coli проводили с по-
мощью фенотипического метода и метода «двойных дисков».  

Результаты. Установлено, что у всех животных при моделировании развивался пато-
логический процесс в брюшной полости. Через 12 часов после заражения наблюдались гной-
ные наложения на брюшине, нейтрофильная инфильтрация сальника, подслизистого слоя 
кишки, спайки типа кишка-сальник (рис. 1).  

 
Рис. 1. Гистограмма. Стенка тонкой кишки с наложениями на брюшине,  

спайкой типа кишка – сальник, сохранные ворсины кишечника, 12 часов эксперимента, 
 окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 40× 

 
Через 1 сутки отмечена деструкция части ворсин, гнойные наложения на брюшине, 

стаз в сосудах сальника, спайки по типу «кишка – сальник». К 3-м суткам гнойно-
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деструктивные явления в ворсинах нарастали, отмечены спайки типа «кишка – сальник», вы-
раженный гнойный оментит. К 7-м суткам отмечалась дальнейшая отрицательная динамика 
процесса – большие зоны деструкции ворсин, крипт-абсцессы, гнойно-продуктивные нало-
жения на брюшине, спайки по типу «кишка – сальник», «кишка – кишка». В просвете ки-
шечника – гной и детрит (рис. 2). 

 
Рис. 2. Гистограмма. Стенка тонкой кишки, спайка типа кишка – сальник,  
деструкция ворсин, детрит в просвете кишечника. 7 суток эксперимента,  

окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 40× 
 
По результатам проведённых нами бактериологических исследований установлено, что 

на 3-и сутки инфицированность экссудата выявлена у всех 5 крыс (в 100% наблюдений). E. coli 
БЛРС были выделены во всех случаях в концентрациях 105–106 КОЕ/мл. Штамм B. fragilis вы-
сеян только из одного экспериментального образца (20%) в концентрации 105 КОЕ/мл.  

При увеличении сроков эксперимента до семи суток в перитонеальном экссудате об-
наруживался только аэробный тест-штамм E. coli БЛРС в концентрациях 103–104 КОЕ/мл, 
что на 1–2 порядка ниже (рост в анаэробных условиях), чем в предыдущем исследовании, 
при полном отсутствии роста B. fragilis. 

Чистые культуры E. coli БЛРС и B. fragilis, выделенные из экссудата брюшной полости 
экспериментальных животных, по своим биохимическим свойствам были идентичны штаммам, 
использованным для моделирования перитонита. Все выделенные штаммы E. coli продуцирова-
ли бета-лактамазы расширенного спектра (БЛРС), чем также подтверждена их идентичность. 

Поскольку в норме полость брюшины является стерильной, рост любого вида микроор-
ганизмов кроме тест-штаммов оценивался нами как результат бактериальной транслокации. 

Так, на 3-и сутки эксперимента E. coli БЛРС в виде моноинфекции представлен толь-
ко в одном образце экссудата. В 3 случаях (60%) E. coli БЛРС выявлены в ассоциации с Ente-
rococcusfaecalis, концентрация которого составляла 104–105 КОЕ/мл (табл. 1), а также Lacto-
bacillus ssp. (104 КОЕ/мл), который является представителем нормальной микрофлоры.  

На 7-е сутки в одном образце выявлен представитель нормобиоты желудочно-
кишечного тракта – Actinomyces spp. (табл. 2). 

Таблица 1  
Результаты исследования видового и количественного состава  

микрофлоры перитонеального экссудата (3-и сутки эксперимента) 
Посев в аэробных условиях Посев в анаэробных условиях 

№ Вид микроорганизмов КОЕ/мл Вид микроорганизмов КОЕ/мл 

5011 E. coliESBL 105 E. coli ESBL 
Enterococcusfaecalis 

105 
105 

5012 E. coli ESBL 105 E. coli ESBL 
Enterococcusfaecalis 

105 
104 

5013 E. coli ESBL 106 E. coli ESBL 105 
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5014 E. coli ESBL 105 
E. coli ESBL 
Bacteroidesfragilis 
Lactobacillus ssp. 

105 
105 
104 

5015 E. coli ESBL 105 E. coli ESBL 
Enterococcus faecalis 

105 
105 

 
Бактериологическое исследование экссудата обычным методом и в анаэробных усло-

виях выявило различия в высеваемой микрофлоре. Данный пример является также наглядной 
демонстрацией того, насколько важна полная бактериологическая диагностика, раскрываю-
щая истинный микробный пейзаж перитонеального экссудата – объект воздействия при ком-
плексном лечении перитонита. 

Установлен приоритет контаминации экссудата грамотрицательной флорой, а также 
на синергизм аэробной и анаэробной микрофлоры, что необходимо учитывать в клинической 
практике при назначении адекватной рациональной антибактериальной терапии.  

Таблица 2  
Результаты исследования видового и количественного состава  

микрофлоры перитонеального экссудата (7-е сутки эксперимента) 
Посев в аэробных условиях Посев в анаэробных условиях 

№  Вид микроорганизмов КОЕ/мл Вид микроорганизмов КОЕ/мл 

5016 E. coliESBL <103 E. coli ESBL 
Actinomycesspp. 

103 
103 

5017 E. coli ESBL 104 E. coli ESBL 104 
5018 E. coli ESBL 104 E. coli ESBL 104 
5019 роста нет  E. coli ESBL 103 
5020 E. coli ESBL 104 E. coli ESBL 104 
 

Заключение. Таким образом, нами воспроизведена модель перитонита с применени-
ем наиболее ревалентных полирезистентных госпитальных штаммов [11]. Главной причиной 
бактериальной транслокации при экспериментальном перитоните мы считаем нарушение про-
ницаемости эпителиального кишечного барьера, что подтверждено микробиологическими и 
морфологическими данными. Доказано вовлечение кишечной стенки в патологический про-
цесс с нарастанием гнойно-деструктивных изменений в стенке кишки и разрушением ворсин. 

Финансирование. Исследование выполнено в рамках НИР 01201280990. Исследование 
проведено с применением оборудования ЦКП «Диагностические изображения в хирургии». 
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