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■ Энтерококки относятся к условно патогенным микроорганизмам и являются представителями нормальной ми-
крофлоры кишечника и урогенитального тракта человека. Частота выявления энтерококков из мочеполовых орга-
нов беременных составляет примерно 28 %. Носительство энтерококков в урогенитальном тракте беременных, как 
правило, проходит бессимптомно, однако избыточная колонизация может привести к таким осложнениям беремен-
ности, как угрожающие преждевременные роды, плацентарная недостаточность, гипотрофия плода. Из осложнений 
в родах часто наблюдаются преждевременные роды, несвоевременное излитие околоплодных вод, гипоксия плода. 
По данным литературы, причиной бактериемии и сепсиса у новорожденных в 10 % случаев являются энтерококки. 
Таким образом, для профилактики осложнений беременности, родов и улучшения перинатальных исходов при вы-
делении энтерококков в значительном количестве из урогенитального тракта беременных необходимо проводить 
антибактериальную терапию согласно антибиотикочувствительности выделенных штаммов.
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■ Enterococcus are opportunistic bacteria and are members of the normal microflora of the gastrointestinal tract of humans 
and animals. The prevalence of enterococcal infections in pregnant women is approximately 28 %. Enterococcus, colonizing 
the urogenital tract pregnant women mostly do not show pathogenic effect, however, it is known that they can lead to the de-
velopment of such complications of pregnancy as threatened preterm labor, placental insufficiency, hypotrophy of the fetus. 
Of complications in childbirth most common in premature labor, untimely discharge of amniotic fluid, fetal hypoxia. Ac-
cording to the literature cause of neonatal bacteremia and sepsis in 10 % of cases are enterococcus. Thus, for the prevention 
of complications of pregnancy, delivery and perinatal outcomes in the allocation of Enterococcus urogenital tract to undergo 
antibacterial therapy, given the sensitivity to antibiotics.
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Введение
Энтерококки являются представителями нор-

мального микробиоценоза кишечника и урогени-
тального тракта человека. Они также могут вы-
деляться из носоглотки, из верхних дыхательных 
путей, с кожных покровов. Большинство инфек-
ций, вызванных энтерококками, носят эндоген-
ный характер и обусловлены инвазией микроор-
ганизмов при избыточной колонизации слизистых 
и кожных покровов. Энтерококки часто выделяют 
из полимикробных ран при внутрибрюшинных 
и тазовых абсцессах [32]. Также показана возмож-
ность нозокомиальной передачи микроорганиз-
мов. Частота таких инфекций возрастает на фоне 
высокой частоты применения цефалоспоринов 
широкого спектра действия. Энтерококки часто 
вызывают поражения мочевыделительной си-
стемы у пациентов с длительно функционирую-

щими катетерами, также они вызывают 10–20 % 
всех бактериальных эндокардитов и 5 % бакте-
риемий [4, 6].

В настоящее время энтерококки признаны как 
одни из наиболее частых возбудителей инфек-
ционных заболеваний человека и становятся все 
более резистентными ко многим антибиотикам, 
включая ванкомицин [32].

В 1899 году французский микробиолог Thier-
celin впервые описал грамположительные кок-
ки кишечного происхождения, которые в маз-
ках из жидких питательных сред формировали 
короткие цепочки или пары. В начале 1930 года 
ребекка Ленсфилд, изучая группоспецифиче-
ские полисахаридные антигены клеточной стенки 
стрептококков отнесла энтерококки к стрепто-
коккам группы D [26]. с развитием молекулярно-
биологических методов исследования, в частно-
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сти, с изучением дНК микроорганизмов, было 
показано, что энтерококки генетически отлича-
ются от стрептококков и в 1984 году они были 
выделены в отдельный род Enterococcus. На се-
годняшний день род включает в себя 34 вида. 
У людей чаще выделяют E.  faecalis (74–90 %), 
E. faecium (5–16 %) и реже Enterococcus raffinosus, 
Enterococcus  casseliflavus,  Enterococcus  durans 
и Enterococcus avium. различные виды энтерокок-
ков, обнаруженные у теплокровных, указанные 
в атласе Koneman E. W. [19] и др., представлены 
в таблице 1.

Энтерококки — это грамположительные ус-
лов но патогенные микроорганизмы, каталазо-
от рицательные, факультативные анаэробы. Вы-
деление энтерококков обычно не представляет 
затруднения, так как они хорошо растут на про-
стых питательных средах. для выделения и вы-
ращивания энтерококков используют селективно-
дифференциальные среды, такие как М-агар, 
эскулиновый агар, агар, содержащий теллурит ка-
лия, желчно-щелочной агар и некоторые другие. 
Энтерококки гидролизуют эскулин, растут в при-
сутствии 40%-х солей желчи, в 6,5%-м раство-
ре NaCl, в диапазоне температур от 10 до 45 °C  
(оптимум 37 °C), также энтерококки обесцвечи-

вают молоко с лакмусом или метиленовым синим. 
Энтерококки дают положительную PYR-реакцию 
(гидролизуют пирролизиннафтиламид) [4, 6]. 
Почти все штаммы гомоферментативные, газа 
не образуют, конечный продукт ферментации 
глюкозы и других углеводов — молочная кислота. 
На современном этапе энтерококки можно иден-
тифицировать с помощью метода прямого белко-
вого профилирования — масс-спектрометрии.

Энтерококки высокоустойчивы к различным 
факторам внешней среды и дезинфицирующим 
средствам, могут длительное время сохранять жиз-
неспособность на предметах домашнего обихода. 
Энтерококки как естественные обитатели кишеч-
ника принимают самое активное участие в проис-
ходящих там метаболических процессах, синтезе 
витаминов, гидролизе сахаров, в частности лак-
тозы, деконъюгировании желчных кислот, эли-
минации патогенных бактерий. Количественное 
содержание энтерококков в кишечнике находит-
ся в строгом соответствии с уровнем содержания 
других бактерий, в частности кишечных палочек, 
лактобацилл и бифидобактерий [4]. Энтерококки 
являются эффективными иммуностимулятора-
ми, способными поддерживать адекватный для 
нормальной работы системы врожденного им-

Вид Характеристика

E. faecalis Наиболее частый изолят клинических проб из кишечника человека, обнаруживается также в кишечнике 
домашней птицы, крупного рогатого скота, свиней, собак, лошадей, овец и коз

E. faecium Выявляется в клинических пробах от людей; более резистентен к антимикробным средствам, чем 
Е. faecalis; также выявляется в кишечнике разных видов животных

E. avium Выделяют из кишечника птиц, собак, человека, штаммы могут иметь групповые D- и G-антигены по 
Лэнсфилду, образуют H2S

E. durans редкий клинический изолят: обнаруживают главным образом в молоке  
и других молочных продуктах

E. casseliflavus
Выявляют в растениях, почве и редко – в фекалиях цыплят; первоначально классифицировали как 

подвид Е. faecium; продуцирует желтый пигмент, подвижен; может выделяться при инфекциях 
у человека

E. gallinarum Изолируют из фекалий цыплят; один из двух подвижных видов Enterococcus; также был изолирован 
при инфекциях людей, подвергавшихся гемодиализу

E. raffinosus Первоначально рассматривался как Е. avium (вместе с Е. solitarius и Е. pseudoavium);  
назван за свою 

E. dispar Первоначально считали биохимическим вариантом Е. hirae, но анализ сиквенса 16S рНК показал, что 
он является новым видом; обнаруживают в пробах от человека (в фекалиях, синовиальной жидкости)

E. flavescens Новый, образующий желтый пигмент-подвижный вид; изолирован из проб от человека  
(крови, абсцессов и гнойного отделяемого больных остеомиелитом)

Таблица 1
Основные представители рода Enterococcus, выделяемые от человека, животных и птиц
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мунитета уровень цитокинов широкого спектра. 
Энтерококки не передаются половым путем. 
Гемолитические энтерококки могут вызывать пи-
щевые отравления [15, 26].

Факторы патогенности и вирулентности
Патогенез энтерококковых инфекционных за-

болеваний плохо изучен, однако известны 
несколько возможных факторов вирулентно-
сти. Гемолизин/бактериоцин — это плазмид-
кодируемый белок, который считается фак-
тором вирулентности. Гемолизин лизирует 
человеческие эритроциты, функционирует как 
бактериоцин и активен против других «грам» 
положительных кокков. Этот белок увеличивал 
вирулентность микроорганизмов в опытах на жи-
вотных. агрегационная субстанция — плазмид-
кодируемый поверхностный белок, приводят 
к скоплению или агрегации энтерококков. Эта суб-
станция повышает связь энтерококков с эпители-
альными клетками урогенитального тракта и эн-
докардиальной тканью, что приводит к развитию 
инфекции. желатиназа — внеклеточная цинк 
эндопептидаза подобная эластазе, выделяемой 
Pseudomonas aeruginosa, продуцируется большим 
процентом Enterococcus fae calis [21, 26, 32]. 

Энтерококковые инфекции
В сШа энтерококки занимают второе место 

среди причин, вызывающих госпитальные инфек-
ции. В конце прошлого века отмечалось увеличе-
ние их роли в развитии бактериемий в педиатри-
ческой практике от 7 случаев на 1000 в 1986 году 
до 48 на 1000 в 1991 году. Начиная с середины 
80-х годов 20 века все большую угрозу стали пред-
ставлять ванкомицин-устойчивые энтерококки. 
Между 1989 и 1993 гг. процент инфекционных за-
болеваний, вызванных ванкомицин-устойчивыми 
энтерококками, например, в сШа увеличился 
с 0,3 до 7,9 %. По данным Национальной сети 
безопасности здравоохранения (NHSN), наибо-
лее высокая распространенность энтерококко-
вой инфекции составляла в северной америке 
35,5 % с 2009 по 2010 г. При этом распростра-
ненность ванкомицин-резистентных энтерокок-
ковых инфекций в Канаде составляла 6 % 
с 2007 по 2011 г. В европе энтерококковая инфек-
ция менее распространена, но наблюдается тен-
денция к росту. На 2013 год, европейская сеть над-
зора за антимикробной резистентностью (EARSS) 
сообщила только о 4 % распространенности энте-
рококковой инфекции, тем не менее эта доля ва-
рьируется в зависимости от страны в диапазоне 
от менее чем 1 % во Франции, Испании и Швеции, 
более чем 20 % в Греции, Ирландии, Португалии 
и соединенном Королевстве [27, 32, 34, 38].

Факторами риска для колонизации 
ванкомицин-устойчивыми энтерококками явля-
ются следующие:
1. длительная госпитализация. 
2. Хирургические вмешательства. 
3. Предшествующее использование антибиоти-

ков, главным образом ванкомицина и цефа-
лоспоринов. 

4. Иммунодефицитные состояния.
5. Нарушение функционирования нормальных 

физиологических барьеров (слизистая ки-
шечника и урогенитального тракта, кожные 
покровы).

6. Травмирование слизистых оболочек при ин-
струментальных методах исследования.

7. аномалии урогенитального тракта.
8. Несоблюдение личной гигиены.

Колонизация энтерококками урогенитального 
тракта беременных женщин протекает в основ-
ном бессимптомно, однако при некоторых услови-
ях может стать причиной пиелонефрита, цистита, 
вагинита (Elder et al. 1971). Бактерии способны 
длительно персистировать в мочеполовой систе-
ме [1]. Ванкомицин-устойчивые энтерококки так-
же могут стать причиной заболеваний мочевыво-
дящих путей у детей (13,9 %) [27, 32]. 

Инфекции урогенитального тракта беременных 
женщин, вызванные энтерококками, составляют 
примерно 28 %. [1]. Энтерококки, колонизирую-
щие урогенитальный тракт беременных женщин, 
в основном не проявляют патогенного действия, 
однако известно, что течение беременности и пе-
ринатальные исходы у женщин, урогенитальный 
тракт которых колонизирован энтерококками, 
может осложняться угрозой преждевременных 
родов в 26 % случаев, хронической плацентар-
ной недостаточностью — в 12 %, гипотрофией 
плода — 6 %, они могут явиться также причиной 
хориоамнионита и эндометрита. Из осложнений 
в родах наиболее часто встречаются несвоевре-
менное излитие околоплодных вод — в 33 % слу-
чаев, гипоксия плода в родах — в 20 %, а также 
преждевременные роды в 3,3 % [1, 3, 16, 25, 34].

дети в основном колонизируются энтерокок-
ками в родах при прохождении через родовые 
пути, примерно в 12,5 % случаев. По данным ли-
тературы, 50 % энтерококковых инфекционных 
заболеваний у детей возникает на первой неделе 
жизни в неонатальном периоде, при этом проис-
ходит колонизация новорожденных E.  faecalis. 
Группу риска по развитию внутриутробной ин-
фекции составляют 47 % детей, при этом она раз-
вивается в 6,3 % случаев [1].

По данным литературы, причиной неонаталь-
ной бактериемии и сепсиса у детей в 10 % случа-
ев составляют энтерококки. Количество неона-
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тального энтерококкового сепсиса увеличилось 
от 0,12 на 1000 новорожденных в 1982 году 
до 0,8 на 1000 в 1986 [3]. Энтерококки могут 
стать причиной неонатального сепсиса раннего 
начала (до 7 дня рождения) или позднего нача-
ла (>7 дня). сепсис раннего начала, вызванный 
энтерококками, протекает более мягко, чем вы-
званный стрептококками группы B. В основном 
случаи энтерококковой бактериемии у новорож-
денных — нозокомиальные, факторами риска 
являются, например, центральный венозный 
катетер, некротизирущий энтероколит и абдо-
минальные операции. Энтерококки у новорож-
денных могут стать причиной инфекционных 
заболеваний кожи и мягких тканей, менингита 
и конъюнктивита. Большинство неонатальных 
инфекционных заболеваний вызваны E.  faecalis 
[31, 36]. Хотя энтерококки редко являются при-
чиной менингита у здоровых детей и взрослых, 
однако известны случаи менингита и вентрику-
лита у детей с длительно текущими заболева-
ниями и при инвазивных процедурах на ЦНс. 
смертность при сепсисе раннего начала, вы-
званном энтерококками, составляет 6 % и уве-
личивается до 15 % при инфекционных за-
болеваниях с поздним началом, что связано 
в основном с некротизирующим эндокарди-
том. Энтерококковый сепсис составляет 7–50 % 
от всех смертельных случаев [11, 13, 18, 26, 37]. 

дифференциальный диагноз при энтерококко-
вых инфекциях необходимо проводить с любой 
нозокомиальной инфекцией (менингит/вентрику-
лит, абдоминальный или тазовый абсцесс, инфек-
ции кожи и мягких тканей), вызванной другими 
микроорганизмами.

Энтерококковый эндокардит более характерен 
для взрослых людей. Взрослые инфицируются 
чаще, чем дети (за исключением неонатального 
периода) [26, 28].

У взрослых чаще, чем у детей, урогениталь-
ный тракт является входными воротами для эн-
терококков при развитии бактериемии. При этом 
бактериемия может иметь и полимикробный 
характер. Исследования Christie C. (1994) по-
казали, что сепсис энтерококковой этиологии 
встречается у 12 % госпитализированных детей. 
случаи энтерококкового эндокардита у взрослых 
составляют 15 %, тогда как у детей эти микро-
организмы редко поражают сердечные клапа-
ны [17, 26, 28]. Энтерококки часто выделяются 
из полимикробных брюшных или тазовых аб-
сцессов. В 1993 г. в исследованиях Bonadio было 
описано 5 случаев энтерококковой бактериемии 
у младенцев с гастроэнтеритом, в 6 случаях при-
чиной явилась обструкция кишечника и в 1 слу-
чае аппендицит без перфорации [10].

Устойчивость энтерококков к антибиотикам 
Одной из основных причин распростране-

ния энтерококков в стационарах является их ре-
зистентность к некоторым часто применяемым 
антибиотикам, в частности к аминогликозидам 
и цефалоспоринам III поколения [4, 5, 17, 30, 48]. 
Также энтерококки устойчивы к хлорамфенико-
лу, эритромицину, тетрациклину и клиндамицину. 
Чувствительные к ванкомицину до 80-х годов про-
шлого столетия энтерококки в настоящее время 
все чаще замещаются ванкомицин-резистентными 
штаммами. Энтерококки высокоустойчивы к це-
фалоспоринам I и II поколений, фторхинолонам, 
аминогликозидам, а также к оксолиновой кисло-
те. среди клинических изолятов примерно 70 % 
штаммов E. faecalis чувствительны к амоксицил-
лину/клавулановой кислоте, имипенему, нитро-
фурантоину; 51–70 % штаммов E.  faecium к ван-
комицину, нитрофурантоину и нитроксолину [4, 
5, 26, 29, 48].
Энтерококки имеют 2 типа устойчивости:

1. Внутренняя хромосомная устойчивость (низ-
кого уровня) — не передается от одной бакте-
рии к другой.

2. Приобретенная плазмидная устойчивость 
(высокого уровня) — может быть передана 
от одной бактерии к другой. Устойчивость 
к β-лактамным антибиотикам вызвана продук-
цией пенициллинсвязывающих белков.
Энтерококкам свойственна устойчивость к це-

фалоспоринам и полусинтетическим пеницилли-
нам типа нафциллина, оксациллина, метицилли-
на. Все энтерококки имеют устойчивость низкого 
уровня к аминогликозидам.

Ванкомицин-устойчивые энтерококки
существует три основных фенотипа ванко-

мицин-устойчивых энтерококков:
Фенотип а — характеризуется устойчивостью 1. 
высокого уровня. Этот фенотип установлен 
транспозоном (Tn 1546), который несет 7 ге-
нов, и это обычно встречается у E. faecium.
Фенотип В — имеет переменные уровни 2. 
устойчивости. Это установлено транспозоном 
(Tn 1547). Этот фенотип обычно встречается 
у E. faecium, а также у E. faecalis.
Фенотип с — демонстрирует устойчивость 3. 
низкого уровня.

Лечение
Эмпирическая антимикробная терапия долж-

на быть всесторонней и всеохватывающей. 
ампициллин и пенициллин являются препарата-
ми выбора, учитывая чувствительность энтеро-
кокков. При неосложненных уретритах препара-
тами выбора являются нитрофураны. Пенициллин 
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или ампициллин в сочетании с аминогликозида-
ми должны использоваться в следующих случаях: 
неонатальной сепсис, эндокардит, менингит.

При аллергии на пенициллин в терапии ис-
пользуют ванкомицин с гентамицином или 
стрептомицином.

Взрослая доза ампициллина 1–2 г в/в каждые 
4–6 ч. детская доза — 100–200 мг/кг в/в или в/м 
каждые 6 ч.

Гентамицин — взрослая доза 1,5–1,8 мг/кг в/в, 
в/м каждые 8 ч. детская доза — 3 мг/кг в/в, в/м 
каждые 8 ч.

Ванкомицин — взрослая доза 30–50 мг/кг в/в 
каждые 12 ч. детская доза — 40 мг/кг в/в каждые 
8 ч.

Пенициллин G — взрослая доза 5–24 миллио-
нов ед в/в каждые 4–6 ч. детская доза 250 000–
400 000 ед в/в каждые 4–6 ч.

Нитрофураны (Furadantin, Macrodantin) — 
взрослая доза 50–100 мг каждые 6 ч. детская 
доза — 5–7 мг/кг каждые 6 ч.

Заключение 
Таким образом, энтерококки редко являют-

ся причиной развития инфекционных заболева-
ний у здоровых людей. Только при значитель-
ном снижении резистентности макроорганизма, 
и особенно при травмах кишечника или урогени-
тального тракта в результате инструментальных 
исследований, они могут проникать в стериль-
ные в нормальных условиях органы и ткани орга-
низма хозяина, вызывая оппортунистические ин-
фекции урогенитального тракта, бактериемию, 
сепсис, подострый септический эндокардит, ин-
фекции желчных путей или абсцессы брюшной 
полости.

Поскольку колонизация урогенитального трак-
та беременных женщин энтерококками может при-
водить к обострению хронических заболеваний 
урогенитального тракта, а также к осложнению 
течения беременности, родов и послеродового 
периода, при выделении энтерококков в большом 
количестве необходимо проводить антибактери-
альную терапию, учитывая антибиотикочувстви-
тельность этих микроорганизмов.

Статья представлена Е. В. Мозговой, 

ФГБНУ «НИИ АГиР им. Д. О. Отта», 

Санкт-Петербург 
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