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К началу 1990-х гг. было признано выделение некоторых спорообразующих микроорганизмов в отдельную группу 
Bacillus cereus complex, или Bacillus cereus sensu lato (в широком смысле). В группу включили три основных вида: 
B. сereus (B. сereus sensu stricto – B. cereus в узком смысле), B. thuringiensis и B. anthracis. Наиболее опасными пато-
генами из группы B. cereus complex являются B. anthracis и B. сereus sensu strictо. При попадании в организм с инфи-
цированными продуктами B. anthracis и B. сereus s.s. вызывают у человека и животных кишечную форму сибирской 
язвы и пищевую токсикоинфекцию. По клиническим проявлениям заболевания дифференцируются с трудом. 
Сибирская язва быстро завершается смертельным исходом (летальность 50–100%), а токсикоинфекция заканчивает-
ся в течение 3–5 суток выздоровлением (летальность ~1%). В дополнение проводят лабораторные исследования. Для 
лабораторной диагностики используют морфологические, биохимические, серологические и молекулярно-генетиче-
ские (полимеразная цепная реакция) методы. Однако из-за стремительного развития кишечной формы сибирской 
язвы получение результатов лабораторных исследований запаздывало и использовалось в основном для постмор-
тального диагноза.
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By the early 1990-s, it was recognized that some spore-forming microorganisms, were separated into a separate group of 
Bacillus cereus complex or Bacillus cereus sensu lato (in the broad sense). The group included three main species – B. cereus 
(B. cereus sensu stricto – B. cereus in the narrow sense), B. thuringiensis and B. anthracis. The most dangerous pathogens 
from the B. cereus complex group are B. anthracis and B. cereus sensu stricto. When ingested with infected products, 
B. anthracis and B. cereus s.s. cause intestinal anthrax and food poisoning in humans and animals. According to the clinical 
manifestations of the disease, it is difficult to differentiate. Anthrax is quickly fatal (mortality rate 50–100%), and toxicoinfection 
ends within 3–5 days with recovery (mortality rate about 1%). In addition, laboratory tests are carried out. Morphological, 
biochemical, serological and molecular genetic (PCR) methods are used for laboratory diagnostics. However, due to the rapid 
development of the intestinal form of anthrax, obtaining the results of laboratory tests was delayed and was used mainly for 
postmortem diagnosis.
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В
озбудителями инфекционных заболеваний могут быть 

микроорганизмы из рода Bacillus. В роду Bacillus, 

насчитывающем 263 вида, выделяют группу Bacillus cereus 

complex, или Bacillus cereus sensu lato (в широком смысле). 

Эта группа бацилл представлена тремя основными видами: 

B. сereus (B. сereus sensu stricto – B. cereus в узком смысле), 

B. thuringiensis и B. anthracis. Это деление было признано к 

началу 1990-х гг., потому что каждый из видов проявлял раз-

личные фенотипические черты. В дополнение к этим трем 

историческим обозначениям видов включены три менее 

признанных и исследованных вида: B. mycoides, B. weichen-

stephanensis и B. pseudomycoides [1].

Наиболее опасным патогеном из группы B. cereus complex 

является B. anthracis, вызывающий у человека и парноко-

пытных животных сибирскую язву (Anthrax, Milzbrand, 

Charbon, Pustula maligna, Milignant edema). Биологические и 

молекулярно-генетические свойства возбудителя сибирской 

язвы изложены в обширной литературе, в т.ч. в наших рабо-

тах [2, 3]. Основными факторами патогенности являются 

образование капсулы и синтез токсина. Отличительным при-

знаком, присущим только лишь возбудителю сибирской 

язвы, является его способность образовывать капсулу в 

живом макроорганизме и на специальных питательных сре-

дах.

Ведущая роль в развитии сибиреязвенной инфекции и ее 

исходе принадлежит токсину, специфика действия которого 

проявляется на ранних этапах патологического процесса и 

который определяет клиническое течение болезни.

Сибиреязвенный экзотоксин относится к бинарным двух-

компонентным токсинам АВ-типа и обладает двумя разными 

видами биологической активности. В настоящее время вы-

явлено три белковых компонента (фактора) токсина 

B. anthracis, различающихся серологически [3]. Английские 

исследователи условно назвали их факторами I, II, III, а аме-

риканские – соответственно факторами отека (EF), защит-

ным или протективным антигеном (PA) и фактором леталь-

ности (LF). Каждый из компонентов в отдельности не обла-

дает патогенными свойствами. Для полного проявления 

биологической активности токсина необходимы все три 

компонента. Синтез сложного токсина контролируется плаз-

мидой рХ01 с молекулярной массой 110–114 МД. 

Протективному антигену, являющемуся белком с молеку-

лярной массой 83 кДА (РА83) и не токсичному для лабора-

торных животных, принадлежит центральная ассоциативно-

рецепторная роль в структуре сибиреязвенного экзотоксина. 

Под воздействием тканевых протеаз от молекулы PA отще-

пляется фрагмент РА-20, экранирующий сайт ассоциации с 

LF или EF, и происходит самосборка компонентов в токсиче-

ские комплексы. Сочетание факторов EF и РА вызывает 

отек кожи («отечный токсин»), а LF и РА – гибель лаборатор-

ных животных («летальный токсин»). Установлено, что LF и 

EF в сочетании с РА потенцируют сибиреязвенную инфек-

цию, избирательно угнетая функцию макрофагов. При этом 

токсин действует на моноциты человека при слабом влия-

нии на функциональное состояние лимфоцитов. Летальный 

фактор имеет сложную химическую структуру, является 

цинк-зависимой металлопротеазой, которая расщепляет 

МАРК-киназы различных типов клеток, однако только ма-

крофаги погибают под действием этого токсина. Причина 

такой избирательности не ясна, но очевидно, что в процесс 

интоксикации могут быть вовлечены и другие факторы. 

Были отмечены выраженные изменения физиологических 

параметров макрофагов после обработки летальным токси-

ном.

Штаммы B. аnthracis, обладающие факторами патоген-

ности, при попадании в макроорганизм вызывают сибир-

скую язву. В организм животного и человека возбудитель 

может попадать различными путями. Человек может зара-

зиться через поврежденную кожу (ссадины, царапины, 

ранки, расчесы и др.), что бывает наиболее часто. Может 

произойти заражение через желудочно-кишечный тракт с 

пищей или водой при наличии повреждения слизистой ки-

шечника. Возбудитель может проникать через дыхательный 

тракт при вдыхании инфицированной пыли.

В зависимости от способа заражения и путей внедрения 

возбудителя, патогенности штамма, дозы, иммунного состо-

яния макроорганизма развивается клиническая форма си-

биреязвенной инфекции у человека.

И.В.Шестакова [4] на основании анализа публикаций по 

сибирской язве и вспышки заболевания в 2016 г. на Ямале 

рекомендует использовать в практическом здравоохране-

нии обновленную классификацию форм сибирской язвы. В 

зависимости от пути заражения выделены кожная, ингаля-

ционная, желудочно-кишечная и инъекционная формы си-

бирской язвы. Клиническая классификация сибирской язвы 

включает внутреннюю (генерализованную) форму сибир-

ской язвы с разновидностями: легочная, желудочно-кишеч-

ная (с разновидностями: интестинальная (кишечная) и оро-

фарингеальная).

В данном изложении нас интересует желудочно-кишеч-

ная форма сибирской язвы. Во-первых, это связано с воз-

можностью заражения при употреблении в пищу инфициро-

ванного мяса, как это произошло в 2016 г. в Ямало-Ненец-

ком автономном округе [5]; во-вторых, необходимо для 

дифференциации от пищевых токсикоинфекций при инфи-

цировании B. cereus.

Описаны многочисленны случаи энтерального заражения 

людей сибирской язвой [3]. Так, после употребления в пищу 

вареной колбасы заболели и умерли 27 человек [6]. У всех 

заболевших наблюдались понос с кровью, боли в животе, 

тяжелое общее состояние, высокая температура тела.

Весьма характерный случай заболевания приводит 

Л.А.Розеньер [7]: «Домашняя хозяйка, 38 лет, приготовляя 

пельмени для гостей, несколько раз пробовала сырой мяс-

ной фарш и на другой день заболела. Началось с болей в 

животе и общей слабости, невысокой температуры. 

Участковый врач поставил диагноз острого гастроэнтерита, 

но общее состояние ухудшилось, усилились боли в кишечни-

ке, стали нарастать явления общей интоксикации и сердеч-

ной слабости с потерей сознания; врач дал направление в 

больницу, но больная скончалась и была доставлена в про-

зектуру без диагноза».

В июле 1998 г. в Краснодарском крае один из участвовав-

ших в разделке вынужденно забитой коровы заболел на 6-й 

день после употребления в пищу вареного мяса и ливера, 

когда у него появились тошнота, многократная рвота и жид-

кий стул. Развился инфекционно-токсический шок, привед-

ший к летальному исходу.
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Имеются сообщения о пероральном заражении и в ино-

странной литературе. На Филиппинах в 1932 г. произошла 

вспышка сибирской язвы с проявлениями со стороны кожи и 

кишечника. Из 250 человек, употреблявших в пищу мясо 

больного животного, умерли 17 заболевших, из них у 12 от-

мечались признаки заражения через желудочно-кишечный 

тракт [8]. В 2004 г. в Уганде (Африка) от сибирской язвы 

скончались 10 местных жителей, употреблявших в пищу 

мясо гиппопотамов, погибших от сибирской язвы.

В отдельных странах, например, в США, «кишечная» 

форма сибирской язвы документально вообще не зареги-

стрирована и поэтому не известна широкому кругу практи-

ческих врачей [9]. Некоторые исследователи отмечали, что 

они никогда не наблюдали в США случаев заражения сибир-

ской язвой человека в результате употребления в пищу 

контаминированного мяса или молока [10]. Однако в августе 

2000 г. из 6 больных, зарегистрированных в штате Миннесо-

та, у двух, употреблявших в пищу мясо павшего бычка, была 

отмечена гастроинтестинальная форма заболевания [11]. В 

связи с профилактическим применением антибиотиков за-

болевание протекало относительно легко (диарея в течение 

1–3 дней, боли в животе, повышение температуры тела) и 

закончилось выздоровлением.

Клиническая картина и течение болезни при этой разно-

видности сибирской язвы имеет мало характерных призна-

ков, отличается большим разнообразием проявлений на на-

чальных этапах [3, 7, 12, 13] и заканчивается совершенно 

одинаковой картиной синдрома полиорганной недостаточ-

ности (как финального этапа декомпенсации инфекционно-

токсического шока).

Ввиду разнообразия клинической картины Г.П.Руднев [14] 

делит «кишечную» форму сибирской язвы на несколько раз-

новидностей:

•  напоминающую непроходимость кишечника, ущемлен-

ную грыжу, острый перитонит или тяжелое отравление;

•  напоминающую дизентерийные поносы, но в отличие от 

них сопровождающуюся вздутием живота;

•  молниеносные случаи с тяжелыми менингеальными яв-

лениями;

•  холероподобные формы;

•  гриппозные формы (неопределенного характера) и др.

Такое деление не всегда оправдано, но оно ориентирует 

врачей в дифференциации сибирской язвы от других забо-

леваний желудочно-кишечного тракта.

При типичном течении развитие болезни можно разде-

лить на три периода, хотя это не всегда возможно из-за бы-

строго и тяжелого протекания процесса.

Инкубационный период при данной форме составлял от 1 

до 5, иногда 7, суток. Начало болезни острое и выражалось 

местными симптомами со стороны желудочно-кишечного 

тракта или общими проявлениями бурно развивающейся 

интоксикации. Нередко заболевание начиналось недомога-

нием, слабостью, ознобом, повышением температуры тела 

до 38–39°С и выше, жесточайшей головной болью, голово-

кружением.

Вторая фаза болезни характеризовалась присоединени-

ем абдоминальных признаков. Появлялись острые, разли-

тые, режущие или тупые боли в животе, преимущественно в 

нижней части, иногда в области червеобразного отростка 

или желчного пузыря, боли в пояснице. Вскоре присоединя-

лись сильная тошнота, кровавая рвота с желчью, чувство 

напряженности с режущими болями и вздутием живота, а 

затем понос, вначале кашицеобразный с серозно-слизисты-

ми испражнениями, приобретающими в дальнейшем кровя-

нистый характер. При обследовании таких больных выявля-

ли сухой и обложенный белым налетом язык, учащенный 

пульс, аритмичный, малого наполнения, позже нитевидный, 

артериальное давление низкое; дыхание учащенное, в лег-

ких застойные явления с обилием влажных хрипов. 

Некоторые больные отмечали чувство стеснения в груди, 

ощущение недостатка воздуха. Кожа и видимые слизистые 

цианотичны. На коже часто возникали вторичные пустулез-

ные и различные геморрагические высыпания. Живот вздут, 

при пальпации подложечная область болезненна, мышцы 

напряжены, печень и селезенка увеличены. В брюшной по-

лости может определяться скопление жидкости – до 3–5 л 

кислой бледно-желтой или серозно-кровянистой жидкости, 

содержащей большое количество бацилл [15]. Создавалась 

картина «острого живота». Возможно развитие пареза ки-

шечника, что напоминало признаки непроходимости кишеч-

ника, поэтому известны случаи проведения оперативных 

вмешательств по поводу «острого живота», аппендицита, 

непроходимости кишок [16, 17].

Сибиреязвенное поражение кишечника иногда приводило 

к сильному раздражению брюшины, геморрагическому вы-

поту и, в дальнейшем, к прободению с развитием перитони-

та. Одновременно с этим появлялись признаки поражения 

органов грудной клетки: кашель, сильная одышка, выделе-

ние мокроты и другие характерные для легочной формы 

симптомы болезни, т.е. «кишечная» форма как таковая 

даже с клинической точки зрения существовать перестает. 

Были ярко выражены явления общей интоксикации. 

Температура тела повышена, пульс ослаблен, артериальное 

давление понижено. При виде таких больных в разгаре бо-

лезни возникает подозрение о тяжелом общем отравлении с 

прогрессирующим упадком сердечной деятельности [18].

В третьей фазе болезни, кроме указанных выше призна-

ков, отмечались выраженная бледность и синюшность кожи. 

Катастрофически нарастала декомпенсация сердечной дея-

тельности. Артериальное давление низкое, пульс нитевид-

ный, дыхание учащенное. Больные беспокойны, возбужде-

ны, бывают бред и эйфория, состояние ступора. Рвотные 

массы и кал могут содержать примесь крови [3, 19].

Иногда заражение через кишечник вело к быстрому раз-

витию токсико-инфекционного шока, не поддающегося ле-

чению. В качестве примера можно привести одно из послед-

них наблюдений «кишечной формы» сибирской язвы у за-

болевшего через 20 ч после употребления в пищу шашлыка 

из инфицированного мяса [6]. При поступлении в больницу 

состояние крайне тяжелое, резкая общая слабость, повтор-

ная рвота, понос, температура тела 37,5°С. Тотальный циа-

ноз. Тахипноэ. Тахикардия. Артериальное давление 60/40 мм 

рт. ст. Жесткое дыхание. Выраженный метеоризм. Печень 

на 4 см ниже реберной дуги. Интенсивная терапия была не-

эффективной. Перед смертью кратковременное возбужде-

ние, клонико-тонические судороги. Из прямой кишки выде-

ление обильного количества темной жидкой крови. Смерть 

наступила через 22 ч 30 мин после употребления мяса.



70

Л.И.Маринин и др. / Бактериология, 2023, т. 8, №4, с. 67–75

L.I.Marinin et al. / Bacteriology, 2023, volume 8, No 4, с. 67–75

Во время вспышки сибирской язвы в 2016 г. на Ямале у 

одного больного была диагностирована гастроинтестиналь-

ная форма заболевания [5, 20], развившаяся после употре-

бления в пищу крови и сырого мяса больных оленей. 

Клинические проявления характеризовались острым нача-

лом с появления слабости, снижения аппетита, рвоты до 

5 раз в сутки. В течение 1–2 дней присоединились боли в 

животе. При поступлении в клинику состояние больного 

было средней тяжести. Отмечались слабость, вялость, вы-

раженность которых прогрессивно нарастала. Температура 

тела при поступлении была 36,5°С и в дальнейшем не повы-

шалась. Кожных аффектов и патологии лимфоузлов не вы-

явлено. Живот мягкий, болезненный в мезогастрии. При ис-

следовании крови выявлен выраженный лейкоцитоз, сдвиг 

лейкоцитарной формулы влево. В течение суток состояние 

пациента прогрессивно ухудшалось за счет нарастания ин-

фекционно-токсического шока. Проводимая терапия (анти-

биотикотерапия, иммунотерапия, дезинтоксикационная и 

патогенетическая терапия) не смогла предотвратить леталь-

ный исход, наступивший в течение суток и связанный с раз-

витием вторичного сибиреязвенного сепсиса, инфекционно-

токсического шока и, как следствие, полиоорганной недо-

статочности.

Температура тела при заражении через кишечник внача-

ле кратковременно субфебрильная, быстро поднималась до 

39–40°С и выше, держалась на высоком уровне, а в терми-

нальном периоде могла резко упасть даже ниже нормы (до 

35°С), что является плохим прогностическим признаком.

Продолжительность болезни при данной форме сибир-

ской язвы невелика и обычно через 3–4 суток, а иногда и 

раньше, наступала смерть при явлениях декомпенсирован-

ного токсико-инфекционного шока (полиоорганная недоста-

точность). Даже при условии интенсивного лечения удава-

лось спасти не более половины больных. Считается, что ле-

тальность при «кишечной форме» составляет от 50 до 100% 

[3]. Лечение, как правило, запаздывало. Все это заставляет 

обратить пристальное внимание на каждый случай кишеч-

ного проявления сибирской язвы с целью детального описа-

ния и широкой популяризации особенностей проявления 

этой формы среди практических медицинских работников, 

так как она совершенно незнакома практическим врачам.

Таким образом, хотя кишечная форма сибирской язвы в 

обычных условиях явление чрезвычайно редкое, необходи-

мо помнить о ее возможности и учитывать анамнестические 

сведения об употреблении в пищу инфицированных мясо-

продуктов.

Во всех случаях при подозрении на заболевание сибир-

ской язвой проводят лабораторные исследования. Для лабо-

раторной диагностики сибирской язвы используют морфо-

логические, биохимические, серологические и молекулярно-

генетические (полимеразная цепная реакция (ПЦР)) методы 

[3, 21, 22]. Однако из-за стремительного развития кишечной 

формы сибирской язвы получение результатов лаборатор-

ных исследований запаздывали и использовались в основ-

ном для постмортального диагноза. В Ямало-Ненецком ав-

тономном округе диагноз был подтвержден обнаружением в 

крови ДНК B. anthracis методом ПЦР и выделением культу-

ры возбудителя сибирской язвы из крови, рвотных масс и 

перитонеальной жидкости [5, 20].

Вторым опасным патогеном из группы B. cereus complex 

является B. сereus sensu strictо, способный при определен-

ных условиях вызывать у человека широкий спектр заболе-

ваний, включающих пищевые токсикоинфекции, системные 

и местные гнойные инфекции. Впервые этиологическая роль 

B. cereus при пищевых отравлениях была изучена и описана 

Hauge в 1950 г. Начиная с 1951 г. накопились сообщения об 

острых желудочно-кишечных заболеваниях у человека, вы-

зываемых B. сereus [23, 24]. По данным Центра по контролю 

и профилактике заболеваний (CDC), в США ежегодно реги-

стрируется более 60 тыс. случаев заболеваний, вызванных 

B. cereus.

Описываемый микроорганизм был открыт и назван 

B. cereus в 1888 г. Frankland, синонимы: B. pseudoanthracis 

(Wahrlich, 1890/91) и B. anthracoides (Kiippi Wood, 1889). В 

определитель Берджи (1957) этот микроб входит под своим 

первоначальным названием, которое является общеприня-

тым в современной литературе. По систематическому поло-

жению B. cereus относятся к роду Bacillus, к группе апатоген-

ных аэробных спорообразующих микроорганизмов, т.е. по 

первичной характеристике были отнесены к сапрофитам. 

Вследствие этого длительное время оставалась неизучен-

ной их роль в патологии человека. Правда, в отдельных со-

общениях содержались описания возбудителей отравлений, 

изолированных из пищи, которых можно было отнести к 

B. cereus [25], но авторы ошибочно относили их к другим 

видам микробов.

К настоящему времени биологические свойства B. cereus 

достаточно изучены. Прежде всего обращает на себя внима-

ние то, что морфологически эти бактерии очень похожи на 

B. anthracis [26]. Даже считали, что B. anthracis является па-

тогенной разновидностью B. cereus [27].

Бактерии B. cereus относятся к грамположительным фа-

культативно-анаэробным подвижным спорообразующим па-

лочковидным бактериям, широко распространенным в окру-

жающей среде (почве, пресной и морской воде, кишечнике 

беспозвоночных, на растениях и т.д.) и имеющим фенотипи-

ческие и генетические (16S рРНК) признаки, сходные с 

рядом других видов рода Bacillus: B. mycoides, 

B. pseudomycoides, B. thuringiensis и B. anthracis [28, 29].

Основные факторы патогенности B. cereus связаны с вы-

делением разрушающих ткани реактивных экзоферментов: 

четырех гемолизинов, трех фосфолипаз, индуцирующего 

рвоту токсина и порообразующих энтеротоксинов (HBL, NHE 

и токсина K) [30, 31].

Ю.В.Езепчук и А.Р.Битцаев [32] считают, что существует 

структурное и функциональное сходство между диарееген-

ным летальным токсином (DLT) B. cereus и экзотоксином 

B. anthracis. DLT обладает тремя типами биологической ак-

тивности: диареегенным, летальным и васкулярным. Однако 

механизмы действия токсина B. cereus остаются не до конца 

изученными. Считается, что патогенность B. cereus связана 

с ее способностью синтезировать и секретировать два экзо-

токсина. Один из них состоит из трех белковых компонентов, 

обладает, как выше указывалось, диареегенной, летальной 

активностью и повышает проницаемость сосудов (диарее-

генно-летальный токсин). Второй токсин – цереолизин – вы-

зывает цитолитический и летальный эффект и также нару-

шает проницаемость кровеносных сосудов. Попадая в пище-
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вые продукты, патогенные варианты В. cereus размножают-

ся в них и продуцируют экзотоксины. Под влиянием протео-

литических и других ферментов, выделяемых B. cereus, в 

продуктах накапливаются различные ядовитые вещества 

(птомаины). Все это вместе взятое и приводит к развитию 

пищевого отравления.

Пищевую токсикоинфекцию с преобладающим диарей-

ным синдромом вызывает употребление в пищу недостаточ-

но термически обработанных мясных и рыбных блюд, немы-

тых овощей, непастеризованного молока, в то время как 

контаминированный B. cereus (105–108 КОЕ/г) рис и другие 

крахмалсодержащие продукты, а также сыр вызывают га-

строэнтерит с ведущим рвотным синдромом [33].

Заболевание характеризуется коротким инкубационным 

периодом – несколько часов, редко более суток. 

Продолжительность инкубационного периода может зави-

сеть от многих факторов (дозы попавшего возбудителя, 

степени его патогенности, сопротивляемости макроорганиз-

ма и др.). Болезнь возникает внезапно, сопровождается 

рвотой и острой диареей.

Симптомы заболевания в большинстве случаев исчезали 

через 11–14 ч, и в пределах 24–48 ч больные полностью вы-

здоравливали [34]. Однако наблюдались случаи тяжелого 

течения заболевания с летальным исходом. Летальность 

составляла <1%. Смерть наступала у лиц с ослабленным 

здоровьем, главным образом у стариков и детей [35].

Пищевое отравление, вызываемое B. cereus, имеет как 

общеклинические проявления (тошноту и абдоминальные 

боли), так и превалирующие симптомы, на основании кото-

рых выделяют две формы заболеваний: диарейную и токси-

козоподобную (рвотную). Диарейная форма развивается 

при попадании в организм больших количеств B. cereus – 

>106 микробных клеток, которые продуцируют энтеротоксин 

диарейного типа. Клиническая картина развивается через 

24 ч после употребления инфицированного продукта. Диарея 

частая, водянистая, с большим количеством слизи наблюда-

ется в течение 6–15 ч без присоединения рвоты. Температура 

тела, как правило, не повышается.

Токсикозоподобная (рвотная) форма пищевого отравле-

ния имеет чрезвычайно короткий инкубационный период (от 

30 мин до 6 ч) и характеризуется тошнотой и рвотой, для-

щейся до 24 ч. В «виновном» продукте и рвотных массах 

регистрируется специфический термостабильный токсин.

Диагностика пищевого отравления, вызванного B. cereus, 

основана на изоляции и идентификации выделенных штам-

мов.

Для подтверждения наличия B. сereus и/или ее токсинов в 

пищевых продуктах и клинических образцах используются 

морфологические, биохимические, серологические (имму-

ноферментный анализ) и молекулярно-генетические (ПЦР) 

методы [24, 36, 37].

В настоящее время определение бактерий B. cereus про-

изводится по Межгосударственному стандарту «Горизон-

тальный метод подсчета презумптивных бактерий B. сereus». 

Термин «презумптивный» указывает на то, что данный ме-

тод не предусматривает дифференциацию B. сereus от дру-

гих видов Bacillus, в т.ч. B. anthracis.

Для обнаружения B. сereus и/или его токсинов в пищевых 

продуктах и клинических образцах чаще всего используют 

метод времяпролетной масспектрометрии на масспектроме-

тре MALDI-TOF. Так же используют ELISA (обнаружение 

бактериальных токсинов компонентов NheA и энтеротоксин 

Hbl) и RPLA (обратная пассивная агглютинация латекса). 

Аккредитованных тест-систем на основе ПЦР не существу-

ет. Описаны методики оценки токсического эффекта на 

культурах клеток или анализ подвижности сперматозоидов 

хряка, но данные методы не нашли применения в практиче-

ском здравоохранении. Также ведутся работы по подбору 

биологической модели для исследования токсического эф-

фекта B. сereus [24, 36].

Для выделения культуры B. cereus используют плотные и 

жидкие питательные среды [23, 38–40]. Посевы термостати-

руют при 36 ± 1°С в течение 24–48 ч. Отбирают колонии, 

характерные для В. cereus, и изучают морфологические и 

биохимические особенности микроорганизмов.

В мазках В. cereus имеет вид крупных грамположитель-

ных палочек размером 1,0–1,2 × 3,0–5,0 мкм со слегка за-

кругленными концами, лежащих в виде цепочек или штаке-

тообразных скоплений, реже – отдельно друг от друга. При 

дальнейшем культивировании в мазках наблюдаются цен-

трально и субтерминально расположенные споры.

Одним из важных тестов является определение подвиж-

ности микробных клеток. Клетки В. cereus подвижны, однако 

могут встречаться штаммы со слабо выраженной подвижно-

стью.

При дифференциации В. cereus используют ряд биохими-

ческих тестов. От других сапрофитных споровых аэробов 

В. cereus отличается по ряду свойств: образованию лецити-

назы, ацетилметилкарбинола, утилизации цитратных солей, 

ферментации маннита и рост в анаэробных условиях на 

среде с глюкозой.

В результате анализа литературных данных и результатов 

собственных исследований Н.А.Феоктистовой с соавт. [41, 

42] была сформирована схема выделения и идентификации 

бактерий B. cereus, основанная на определении 30 биохими-

ческих свойств и использовании специфических цереусных 

бактериофагов Вс-4 и Вс-8 УГСХА.

Однако нестабильность ферментативных реакций 

B. cereus затрудняет межвидовую дифференциацию бакте-

рий группы рода Bacillus и, кроме того, требует серьезных 

временных затрат. В связи с этим вопрос о разработке уско-

ренного достоверного метода идентификации B. cereus все 

еще остается актуальным.

Ключевое значение для определения патогенности штам-

мов имеет идентификация генов токсинов, которые опреде-

ляют патогенный потенциал. Для синдрома диареи были 

описаны три энтеротоксина: цитотоксин CytK [43], негемоли-

тический энтеротоксин Nhe [44] и гемолизин Hbl [45].

Методы, основанные на ПЦР, были разработаны для поис-

ка генов хромосомных токсинов Nhe, Hbl и CytK, а также кла-

стера гена рвотного токсина ces. Было показано, что гены Nhe 

находятся у всех микроорганизмов группы B. cereus, включая 

B. weihenstephanensis, B. thuringiensis и даже B. anthracis. 

Продукцию цереулидов можно определить с помощью 

геноспецифической ПЦР на ген ces [46]. Исследования по-

казали, что ген ces может быть не только у рвотных штам-

мов B. cereus, но и у двух изолятов B. weihenstephanensis 

[47]. Синтез цереулида кодируется в локусе гена ces, кото-
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рый расположен на мегаплазмиде, называемой pCER270 

(или pCERE01). Эта плазмида родственна плазмиде токсина 

B. anthracis pX01 [46].

Н.А.Феоктистова с соавт. [48] в результате проведенных 

исследований подобрали специфические праймеры на осно-

ве гена 16S рРНК для бактерий группы B. cereus complex. 

Постановка ПЦР с детекцией в режиме реального времени с 

применением праймеров, специфичных для представителей 

группы B. cereus complex, рекомендуется как метод первич-

ной идентификации вышеназванных бактерий и способ ин-

дикации в объектах ветеринарно-санитарного надзора. 

Чувствительность метода составляет 102–103 мк/г.

Следует, однако, подчеркнуть, что положительные ре-

зультаты ПЦР не являются подтверждением наличия полно-

го и функционального гена, но они обеспечивают надежную 

индикацию присутствия микроорганизмов.

Заключение

Наиболее опасными патогенами из группы B. cereus 

complex является B. anthracis, вызывающая у человека и 

парнокопытных животных сибирскую язву, а также B. сereus 

sensu strictо, вызывающая у человека и животных широкий 

спектр заболеваний, включающих пищевые токсикоинфек-

ции, системные и местные гнойные инфекции.

При выяснении этиологии пищевых отравлений большое 

значение имеет дифференциация B. cereus и B. anthracis, 

так как кишечная форма сибирской язвы по клиническим 

признакам может быть принята за пищевое отравление. 

B. anthracis отличается от B. cereus рядом характерных при-

знаков: рост в бульоне и желатине, способность образовы-

вать капсулу в организме и на специальных питательных 

средах, чувствительность к пенициллину (тест «жемчужного 

ожерелья») [22]. Кроме того, имеются различия по чувcтви-

тельности к специфическим бактериофагам и в реакции 

преципитации.

Для дифференциации B. сereus и B. anthracis использует-

ся тест на фосфатазу [2, 21]. На дифференциально-диагно-

стической среде для выявления и культивирования сибире-

язвенного микроба с фенолфталеинфосфатом натрия бак-

терии B. cereus растут в виде распластанных матовых коло-

ний. При взаимодействии с парами аммиака колонии 

B. cereus и других спорообразующих сапрофитов приобре-

тают розовый или красный цвет, колонии же B. anthracis не 

изменяют своего цвета либо слабо розовеют (рис. 1).

Для выделения и дифференциации B. cereus и B. anthracis 

можно использовать разработанную в ГНЦ ПМБ питатель-

ную среду, содержащую D-сорбит, бромтимоловый синий и 

полимиксин [2].

Выращивание на среде с D-сорбитом позволяет провести 

дифференциацию колоний близкородственных сапрофитов 

от штаммов B. anthracis по цвету среды и по морфологии. На 

рис. 2 представлен характер роста возбудителя сибирской 

язвы и B. cereus на питательной среде с D-сорбитом.

B. cereus защелачивает среду с D-сорбитом, колонии и 

питательная среда окрашиваются в синий цвет. Сибире-

язвенные штаммы, утилизируя D-сорбит, закисляют среду, в 

результате чего колонии и питательная среда приобретают 

желто-зеленое или зеленое окрашивание.

Если при изучении культуральных, морфологических и 

биохимических свойств микроорганизмов, выделенных из 

колоний, обнаружены подвижные, крупные грамположитель-

ные палочки со спорами, продуцирующие лецитиназу и не 

ферментирующие маннит, нитратредуцирующие, способные 

образовывать ацетилметилкарбинол, ферментировать в 

анаэробных условиях глюкозу, то дают заключение о том, 

что обнаруженные микроорганизмы относятся к В. cereus.

Описанные выше тесты обычно достаточны для того, 

чтобы отличить типичные штаммы B. cereus от других пред-

ставителей группы Bacillus. Однако результаты по атипич-

ным штаммам B. cereus довольно разнообразны, и может 

потребоваться дальнейшее тестирование для идентифика-

ции изолятов. В качестве дополнительной дифференциации 

изолятов B. cereus в сомнительных случаях возможна по-

становка ПЦР с видоспецифическими праймерами, напри-

мер, на ген gyrB. Ген gyrB кодирует белок субъединицы B 

ДНК-гиразы (топоизомераза типа II), который необходим для 

репликации ДНК [49]. Ген используется в филогенетическом 

и таксономическом анализе, поскольку он присутствует у 

различных видов бактерий. Кроме того, ген обладает более 

высокой специфичностью, чем 16S рРНК, благодаря более 

быстрой эволюции, которая способствует меньшему процен-

ту сходства генов даже среди близкородственных видов [50] 

и, следовательно, подходит для идентификации видов бак-

терий.

Кроме инфекций, связанных с пищевым отравлением, 

B. сereus была выявлена при множестве других клинических 

состояний. Сообщалось о молниеносном сепсисе, менингите 

и абсцессах головного мозга, эндофтальмите, эндокардите, 

остеомиелите, кожной инфекции по типу газовой гангрены и 

т.д. [51]. В последние годы появились сведения о пневмони-
Рис. 1. Фосфатазная активность у B. cereus и В. anthracis.

Fig. 1. Phosphatase activity in B. cereus and B. anthracis.

Рис. 2. Рост колоний B. anthracis (слева) и B. cereus (справа) на 

диагностической питательной среде.

Fig. 2. Growth of B. anthracis and B. cereus colonies on diagnostic 
nutrient medium.
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ях, вызываемых B. сereus. Так, A.R.Hoffmaster et al. [52] со-

общают о выделении из слюны и крови больного пневмони-

ей человека штамма B. сereus G9241, имеющего плазмиду 

рВСХ01, гомология которой с плазмидой рХ01 B. anthracis 

составила 99,6%. При проведении диагностических тестов у 

полученного изолята было обнаружено сходство с сибиреяз-

венным микробом. По вирулентности для белых мышей 

штамм G9241 находился на уровне штамма B. anthracis 

Sterne. Течение заболевания у больного было сходным с за-

болеванием у людей, подвергшихся аэрогенному зараже-

нию возбудителем сибирской язвы. Наблюдались случаи 

пневмонии с летальными исходами, при которых выделяли 

штаммы B. сereus, продуцирующие токсин, подобный сиби-

реязвенному [28, 29, 49, 53].

Приведенные сведения указывают на то, что близкород-

ственные спорообразующие сапрофиты могут быть потен-

циальными возбудителями серьезных инфекций [54].
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Н о в о с т и  н а у к и

Обнаружен новый способ борьбы с грибковыми инфекциями 

Лекарственная устойчивость патогенных грибов в сочетании с 

ограниченным противогрибковым арсеналом представляет собой 

растущую угрозу для здоровья человека. Чтобы идентифицировать 

противогрибковые соединения проверено хранилище натуральных 

продуктов RIKEN на репрезентативные изоляты четырех основных 

грибковых патогенов человека. Этот скрининг выявил NPD6433, три-

азенил-индол с широким спектром активности против всех скринин-

говых штаммов, а также нитчатой плесени Aspergillus fumigatus. 

Исследования показали, что NPD6433 нацелен на еноилредуктазный 

домен синтазы жирных кислот 1 (Fas1), ковалентно ингибируя его 

флавинмононуклеотид-зависимую активность НАДФН-окисления и 

останавливая биосинтез незаменимых жирных кислот. Надежное 

ингибирование Fas1 убивает Candida albicans, тогда как сублетальное ингибирование ухудшает различные признаки виру-

лентности. При хорошей переносимости воздействия NPD6433 продлевал продолжительность жизни нематод, инфициро-

ванных устойчивым к азолу C. albicans. В целом, идентификация NPD6433 предоставляет инструмент для изучения липид-

ного гомеостаза как терапевтической мишени у патогенных грибов и раскрывает механизм, с помощью которого функция 

Fas1 может ингибироваться.

Iyer KR, Li SC, Revie NM, Lou JW, Duncan D, Fallah S, et al.

Identification of triazenyl indoles as inhibitors of fungal fatty acid biosynthesis with broad-spectrum activity.

Cell Chem Biol. 2023 Jul 20;30(7):795-810.e8. DOI: 10.1016/j.chembiol.2023.06.005


