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Введение. Изменение состава кишечной микробиоты рассматривается как один из ключевых триггеров 
воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК). Изучение спектра энтеропатогенов у детей с ВЗК позволя-
ет уточнить роль инфекционного фактора в манифестации и прогрессировании заболевания.

Цель исследования – охарактеризовать спектр энтеропатогенов и их ассоциации с клиническими фор-
мами ВЗК у детей с использованием молекулярно-генетических методов.

Материал и методы. Обследованы 118 пациентов с ВЗК: 36 – с болезнью Крона (БК), 54 – с язвенным ко-
литом (ЯК) и 28 – с колитом неопределенного типа (НК). Для идентификации энтеропатогенов применяли 
технологию TaqMan Array Card (Applied Biosystems, США), включавшую 34 возбудителя. Статистическую 
обработку выполняли с использованием критерия χ², точного теста Фишера и расчета 95% доверитель-
ных интервалов.

Результаты. Энтеропатогены выявлены у 56,8% (67/118) пациентов с ВЗК. Бактерии определялись 
достоверно чаще (61,2%), чем вирусы и простейшие (по 6%). Ведущим бактериальным агентом являлась 
Clostridioides difficile (74,6%), выявляемая как в монокультуре, так и в составе микст-инфекций (p<0,001). 
Доля смешанных бактериальных инфекций составляла 24%, преимущественно при язвенном колите 
(p=0,01). Среди вирусов чаще определялся ротавирус, среди простейших – Blastocystis. У детей с колитом 
неопределенного типа энтеропатогены регистрировались достоверно реже (p<0,001).

Заключение. Более половины пациентов с ВЗК имели сопутствующие энтеропатогены, что подтвержда-
ет значимость инфекционного фактора в формировании и модуляции заболевания. Преобладание C. difficile 
и высокая частота микст-инфекций при язвенном колите подчеркивают роль нарушений микробиоты и не-
обходимость рутинного молекулярного скрининга в диагностическом алгоритме ВЗК у детей. Полученные 
данные указывают на необходимость дальнейшего изучения инфекционно-воспалительных взаимодействий 
для совершенствования профилактики и терапии.
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Background. Alterations in intestinal microbiota composition are considered one of the key triggers of inflammatory 
bowel disease (IBD). Studying the spectrum of enteropathogens in children with IBD helps clarify the role of an infectious 
factor in the disease manifestation and progression.

Objective. To characterize the spectrum of enteropathogens and their associations with clinical forms of IBD in 
children using molecular genetic methods.

Material and Methods. A total of 118 pediatric patients with IBD were examined: 36 with Crohn’s disease (CD), 54 
with ulcerative colitis (UC), and 28 with indeterminate colitis (IC). Enteropathogens were identified using the TaqMan 
Array Card platform (Applied Biosystems, USA) covering 34 pathogens. Statistical analysis included the χ² test, Fisher’s 
exact test, and 95% confidence intervals.

Results. Enteropathogens were detected in 56.8% (67/118) of patients with IBD. Bacteria were identified significantly 
more often (61.2%) than viruses and protozoa (6% each). The predominant bacterial agent was Clostridioides difficile 
(74.6%), found both as a single infection and within mixed infections (p<0.001). Mixed bacterial infections accounted for 
24%, mainly in UC patients (p=0.01). Among viruses, rotavirus was the most frequent, while Blastocystis predominated 
among protozoa. Enteropathogens were significantly less common in IC patients (p<0.001).

Conclusion. More than half of children with IBD harbored concomitant enteropathogens, confirming the significance 
of an infectious factor in disease modulation. The predominance of C. difficile and the high rate of mixed infections in 
ulcerative colitis emphasize the role of microbiota imbalance and support the necessity of routine molecular screening 
in the diagnostic algorithm for pediatric IBD. The findings highlight the need for further investigation of infection-
inflammation interactions to improve prevention and therapeutic strategies.
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Введение

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) представляют собой хронические, реци-
дивирующие воспалительные процессы желу-
дочно-кишечного тракта, к основным формам ко-
торых относятся болезнь Крона (БК), язвенный 
колит (ЯК) и колит неопределенного типа (НК) 
[1]. Заболеваемость ВЗК во всем мире неуклон-
но растет, при этом отмечается тенденция к бо-
лее ранней манифестации болезни [2]. Детский 
дебют ВЗК сопровождается более агрессивным 
течением и значительным влиянием на качество 
жизни и физическое развитие ребенка [3].

Современные представления о патогенезе 
ВЗК объединяют генетическую предрасполо-
женность и нарушения регуляции иммунного от-
вета слизистой оболочки кишечника на микроб-
ные антигены [4]. Кишечная микробиота играет  
ключевую роль в формировании толерантно-
сти и поддержании гомеостаза слизистой, тогда  
как ее дисбаланс способен инициировать  
и поддерживать воспаление у предрасположен-
ных лиц [5, 6].

Особый интерес вызывает связь ВЗК с услов-
но-патогенными микроорганизмами. Наиболее 
часто описываются ассоциации с Clostridioides 
difficile, Campylobacter spp., Salmonella spp., эн-
теротоксигенными Bacteroides fragilis и адге-
зивно-инвазивными штаммами Escherichia coli 
(AIEC) [7–9]. Эти агенты способны повышать 
проницаемость эпителия, активировать цитоки-
новый каскад и модулировать иммунный ответ 
слизистой [10].

Хроническое воспаление при ВЗК повыша-
ет риск колоректального рака, а инфекционные 
агенты могут играть роль модуляторов канцеро-
генеза [11]. У детей вклад инфекционного фак-
тора в патогенез ВЗК остается недостаточно 
изученным, а публикации о спектре энтеропато-
генов ограничены [12].

Цель исследования – охарактеризовать 
спектр энтеропатогенов и их ассоциации с кли-
ническими формами ВЗК у детей с использова-
нием полимеразной цепной реакции (ПЦР) в ре-
жиме реального времени.

Материал и методы

Дизайн исследования: наблюдательное, 
2016–2023 гг. Базы: учреждения здравоохране-

ния г. Минска – УЗ «Городская детская инфекци-
онная клиническая больница», УЗ «4-я городская 
детская клиническая больница», ГУ «Респу-
бликанский научно-практический центр детской 
хирургии». Включено 118 детей с ВЗК (БК, ЯК, 
НК), госпитализированных для обследования; 
получено информированное согласие законных 
представителей. У каждого пациента однократно 
отбирался образец кала для выявления энтеро-
патогенов методом ПЦР в режиме реального вре-
мени с использованием технологии TaqMan Array 
Card (Applied Biosystems, США). Панель включала 
34 мишени (бактериальные, вирусные, протозой-
ные, гельминтные). Порог интерпретации – Ct<35.

Статистический анализ: Statistica 13.3; для 
категориальных переменных – точный критерий 
Фишера/χ², для количественных – Манна–Уитни; 
корреляции – Спирмен (rs). Доверительные ин-
тервалы – 95%; значимость – p<0,05.

Результаты и обсуждение

В исследование включены 118 детей с ВЗК: 
36 – с БК, 54 – с ЯК и 28 детей – с НК. Гендор-
ный состав групп существенно не различался 
(p=0,645): мальчики преобладали во всех трех 
формах (66,7%, 57,4% и 64,3% соответственно). 
Возраст манифестации варьировал: при БК забо-
левание чаще дебютировало в школьном возрас-
те (медиана – 96 месяцев [34,5–132]), тогда как 
при ЯК и НК – значительно раньше, преимуще-
ственно до двух лет (p=0,004) (табл. 1).

Энтеропатогены выявлены у 67 из 118 паци-
ентов (56,8%; 95% ДИ: 47,8–65,4; p=0,04). Среди 
положительных образцов доминировали бакте-
рии (61,2%; 95% ДИ: 49,2–72,0), тогда как вирусы 
и простейшие выявлялись реже – по 6% (95% ДИ: 
2,3–14,4) (табл. 2).

Среди бактерий преобладала Clostridioides 
difficile (74,6%; 95% ДИ: 63,1–83,5), выявленная 
как изолированно, так и в составе микст-инфекций 
(p<0,001). Значительно реже регистрировались 
Campylobacter spp. и Salmonella spp. (по 14,3%),  
а также Escherichia coli и Shigella spp. (по 3,2%).

По клиническим формам ВЗК энтеропато-
гены выявлялись с одинаковой частотой при 
БК и ЯК – 26,9% (95% ДИ: 17,7–38,5) и 41,8% 
(95% ДИ: 30,7–53,7) соответственно (p1–2=0,07).  
У пациентов с НК энтеропатогены регистри-
ровались достоверно реже – 19,4% (95% ДИ:  
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Параметр
Клиническая форма ВЗК

БК (n=36) ЯК (n=54) НК (n=28)

Мальчики, n (%) 24 (66,7) 31 (57,4) 18 (64,3)

Девочки, n (%) 12 (33,3) 23 (42,6) 10 (35,7)

Возраст 
манифестации, 
месяц,
 Me [Q25; Q75]

96 [34,5; 
132] 31 [14; 122] 28,5 [8; 50]

Возрастной интервал манифестации, n (%)

<28 дней 0 1 (1,9) 0

28 дней – 24 месяца 5 (13,9) 21 (38,9) 12 (42,9)

25 – 72 месяца 9 (25,0) 13 (24,1) 10 (35,7)

73 – 120 месяцев 8 (22,2) 4 (7,4) 3 (10,7)

121 – 204 месяца 14 (38,9) 15 (27,8) 3 (10,7)

Таблица 1 – Распределение пациентов с ВЗК  
по полу и возрасту манифестации 
Table 1 – Distribution of patients with IBD by gender and 
age of manifestation.

11,7–30,4; p1–2<0,001). Таким образом, инфекци-
онный компонент при ЯК фиксировался чаще, 
чем при БК, но без статистической значимости, 
тогда как для НК характерно заметное снижение 
частоты выявления патогенов, что может указы-
вать на иной механизм воспаления и меньшую 
роль инфекционных факторов в его патогенезе.

Моноинфекции регистрировались у 46,3% 
(95% ДИ: 34,9–58,1) детей с положительными 
результатами и в основном были бактериаль-
ными. Доля моноэтиологических бактериальных 
инфекций составляла 34,3% (95% ДИ: 24,1–46,3), 
а вирусных или протозойных – 11,9% (95% ДИ:  
6,2–21,8). Наиболее часто обнаруживалась  
C. difficile, чья частота (40,3%; 95% ДИ: 29,4–52,3; 
p<0,001) достоверно превышала уровни других 
бактериальных агентов.

Микст-инфекции выявлены у 26,9% (95% ДИ: 
17,7–38,5) пациентов, что подтверждает ком-
плексный характер инфекционного компонен-
та при ВЗК. Наиболее часто встречались ком-
бинации бактерий с вирусами (11,9%; 95% ДИ: 

Таблица 2 – Структура энтеропатогенов у детей 
с ВЗК
Table 2 – Structure of enteropathogens in children with IBD

Категория Абс. число % (95% ДИ)

Любые бактерии (включая 
состав микст-инфекций) 41 61,2 (49,2–72,0)

Моноэтиологические инфекции

– бактерии, один вид 31 46,3 (34,9–58,1)

– только вирусы/
протозойные агенты 8 11,9 (6,2–21,8)

Поливидовые бактериаль-
ные инфекции  
(≥2 видов бактерий) 

10 14,9 (8,3–25,3)

Микст-инфекции

– бактерии + вирусы/
протозойные агенты 16 23,9 (15,3–35,3)

– бактерии + вирусы +
протозойные агенты 2 3,0 (0,8–10,2)

6,2–21,8) и бактерий с простейшими (7,5%; 95% 
ДИ: 3,2–16,3); еще в 3% (95% ДИ: 0,8–10,2) на-
блюдались триадные ассоциации (бактерии + 
вирусы + простейшие). Наиболее характерны-
ми были сочетания C. difficile с вирусами или 
с Blastocystis, что подчеркивает ведущую роль  
C. difficile в структуре смешанных инфекций.

Поливидовые бактериальные ассоциации  
(≥2 видов бактерий) регистрировались в 13,4% 
(95% ДИ: 7,2–23,6) случаев и значительно чаще 
при язвенном колите – у четверти пациентов 
(25,0%; 95% ДИ: 12,7–43,4; p=0,01). Это указыва-
ет на более глубокое нарушение интестинального 
барьера и усиленный бактериальный транслока-
торный потенциал у данной группы. Для БК ха- 
рактерна изолированная C. difficile, а для НК – 
единичные случаи Salmonella spp. и Blastocystis.

Высокая частота микст-инфекций главным  
образом при язвенном колите требует осторож-
ной интерпретации результатов ПЦР-диагнос- 
тики и подчеркивает необходимость учета  
инфекционного компонента в тактике ведения 
пациентов. Рутинное применение мультиплекс-
ных ПЦР-панелей позволяет обнаруживать ком-
бинированные формы и вовремя корректировать 
антибактериальную или противопротозойную 
терапию. Комплексный подход к диагностике  
и мониторингу дает возможность оценивать 
вклад микробиоты в рецидивирование и тяжесть 
течения ВЗК, а также распознавать ситуации,  
где инфекция является триггером обострения.

Выводы

Проведенное исследование показало, что  
у более чем половины детей с воспалительными 
заболеваниями кишечника выявляются энтеро-
патогены, преимущественно бактериальной при-
роды. Среди выявленных возбудителей домини-
ровала Clostridioides difficile, определяемая как 
при моноинфекциях, так и в составе микст-форм. 
Это подтверждает ее ключевую роль в инфекци-
онном профиле детского ВЗК и подчеркивает не-
обходимость ее целенаправленного лаборатор-
ного поиска в клинической практике.

Для язвенного колита оказалось характер-
ным наибольшее разнообразие микробных со-
четаний, включая смешанные и поливидовые 
бактериальные инфекции с участием C. difficile, 
Campylobacter spp. и Salmonella spp. Такое рас-
пределение может отражать более глубокие 
нарушения барьерной функции кишечника и вы-
раженный дисбаланс микробиоты у данной кате-
гории пациентов.

Наличие Blastocystis и ротавируса у части 
детей дополнительно указывает на мультифак-
торный характер инфекционных ассоциаций при 
ВЗК. Полученные данные подтверждают, что ин-
фекционный компонент является важной состав-
ной частью патогенеза заболевания, а его учет 
необходим при диагностике и выборе терапии.
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Результаты работы обосновывают целе-
сообразность рутинного молекулярного скри-
нинга на энтеропатогены с использованием 
мультиплексных ПЦР-панелей у детей с ВЗК. 
Комплексное выявление бактериальных, вирус-
ных и протозойных агентов позволяет более 
точно определять вклад микробных факторов в 
течение болезни, своевременно корректировать 

антибактериальную терапию и прогнозировать 
риск рецидивов.

Таким образом, проведенный анализ под-
тверждает значимость инфекционного фактора 
в структуре ВЗК у детей и подчеркивает необхо-
димость дальнейшего изучения взаимодействия 
кишечной микробиоты, иммунных механизмов 
и воспалительного процесса для оптимизации 
профилактических и лечебных подходов.
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