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На примере антагонистической активности S. aureus показано, что биологи-
ческие свойства бактерий могут изменяться в условиях межмикробных отноше-
ний, при взаимодействии с ассоциативными микроорганизмами, которые дейст-
вуют по направлениям: индифферентное, стимулирующее, ингибирующее и ин-
вертирующее. Эффекторами регуляции выступают метаболиты и фрагменты 
клеточных стенок ассоциантов. Способность регулировать межмикробные от-
ношения в системе «прокариот – прокариот» является новым свойством фраг-
ментов клеточных бактерий и грибов. Изменение антагонизма осуществляется за 
счет регуляции продукции и/или активности антимикробных веществ, например 
лизоцима. Полученные результаты обосновывают положение, что антагонисти-
ческая активность штамма – результат межмикробных отношений, при кото-
рых возможность и выраженность продукции антимикробных веществ актив-
ным штаммом определяются ассоциативными микроорганизмами.  

Обсуждается роль ассоциативных микроорганизмов в процессах формирова-
ния и функционирования микробиоценозов. В частности, предложен новый меха-
низм колонизационной резистентности микробного сообщества – снижение коло-
низационного потенциала аллохтонных микроорганизмов. Микробные ингибиторы 
факторов колонизации патогенных микроорганизмов перспективны для разработ-
ки новых противоинфекционных препаратов. 

Ключевые слова: экология микроорганизмов; межмикробные отношения; ан-
тагонизм; колонизация; колонизационная резистентность; клеточная стенка. 

 
Введение 

 
В природе бактерии обитают не обособленно, а в окружении других микро-

организмов, поэтому их свойства могут отличаться от наблюдаемых в чистых 
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культурах, что диктует необходимость исследования свойств микроорганизмов в 
условиях межмикробных отношений. Антагонизм – тип симбиотических отно-
шений между организмами, в результате которых один из участников взаимо-
действий (антагонист) получает селективное преимущество в борьбе за выжива-
ние за счет конкурентных свойств: высокие ростовые и адаптационные возмож-
ности, продукция антибиотических веществ. Антагонистические свойства бакте-
рий – один из механизмов формирования и функционирования микробного со-
общества, не являются исключением и микробиоценозы человека [1]. 

Ранее нами была показана потенциальная роль окружающих ассоциатив-
ных микроорганизмов (АМ) в функционировании сообщества, в частности в 
выполнении им защитной функции, заключающаяся в стимуляции ростовых 
и антимикробных свойств доминантных бактерий [2–4]. Представляет инте-
рес изучение роли АМ при формировании микробиоценоза, в частности при 
колонизации биотопа аллохтонными микроорганизмами.  

К микроорганизмам, обладающим высоким колонизационным потенциалом, 
относятся представители рода Staphylococcus sp., которые широко распростране-
ны в природе, особенно на поверхности тела теплокровных животных и челове-
ка, обладают широким спектром факторов колонизации – адгезинами и антаго-
нистической активностью (АА), а также высокой выживаемостью за счет нали-
чия прочной клеточной стенки, факторов персистенции, выраженной способно-
сти к биопленкообразованию и др. [5, 6]. Типовой вид – Staphylococcus aureus 
[7]. Как правило, патогенные бактерии, к которым относится и золотистый ста-
филококк, являются аллохтонными для микробиоценозов макроорганизма. Та-
ким образом, S. aureus является удобным объектом для исследования изменения 
колонизационного потенциала микроорганизмов в условиях межмикробных от-
ношений и изучения роли АМ в формировании микробиоценоза.  

Цель исследования – изучить антагонистическую активность и продукцию 
антимикробных веществ Staphylococcus aureus при межмикробных взаимо-
действиях.  

 
Материалы и методики исследования 

 
В работе использовали микроорганизмы, выделенные из различных био-

топов человека. Штамм-антагонист S. aureus (колонизатор) выделен с кожи 
рук бактерионосителя, остальные микроорганизмы – из женского репродук-
тивного тракта, включая штаммы-ассоцианты Lactobacillus casei, Enterococ-
cus faecalis, S. hominis, Corynebacterium minutissimum, Enterobacter agglo-
merans, E. cloacae и Candida albicans, индикаторные тест-культуры L. aci-
dophilus, L. casei и S. hominis (чувствительность была определена в серии 
предварительных экспериментов).  

Идентификацию бактерий проводили общепринятыми методами по Берд-
жи [7], с использованием тест-систем Api («Bio Meriex», Франция) и диффе-
ренциально-дагностической среды для кандид Nickerson (Bi.G.G.Y – agar, 
«HiMedia», Индия).  

Культивирование лактобацилл и кандид проводили в микроаэрофильных 
условиях при 37ºС, 20–24 ч, на среде Манна–Рогоза–Шарпа («HiMedia», Ин-
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дия), остальных микроорганизмов – в аэробных условиях при 37ºС, 20–24 ч, в 
1,5%-ной пептонной воде, на основе гидролизата рыбной муки («Питатель-
ные среды», Россия).  

Для моделирования межмикробных отношений в системе «штамм-
антагонист S. aureus – штамм-ассоциант» использовали оригинальный метод [8], 
основанный на тестировании антимикробной активности исследуемого антаго-
ниста, обработанного метаболитами и пептидогликаном клеточных стенок 
культуры-ассоцианта. Антагонизм клеточных компонентов ассоциативных 
микроорганизмов исключали. Метаболиты получали центрифугированием 
культуральной жидкости при 3000g 20 мин, стерилизовали фильтрованием 
(0,30 мкм, «Millipore», США). Пептидогликан клеточных стенок бактерий по-
лучали по Герхардту с дополнениями [2, 9], стерилизовали автоклавированием 
при 0,5 атм 30 мин. Аналогичным способом готовили и фрагменты клеточных 
стенок C. albicans. При получении пептидогликана из клеточных стенок гра-
мотрицательных энтеробактеров перед всеми операциями биомассу бактерий 
обрабатывали горячим (65ºС) 10%-ным водным раствором фенола для удале-
ния липополисахарида. Исследование традиционными методами газожидкост-
ной и высокоэффективной жидкостной хроматографией состава образцов пеп-
тидогликана показало содержание нетипичных (согласно [10]) для клеточных 
стенок данного вида микроорганизма аминокислот и нейтральных углеводов 
по 0–3,0% (по массе) и отсутствие жирных кислот, что говорит о достаточной 
чистоте препарата. В работе использовали количество фрагментов клеточных 
стенок ассоцианта, равное оптической плотности бульонной культуры.  

Антагонистическую активность выражали в процентах угнетения прироста 
КОЕ индикаторной культуры при инкубации с метаболитами антагониста, по 
сравнению с приростом КОЕ культуры при влиянии среды роста антагониста.  

Влияние ассоциантов на ростовые свойства антагониста оценивали по 
приросту оптической плотности (ОП) его бульонной культуры, измеренной 
при 492 нм (фотометр Multiscan Ascent («Thermo Labsystems», EC)) в стан-
дартных 96-луночных планшетах и выражали в процентах прироста ОП куль-
туры при инкубации с клеточными компонентами ассоцианта, по сравнению 
с приростом ОП культуры при влиянии среды роста ассоцианта.  

Для оценки изменения количества и/или активности конкретного анти-
микробного фактора параллельно антагонизму исследовали активность лити-
ческих ферментов β-гликозидаз – лизоцима и аминидазы.  

Определение общей β-гликозидазной активности бактерий проводили с 
помощью 3,5-динитросалициловой кислоты [11] по увеличению количества 
восстанавливающих сахаров при гидролизе субстрата – клеточных стенок 
микроорганизмов (в работе Micrococcus luteus №2665 ГИСК им. Л.А. Тарасе-
вича, калибровка по глюкозе). Определение β-N-ацетилглюкозаминидазной 
активности бактерий (КФ 3.1.2.52) проводили микрометодом в 96-луночных 
планшетах с использованием хромогенного субстрата N-ацетилглюкозамина, 
меченого по β-1,4-гликозидной связи паранитрофенолом на фотометре с дли-
ной волны 540 нм [12]. Наличие у штамма лизоцимной активности (КФ 
3.1.2.17) диагностировали в случае положительной реакции на β-глико-
зидазную активность на фоне отсутствия активности аминидазы. Фермент-
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ную активность выражали в  мкмоль продукта, образующегося за 1 час инку-
бации при 37ºС в 0,025М натрий-калий-фосфатном буфере (рН=6,2) субстра-
та с культуральной жидкостью исследуемой культуры, в пересчете на 1 мл 
(мкмоль/ч·мл). Реактивы «Sigma-Aldrich» и «Реахим» (Россия). 

Результаты представлены в виде средней арифметической и стандартного 
отклонения (М + σ), которые обрабатывали с использованием U-критерия 
Манна–Уитни [13]. Различие между выборками считали достоверным при 
отвержении нулевой гипотезы на уровне статистической значимости р<0,05. 
Существенных отличий между данными, полученных в серии повторных 
экспериментов, не обнаружено. 

 
Результаты исследования и обсуждение 

 

На примере АА S. aureus показано, что биологические свойства микроор-
ганизмов могут изменяться в условиях межмикробных отношений по направ-
лениям: индифферентное, стимулирующее, ингибирующее и инвертирую-
щее. Инверсия означает замену антагонизма на стимуляцию роста. Эффекто-
рами регуляции выступают метаболиты и фрагменты клеточных стенок АМ. 
Изменение активности не было связано с совокупным действием антимик-
робных веществ ассоцианта и исследуемой культуры антагониста.  

Изученные микроорганизмы обладали, в основном, способностью инги-
бировать и инвертировать проявление антагонизма (см. таблицу). Наиболее 
ярко данная способность проявлялась у S. hominis. Так, например, ассоциа-
тивный стафилококк инвертировал антагонизм S. aureus в отношении L. casei 
с 58±3% в контроле до –20±2% при действии метаболитов и до –180±20% при 
влиянии пептидогликана в опыте, а в отношении L. acidophilus – с 76±1% до 
–119±58% при действии метаболитов и до –60±5% при влиянии пептидогли-
кана S. hominis (для всех р<0,05). Отрицательные значения признака означали 
полное ингибирование АА с заменой на стимуляцию роста тест-культуры 
(инвертирование антагонизма), таким образом, значение активности –20% 
следует расценивать как стимуляцию роста на 20%.  

Наибольшее ростстимулирующее действие антагониста S. aureus, в ре-
зультате инверсии антагонизма, наблюдали в отношении лактобактерий, осо-
бенно при действии на золотистый стафилококк метаболитов бактерий-
ассоциантов. Однако действие их пептидогликанов в ряде случаев приводило 
к повышению АА S. aureus в отношении изученных лактобацилл. Данный 
факт демонстрирует, что АМ из-за различного действия их клеточных ком-
понентов могут оказывать различное влияние на свойства антагониста. На-
пример, метаболиты C. minutissimum и L. casei ингибировали антагонизм 
S. aureus в отношении индикаторных лактобацилл, а пептидогликаны – сти-
мулировали. Вопрос о том, какой эффект и в каких условиях будет преобла-
дать при совместном их действии, остается открытым.  

На данном этапе работы были исследованы общие модулирующие свойст-
ва штамма-ассоцианта. Также наблюдали, что действие (стимулирование, 
инверсия и др.) одних и тех же клеточных компонентов АМ может быть раз-
личным в зависимости от вида тест-культур. Например, метаболиты E. ag-
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glomerans инвертировали антагонизм S. aureus в отношении L. acidophilus, 
ингибировали в отношении S. hominis, а в отношении L. casei обладали ин-
дифферентным эффектом.  

 
Влияние ассоциативных микроорганизмов различных таксонов  

на антагонистическую активность Staphylococcus aureus 
 

Индикаторные культуры 
Лизоцимная 
активность, 
мкмоль/ч·мл 

Ассоциативные 
микроорганизмы 

Вид 
КК а 

L. acidophilus L. casei S. hominis 
1280 + 20  

(контроль) 

L. casei 
М 
КС б 

– 
+ 

– 
+ 

И 
0 

– в 

E. faecalis 
М 
ПГ 

И 
– 

И 
+ 

0 
+ 

1120+80, (р>0,05) 
1280+44, (р>0,05) 

S. hominis 
М 
ПГ 

И 
И 

И 
И 

И 
0 

680+24 
1000+5 

C. minutissimum 
М 
ПГ 

– 
+ 

– 
+ 

И 
0 

640+15 
1520+10 

E. agglomerans 
М 
ПГ 

И 
– 

0 
0 

– 
0 

80+28 
720+36 

E. cloacae 
М 
ПГ 

И 
И 

И 
0 

– 
И 

1040+120, (р>0,05) 
840+20 

C. albicans 
М 
КС 

+ 
0 

+ 
0 

+ 
– 

– в 

Примечание. а – КК – вид клеточного компонента: метаболиты (М), пептидогликан (ПГ) и 
КС (клеточные стенки). Действие на антагонизм штамма-антагониста: «0» – индиффе-
рентное, «+» – стимулирующее, «–» – ингибирующее, «И» – инвертирующее; б – обнару-
жено большое содержание нейтральных углеводов, что не позволило считать образец пеп-
тидогликаном, анализ КС грибов не проводили; в – лизоцимная активность не определена, 
так как в культуральной жидкости данных ассоциантов содержалось большое количество 
восстанавливающих сахаров (глюкоза МРС-среды), препятствующих анализу. Все изме-
нения антагонистической и лизоцимной активностей статистически значимо (р<0,05) от-
личались от контрольных значений, за исключением указанных случаев (р>0,05).  

 
При исследовании антагонистических отношений в ассоциации из близ-

кородственных бактерий установлено, что регуляции в условиях межмикроб-
ных отношений подвержен не только межродовой, но и внутриродовой анта-
гонизм. На примере отношений между антагонистом S. aureus и тест-
культурой S. hominis показано, что АА золотистого стафилококка снижается, 
вплоть до инверсии, после его обработки клеточными компонентами изучен-
ных АМ, особенно их метаболитами (см. таблицу). Например, активность 
S. aureus в контроле составила 30±6%, при действии L. casei наблюдали ин-
вертирование признака до –182±15%, C. minutissimum – до –2±0,5%, и самого 
S. hominis – до –60±2%. E. agglomerans и E. cloacae – снижали до 5±2% и 
14,75±1,25%, соответственно (для всех р<0,05). Проявление близкородствен-
ного антагонизма S. aureus стимулировали E. faecalis – до 51±2% и C. albi-
cans – до 63±4% (р<0,05), причем данный эффект у энтерококка опосредова-
ли фрагменты пептидогликана, а у гриба – метаболиты.  
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Таким образом, показано, что антагонизм бактерий может изменяться в 
условиях межмикробных отношений. Эффект регуляции АА зависел от видо-
вых особенностей штамма-ассоцианта и индикаторной культуры.  

Для объяснения наблюдаемых эффектов необходимо изучение механизма 
регуляции антагонизма. Одним из таких механизмов может быть изменение 
продукции / активности антимикробных веществ, и, учитывая, что АА иссле-
дуемого S. aureus регулировали фрагменты клеточных стенок АМ, то, веро-
ятно, происходило изменение продукции / активности литических ферментов 
антагониста.  

В настоящем исследовании у S. aureus статистически значимо выявляли 
только β-гликозидазную активность на фоне отсутствия β-N-ацетилглюкоза-
минидазной активности, что позволило диагностировать у стафилококка на-
личие лизоцимной активности (см. таблицу). S. aureus реагировал почти на 
все клеточные компоненты снижением лизоцимной активности. Наименьшие 
значения активности наблюдали после обработки стафилококка метаболита-
ми S .hominis, C. minutissimum и E. agglomerans, что совпадало с уменьшени-
ем антагонизма в отношении всех изученных тест-культур. Повышение лизо-
цимной активности отмечено только в одном случае – при действии пепти-
догликана коринебактерии, параллельно этому наблюдали увеличение АА в 
отношении лактобацилл.  

Таким образом, на примере регуляции лизоцимной активности антагониста 
показано, что ассоцианты могут по-разному действовать на одну мишень, а так-
же иметь различные мишени при регуляции антагонизма активных штаммов, что 
может объяснить наличие у ассоциативного микроорганизма разнообразных ти-
пов влияния на АА бактерий. Установлено, что регуляция АА может осуществ-
ляться за счет регуляции продукции антимикробных веществ.  

Механизмы микробной регуляции АА бактерий могут быть разнообразны-
ми. К усилению антагонистических свойств культуры могут приводить усло-
вия улучшения её метаболических и ростовых характеристик [14]. Изученные 
микроорганизмы в основном оказывали индифферентное влияние на рост ан-
тагониста, за исключением C. albicans, метаболиты которого стимулировали 
прирост S. aureus, в среднем на 24±1% (р<0,05). Вероятно, именно с увеличе-
нием биомассы антагониста связано повышение АА стафилококка в отноше-
нии изученных тест-культур. Повышение антагонизма возможно и при дейст-
вии специфических индукторов, запускающих синтез антимикробных веществ 
[15–19]. Не исключено синергидное действие антимикробных веществ антаго-
ниста и ассоцианта [20–21]. Однако в настоящей работе антагонизм клеточных 
компонентов ассоциантов исключали. Напротив, при добавлении метаболитов 
ассоцианта к культуральной жидкости антагониста наблюдали, что АА смеси 
метаболитов была на уровне либо ниже активности цельной культуральной 
жидкости антагониста, что, скорее всего, связано с разбавлением последней, но 
нельзя исключить инактивации антимикробных факторов активного штамма 
[22]. Ингибирование антагонизма также может быть связано с отрицательным 
влиянием ассоцианта на метаболизм антагониста, например за счет его анти-
микробных веществ. Среди изученных АМ только штамм L. casei задерживал 
рост S. aureus, что, вероятно, и стало причиной снижения его АА.  
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В случае микробной регуляции внутриродового антагонизма, обусловлен-
ного, вероятно, бактериоцинами, ингибирование признака можно объяснить 
интерферирующим действием регуляторных молекул или действием фермен-
тов АМ, разрушающих индукторы их синтеза [23, 24]. 

В случае микробной регуляции антагонизма, обусловленного β-гликози-
дазами, механизм повышения активности антагониста, вероятно, связан с 
индукцией / стимуляцией продукции или экспрессии генов синтеза литиче-
ских ферментов [25]. Механизм снижения лизоцимной активности может 
быть обусловлен репрессией генов синтеза β-гликозидаз [26], инактивацией 
фермента метаболитами бактерий-регуляторов [27–29] или липидными фраг-
ментами их мембран и клеточных стенок [30]. Не исключено ингибирование 
фермента по конкурентному типу при действии продуктов распада пептидо-
гликана или фрагментов хитина клеточных стенок кандид. Следует отметить, 
что снижение / инверсия АА стафилококка под действием некоторых АМ не 
сопровождались снижением лизоцимной активности, что свидетельствует о 
наличии других механизмов регуляции антагонизма, связанных не только с 
синтезом и активностью литических ферментов. Обнаруженные эффекты по 
ингибированию микроорганизмами бактериального лизоцима демонстриру-
ют возможность участия антилизоцимного фактора в межмикробных отно-
шениях, о котором хорошо известно как о факторе выживания микроорга-
низмов в условиях макроорганизма [1, 3, 31, 32]. Также данные по ингибиро-
ванию активности литических ферментов и других антимикробных веществ 
могут объяснить инвертирование антагонизма. Известно ростостимулирую-
щее действие низких концентраций антибиотиков и лизоцима [31, 33], кото-
рые могли создаваться в результате ингибирующего влияния АМ.  

Обсуждение роли фрагментов клеточных стенок микроорганизмов (ФКСМ) 
в межмикробных отношениях заслуживает отдельного внимания. Классиче-
скими являются представления о бактериальном пептидогликане и фрагментах 
клеточных стенок грибов как об основополагающей структуре, определяющей 
исход взаимоотношений между микроорганизмом и макроорганизмом, пре-
имущественно в рамках «паразит – хозяин» [32, 34]. Однако о значении ФКСМ 
в межмикробных отношениях известно значительно меньше. Установлена роль 
ФКСМ при реализации антагонизма в системах «эукариот – эукариот», в част-
ности между грибами [25, 35], и «эукариот – прокариот», например, между 
грибами и бактериями [12, 36], водорослями и бактериями [37]. Однако о зна-
чении фрагментов клеточных стенок бактерий и грибов в реализации антаго-
нистических взаимодействий между бактериями, прокариотами, данные отсут-
ствуют, несмотря на то что известно о стимуляции продукции лизинов у мик-
роорганизмов при действии микробных клеточных стенок [12, 18, 38]. Следует 
отметить, что ФКСМ могут являться медиатором не только отрицательных 
отношений (антагонизм, паразитизм), но и положительных (комменсализм, 
мутуализм). Например, описано стимулирующее действие бактериального 
пептидогликана на ростовые свойства микроорганизмов [4, 39, 40].  

Полученные данные позволяют установить для ФКСМ наличие нового 
свойства – способности регулировать межмикробные отношения в системе 
«прокариот – прокариот».  



Характеристика антагонистической активности 63 

Оценивая значение микробной регуляции биологических свойств бакте-
рий, в частности их АА, можно заключить, что АМ могут играть активную 
роль в процессах формирования и функционирования микробиоценозов. Так, 
например, наличие в сообществе кандид-ассоциантов может способствовать 
колонизации биотопа аллохтонным S. aureus за счет стимуляции его АА в 
отношении автохтонных лактобацилл – доминантных представителей ваги-
нального биотопа, что будет способствовать формированию нового сообще-
ства. Также полученные данные демонстрируют ещё один механизм колони-
зационной резистентности, иначе – защитной функции микробиоценоза. По-
мимо стимуляции антагонизма автохтонной микрофлоры, это ингибирование 
АА аллохтонных микроорганизмов в отношении автохтонных. В частности, 
наличие в сообществе стафилококков и энтробактеров может способствовать 
снижению колонизационного потенциала S. aureus.  

 

Заключение 
 

На примере антагонистической активности Staphylococcus aureus показа-
но, что биологические свойства бактерий могут изменяться в условиях меж-
микробных отношений при взаимодействии с ассоциативными микроорга-
низмами, которые действуют по направлениям: индифферентное, стимули-
рующее, ингибирующее и инвертирующее. Эффекторами регуляции высту-
пают метаболиты и фрагменты клеточных стенок ассоциантов. Способность 
регулировать межмикробные отношения в системе «прокариот – прокариот» 
является новым свойством фрагментов клеточных стенок микроорганизмов.  

Микробной регуляции подвержен внутриродовой и межродовой антаго-
низм. Изменение антагонизма осуществляется за счет регуляции продукции 
антимикробных веществ, в частности литических ферментов. 

Полученные результаты позволяют рассматривать АА штамма не только 
как способность одного вида микроба подавлять развитие других микроорга-
низмов, но и как результат межмикробных отношений, при которых возмож-
ность и выраженность продукции антимикробных веществ активным штам-
мом определяются ассоциативными микроорганизмами.  

Настоящие результаты в совокупности с полученными ранее данными по 
микробной регуляции АА микроорганизмов демонстрируют двойственную роль 
АМ: с одной стороны, могут повышать колонизационную резистентность биото-
па путем усиления АА автохтонных бактерий в отношении аллохтонных и сни-
жения АА аллохтонных микроорганизмов в отношении автохтонных, а с другой 
стороны, напротив, могут повышать колонизационный потенциал аллохтонных 
микроорганизмов путем повышения их АА в отношении автохтонных бактерий.  

Микробные ингибиторы факторов колонизации патогенных микроорганиз-
мов перспективны для разработки новых противоинфекционных препаратов. 
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CHARACTERISTIC OF ANTAGONISTIC ACTIVITY OF Staphylococcus aureus 

IN CROSS-SPECIES INTERACTION BETWEEN MICROORGANISMS 
 

The aim of this study is to investigate the antagonistic activity and production of an-
timicrobial factors S. aureus in the cross-species interaction. 

The cross-species interaction in "strain of the antagonist S. aureus – a strain-
associates" system was studied by using the original method (patent RU, №2376381) 
based on testing the biological properties of the investigated antagonist S. aureus, which 
was treated with metabolites and peptidoglycan cell wall of the associative microorgan-
isms. Strain-antagonist S. aureus is isolated from the skin of the hands of the carrier. All 
other microorganisms are isolated from female reproductive tract, including strain-
associates – Lactobacillus casei, Enterococcus faecalis, S. hominis, Corynebacterium 
minutissimum, Enterobacter agglomerans, E. cloacae and Candida albicans, test-
culture – L. acidophilus, L. casei и S. hominis. The production of antimicrobial sub-
stances – lytic enzymes – was studied with the help of  traditional biochemical methods.  

On the example of antagonistic activity of S. aureus it was shown that the biological 
properties of bacteria may be changed in the cross-species interaction with associative 
microorganisms, which act: indifferently, in stimulating, inhibiting and inverted ways. 
The factors regulating properties antagonist are the metabolites and fragments of cell 
wall associates. The ability to regulate the cross-species interaction in the system "pro-
karyotes – prokaryotes" is new properties fragments of cell walls of bacteria and fungi. 
The change the antagonism is due to the regulation of production and / or activity of an-
timicrobial substances, such as lysozyme. The received data motivate the position that 
antagonistic activity stain – a result of the cross-species interaction between microor-
ganisms, where a stain-antagonist executes the role producent antimicrobial factors, but 
associative stains define the possibility and the expression of their production.  

Thus, associative microorganisms can play an active role in the formation and func-
tioning of microbiocenoses, due to their ability to regulate the biological properties of 
bacteria.  For example, when transient S. aureus enters a vaginal biotope, the presence 
of a Candida sp. will increase the antagonism of staphylococci against indigenous lacto-
bacilli – the predominant microorganisms of the vaginal microbiota, thus contributing to 
the colonization of the biotope by staphylococci and the formation of a new microbial 
community. On the other hand, the decreasing of antagonism S. aureus against lactoba-
cilli, for example, under the action of staphylococci and enterobacteria, would prevent 
the colonization of the biotope by S. aureus. A new mechanism of colonization resistance 
of the microbiocenoses – the reducing colonization properties of transient microorgan-
isms is proposed. Microbial inhibitors of colonization factors of pathogens are prospec-
tive for the development of new anti-infective drugs.  

Key words: microbial ecology; cross-species; antagonism; colonization; coloniza-
tion resistance; cell wall. 
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