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Abstract 

The aim of the work was to evaluate the nature of morphological changes in the endothelium of kidneys 

capillaries and arterioles in systemic lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, hemorrhagic vasculitis and micro-

scopic polyangiitis, the relationship with clinical and laboratory factors of the disease and the impact of systemic 

vascular endothelial dysfunction. The last occurs corespondingly in 39%, 35%, 52% and 100% of the cases in 

these groups of patients, participating in the pathogenesis constructions of nephropathy, which is closely associated 

with systemic clinical and instrumental manifestations of angiopathy and proliferation of capillaries endothelium 

and arterioles of the kidneys, deposits in it immunoglobulin and complement components depending on the noso-

logical form of systemic autoimmune rheumatic diseases determine the levels in serum of vascular endothelial 

growth factor, endothelin-1, homocysteine, E- and P-selectin. 

Аннотация 

В работе дана характеристика морфологических изменений эндотелия капилляров и артериол почек 

при системной красной волчанке, ревматоидном артрите, геморрагическом васкулите и микроскопиче-

ском полиангиите, связь с клинико-лабораторными факторами течения заболеваний и влияние системной 

эндотелиальной дисфункции сосудов. Последняя в этих группах больных соответственно имеет место в 

39%, 35%, 52% и 100% случаев, участвуя в патогенетических построениях нефропатии, тесно связана с 

системными клинико-инструментальными проявлениями ангиопатии, а пролиферацию эндотелия капил-

ляров и артериол почек, отложения в нем иммуноглобулинов и компонентов комплемента в зависимости 

от нозологических форм системных аутоиммунных ревматических заболеваний определяют уровни в 

крови сосудистого эндотелиального фактора роста, эндотелина-1, гомоцистеина, Е- и Р-селектинов. 
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Введение. Системная красная волчанка (СКВ), 

ревматоидный артрит (РА), геморрагический вас-

кулит Шенлейна-Геноха (ВШГ) и микроскопиче-

ский полиангиит (МПА) объединены в группу сис-

темных аутоиммунных ревматических заболеваний 

(СРЗ) [11, 13, 15], распространенность которых по-

всеместно растет [21]. Общностью для этих болез-

ней считается наличие в крови различных аутоан-

тител [26] и изменений со стороны сосудов почек 

[2]. Ангиопатия является одним из основных про-

явлений СКВ [3, 17] и РА [1, 5, 10], а что касается 

больных ВШГ и МПА, то воспалительный сосуди-

стый процесс фигурирует уже в самом определении 

названий заболеваний [12, 22]. Патогенез повре-

ждений сосудов почек при волчаночном и ревмато-

идном гломерулонефритах (ВГН, РГН) остается 

изученным недостаточно [20, 25], хотя тяжесть та-

кой васкулопатии определяет прогноз как СКВ [23], 

так и РА [18]. Сказанное в полной мере относится и 

к пациентам, страдающим ВШГ и МПА [14, 24]. 

Необходимо отметить, что для СРЗ свойственны 

нарушения функции эндотелия сосудов [6, 27] с ги-

перпродукцией сосудистого эндотелиального фак-

тора роста (VEGF), эндотелина-1 (ЕТ1) и Е-селек-

тина (ЕSel) [4, 16]. Эти процессы играют немало-

важную роль в повреждении при СРЗ клубочковых 
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капилляров и артериол почек [7], что доказано экс-

периментальными исследованиями на животных 

[19]. В первую очередь именно почечный эндоте-

лий реагирует на системную эндотелиальную дис-

функцию сосудов (ЭДС) в организме больных [8, 

9]. 

Цель и задачи. Целью и задачами работы 

стали оценка характера морфологических измене-

ний эндотелия капилляров и артериол почек при 

СКВ, РА, ВШГ и МПА, связь с клинико-лаборатор-

ными факторами течения болезней и влияние си-

стемной эндотелиальной дисфункции сосудов. 

Материал и методы. Проанализированы ре-

зультаты нефробиопсии и данные лабораторного 

исследования эндотелиальной функции сосудов у 

94 больных с СРЗ, среди которых 41 человек стра-

дал СКВ, 17 – РА, 24 – ВШГ и 12 – МПА. Соотно-

шение мужчин и женщин в этих группах составило 

соответственно как 1:7, 1:2, 2:1 и 1:3, средний воз-

раст обследованных – 37,6±1,63 лет, 50,1±2,33 лет, 

27,5±2,19 лет и 40,5±3,70 лет, длительность заболе-

вания от его манифестации – 11,9±1,28 лет, 

12,4±1,99 лет, 10,2±1,77 лет, 4,0±1,02 лет, распреде-

ление пациентов по І, ІІ и ІІІ степени активности 

патологического процесса – как 1:2:3, 1:2:2, 2:1:1, 

1:2:9. При СКВ хроническое течение встречалось в 

5 раз чаще, чем подострое, при РА соотношение 

I:II:III:IV стадий болезни было как 2:9:5:1, показа-

тель активности артрита DAS составил 4,9±0,30 

о.е., а индекс Лансбури – 155,8±13,35 баллов, при 

ВШГ сугубо почечная форма заболевания, кожно-

суставно-почечная, кожно-почечная, суставно-по-

чечная, кожно-суставно-абдоминально-почечная, 

кожно-абдоминально-почечная, суставно-абдоми-

нально-почечная и абдоминально-почечная по ча-

стоте соотносились как 20:13:11:8:6:3:2:1. Клини-

ческими сосудистыми проявлениями СРЗ считали 

наличие кожной пурпуры, телеангиоэктазий, ка-

пилляритов кистей и стоп, антифосфолипидного 

синдрома, синдрома Рейно, увеита, хейлита, лейко-

цитокластической энантемы, периферической ва-

зонейропатии, дисциркуляторной энцефалопатии и 

легочной гипертензии. Изучали индекс клиниче-

ского течения ангиопатии () по формуле: 

=(:)  , где  – сумма баллов всех клиниче-

ских признаков СРЗ,  – число признаков,  – сте-

пень активности заболевания. 

Больным выполняли эхокардиографию 

(«Acuson-Aspen-Siemens», Германия и «HD-11-XE-

Philips», Нидерланды), ультразвуковую допплеро-

графию сосудов («Aplia-XG-Toshiba», Япония) и 

биомикроскопию сосудов конъюнктивы (щелевая 

лампа «Haag-Streit-Bern-900», Швейцария). Опре-

деляли также инструментальный сосудистый ин-

декс (), при этом каждый средний показатель у 

больного () c его стандартным отклонением () 

оценивали в 1 балл в случаях <+, при ++2 

– в 2 балла, при +2+3 – в 3 балла, при >+3 

– в 4 балла. Высчитывали  на одного больного по 

формуле: =(+2+3+4):, где «, , , » – 

число больных соответствено с 1, 2, 3 и 4 баллами, 

«» – число показателей. 

С помощью биохимического анализатора 

«Olympus-AU-640» (Япония») исследовали в крови 

концентрации креатинина, иммуноглобулина (Ig) A 

и ревматоидного фактора (RF), иммунофермент-

ным методом (ридер «PR2100 Sanofi diagnostic pas-

teur», Франция) изучали уровни антител к нативной 

дезоксирибонуклеиновой кислоте (aDNA), кар-

диолипину (aCL), циклическому цитруллиновому 

пептиду (aCCP), показатели VEGF, ET1, тромбок-

сана-А2 (TxA2), гомоцистеина (HCys), простацик-

лина (PgI2), циклического гуанозинмонофосфата 

(cGMP), ESel, Р-селектина (PSel), а иммунобло-

товым методом (аппарат «Euroline-Euroimmun», Ге-

рмания) определяли параметры антинуклеарного 

фактора (ANF) и антинейтрофильных цитоплазма-

тических антител (ANCA) – к миелопероксидазе 

(аМР) и протеиназе-3 (аР3). 

Серопозитивность СКВ по наличию ANF 

встречалась у 85,4% от числа больных, по aDNA – 

у 68,3% и по aCL – у 31,7%, серопозитивность РА 

по RF (>14 МЕ/мл) – у 53,0% и по aCCP (>17 Е/мл) 

– у 94,1%, серопозитивность ВШГ по IgA (>3 

ммоль/л) – у 41,7% и по RF – у 29,2%, серопозитив-

ность МПА по ANCA была во всех случаях, а соот-

ношение aMP к aP3 составило как 5:1. Во время 

оценки функционального состояния почек исполь-

зовалось определение скорости клубочковой филь-

трации (СКФ) по формуле Кокрофта-Голта. Для 

изучения интегрального показателя ЭДС () вы-

считывали степень изменения () показателей вазо-

констрикторов – VEGF, ЕТ1 и ТхА2, а также вазо-

дилататора PgI2 по формуле: =[(1–2):]2, где 1 

и 2 – показатели у больных и здоровых,  – стан-

дартное отклонение у здоровых.  определяли по 

формуле: =  :)( , где «» – VEGF, 

«» – ET1, «» – TxA2, «» – PgI2 (ЭДС диагно-

стировали при >5 о.е.). В качестве контроля лабо-

раторные показатели исследованы у 30 практиче-

ски здоровых людей (13 мужчин и 17 женщин в воз-

расте 18-65 лет). 

Нефробиопсию выполняли на фоне атаралге-

зии под контролем ультразвукового исследования 

почки. Использовалась методика «True-Cut» 

(«настоящего среза») с применением высокоско-

ростного пистолета «Biopty-Bard». Гистологиче-

ские срезы почек окрашивали гематоксилином-

эозином, альциановым синим (на гликопротеиды) и 

по ван-Гизону (коллагеновые и эластические во-

локна), ставилась PAS-реакция. Кроме того, прово-

дили иммуноферментный (с пероксидазной мет-

кой) и иммунофлюоресцентный методы исследова-

ния тканей почек. Изучали отложения IgA, IgG, 

IgM, C3- и Cq1-компонентов комплемента. Микро-

скопическое исследование осуществляли на микро-

скопах «Olympus-AX40» и «Olympus-AX70-Provis» 

с цифровой видеокамерой «Olympus-DP50». Пора-

жение отдельных почечных структур (клубочков, 

канальцев, стромы, сосудов) оценивали в баллах (от 

0 до 3). При этом подсчитывали средний показатель 

повреждений () по формуле: 
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=(+2+3):(+++), где «, , » – число боль-

ных соответствено с 1, 2 и 3 баллами, а «» – число 

больных с отсутствием данного признака. 

Биопсия почки проведена только пациентам с 

наличием протеинурии; нефротический синдром 

был у 4 больных СКВ и соответственно у 2 РА и 

ВШГ. Соотношение ХБП I, II, III и IV стадий при 

СКВ составило как 10:7:2:1, при РА – 9:5:2:1, при 

ВШГ – как 4:4:1:1, при МПА – как 5:4:2:1, а средняя 

СКФ в этих группах оказалась примерно одинако-

вой, составляя 96,1±4,17 мл/мин/1,73 м2, 97,0±7,35 

мл/мин/1,73 м2, 100,7±3,61 мл/мин/1,73 м2, 

88,4±7,12 мл/мин/1,73 м2. При РА из разработки ис-

ключены пациенты с вторичным АА-амилоидозом 

почек, а в группу обследования вошли лица, стра-

дающие РГН в соотношении мезангиопролифера-

тивный к мезангиокапиллярному РГН как 2:1. Рас-

пределение частоты II:III:V:IV классов ВГН состав-

ляло 1:2:4:13, а V:VI:IV:III:II типов геноховского 

гломерулонефрита (ГГН) при ВШГ – 1:3:4:6:10. 

Следует подчеркнуть, что у всех 94 обследованных 

пациентов с СРЗ имели место тубулоинтерстици-

альные изменения в почках. 

Статистическая обработка полученных резуль-

татов исследований проведена путем компьютер-

ного вариационного, непараметрического, корреля-

ционного, регрессионного, одно- (ANOVA) и мно-

гофакторного (ANOVA/MANOVA) 

дисперсионного анализа (программы «Microsoft 

Excel» и «Statistica-Stat-Soft», США). Оценивали 

средние значения (), их стандартные отклонения 

и ошибки, коэффициенты параметрической корре-

ляции Пирсона (r) и непараметрической Кендалла 

(), критерии дисперсии Брауна-Форсайта (BF), 

множественной регрессии (R), Стьюдента, Уилкок-

сона-Рао (WR), Макнемара-Фишера и достовер-

ность статистических показателей (р). 

Результаты и их обсуждение. Обращал на 

себя внимание факт определенных количественных 

отличий характера сосудистых повреждений почек 

при отдельных СРЗ. Так,  у больных РА составил 

0,43±0,050 о.е., в случаях ВШГ – 0,69±0,059 о.е., 

СКВ – 0,89±0,043 о.е., МПА – 1,01±0,130 о.е. При 

этом ЭДС констатирована у 35,3%, 51,9%, 39,0% и 

100,0% от числа обследованных, а  составил 

4,5±0,36 о.е., 5,3±0,35 о.е., 4,8±0,14 о.е. и 6,5±0,55 

о.е. Таким образом, наименее существенные сосу-

дистые изменения наблюдались при РА, а самые 

выраженные – при МПА. Только группы больных 

МПА и СКВ не отличались между собой по частоте 

иммунных депозитов в сосудах почек, что проде-

монстрировал выполненный анализ Макнемара-

Фишера. 

Пролиферация эндотелия капилляров в боль-

шей степени была присущей СКВ и МПА, а эндо-

телия артериол – только МПА, тогда как такие из-

менения для РА оказались нехарактерными. Как и 

предполагалось, депозиты IgA в сосудах были 

наиболее типичны для ГГН, а C1q – для ВГН и 

МПА. 

С показателем  при СРЗ слабо связаны мор-

фологические признаки поражения почечного эн-

дотелия, в свою очередь  оказывает существенное 

влияние на депозицию IgA в капиллярах клубочков 

(BF=2,78, p=0,048) и артериолах (BF=3,49, 

p=0,019), а также отложений в последних IgG 

(BF=2,99, p=0,036), что показал дисперсионный 

анализ Брауна-Форсайта. По данным анализа Кен-

далла, существуют прямые корреляционные связи 

значений  с частотой депозиций IgA как в капил-

лярах (=+0,187, p=0,005), так и в артериолах почек 

(=+0,141, p=0,036). С учетом сказанного, показа-

тель >1,5 о.е. (>+ больных СРЗ) является фак-

тором риска высокого уровня отложений IgA в эн-

дотелии почечных сосудов. 

Как свидетельствует выполненный 

ANOVA/MANOVA, нозологические формы СРЗ 

оказывают высокодостоверное (p<0,001) воздей-

ствие на интегральное состояние эндотелия капил-

ляров (WR=3,60) и артериол (WR=2,29). По резуль-

татам многофакторного анализа Уилкоксона-Рао, 

поражения эндотелия капилляров и артериол почек 

зависят от тяжести течения кожного синдрома (со-

ответственно WR=2,49, p=0,002 и WR=2,05, 

p=0,027), а также периферической нейропатии 

(WR=1,92, p=0,022 и WR=1,97, p=0,035). Кроме 

того, пролиферация эндотелия артериол и форми-

рование в нем иммунных депозитов тесно связаны 

с лейкоцитокластической энантемой (WR=2,31, 

p=0,014) и капилляритами кистей и стоп (WR=1,85, 

p=0,049). 

Однофакторный дисперсионный анализ Бра-

уна-Форсайта показал, что на  при ВГН влияют 

значения сосудисто-вегетативного индекса 

(BF=4,24, p=0,046), а при МПА –  (BF=4,49, 

p=0,045). Кроме того,  у больных РГН имеют ме-

сто прямые корреляционные связи Пирсона с уров-

нями  (r=+0,671, p=0,003),  (r=+0,754, p<0,001) и 

интраваскулярного конъюнктивального индекса 

(r=+0,501, p=0,041), а в случаях ГГН – только с  

(r=+0,447, p=0,029),. При МПА  обратно коррели-

рует с исходными показателями диаметра плечевой 

артерии (ДИ) (r=-0,603, p=0,038) и ее диаметра по 

время вазодилатации (ДВ) (r=-0,640, p=0,025). 

Наличие ЭДС в целом оказывает воздействие 

на характер изменений эндотелия артериол 

(WR=1,47, p=0,046). У больных СКВ показатели си-

стемной ЭДС влияют на повреждения эндотелия 

капилляров (WR=2,95, p=0,042), что подтверждает 

и прямая зависимость интегральных морфологиче-

ских показателей от  (R=+7,42, p<0,001). Кроме 

того, анализ множественной регрессии установил 

позитивную связь  с изменениями эндотелия ка-

пилляров и артериол при ВШГ (соответственно 

R=+2,98, p=0,008 и R=+9,73, p<0,001) и МПА 

(R=+6,81, p=0,001 и R=+6,50, p=0,002). 
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Таблица 1. Показатели эндотелиальной функции сосудов в крови здоровых и больных СРЗ (M±m) 

Показатели 

Группы больных СРЗ 

здоровые 

(n=30) 

СКВ 

(n=41) 

РА 

(n=17) 

ВШГ 

(n=24) 

МПА 

(n=12) 

VEGF, пг/мл 
90,0± 

5,28 

534,3± 

11,63 * 

109,2± 

8,60 

515,5± 

12,98 * 

545,0± 

22,46 * 

ET1, пг/мл 
4,0± 

0,10 

7,8± 

0,36 * 

5,7± 

0,43 * 

7,9± 

0,48 * 

7,7± 

0,55 * 

TxA2, нг/мл 
8,0± 

1,56 

9,5± 

0,47 

9,6± 

0,79 

10,1± 

0,57 

10,9± 

1,28 

HCys, мкмоль/л 
9,3± 

0,48 

16,0± 

0,66 * 

16,2± 

0,86 * 

16,5± 

0,76 * 

16,9± 

1,17 * 

PgI2, нг/мл 
72,6± 

9,01 

18,4± 

1,06 * 

18,8± 

1,66 * 

17,7± 

1,19 * 

19,1± 

1,93 * 

cGMP, пмоль/мл 
11,2± 

0,20 

13,6± 

0,48 * 

13,4± 

0,70 * 

12,8± 

0,55 * 

12,9± 

0,66 * 

ESel, нг/мл 
246,7± 

12,12 

230,1± 

6,30 

211,9± 

3,18 * 

227,7± 

6,27 

214,1± 

8,88 

PSel, нг/мл 
41,1± 

1,41 

48,9± 

1,54 * 

47,9± 

1,82 * 

47,6± 

1,79 * 

49,1± 

2,96 * 

* различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически достоверны 

(p<0,05). 

 

Показатели эндотелиальной функции сосудов 

у здоровых людей контрольной группы и больных 

СРЗ нашли свое отражение в табл. 1. Общностью 

для всех СРЗ являлись достоверно высокие показа-

тели в крови ET1, HCys, cGMP и PSel на фоне неиз-

мененной концентрации ТхА2. При этом только 

для РА оказалось нетипичным повышение содер-

жания VEGF и лишь в этой группе констатировано 

уменьшение ESel. 

У больных ВГН показатель  влияет на проли-

ферацию эндотелия и капилляров клубочков 

(BF=3,38, p=0,028), и артериол (BF=3,25, p=0,033), 

что демонстрирует дисперсионный анализ Брауна-

Форсайта. В свою очередь, при РГН такая связь ка-

сается только эндотелия артериол (BF=10,81, 

p=0,002), при МПА – лишь капилляров (BF=5,29, 

p=0,027), а в случаях ГГН зависимости изменений 

эндотелия сосудов почек от  вообще не выявлено. 

C  при ВГН тесно связаны отложения в эндо-

телии капилляров клубочков С3 (BF=3,96, p=0,015), 

при ГГН – IgM (BF=3,19, p=0,048), а при МПА – 

IgA (BF=7,99, p=0,010), IgG (BF=4,42, p=0,041), 

IgM (BF=4,26, p=0,045), C1q (BF=20,24, p<0,001). 

Депозиты в артериолах почек при СКВ касаются 

C1q (BF=23,63, p<0,001), при ВШГ – IgA (BF=6,84, 

p=0,002), IgG (BF=9,76, p<0,001) и C1q (BF=24,48, 

p<0,001), при РА – IgA (BF=4,47, p=0,032), IgG 

(BF=3,39, p=0,048), IgM (BF=19,74, p=0,001), C3 

(BF=9,65, p=0,007) и C1q (BF=9,65, p=0,007). Таким 

образом, ЭДС принимает участие в процессах депо-

зиции иммуноглобулинов и компонентов компле-

мента в эндотелии сосудов почек при всех СРЗ, но 

РА свойственны отложения исключительно в арте-

риолах, а МПА – в капиллярах клубочков. 

Помимо дисперсионной связи, депозиция в эн-

дотелии капилляров C3 при СКВ и С1q у больных 

МПА прямо коррелирует с параметром , что отра-

жает анализ Кендалла (соответственно =+0,224, 

р=0,045 и =+0,464, р=0,036). В этой связи можно 

считать, что >4 o.e. в случаях ВГН и >8 o.e. при 

МПА (>+ соответствующих больных) являются 

прогнознегативными критериями отложений ком-

понентов комплемента в капиллярах клубочков. 

Мы отобрали те показатели эндотелиальной 

функции сосудов в крови, с которыми отдельные 

морфологические признаки изменений сосудистого 

эндотелия почек одновременно имели и дисперси-

онные, и корреляционные связи. Так, при ВГН сте-

пень пролиферации эндотелия капилляров клубоч-

ков прямо зависит от содержания ЕТ1 (BF=3,16, 

p=0,036; =+0,261, p=0,016), а эндотелия артериол – 

от ESel (BF=3,06, p=0,040; =+0,234, p=0,031). От-

ложения IgG в капиллярах и артериолах у больных 

РГН тесно связаны с концентрацией PSel (соответ-

ственно BF=9,84, p=0,002; =+0,389, p=0,029 и 

BF=16,66, p<0,001; =+0,369, p=0,039), а IgA при 

ГГН – с уровнем HCys (BF=7,78, p=0,003; =+0,449, 

p=0,002 и BF=4,05, p=0,033; =+0,390, p=0,030). У 

пациентов, страдающих МПА, на пролиферацию 

клубочкового эндотелия влияют значения VEGF 
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(BF=27,64, p<0,001; =+0,436, p=0,049). Можно 

считать, что перечисленные факторы ЭДС участ-

вуют в патогенетических построениях поврежде-

ний сосудов почек при тех или иных СРЗ. 

Выводы: 

1. ЭДС в виде дисбаланса вазоконстрикторов 

VEGF, ET1, TxA2 и вазодилататора PgI2 возникает 

у 35% от числа больных РА с поражением почек, у 

39% СКВ, у 52% ВШГ и 100% МПА, участвуя в па-

тогенезе изменений эндотелия капилляров клубоч-

ков и артериол. 

2. Морфологические повреждения эндотелия 

почечных сосудов тесно связаны с тяжестью кли-

нико-инструментальных признаков системной 

экстраренальной ангиопатии (с поражением кожи, 

слизистых оболочек и периферической нервной си-

стемы, с параметрами биомикроскопии сосудов 

конъюнктивы и вазодилатации плечевой артерии). 

3. Пролиферацию клубочкового эндотелия у 

больных МПА определяет сывороточная концен-

трация VEGF, а в развитии почечных иммунных эн-

дотелиальных депозитов (IgA, IgG, IgM, C3, C1q) 

при ВГН участвуют ЕТ1 и ESel, при РГН – PSel, при 

ГГН – HCys. 
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QUANTITATIVE EVALUATION OF MICROFLORA THE DIGESTIVE TRACT OF 
BEES BEFORE AND AFTER WINTERING 
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Krasnodar, Russia 

 

Abstract 
Studied the quantitative composition of the microflora of the digestive tract of wintering bees. It was found 

that the group of young bees, never participated in the process of honey, and adult bees had gone into hibernation 

after the autumn honey flow, in the intestinal tract, in addition to saprophytic microorganisms is present pathogenic 

microorganisms. Moreover, in adult bees, the quantitative presence of the bacteria isolated was significantly 

greater than that of young bees. 

Keywords: bee honey, microorganisms, microflora, intestines, habitat, bacteria. 

 

It is established that in the digestive device healthy 

honey bees may be various microorganisms belonging 

to the genera: Bacillus, Clostridium, Pseudomonas, 

Bacterium, Chromobacterium, Pseudobacterium, Lac-

tobacterium, Mycobacterium, Actinomycetes, Proacti-

nomycetes, Streptococcus, Micrococcus [1; 10].  

Microbiocenosis of bees is largely determined by 

the habitat of the insects [4; 5; 6; 7; 8]. 

The composition of autoflora of the gastrointesti-

nal tract may vary depending on the microflora of 

plants, watering, presence in the vicinity of the apiary 

sources of pathogenic microflora, weather conditions, 

dietary habits, composition of honey plants, the dura-

tion of the winter, from changing sockets, disinfection 

and medicinal treatments [3; 9]. 

However, in the literature available to us the infor-

mation was found, in connection with which the aim of 

the research was to examine the microflora of the di-

gestive tract of the bees in the wintering process. 

Materials and methods. The study was con-

ducted from November to February on the basis of pri-

vate beekeeping apiary Mosty district SP Ovsyannikov 

and Department of Microbiology, epizootology and Vi-

rology of the Kuban state agrarian University named 

after I. T. Trubilin. 
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