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ИЗУЧЕНИЕ СОСТАВА МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА И МАРКЕРОВ СИСТЕМНОГО 

ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК  

ДОДИАЛИЗНЫХ СТАДИЙ 

 

Summary. There is evidence that the deterioration of the functional state of the heart and kidneys leads to a 

change in the composition of the intestinal microbiota, contributing to the progression of diseases. A possible 

relationship between markers of inflammation and intestinal microflora has also been identified. 

Аннотация. Имеются данные, продемонстрировавшие, что ухудшение функционального состояния 

сердца и почек приводит к изменению состава микробиоты кишечника, способствуя прогрессированию 

заболеваний. Также выявлена возможная связь между маркерами воспаления и кишечной микрофлорой. 
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Актуальность. Начало нынешнего века 

обозначено увеличением числа больных с 

хронической болезнью почек. Это можно связать с 

изменением образа питания и жизни, увеличением 

заболеваемости сахарным диабетом, старением 

населения и, соответственно, ростом количества 

пациентов с ренальной дисфункцией [3].  

Заинтересованность к изучению роли 

желудочно-кишечного тракта в поддержании 

нормальной микроциркуляции при хронической 

болезни почек является традиционным. Это 

послужил начальной точкой для создания 

энтеросорбентов. В то время как, раньше внимание 

было обращено на механическое удаление ряда 

потенциально опасных биологически активных 

веществ, то сейчас предметом интереса стала 

кишечная микробиота. Возрос интерес к коррекции 

дисбиоза с целью снижения уровня 

воспалительного стресса, уремических токсинов, 

активности окислительного процесса. [12,16] 

Одновременно с тем, в последние годы 

разработка пакетов программного обеспечения, 

усовершенствование лабораторных методов 

диагностики привели к необходимости 

упорядочения каталогов человеческой 

микробиоты, в том числе и микробиоты кишечника 

[8].  

Ученые обнаружили, что в толстой кишке 

человека содержится около 1,5–2 килограмма 

различных микроорганизмов, представленные в 

основном следующими семействами: Bacteroidetes 

(Bacteroidetes, Prevotella, Xylanibacter), 

Actinobacteria, Firmicutes (Ruminococcus, 

Clostridium, Lactobacillus, Eubacterium, 

Faecalibacterium, Roseburia), а также Proteobacteria 

и Verrucomicrobia [9,13]. 

Однако в условиях уремической интоксикации 

у больных с ХБП из-за наличия продуктов распада 

азота в толстой кишке потенциально ожидается 

рост условно-патогенных бактерий, которые также 

в процессе своей жизнедеятельности образуют 

уремические токсины - мочевину, уриказу, индол, 

р-крезол-образующие ферменты [2,7,12]. 

Например, к патогенам, обладающих такими 

свойствами можно отнести Enterobacteriacea, 

Clostridiacea, Altero monadacea, Dermabacteriacea, 

Cellulomonadacea, Halomonadacea, 

Methylocaccaceae, Micrococcaceae, Polyangiaceae, 

Moraxellaceae[5].  

Таким образом, с одной стороны 

увеличивается выработка уремических токсинов, 

продуктов жизнедеятельности упомянутых 

микроорганизмов, что способствует усугублению 

ХБП, с другой стороны поддерживается дисбиоз, и 

таким образом замыкается порочный круг, 

приводящий к прогрессированию ХБП , вплоть до 

терминальных стадий [2,12]. 

При отсутствии соответствующего лечения 

происходит накопление уремических токсинов, 

развивается дисбиоз, эндотоксемия, 

иммунодефицит, системное воспаление, что, в 

свою очередь приводит к прогрессированию ХБП и 

развитию осложнений как со стороны других 

органов и систем организма, так и со стороны ХБП-

ассоциированных, таких как водно-электролитный 

дисбаланс, анемия, белково-энергетическая 

недостаточность, ацидоза, 

инсулинорезистентность, вторичный 

гиперпаратиреоз[1,3,11]. 

Кроме того, в ряде исследований доказано, что 

изменение состава микробиоты кишечника 

является нетрадиционным фактором риска 

сердечнососудистых событий у больных ХБП, так 

как это связано с оксидативным стрессом, 

повышением выработки уремических токсинов, 

системным воспалением и [2,3,6].  

Имеются данные, продемонстрировавшие, что 

ухудшение функционального состояния сердца и 

почек приводит к изменению состава микробиоты 

кишечника, способствуя прогрессированию 

заболеваний [6.8]. Следовательно, нарушение 

микрофлоры кишечника может являться частью 

кардиоренального континуума [3,6].  

При этом, корригируя микробиоту кишечника 

больного с ХБП, возможно прервать порочный 

круг, способствую снижению почечной 

дисфункции, с одной стороны, а с другой – снизить 

риск развития сердечно - сосудистых событий 

[3,6,5]. Важно подчеркнуть, что в существующих 

международных и отечественных национальных 

клинических рекомендациях по лечению ХБП 

отсутствуют препараты, влияющие на кишечный 

микробиоценоз[10]. Накоплено недостаточно 

исследований в этом направлении. 

Цель исследования: Оценить зависимость 

между составом микробиоты кишечника и 

маркерами системного воспаления у больных с 

ХБП С2-С4 стадий. 

Материалы и методы: Восьмидесяти 

больным с ХБП, находившимся на стационарном 

лечении в нефрологическом отделении 3-й клиники 

ТМА проводили общеклиническое обследование, 

проводили оценку жалоб, антропометрических 

данных, возраста, индекса массы тела. 

Лабораторное обследование включало 

интерпретацию показателей общего анализа мочи, 

концентрации креатинина и мочевины крови и 

другие стандартные биохимических показателей.  

Скорость клубочковой фильтрации 

рассчитывалась по формуле CKD EPI- 2011 при 

помощи мобильного приложения. 

Бактериологическое исследование кала проводили 

в бактериологической лаборатории 3-й клиники 

ТМА. Маркеры системного воспаления были 

оценены на основании повышения уровня 

лейкоцитов (>11×109/л), С - реактивного белка 

(>5,0 мг/л) иммунотурбодиметрическим методом, 

фибриногена (>4,0 г/л), а также интерлейкина-6 

иммуноферментным методом.  

Для комплексного изучения аэробной и 

анаэробной микрофлоры посевы производили на 

питательные среды, включающие желточно-

солевой агар (ЖСА) для выделения стафилококков, 

среду Эндо для энтеробактерий, Sabouraud Dextrose 
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Agar (для культивирования дрожжеподобных 

грибов, Schaedler Agar (BBL®) с кровью и среду 

MRS Agar (BBL) для выделения анаэробных 

бактерий, модернизированный Columbia Agar 

(BBLb) с кровью для культивирования H.pylori. 

Идентификацию энтеробактерий 

осуществляли с помощью идентификационных 

систем Enterotube II и Oxi/Ferm Tube (BBL), грибов 

- Mycotube (BBL). Определение вида анаэробов 

проводили на API системах французской фирмы 

bioMirieux (API 20 А), стрептококков - (API 20 

Strept), стафилококков - (API 20 Staph). 

Результаты: Средний возраст больных 

составил 56,6±7,9 лет. Из них 32 женщин (40%) и 

48(60%) мужчин. Расчетная скорость клубочковой 

фильтрации варьировала от 30 до 60 

мл/мин/1,73м2, что соответствовало показателям 

додиализных стадий ХБП.  

Анализ фекальной микрофлоры показал 

дефицит бактерий Bifidobacterium (<108КОЕ) у 

обследованных больных. В норме в состав 

нормальной микрофлоры кишечника входят 

молочнокислые бактерии – лактобактерии, 

бифидобактерии, и пропионовокислые бактерии с 

преобладанием бифидобактерий. Они выполняют 

основную роль в поддержании оптимального 

состава биоценоза и его функций [8,13]. Падение 

количества бифидобактерий и лактобактерий ниже 

нормы свидетельствует о наличии патологических 

сдвигов в организме, таких как снижение 

иммунной защиты и воспаление [1,9,18]. 

Кроме того у обследованных больных 

наблюдалось увеличение численности Echerichia 

(>108 КОЕ).  

Доказано, что они относятся к условно-

патогенной флоре [13,14]. В нормальных условиях 

они не вызывают нарушений. Однако при 

превышении нормы и/или снижении 

эффективности иммунной защиты они могут стать 

причиной серьезных сдвигов [13].  

Конкурируя с полезными бактериями, 

условно-патогенная флора может войти в состав 

микробной пленки кишечника и стать причиной 

функциональных нарушений, аллергических и 

воспалительных заболеваний [19]. Возможно 

попадание условно-патогенной микрофлоры через 

кишечную стенку в кровь и распространение ее по 

организму. Это усиливает уремическую 

интоксикацию у больных с ХБП, приводя также к 

иммунодефициту[2,19,17].  

 

 
 

По результатам исследования в группе 

больных ХБП уровень воспалительных маркеров 

был выше (СРБ-55%, ИЛ-6- 60%, лейкоциты 62%), 

чем в контрольной группе (СРБ-45%, ИЛ-6-40%, 

лейкоциты 38%).  
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Таблица 2. 

Маркеры системного воспаления 

Показатель 
1-я группа (ХБП 

I) 

2- я группа (ХБП 

II) 

3-я группа (ХБП 

III) 

4-я группа (ХБП 

IV) 

СРБ, мг/л 4.9 (3,6; 6,2) 5,17 (1,06; 7,6) 4,3 (1,06; 7,03) 26,9 (4; 49,3) 

Фибриноген, 

г/л* 
3,6 (3,4; 4,1) 3,8 (3,4; 4,1) 4 (3,8; 4,3) 3,8 (3; 4) 

ИЛ-6 1,254 пг/мл 1,754 пг/мл  2,761 пг/мл 3,287 пг/мл 

Лейкоциты  5,80±1,21 6,30±1,34 8,50±1,83 8,60±1,64 

Примечание. * - Р=0,001 (критерий Хи-квадрат). 

 

Тем не менее, у мужчин показатель ИЛ-6 

оказался выше, чем у женщин. У больных ХБП с 

наличием ожирения титр патогенных бактерий и их 

спектр продемонстрировал худшие результаты, 

хотя недостоверно.  

Обсуждение. Таким образом, учитывая то, что 

уремические токсины подразделяются на три 

группы: эндогенные, экзогенные и полученные из 

микробов, можно предполагать, что развитие 

дисбаланса кишечной микробиоты усугубит 

последний тип токсинов .[16,17]  

Из этого следует, что повышенное содержание 

креатинина, мочевины и других уремических 

токсинов обуславливает изменения в микробиоте 

кишечника с биохимическими сдвигами 

желудочно-кишечного тракта[8]. В следствии этого 

развивается нарушение кишечного эпителиального 

барьера и микробного дисбиоза. Переход 

уремических токсинов и эндотоксина 

бактериального происхождения в кровоток 

возможно будет способствовать развитию 

воспаления и оксидативного стресса[16,19]. 

Требуются дальнейшие исследования с участием 

большего количества больных для подтверждения 

полученных результатов. 

Выводы. У больных с ХБП дисбаланс 

кишечной микробиоты сочетается с повышенным 

уровнем СРБ, ИЛ-6, лейкоцитов. Существует 

двунаправленная связь, при которой воспаление и 

дисбиоз будут, способствуют прогрессированию 

хронической болезни почек. 

Дисбиоз толстой кишки различной степени 

выраженности был выявлен у всех пациентов, 

включенных в исследование, что нашло отражение 

в преобладании протеолитической флоры 

Enterobacter spp./Citrobacter spp., E. coli 

enteropathogenic, а клинически – в нарастании 

симптомов кишечной диспепсии (явления 

метеоризма, замедлении суточного ритма 

эвакуаторной функции кишечника), способствуя 

прогрессированию ХБП, уменьшению остаточной 

функции почек, ухудшению КЖ, трудового 

потенциала больных. Степень дисбиоза зависит от 

стадии ХБП: чем выше стадия ХБП, тем 

выраженнее явления дисбиоза. 
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ФОЛЛИКУЛЯРНЫЕ КИСТЫ ЗУБОВ У ДЕТЕЙ ВСТРЕЧАЮЩИЙСЯ С 3-Х  

ДО 15-И ЛЕТНОМ ВОЗРАСТЕ 

 

Актуальность. Фолликулярные кисты по 

данным исследовании составляет около 6% всех 

кистозных поражений. Это редкое, достаточно 

коварные заболевание, которое долгое время может 

протекать бессимптомно. Чаще всего 

диагностируют фолликулярную кисту зуба у детей 

и подростков в возрасте 12-15 лет, реже –у молодых 

людей в возрасте 20-25 лет. Фолликулярная киста 

является следствием нарушение формирования 

тканей зубного зачатка. Она связана в своем 

развитии с эпителием эмалевого органа и 

образуется чаще всего на стадии формирования 

коронок непрорезавшихся зубов. Такая киста 

представляет собой полость с жидким содержимым 

внутри. Сам непрорезавшихся зуб также 

распологается внутри кисти- он погружен туда 

либо только до уровня шейки. Фолликулярные 

кисты чаще всего локализуется в верхней челюсти 

, на молярах или клыках. Иногда фолликулярные 

кисты могут распологаться в нижнем крае 

глазницы, в носу или в верхнее челюстной пазухе, 

целиком заполняя её. 

Материалы и методы. Были осмотрены 20 

пациентов с фолликулярной кистой зубов в 

стоматологическим поликлинике в городе Нукуса. 

Мужчин - 5, женщин - 16. Средний возраст 

составил 3.2±14,5 года. Длительность заболевания 

составляла у всех больных более 5 лет. У 12 человек 

анамнез заболевания составил от 2 до 5 лет, у 8 

человек от 5 до 8 лет и у 2 пациентов на момент 

обследования диагноз был установлен более 2 лет 

тому назад. Фолликулярные кисты зубов 

проявилась у 18 человек в первый год , у 3 в сроки 

от года до 3 лет, у 4 пациентов в сроки более 3 лет. 

У части больных пациентов (42,4%) проявился без 

явных симптомов. А у остальных болных 

наблюдались болезненность, тревожность, 

повышенная температура тела разрастание кисты в 

ротовую полость во время первичного посещения 

врача. 

Результаты: Методы лечение фолликулярной 

кисты у детей цистоэктомия, пластическая 

цистотомия. Среднее значение у пациентов с 

длительностью заболевания более 5 лет составило 

19,2±2,5, Среди лиц, не более 10 лет, среднее 

значение составило 26,1±1,7.  

Выводы. Первым делом стоматолог должень 

проводит диагностику фолликулярной кисты 

исходя из полученных данных, определяется метод 

лечения, который планируется индивидуально для 

каждого пациента с учетом многих факторов. Все 

процедуры лечение очень удобно для детей. 
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