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Аннотация. В  статье рассмотрена возможность взаимосвязи дисбиоза 

толстого кишечника с проявлениями эндогенной интоксикации по данным 

гематологического показателя интоксикации (ГПИ). Как свидетельствуют 

литературные источники, кишечная микробиота может быть как мощным 

источником эндогенной интоксикации за счет продуцируемых метаболитов, 

так и  мощным детоксицирующим фактором. Проведенное исследование 

показало, что признаки эндогенной интоксикации выявлены у 93,6% людей, 

страдающих дисбиозом толстого кишечника, однако, прямой взаимосвязи 

между степенью выраженности этих процессов не найдено.

Ключевые слова: кишечная микробиота, нормальная микрофлора, дисбиоз 

толстого кишечника, эндогенная интоксикация, гематологический показа-

тель интоксикации.
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Summary. The article considers the possibility of interrelation of colonic 

dysbiosis with manifestations of endogenous intoxication according to 

the hematological index of intoxication. According to literature sources, 

the gut microbiota can be both a powerful source of endogenous 

intoxication due to produced metabolites, and a powerful detoxifying 

factor. Conducted research showed that signs of endogenous intoxication 

were detected in 93.6% of people suff ering from colonic dysbiosis, 

however, a direct correlation between the severity of these processes was 

not found.
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Актуальность

Синдром эндогенной интоксикации представ-
ляет собой сложный многофакторный генера-
лизованный процесс, вызванный накоплением 

в  крови токсинов в  таких концентрациях, с  которыми 
не способны справиться естественные системы деток-
сикации, с  последующим развитием нарушений дру-
гих органов и  систем организма. За  последнее время 
изучение данного синдрома показало, что его разви-
тие сопровождает течение многих заболеваний, в том 
числе не  хирургического профиля: рецидивирующей 
ангины [3], хронических дерматозов и  псориаза, вос-
палительных заболеваний легких [1]. Причем многи-
ми авторами было отмечено, что при определенных 
заболеваниях в  ходе постепенного развития патоло-
гических нарушений начинает преобладать интокси-
кация, вызванная именно эндогенными метаболита-
ми, а  не  первичными этиологическим фактором, что 
и  определяет их дальнейшее течение и  прогноз [2]. 
Данный процесс отражает как первичную недоста-
точность детоксицирующих органов, так и вторичную, 
вызванную срывом компенсации вследствие развития 
патологического процесса. В  то  же время чрезвычай-
но актуальной на  данный момент является проблема 
дисбактериоза кишечника, поскольку патологические 
изменения кишечной микробиоты встречаются у  90% 
населения России, эти изменения сопровождают мно-
жество заболеваний и обладают некоторой специфич-
ностью при каждом из  них, а  также непосредственно 
становятся фактором развития данных заболеваний — 
ожирения, сахарного диабета [8], неалкогольной жи-
ровой болезни печени [16], аутоиммунных заболе-
ваний, системного атеросклероза и  гипертонии [15], 
хронической болезни почек [7], бронхиальной астмы 
[11], заболеваний нервной системы (болезни Паркин-
сона, рассеянного склероза) [12].

В  последних исследованиях можно встретить по-
нятие «токсичность кишечного микробиома». Его при-
менение основано на том факте, что микроорганизмы, 
населяющие кишечник, самостоятельно продуцируют 
метаболиты, часть которых никогда не  синтезируется 
в  организме человека и,  соответственно, выступает 
как чужеродные, зачастую токсические субстанции. 
Данные метаболиты также могут встраиваться в  хи-
мические реакции различных систем организма, из-
меняя таким образом метаболизм многих веществ 
и  в  том числе — детоксицирующие процессы. Кишеч-
ные метаболиты могут функционировать как сигналь-
ные молекулы, что потенцирует провоспалительные 
и  глюкагоноподобные эффекты [13], участвовать 
в  энергетическом обмене, выступать в  качестве вита-
минов [6], нейротрансмиттеров [14], метаболических 
ферментов [10]. Известно также, что в возникновении 

эндогенной интоксикации не  последнюю роль играет 
кишечный эндотоксин, который образуется при гибе-
ли грамотрицательной кишечной микрофлоры, в  ос-
новном кишечной палочки. Избыточное поступление 
эндотоксина в кровь может происходить в результате 
повышения кишечной проницаемости (при дисбио-
зе, воспалении кишечной стенки) и  других факторов. 
Интоксикация может быть взаимообусловлена фе-
номеном бактериальной транслокации. Эндотоксин 
является естественным метаболитом и  распознается 
толл-подобными рецепторами, реагирующими запу-
ском воспалительной реакции [9].

Но  в  то  же время не  стоит забывать, что микрофло-
ра кишечника обладает мощным детоксицирующим по-
тенциалом. Известно, что сахаролитические бактерии 
вместе с  неперевариваемыми углеводами формируют 
энтеросорбент с  большой адсорбционной мощностью, 
который аккумулирует большую часть токсинов и  уда-
ляет их из организма вместе с кишечным содержимым, 
параллельно усиливая перистальтику кишечника. Нор-
мальная микробиота обезвреживает многие токсиче-
ские субстраты (нитраты, ксенобиотики, гистамин, мута-
генные стероиды).

В  связи с  вышеперечисленным, явления дисбакте-
риоза толстого кишечника и  синдрома эндогенной ин-
токсикации могут быть тесно взаимосвязаны и взаимо-
обусловлены. Но  в  изученной нами литературе было 
обнаружено крайне мало сведений о  влиянии измене-
ний кишечной микробиоты на развитие эндогенной ин-
токсикации, и наоборот. Именно это и определило цель 
нашего исследования.

Цель

Определить степень эндогенной интоксикации 
по  значению ГПИ у  больных гастроэнтерологического 
стационара с дисбактериозом толстого кишечника

Материалы 
исследования

Истории болезней 188 пациентов, находящихся 
на  лечении в  гастроэнтерологическом стационаре 
с  2015 по  2018  год. Все они являлись жителями Астра-
ханской области на протяжении последних 10 лет. Среди 
них 46,7% (88) мужчин и  53,3% (100) женщин. Средний 
возраст пациентов составил 46,9±14. Пациенты нами 
были разделены на 3 возрастные группы: 1-ягруппа –60 
человек в возрасте от 20 до 40 лет (средний возраст со-
ставил 30±6), 2-я группа — 100 человек в возрасте от 41 
до 60 лет (средний возраст 49±6), 3-я группа 28 человек, 
лица старше 60 лет, в которой средний возраст составил 
68±7.
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Методы исследования

1. Гематологический. Соответственно поставленной 
цели мы изучили степень выраженности эндогенной 
интоксикации у  всех обследованных пациентов на  ос-
новании вычисления гематологического показателя ин-
токсикации (ГПИ)по Васильеву, включающего в себя соот-
ношения различных форм лейкоцитов периферической 
крови, общего количества лейкоцитов и СОЭ. ГПИ = ЛИИ 
* Кл * Ксоэ, где ЛИИ — лейкоцитарный индекс интокси-
кации  /Кальф-Калифа/, Кл — поправочный коэффициент 
на лейкоцитоз, Ксоэ — поправочный коэффициент на СОЭ. 
ЛИИ = (4Ми + 3Ю + 2П + С) х (Пл = 1)/(Мо + Л) х (Э + Б + 
1), где Ми — миелоциты, Ю — юные нейтрофилы, П — па-
лочкоядерные нейтрофилы, С  — сегментоядерные ней-
трофилы, Пл — плазматические клетки, Мо — моноциты, 
Л — лимфоциты, Э — эозинофилы, Б — базофилы. За нор-
му ГПИ приняты значения ГПИ = 0,62 ± 0,09 (0,53–0,71). 
Значения выше нормы (более 0,71) и ниже нормы (менее 
0,53) расценивались нами как патологические, т. к. сниже-
ние значений, учитываемых согласно предложенной фор-
муле показателей, также отражает патологические сдвиги 
в организме, как и повышенные [4]. 2. Бактериологический 
(исследование микробиоценоза толстого кишечника).

Полученные результаты

Исследования состава кишечной микробиоты выя-
вили максимальную выраженность ее патологических 
изменений в  третьей возрастной группе: первая сте-
пень выраженности дисбактериоза кишечника у  28,6% 
(8 чел.), вторая степень — у 57,1% (16 чел.), и третья сте-
пень — у 14,3% (4 чел.).

Минимальные проявления дисбиотических нару-
шений отмечались во  2-й возрастной группе: 60% (60 
чел.) с  первой степенью выраженности дисбактериоза 
кишечника, 28% (28 чел.) со второй степенью и 12% (12 
чел.) с третьей степенью.

В 1-й группе, наиболее молодой по возрасту, наблю-
дались промежуточные значения выраженности кишеч-
ного дисбактериоза: у 40% (24 пациентов) они соответ-
ствовали первой степени, у  46,7% (28 чел.) — второй 
степени, и у 13,3% (8 чел.) — третьей степени [5].

Изучение признаков эндогенной интоксикации выя-
вило патологические отклонения показателя у подавля-
ющего большинства пациентов (176 человек, что соста-
вило 93,6%).

Среднее значение ГПИ в  первой группе равнялось 
1,18±0,6. Всего патологические ГПИ в  данной группе 
были выявлены у 93,3% (14чел.). Из них ГПИ выше нор-
мальных значений выявлено в 73,4% случаев. Чаще все-

го они определялись у  лиц с  хроническим панкреати-
том — 54,5%, хроническим гастродуоденитом — 54,5%, 
синдромом раздраженного кишечника — 27,3%.

ГПИ ниже нормальных значений был выявлен у 12 па-
циентов (20%). Все пациенты из данной группы лечились 
по поводу хронического гастродуоденита (100% пациен-
тов). У 4 пациентов (6,7%), также лечившихся по поводу 
хронического гастродуоденита, значения ГПИ находи-
лись в пределах нормы.

Во второй возрастной группе среднее значение ГПИ 
по  группе составило 1,76±0,9. Отклонения в  значениях 
ГПИ в  данной группе выявлены у  92% (92чел.). Из  них 
ГПИ выше нормальных значений выявлены в 88% случа-
ев. Чаще всего высокие показатели ГПИ в данной группе 
встречались у лиц с хроническим панкреатитом –77,3%, 
хроническим гастродуоденитом — у 63,6%, хроническим 
колитом — 22,7%, синдромом раздраженного кишечни-
ка — 18,2%, хроническим холециститом — 13,6%. ГПИ 
ниже нормальных значений выявлен у  4% пациентов 
с  диагнозом Хронический гастродуоденит. Показатель 
ГПИ в пределах нормальных значений был выявлен у 8% 
пациентов, которые проходили лечение по поводу хро-
нического панкреатита с  сопутствующим хроническим 
гастродуоденитом в100%случаев.

Среднее значение ГПИ в 3-й группе оказалось повы-
шенным у всех (100%) и равнялось 1,18±0,5.

Далее мы сопоставили выраженность нарушений 
микрофлоры с  отклонениями ГПИ. Однако полученные 
результаты показали, что наиболее значимые отклоне-
ния ГПИ, выявленные нами в средней возрастной груп-
пе (среднее значение ГПИ 1,76±0,9) соответствовали 
наличию первой степени выраженности дисбактериоза 
кишечника у  большего количества пациентов данной 
группы. В то время как наличие менее выраженных от-
клонений ГПИ в первой и третьей группе (среднее зна-
чение ГПИ 1,18±0,6 (0,5)) соответствовали второй степе-
ни выраженности дисбиоза у большинства пациентов.

Для объяснения происхождения значительных от-
клонений ГПИ при умеренных нарушениях в  микро-
биоте кишечника мы изучили наличие сопутствующей 
патологии у  всех обследованных нами лиц как одной 
из вероятных причин отклонений ГПИ. В группе пациен-
тов от 20 до 40 лет были зарегистрированы следующие 
сопутствующие заболевания: доброкачественные объ-
емные образований почек, матки, печени; хроническая 
железодефицитная анемия, хронический бронхит в ста-
дии ремиссии.

В возрастной группе от 41 до 60 лет нами выявлены 
наиболее тяжелая сопутствующая патология: ревмато-
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идный артрит, болезнь Бехтерева, хронические дерма-
тозы, хроническая ЖДА, симптоматическая артериаль-
ная гипертензия.

В  третьей группе было выявлено наличие хрониче-
ской патологии вне обострения: остеохондроз позво-
ночника, атеросклероз сосудов, хроническая анемия, 
сахарный диабет 2 типа компенсированный.

Выводы

Таким образом, нами выявлено, что признаки эндо-
генной интоксикации, проявляющиеся патологическим 

отклонением ГПИ, присущи основному количеству 
(93,6%) больных с нарушенным составом кишечной ми-
крофлоры. В то же время нами не найдено прямого со-
ответствия между выраженностью эндотоксикоза и дис-
бактериоза кишечника. Это могло свидетельствовать 
о  влиянии дополнительных факторов интоксикации 
у  данных пациентов. Изучение спектра сопутствующей 
патологии дало основания предположить, что наличие 
наиболее тяжелой группы хронических заболеваний 
у пациентов третьей возрастной группы (от 41 до 60 лет) 
при имеющемся дисбиозе толстого кишечника приве-
ли к  появлению признаков эндогенной интоксикации 
у данной группы пациентов.
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