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Цель работы – изучение специфического системного влияния сульфатредуцирующих бактерий рода 
Desulfovibrio на системы организма путем создания экспериментальной модели внутрижелудочной бактери-
альной инвазии на фоне дисбиотических состояний желудочно-кишечного тракта грызунов. Материалы и  
методы. Экспериментальное исследование проведено на крысах линии Wistar. Дисбиоз кишечника моделиро-
вался с помощью антибиотиков амоксициллина и метронидазола. В качестве инфекционного агента использован 
типовой штамм Desulfovibrio desulfuricans subsp. desulfuricans VKM B-1799T. Результаты и обсуждение. В ре-
зультате проведенного эксперимента в период острой инфекции (на 15-й день эксперимента) наблюдалась пря-
мая корреляция между концентрацией вводимой суспензии бактерий D. desulfuricans VKM B-1799T с уровнем 
сывороточного железа: чем выше заражающая доза инфекционного агента, тем ниже наблюдалась концентрация 
сывороточного железа. В период отдаленных последствий (38-й день эксперимента) при оценке концентрации 
уровня D. desulfuricans VKM B-1799T в кишечнике грызунов выявлена обратная корреляционная зависимость 
между концентрациями инфекционного агента и уровнем сывороточного железа: при увеличении концентрации 
D. desulfuricans VKM B-1799T от 103 КОЕ/г и выше уровень железа снижается с 43,5 до 38,5 мкмоль/л. В период 
острой инфекции и период отдаленных последствий у всех групп крыс при сравнении уровня трансферрина и 
ненасыщенной железосвязывающей способности наблюдалось повышение этих показателей, а процент насыще-
ния трансферрина железом снижался, что свидетельствует о возникшем дефиците железа на фоне воздействия 
инфекционного агента. Дисбиоз кишечника способствует колонизации условно-патогенной флорой, в том числе 
Desulfovibrio spp. Изменения со стороны маркеров обмена железа в организме подопытных животных на фоне 
инвазии D. desulfuricans VKM B-1799T выше 103 КОЕ/г и способность данного микроорганизма к связыванию 
железа в недоступную форму позволяют думать, что бактерии рода Desulfovibrio являются одним из ключевых 
этиологических факторов развития железодефицитной анемии.
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Abstract. The aim of the work was to study specific systemic effect of sulfate-reducing bacteria of the genus 
Desulfovibrio on organism systems through creating an experimental model of intragastric bacterial invasion against the 
background of dysbiotic conditions of rodent gastrointestinal tract. Materials and methods. The experimental study was 
conducted on Wistar rats. Intestinal dysbiosis was modeled with the help of antibiotics, amoxicillin and metronidazole. 
Typical strain Desulfovibrio desulfuricans subsp. desulfuricans VKM B-1799T was used as an infectious agent. Results 
and discussion. As a result of the experiment performed, during the period of acute infection (on day 15 of the experi-
ment), a direct correlation between the concentration of the injected D. desulfuricans VKM B-1799T bacteria suspension 
and the serum iron level was observed: the higher the infectious agent dose, the lower the serum iron concentration. 
During the phase of remote effects (day 38 of the experiment), the inverse correlation between the concentrations of 
D. desulfuricans VKM B-1799T in the intestines of rodents was revealed: when the concentration of the infecting agent 
increased from 103 CFU/g and higher, the iron level decreased from 43.5 μmol/l to 38.5 μmol/l. When comparing the 
level of transferrin and unsaturated iron binding capacity (UIBC), an increase in those parameters was observed in all 
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Бактерии рода Desulfovibrio представляют собой 
не образующую спор, изогнутую грамотрицательную 
палочку, которая относится к сульфатредуцирующим 
бактериям (СРБ). Для бактерий рода Desulfovibrio 
характерно наличие пигмента десульфовиридина, 
который флуоресцирует в длинноволновом ультра-
фиолетовом свете красным при щелочном рН и сине-
зеленым при кислом рН. Также характерно наличие 
сильного запаха сероводорода, который появляется 
в процессе дыхания бактерий при восстановлении 
сульфата и серы посредством сульфитредуктазы де-
сульфовиридина [1, 2]. Бактерии рода Desulfovibrio 
являются строгими анаэробами, растут медленно, 
для образования видимых колоний в питательных 
средах им требуется от 4 до 7 дней [3].

Сероводород, образующийся в процессе жизне-
деятельности бактерий, связывается с ионами метал-
лов и образует сульфиды [4]. Известны данные о том, 
что Desulfovibrio desulfuricans в некоторых средах 
образует кристаллические сульфиды железа: пирит, 
марказит, грейгит и макинавит [5]. Возможным ме-
ханизмом воздействия Desulfovibrio spp. на организм 
человека является превращение железа в биологиче-
ски недоступные формы сульфидов, вызывающие 
его дефицит [6].

Бактерии рода Desulfovibrio широко распро-
странены в окружающей среде и являются преобла-
дающими среди сульфатредуцирующих бактерий в 
микробиоценозе кишечника человека [2, 7].

В некоторых исследованиях было установлено, 
что у пациентов с когнитивными и психическими 
расстройствами бактерии рода Desulfovibrio в об-
разцах кала выделяются в значительно большей кон-
центрации по сравнению со здоровыми пациентами. 
В исследованиях наблюдалась прямая корреляция 

между концентрацией бактерий Desulfovibrio spp.  
и тяжестью протекания заболеваний. В психических 
и когнитивных расстройствах могут быть общие био-
маркеры риска на уровне кишечного микробиоцено-
за, в роли которых, возможно, выступают сульфатре-
дуцирующие бактерии рода Desulfovibrio [8–10]. 

Ось «микробиоценоз – кишечник – мозг» име-
ет большее значение в областях, изучающих биоло-
гические и физиологические основы психических, 
неврологических, возрастных и нейродегенератив-
ных расстройств [11]. В то же время микробиоце-
ноз кишечника подвержен ряду неблагоприятных 
факторов, таких как инфекции и антибиотикотера-
пия, в результате чего наблюдаются потеря бакте-
риального разнообразия, уменьшение комменсаль-
ных и увеличение условно-патогенных микроорга-
низмов [12]. 

До настоящего времени не описано эксперимен-
тальных исследований по изучению влияния сульфат
редуцирующих бактерий Desulfovibrio spp. in vivo.  
В связи с этим целью исследования являлось изу-
чение специфического системного влияния сульфа-
тредуцирующих бактерий рода Desulfovibrio на раз-
личные системы организма путем создания экспе-
риментальной модели внутрижелудочной бактери-
альной инвазии на фоне дисбиотических состояний 
желудочно-кишечного тракта грызунов. 

Материалы и методы

Характеристика инфекционного агента.  
В роли инфекционного агента использован типовой 
штамм рода Desulfovibrio из Всероссийской кол-
лекции микроорганизмов (Пущино): Desulfovibrio 
desulfuricans subsp. desulfuricans VKM B-1799Т. 

groups of rats both during the period of acute infection and the period of long-term effects, and the percentage of trans-
ferrin iron saturation decreased, indicating the occurrence of iron deficiency against the background of exposure to the 
infectious agent. Intestinal dysbiosis promotes colonization by opportunistic flora, including Desulfovibrio sp. Changes 
in the iron metabolism markers in experimental animals against the background of D. desulfuricans VKM B-1799T in-
festation above 103 CFU/g and the ability of this microorganism to bind iron into an unavailable form suggest that the 
bacteria Desulfovibrio sp. are one of the key etiological factors of iron deficiency anemia.

Key words: micro-biocoenosis, iron deficiency anemia, Desulfovibrio desulfuricans.
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Согласно паспорту культуры, источником выделения 
коллекционного штамма была смесь смолы и песка 
вокруг проржавевшего газопровода. 

Бактерии культивировали на питательной сре-
де, рекомендованной ФГБУН «Институт биохимии 
и физиологии микроорганизмов им. Г.К. Скрябина» 
РАН (г/л): KH₂PO₄ – 0,5; NH4Cl – 1,0; Na₂SO₄ – 2,0; 
Na₂S₂O₃ – 0,5; CaCl2·2H2O – 0,1; MgSO4·7H2O – 1,0; 
дрожжевой экстракт – 1,0; резазурин – 0,001; раствор 
витаминов [13] – 10 мл/ml; DL-Na-лактат – 3,0; рас-
твор микроэлементов SL-10 – 1 мл/ml; FeSO₄·7H₂O – 
0,1; Na-тиогликолят – 0,1; аскорбиновая кислота – 0,1; 
дистиллированная вода – 1000 мл/ml, pH=7,5, в тече-
ние 5–7 дней при температуре 37 °С в анаэробных 
условиях. Анаэробные условия создавали в специ-
альных системах типа ГазПак производства фирмы 
Oxoid (Thermo Fisher Scientific, США), работающих 
на принципе химической адсорбции кислорода, или 
в термостате с концентрацией СО2 – 5 %.

Животные и условия их содержания. Экспе
риментальное исследование выполнено на 80 здоро-
вых самцах крыс линии Wistar, одного возраста, мас-
сой тела 180–200 г на начало эксперимента. Животные 
получены из филиала «Андреевка» ФГБУН НЦБМТ 
ФМБА России. Содержание, питание, уход и вы-
ведение животных из эксперимента осуществляли 
в соответствии с требованиями ГОСТ 33216-2014 
«Руководство по содержанию и уходу за лаборатор-
ными животными. Правила содержания и ухода за 
лабораторными грызунами и кроликами». Все жи-
вотные во время карантина (12 дней) и эксперимента 
содержались при одинаковых условиях в отношении 

температуры (22±3 °С), влажности (30–70 %) и осве-
щения в течение 12-часового цикла «свет/темнота» 
(свет с 8 до 20 ч), а также рациона питания (комби-
корм ООО «Провими», рецепт ПК‑120, Россия). 

Дизайн исследования. В ходе эксперимента мо-
делировали развитие дисбиоза, вызванного разными 
концентрациями антибиотических средств и инфек-
ционного агента D. desulfuricans VKM B‑1799Т. 

Животных разделили на 8 групп по 10 крыс в 
каждой в зависимости от схем внутрижелудочно-
го введения противомикробных препаратов и ин-
фекционного агента D. desulfuricans VKM B-1799Т 
(табл. 1).

В течение 3 дней животным вводили раство-
ры противомикробных препаратов в субтерапевти-
ческой и терапевтической дозах. Затем в течение 
7 дней крысам проводили внутрижелудочное введе-
ние суспензии, содержащей различные концентра-
ции D. desulfuricans VKM B-1799Т. 

В ходе эксперимента у всех животных был еди-
ный план обследования: ежедневно отслеживали 
наличие диспепсических симптомов, вес животных 
измеряли 6 раз (1, 5, 7, 11, 14, 38-й дни эксперимен-
та), частоту дыхательных движений регистрировали 
1 раз на 5-й день эксперимента. Для оценки показате-
лей маркеров статуса железа произведен забор крови 
у подопытных животных 2 раза (15-й и 39‑й дни экс-
перимента). Для бактериологического исследования 
микробиоценоза кишечника произведен сбор болю-
сов крыс 5 раз (1, 3, 5, 11, 38‑й дни эксперимента). 
Когнитивные функции подопытных животных оце-
нивались 4 раза (1, 4, 14, 36‑й дни эксперимента). 

Таблица 1 / Table 1

Дизайн исследования
Research design

Группа крыс
Group of rats

1–3-й дни эксперимента
1–3 days of the experiment

4–11-й дни эксперимента
4–11 days of the experiment

Количество животных
Number of animals

1 АБс / ABs
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(0,01 КОЕ/мл / 0,01 KOE/ml)
10

2 АБс / ABs
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(102 КОЕ/мл / 102 KOE/ml)
10

3 АБс / ABs
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(104 КОЕ/мл / 104 KOE/ml)
10

4 АБс / ABs
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(108 КОЕ/мл / 108 KOE/ml)
10

5 АБт /ABt
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(0,01 КОЕ/мл / 0,01 KOE/ml)
10

6 АБт / ABt
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(102 КОЕ/мл / 102 KOE/ml)
10

7 АБт / ABt
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(104 КОЕ/мл / 104 KOE/ml)
10

8 АБт / ABt
D. desulfuricans VKM B-1799Т

(108 КОЕ/мл / 108 KOE/ml1 )
10

Примечание :  АБс – антибиотики в следовых количествах 0,01 от терапевтической дозы; АБт – антибиотики в лечебных дозах 75 мг/кг амо
ксициллина и 50 мг/кг метронидазола; 0,01 КОЕ/мл – следовые количества D. desulfuricans VKM B-1799Т. 

No te :  ABs – antibiotics in trace amounts of 0.01 of the therapeutic dose; ABt – antibiotics in therapeutic doses of 75 mg/kg amoxicillin and 50 mg/kg 
metronidazole; 0.01 CFU/ml – trace amounts of D. desulfuricans VKM B-1799T.
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Забор органов для морфологического исследования 
производился в день забоя животных. 

Экспериментальная модель дисбиоза у крыс. 
Дисбиоз индуцировали с помощью трехдневного 
внутрижелудочного введения различных доз анти-
биотиков амоксициллина («Хемофарм», Сербия) и 
метронидазола (ООО «Озон», Россия): субтерапев-
тические дозы (следовые количества) составили 0,01 
от терапевтической дозы, терапевтическая доза – 75 
и 50 мг/кг соответственно.

Бактериологические исследования. Болюсы 
крыс отбирали и доставляли в лабораторию в сте-
рильных пробирках. Для приготовления суспензии 
1 г биоматериала эмульгировали в 0,9 % хлорида на-
трия. Затем готовили ряд последовательных десяти-
кратных разведений материала на том же буфере и 
засевали на чашки Петри с готовыми питательными 
средами: агар Эндо и Плоскирева для изоляции бак-
терий семейства Enterobacterales, желточно-солевой 
агар – для бактерий семейства Staphylococcaceae, эн-
терококковый агар – для культур рода Enterococcus, 
среда МРС с сорбиновой кислотой – для лакто-
бактерий, Бифидум-среда – для бифидобактерий, 
среда Шедлера – для выделения основной группы  
анаэробных бактерий и 5 % кровяной агар – для бак-
терий Streptococcus spp., Clostridium spp., а также для 
других видов микроорганизмов, нуждающихся для 
своего роста в крови или гемолизирующих ее, cреда 
Sulphate API Agar w/o Sodium Lactate – для обнару-
жения сульфатредуцирующих бактерий. Анаэробные 
бактерии культивировали в специальных системах 
типа ГазПак производства фирмы Oxoid (Thermo 
Fisher Scientific, США), работающих на принципе 
химической адсорбции кислорода. 

Идентификацию выделенных штаммов бактерий 
осуществляли традиционными методами и методом 
матрично-активированной лазерной ионизации – 
времяпролетной масс-спектрометрии (MALDI-TOF 
MS) с применением системы Microflex LT и про-
граммного обеспечения MALDI Biotyper Compass 
v. 4.1.80 (Bruker Daltonics, Германия). После опреде-
ления вида микроорганизма производили пересчет 
количества его колоний на 1 г фекалий (КОЕ/г). 

Оценка показателей обмена железа в крови. 
Оценку уровня сывороточного железа, трансферри-
на, ненасыщенной железосвязывающей способности 
сыворотки (НЖСС) и процента насыщения транс-
феррина железом проводили на приборе Architect 
16000 (Abbott, США), а ферритина – на Architect 
2000 (Abbott, США). Кровь брали из подъязычной 
вены крыс двукратно: на 11-й день после затравки и 
по окончании эксперимента. 

Статистический анализ. Все экспери-
ментальные группы содержали по десять крыс. 
Статистическую обработку результатов исследо-
ваний проводили с помощью стандартных методов 
описательной статистики Microsoft Office Excel 2010. 
Совместное воздействие различных факторов на ор-
ганизм подопытных животных рассчитано согласно 

распределению Гаусса. Статистические различия 
между группами рассчитаны с помощью дисперси-
онного анализа с последующей проверкой среднего 
квадратичного отклонения. Статистическую значи-
мость различий сравниваемых показателей оцени-
вали с помощью t-критерия Стьюдента при уровне 
значимости p<0,05 (t>2).

Результаты и обсуждение

В данной части работы мы представляем резуль-
таты влияния D. desulfuricans VKM B-1799Т на мар-
керы железа в организме подопытных животных.

Известно, что железодефицитная анемия (ЖДА) 
связана с дисбактериозом желудочно-кишечного 
тракта [14–19]. В исследованиях Н. Seo et al. выявле-
но, что по мере улучшения показателей уровня желе-
за в организме пациентов с ЖДА кишечный микро-
биоценоз восстанавливался [14].

В наших исследованиях на момент окончания 
эксперимента D. desulfuricans VKM B-1799T выявлен 
у всех крыс, независимо от вводимой дозы инфек-
ционного агента. Сравнив количественные данные 
содержания D. desulfuricans VKM B-1799T в микро-
биоценозе толстого кишечника крыс и показателей 
крови, указывающих на обмен железа в организме 
подопытных животных, мы получили следующие 
результаты.

В период острой инфекции (на 15-й день экс-
перимента) наблюдалась прямая корреляция между 
концентрацией вводимой суспензии бактерий D. de
sulfuricans VKM B-1799Т и уровнем сывороточного 
железа: чем выше была заражающая доза инфекци-
онного агента, тем ниже наблюдалась концентрация 
сывороточного железа (рис. 1). 

В период отдаленных последствий (38-й день 
эксперимента) при оценке концентрации уровня 
D. desulfuricans VKM B-1799Т в кишечнике экспери-
ментальных животных выявлена обратная корреляци-
онная зависимость между концентрациями инфекци-
онного агента и уровнем сывороточного железа. Так, 
при увеличении концентрации D. desulfuricans VKM 
B-1799Т от 103 КОЕ/г и выше – уровень железа сни-
жается с 43,5 до 38,5 мкмоль/л (рис. 2). Вследствие 
этого концентрация инфекционного агента 103 КОЕ/г 
определена нами как инфицирующая доза, при кото-
рой происходят изменения показателей крови, сви-
детельствующие о влиянии D. desulfuricans VKM 
B-1799Т на обмен железа в организме крыс.

Концентрация ферритина в сыворотке является 
маркером ретикулоэндотелиальных запасов железа. 
Снижение ферритина является наиболее специфиче-
ским биохимическим индикатором дефицита желе-
за [20]. Согласно данным научных публикаций, при 
восстановлении нормальной микрофлоры кишечни-
ка происходило увеличение ферритина – белка, кото-
рый регулирует внутриклеточный гомеостаз железа 
в толстой кишке [14]. В наших исследованиях содер-
жание ферритина снижается при повышении кон-
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Рис. 2. Зависимость уровня сывороточ-
ного железа от концентрации инфекци-
онного агента в кишечнике эксперимен-
тальных животных: 
Dd – D. desulfuricans VKM B-1799Т; lgКОЕ/г – 
количество бактерий D. desulfuricans VKM 
B-1799Т в lg колониеобразующих единиц 
(КОЕ) на 1 г болюсов крыс

Fig. 2. Dependence of serum iron levels on 
the concentration of the infectious agent in 
the intestine of experimental animals: 
Dd – D. desulfuricans VKM B-1799Т; lgCFU/g – 
number of D. desulfuricans VKM B-1799Т bac-
teria in lg colony-forming units (CFU) per 1 g of 
rat boluses

Рис. 3. Зависимость уровня ферритина 
от концентрации инфекционного агента 
в кишечнике экспериментальных живот-
ных: 
Dd – D. desulfuricans VKM B-1799Т; lgКОЕ/г – 
количество бактерий D. desulfuricans VKM 
B-1799Т в lg колониеобразующих единиц 
(КОЕ) на 1 г болюсов крыс

Fig. 3. Dependence of ferritin levels on the 
concentration of the infectious agent in the 
intestine of experimental animals:
Dd – D. desulfuricans VKM B-1799Т; lgCFU/g – 
number of D. desulfuricans VKM B-1799Т bac-
teria in lg colony-forming units (CFU) per 1 g of 
rat boluses

Рис. 1. Зависимость уровня сывороточ-
ного железа от концентрации инфекци-
онного агента:
Dd – D. desulfuricans VKM B-1799T; lgКОЕ/г – 
количество бактерий D. desulfuricans VKM 
B-1799Т в lg колониеобразующих единиц 
(КОЕ) на 1 г болюсов крыс

Fig. 1. Dependence of serum iron levels on 
the concentration of the infectious agent:
Dd – D. desulfuricans VKM B-1799T; lgCFU/g – 
number of D. desulfuricans VKM B-1799T bac-
teria in lg colony-forming units (CFU) per 1 g of 
rat boluses

центрации бактериального патогена D. desulfuricans 
VKM B-1799Т в микробиоценозе кишечника крыс 
(рис. 3).

Помимо сывороточного железа и ферритина, 
оценку воздействия инфекционного агента на мар-
керы железа в организме подопытных животных 
проводили по следующим показателям крови: бел-
ка трансферрина, ненасыщенной железосвязываю-
щей способности, процента насыщения трансфер-
рина железом. Повышение трансферрина, НЖСС 
и уменьшение процента насыщения трансферрина 

железом – признак анемии, связанной с дефицитом 
железа. В период острой инфекции и период отда-
ленных последствий у всех групп крыс при срав-
нении уровня трансферрина и НЖСС наблюдалось 
повышение этих показателей, а процент насыщения 
трансферрина железом снижался, что свидетельству-
ет о возникшем дефиците железа после воздействия 
инфекционного агента (табл. 2). 

Железодефицитная анемия достигла масшта-
бов эпидемии в развивающихся странах и стала 
серьезной глобальной проблемой общественного 
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здравоохранения [21]. В связи с этим Всемирной 
организацией здравоохранения борьба с анемией 
признана глобальным приоритетом здравоохране-
ния с целью снижения распространенности анемии 
у женщин [17]. ЖДА возникает, когда нарушает-
ся синтез гемоглобина и железосодержащих фер-
ментов из-за недостатка железа [14]. Факторами 
риска развития ЖДА являются диеты, инфекции, 
генетика, воспалительные состояния, метаболи-
ческие заболевания и нарушения микробиоценоза 
кишечника [21]. ЖДА является одной из основных 
проблем общественного здравоохранения в мире. 
Элементарное железо участвует в нескольких фун-
даментальных биологических процессах, таких как 
дыхание, репликация ДНК, производство энергии и 
пролиферация клеток. Дефицит железа может при-
вести к снижению физической силы, одышке, на-
рушению терморегуляции, нарушению иммунной 
функции и нейрокогнитивным нарушениям. Более 
того, ЖДА, вызванная дефицитом железа, может 
спровоцировать задержку двигательного, когнитив-
ного развития и роста у детей [14]. В исследованиях 
микробиоценоза кишечника O.V. Karnachuk et al. из 
фекалий детей с диагностированным расстройством 
аутистического спектра (РАС) выделили две чистые 
культуры D. desulfuricans и экспериментально до-
казали, что эти бактерии образуют нерастворимые 
комлексы железа в биореакторах [22]. Имеются дан-
ные, что у детей с РАС железодефицитная анемия и 
бактерии рода Desulfovibrio встречаются чаще, чем 
в общей популяции [23, 24]. Согласно этим иссле-
дованиям, можно предположить, что дефицит желе-
за у экспериментальных животных, возникающий 
при инвазии D. desulfuricans VKM B-1799Т больше 
103 КОЕ/г может быть связан с образованием не-
растворимых для организма форм сульфида железа. 
Наши исследования впервые установили значение 
D. desulfuricans VKM B-1799Т в кишечнике, при ко-
тором происходит сдвиг показателей маркеров де-
фицита железа, – 103 КОЕ/г. Известны случаи, когда 
установленная концентрация инфекционного агента 

103 КОЕ/г была ассоциирована со случаями бакте-
риемии у людей [25].

Сульфатредуцирующие бактерии являют-
ся представителями желудочно-кишечного тракта 
млекопитающих и, согласно научным данным, наи-
более распространены в области наибольшей плот-
ности бокаловидных клеток, содержащих сульфо-
муцин [26]. Таким образом, сульфомицин может яв-
ляться субстратом для бактерий рода Desulfovibrio, 
а образовавшиеся в кишечнике в результате их ме-
таболизма сульфиды связывают железо в нераство-
римую форму, что и приводит к ЖДА.

Ввиду того, что в наших исследованиях про-
слеживается обратная корреляционная зависи-
мость между D. desulfuricans VKM B-1799Т и мар-
керами уровня железа, возможно предположить, 
что железо и его гомеостаз тесно связаны с ростом 
D. desulfuricans VKM B-1799Т в толстом кишечнике. 
На фоне антимикробной терапии антибиотики мо-
гут выступать триггерами в развитии ЖДА даже в 
остаточных количествах (<0,01 от терапевтической 
дозы), так как вызывают дисбиоз кишечника с пре-
обладанием условно-патогенной флоры.

Итак, дисбиоз кишечника, вызванный воз-
действием противомикробных препаратов, даже 
в субтерапевтических дозах, способствует коло-
низации условно-патогенной флорой, в том числе 
Desulfovibrio spp. Изменения со стороны маркеров 
обмена железа в организме подопытных животных 
на фоне инвазии D. desulfuricans VKM B-1799Т выше 
103 КОЕ/г и способность данного микроорганизма к 
связыванию железа в недоступную форму позволя-
ют думать, что бактерии рода Desulfovibrio являются 
одним из ключевых этиологических факторов разви-
тия железодефицитной анемии. 

Конфликт интересов. Авторы подтверждают 
отсутствие конфликта финансовых/нефинансовых 
интересов, связанных с написанием статьи.

Финансирование. Авторы заявляют об отсут-
ствии дополнительного финансирования при прове-
дении данного исследования.

Таблица 2 / Table 2

Показатели трансферрина, НЖСС и процент насыщения трансферрина железом
Transferrin indicators, UIBC and the percentage of transferrin saturation with iron

Dd, lgКОЕ/г
Dd, lgCFU/g

Трасферрин, г/л
Transferrin, g/l

НЖСС, мкмоль/л
UIBC, mmol/l

Процент насыщения трансферрина железом
Percentage of transferrin saturation with iron

15 д.э.
15 d.e.

39 д.э.
39 d.e.

15 д.э.
15 d.e.

39 д.э.
39 d.e.

15 д.э.
15 d.e.

39 д.э.
39 d.e.

2 1,28±0,01 1,54±0,01 37,19±0,18 57,57±0,29 123,43±0,61 108,38±0,54

3 1,25±0,01 1,51±0,01 40,44±0,20 56,34±0,28 114,40±0,57 113,52±0,56

4 1,29±0,01 1,56±0,01 37,61±0,12 58,88±0,19 122,69±0,40 109,61±0,35

5 1,29±0,01 1,53±0,02 40,40±0,43 57,73±0,62 122,47±1,32 101,04±1,09

Примечание :  Dd – Desulfovibrio desulfuricans VKM B-1799Т; lgКОЕ/г – количество бактерий D. desulfuricans VKM B-1799Т в lg колониеобра-
зующих единиц (КОЕ) на 1 г болюсов крыс; д.э. – дни эксперимента; НЖСС – ненасыщенная железосвязывающая способность сыворотки.

No te :  Dd – D. desulfuricans VKM B-1799Т; lgCFU/g – the number of bacteria D. desulfuricans VKM B-1799Т in lg colony-forming units (CFU) per 1 g 
of rat boluses; d.e. – day of the experiment; UIBC – unsaturated iron binding capacity of serum.
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Биоэтика. Эксперименты проведены в полном 
соответствии с Директивой Европейского Совета  
(The European Council Directive 2010/63/EU) по со-
блюдению этических принципов в работе с лабора-
торными животными и одобрены Комиссией по кон-
тролю за содержанием и использованием лаборатор-
ных животных при ФБУН ФНЦГ им. Ф.Ф. Эрисмана 
Роспотребнадзора.
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