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Резюме.  Актуальність. На даний час хронічні запальні захворювання кишечника (ХЗЗК), яскравими 
представниками яких є хвороба Крона (ХК) та неспецифічний виразковий коліт (НВК), у зв’язку з ви-
сокою  поширеністю  та  захворюваністю,  тяжкістю  перебігу  захворювання  та  труднощами  діагностики 
залишаються однією з найбільш складних і невирішених проблем сучасної гастроентерології. На жаль, і 
на сьогодні етіологія ХЗЗК достеменно невідома, однак найбільш вірогідною вважають гіпотезу імунної 
«гіпервідповіді», викликаної чинниками навколишнього середовища до зміненої мікробіоти кишечника 
або патогенних мікроорганізмів у генетично схильного хазяїна. Зміни мікробіоти при ХЗЗК загально-
визнані, а їх дослідження має велике значення для глибшого розуміння етіології та патогенезу цих за-
хворювань та пошуку нових альтернативних методів лікування. Саме тому дослідження дисбіозу кишеч-
ника при ХЗЗК привертають дедалі більшу увагу науковців усього світу. Мета дослідження: дослідити 
особливості  дисбіозу  кишечника  та  частоту  синдрому  надлишкового  бактеріального  росту  (СНБР)  у 
пацієнтів із ХЗЗК залежно від нозології та статі. Матеріали та методи. Проведене обстеження 46 хво-
рих на ХЗЗК віком від 20 до 79 років, у середньому (47,4 ± 2,4) року. Залежно від нозології всі пацієнти 
були розподілені на 2 групи. Першу становили 15 пацієнтів  iз XK, другу — 31 хворий на НВК. Серед 
пацієнтів було 19 жінок і 27 чоловіків. Усім хворим було проведено водневий дихальний тест (ВДТ) для 
виявлення синдрому надлишкового бактеріального росту та бактеріологічне дослідження калу. Резуль-
тати. Мікробіологічні дослідження виявили наявність глибоких змін якісного та кількісного складу мікро-
флори товстої кишки у 97,8 % хворих на ХЗЗК, з переважанням дисбіозу ІІ ступеня у 48,4 % хворих на 
НВК та дисбіозу ІІ і ІІІ ступеня у 33,3 % хворих на ХК. Ці зміни були обумовлені зменшенням кількості 
біфідо- та лактофлори, підвищенням концентрації умовно-патогенних мікроорганізмів  і дріжджоподіб-
них грибів. Результати, отримані при проведенні ВДТ, свідчать про високу частоту СНБР у пацієнтів із 
ХЗЗК (50 %). При аналізі даних виявлено, що СНБР переважно визначався у хворих на НВК (51,6 %). 
За  гендерною ознакою в обох нозологічних  групах хворих  із виявленим СНБР переважали чоловіки. 
Висновки. Отримані результати свідчать про те, що практично всім хворим на ХЗЗК притаманні зміни 
мікробіоти кишечника, головним чином за рахунок різкого зниження чисельності основних симбіонтів 
товстокишкового мікробіоценозу та зростання концентрації  умовно-патогенної мікрофлори. Мікробіо-
логічне дослідження калу та ВДТ є найдоступнішими неінвазійними методами, що дозволяють швидко 
виявити порушення мікрофлори кишечника.
Ключові слова:  хронічні запальні захворювання кишечника; мікрофлора кишечника; синдром надлиш-
кового бактеріального росту; водневий дихальний тест
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Вступ
Хронічні запальні захворювання кишечника 

(ХЗЗК), до яких відносять неспецифічний виразковий 
коліт (НВК) та хворобу Крона (ХК), залишаються од-
нією з найбільш вагомих проблем у сучасній гастроен-
терології. Незважаючи на численні дослідження, їх еті-
ологія залишається невідомою, а патогенез розкритий 
недостатньо. На даний час залишається недостатньо 
вивченим питання щодо впливу мікрофлори кишеч-
ника та її змін на розвиток і прогресування запаль-
ного процесу. Однак найбільш домінуюча етіологічна 
гіпотеза свідчить про те, що ХЗЗК є результатом ано-
мальної імунної відповіді, викликаної чинниками на-
вколишнього середовища до зміненої мікробіоти ки-
шечника, або патогенних мікроорганізмів у генетично 
схильного господаря [1, 2].

Шлунково-кишковий тракт і його мікробіота яв-
ляють собою динамічні та взаємовигідні відношення, 
які вважаються головним визначальним фактором 
підтримки здоров’я або розвитку захворювань. У нор-
мальних фізіологічних умовах мікробіота кишечни-
ка налічує понад 100 трильйонів мікроорганізмів, які 
колонізують шлунково-кишковий тракт [3], та діє як 
гомеостатичний орган, що бере участь у ферментації 
складних неперетравлених полісахаридних полімерів, 
виробленні коротколанцюгових жирних кислот, син-
тезі певних вітамінів, виробництві енергії, цілісності 
слизової оболонки кишечника та знищенні патоген-
них мікроорганізмів [1, 4]. Саме тому порушення цього 
тонкого гомеостазу на певному рівні може призвести 
до хронічного запалення, притаманного ХЗЗК.

У хворих на НВК та ХК в умовах хронічного за-
палення слизової кишечника зменшується вміст ко-
рисних бактерій, які підтримують стабільність складу 
нормальної мікрофлори шлунково-кишкового тракту, 
і збільшується вміст умовно-патогенної і патогенної 
флори — Bacteroides, Eubacterium та ін. Також слід за-
значити, що пацієнти з виразковим колітом і хворобою 
Крона уразливі до інфекції, асоційованої з Clostridium 
difficile, що суттєво ускладнює перебіг захворювання та 
погіршує його прогноз [5, 6]. 

Слід пам’ятати, що дані пацієнти знаходяться в 
умовах майже постійного прийому медикаментозної 
терапії з приводу ХЗЗК, а це також істотно впливає на 
склад мікробіоти кишечника. Наприклад, месалазин 
знижує вміст фекальних бактерій та концентрацію ад-
гезованих до слизової бактерій порівняно з нелікова-
ними пацієнтами, а також пригнічує ріст Mycobacterium 
AVIUM підвиду паратуберкульозу, яка, як вважається, 
тісно пов’язана з етіологією ХК [7]. В іншому дослі-
дженні було показано, що вживання тіопурину значно 
зменшило різноманітність та чисельність бактерій у 
фекальних пробах при ХЗЗК порівняно з іншими лі-
карськими засобами, включаючи антитіла до фактора 
некрозу пухлини α, месалазин та кортикостероїди [8]. 
Вплив глюкокортикоїдів на мікробіоту кишечника 
людини досліджено недостатньо, однак на тваринних 
моделях було показано, що в мікробіоті кишечника не 
спостерігається суттєвих змін через введення глюко-
кортикоїдів [9]. Загалом ліки від ХЗЗК можуть змінити 

або модулювати мікробіоту кишечника. Однак залиша-
ється відкритим питання: зміни мікробіоти кишечника 
є наслідком прийому ліків або наслідком зменшення 
кишкового запалення [10]?

Ще одним яскравим проявом дисбіозу кишечника 
у хворих на ХЗЗК є синдром надлишкового бактері-
ального росту (СНБР) у тонкому кишечнику. На даний 
час під СНБР розуміють патологічний стан, при якому 
титр мікроорганізмів кишкового вмісту тонкої кишки 
перевищує 104 КУО/мл за рахунок умовно-патогенної 
мікрофлори орофарингеального і/або товстокишко-
вого походження, включаючи стрептококи, ешерихії, 
стафілококи, мікрококи та ін. [6, 11, 12].

Причинами, які можуть призводити до порушен-
ня мікробіоценозу тонкої кишки, можуть бути: пору-
шення функції ілеоцекального клапана, прийом не-
стероїдних протизапальних препаратів, голодування, 
стрес, інфекційні та неінфекційні хвороби, фермен-
топатії (лактазна, глютенова недостатність) і низка 
інших чинників [6]. СНБР найчастіше проявляється 
низкою симптомів, таких як біль у кишечнику, здуття, 
діарея, в окремих випадках — ознаки мальабсорбції, 
шкірні прояви [12]. Однак треба зауважити, що діагноз 
СНБР може залишитися не виявленим, бо його про-
яви помилково можуть бути прийняті за загострен-
ня основного захворювання (НВК або ХК), оскільки 
симптоми в обох випадках перекликаються. Саме тому 
важливо виявити цю патологію якомога раніше і вжити 
лікувальних та запобіжних заходів.

Діагностика СНБР дуже кропітка. На даний час не 
існує золотого стандарту діагностики синдрому над-
лишкового бактеріального росту, і при виявленні у па-
цієнта ознак або симптомів, притаманних для СНБР, 
використовують негайний посів мікрофлори при аспі-
рації вмісту тонкої кишки на живильне середовище або 
водневий дихальний тест (ВДТ) [13]. Однак аспірацій-
ний метод потребує застосування спеціального облад-
нання, що робить його кропітким та дороговартісним. 
Альтернативним методом виявлення СНБР є водневий 
дихальний тест з глюкозою. Метод є неінвазійним і 
базується на визначенні концентрації водню в повітрі, 
що видихається після вуглеводного навантаження, бо 
існує пряма залежність між ступенем бактеріального 
обсіменіння тонкої кишки і концентрацією водню в 
повітрі, що видихається [12, 14]. І хоча ВДТ на проти-
вагу дуоденальній аспірації має меншу чутливість [15], 
висока специфічність та простота виконання дозволяє 
з успіхом впроваджувати цей метод у загальну клінічну 
практику.

У зв’язку з наведеним вище метою нашого дослі-
дження є визначення глибини дисбіотичних порушень 
кількісного та якісного складу мікрофлори товстої 
кишки, а також визначення частоти СНБР у хворих на 
ХЗЗК залежно від нозологічних форм та з урахуванням 
гендерних ознак. 

Матеріали та методи
Обстежені 46 хворих на ХЗЗК, які перебували на 

лікуванні у відділенні захворювань кишечника ДУ «Ін-
ститут гастроентерології НАМН України». Усі хворі 
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були розподілені на групи залежно від нозології та ста-
ті. Жінок було 19 (41,3 %), а чоловіків — 27 (58,7 %). Вік 
пацієнтів коливався від 20 до 79 років та в середньому 
становив (47,4 ± 2,4) року. Серед пацієнтів 15 осіб мали 
ХК (5 жінок та 10 чоловіків), 31 — НВК (14 жінок та 
17 чоловіків). 

Для характеристики стану мікробіоти тонкого ки-
шечника (наявності синдрому надлишкового бактері-
ального росту) проводили водневий дихальний тест з 
навантаженням глюкозою з використанням газоана-
лізатора Gastro Gastrolyzer компанії Bedfont Scientific 
Ltd (Велика Британія). Критеріями виключення були: 
рентгенологічне дослідження кишечника, колоноско-
пія, а також застосування антибактеріальної терапії в 
останні 4 тижні перед дослідженням, застосування про-
носних препаратів останні 3 дні та наявність ілеосто-
ми. Досліджували відповідно до стандартів проведення 
ВДТ [13]. Метод заснований на вимірюванні концен-
трації водню у повітрі, що видихається пацієнтом після 
прийому розчину глюкози (50 г на 250 мл води), через 
рівні проміжки часу (0, 15, 30, 45 і 60 хв). Водень, що 
утворився в просвіті кишечника в результаті метабо-
лічної активності наявної мікрофлори, всмоктується, 
потрапляє в системний кровотік і потім виділяється 
легенями як компонент повітря, що видихається. За 
часом, за який концентрація водню підвищується, орі-
єнтуються на відділ кишечника, в якому відбуваються 
процеси ферментації (бродіння) [12]. 

Дослідження видового та кількісного складу мікро-
флори вмісту товстої кишки (ТК) проводили методом 
посіву десятикратних розведень (10–1–10–9) фекалій 
на стандартний набір елективних і диференційно- 
діагностичних живильних середовищ для виділення 
аеробних й анаеробних мікроорганізмів. 

Усі вихідні дані, отримані при виконанні роботи, з 
метою оптимізації математичної обробки вводилися у 
базу даних, побудовану за допомогою електронних та-
блиць Microsoft Excel. Статистична обробка результатів 
досліджень здійснювалася методами варіаційної ста-
тистики. В інших випадках використовували непара-
метричний метод (U-критерій Манна — Уїтні). Різни-

ця середніх значень показників вважалася вірогідною 
при р < 0,05.

Результати та обговорення
З метою визначення наявності СНБР у 46 дослі-

джених хворих було виконано ВДТ з навантаженням 
глюкозою. За результатами дослідження СНБР був ви-
явлений у 50 % хворих (рис. 1). Аналіз частоти виявлен-
ня СНБР показав, що зміни у стані мікрофлори тонкої 
кишки переважали у хворих на НВК (51,6 %) порівня-
но з групою хворих на ХК (46,7 %).

При аналізі розподілу виявленого СНБР у загальній 
групі за гендерною ознакою спостерігалася перевага 
чоловіків над жінками: 60,9 проти 39,1 % відповідно 
(рис. 2). За нозологічною формою як серед жінок, так 
і серед чоловіків переважали хворі на НВК — 77,7 та 
64,3 % відповідно (рис. 3). 

При дослідженні рівнів концентрації водню у по-
вітрі, що видихається, у половини досліджених хво-
рих спостерігалося підвищення показників на 10 ppm і 
більше від базального рівня, що вказувало на наявність 
СНБР, тоді як наявність стабільної кривої (при графіч-
ному зображенні) в іншої половини хворих на ХЗЗК 
визначала нормальний мікробіоценоз тонкого кишеч-
ника. Результати досліджень відображені у табл. 1. 

Як видно з табл. 1, середній рівень виділення водню 
в загальній групі як у жінок, так й у чоловіків стано-
вив (17,2 ± 3,7) ppm та (20,0 ± 3,8) ppm відповідно, що 
перевищувало нормальний поріг та свідчило про на-
явність СНБР. При проведенні порівняльного аналізу 
щодо статі цей показник був більшим у хворих чоло-
віків на НВК — (24,7 ± 5,4) ppm порівняно з хворими 
чоловіками на ХК — (12,3 ± 3,3) ppm, але ці зміни не 
були вірогіднимим (зважаючи на малу чисельність ви-
бірки). Така ж тенденція спостерігалась й у жінок із 
НВК та ХК — (20,1 ± 4,6) ppm та (9,0 ± 4,0) ppm від-
повідно. Різке підвищення рівня водню в середньому 
майже на (42,8 ± 9,9) ppm за 1 годину дослідження у 
хворих чоловіків на НВК та на (35,4 ± 9,0) ppm у хво-
рих жінок на НВК свідчило про порушення мікробіоти 
у тонкому кишечнику. Таким чином, спостерігається 

Рисунок 1 — Частота виявлення 
СНБР у загальній групі та залежно 

від нозологічної форми

Рисунок 2 — Частота 
СНБР+ залежно від статі 

у загальній групі

Рисунок 3 — Частота 
СНБР+ залежно 

від статі та нозології
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тенденція до більшої частоти та вираженості синдрому 
надлишкового бактеріального росту у пацієнтів із НВК 
чоловічої статі.

Результати проведених мікробіологічних дослі-
джень встановили, що у 97,8 % хворих на ХЗЗК відмі-
чається порушення мікробіоценозу ТК. Порівняльний 
аналіз показав (рис. 4), що у групі хворих на ХЗЗК пе-
реважали пацієнти з субкомпенсованою формою дис-
біозу (43,5 %). У хворих на НВК також домінував дис-
біоз ІІ ступеня, що становило 48,4 % хворих, тоді як у 
хворих на ХК ІІ та ІІІ ступінь дисбіозу встановлено в 
однакової кількості осіб — у 33,3 % хворих.

Аналіз досліджених показників за нозологіями ви-
явив різницю у вираженості дисбіотичних порушень 
між хворими на НВК та ХК (табл. 2). 

Як при НВК, так і при ХК виявлено зниження 
основних симбіонтів товстокишкового мікробіоце-
нозу. Однак у хворих на ХК частота цих порушень 
була вищою. Так, зниження рівня біфідобактерій спо-
стерігалось у 2 (13,3 %) хворих на ХК проти 3 (9,7 %) 
хворих на НВК, знижена концентрація лактобактерій 
виявлена в усіх хворих на ХК проти 28 (90,3 %) хворих 
на НВК. 

Таблиця 1 — Динаміка показників виділення водню залежно від статі та нозології (ppm)

Час виміру, 
хв

ХЗЗК (n = 46) НВК (n = 31) ХК (n = 15)

чоловіки
(n = 27)

жінки
(n = 19)

чоловіки
(n = 17)

жінки
(n = 14)

чоловіки
(n = 10)

жінки
(n = 5)

0 5,3 ± 0,8 4,8 ± 0,8 6,0 ± 1,2 4,9 ± 1,0 4,0 ± 0,9 4,6 ± 1,5

15 14,7 ± 2,6 10,9 ± 2,4 17,2 ± 3,3 13,1 ± 2,9 10,4 ± 2,8 4,6 ± 2,6

30 21,0 ± 3,8 17,4 ± 3,3 24,7 ± 5,4 20,1 ± 4,0 14,8 ± 4,1 9,6 ± 4,2

45 27,0 ± 5,1 23,4 ± 5,1 32,7 ± 7,4 27,2 ± 6,4 17,3 ± 4,9 12,6 ± 6,4

60 32,4 ± 7,0 29,7 ± 7,1 42,8 ± 9,9 35,4 ± 9,0 14,8 ± 5,3 13,8 ± 7,3

Середній 20,0 ± 3,8 17,2 ± 3,7 24,7 ± 5,4 20,1 ± 4,6 12,3 ± 3,3 9,0 ± 4,0

Таблиця 2 — Стан мікрофлори ТК у хворих на ХЗЗК, n (%)

Мікроорганізм Показник концентрації ХЗЗК 
(n = 46)

НВК 
(n = 31)

ХК 
(n = 15)

Bifidobacterium
≥ lg 8,0 КУО/г (норма) 41 (89,1) 28 (90,3) 13 (86,7)

< lg 8,0 КУО/г (нижче норми) 5 (10,9) 3 (9,7) 2 (13,3)

Lactobacillus
≥ lg 6,0 КУО/г (норма) 3 (6,5) 3 (9,7) 0 (0)

< lg 6,0 КУО/г (нижче норми) 43 (93,5) 28 (90,3) 15 (100,0)

Ентерококи < lg 6,0 КУО/г (нижче норми) 11 (23,9) 6 (19,4) 5 (33,3)

Escherichia coli з нормальною 
ферментативною активністю

≥ lg 6,0 КУО/г (норма) 29 (63,0) 20 (64,5) 9 (60,0)

< lg 6,0 КУО/г (нижче норми) 17 (37,0) 11 (35,5) 6 (40,0)

Escherichia coli лактозонегативні > 104 КУО/г (вище норми) 2 (4,4) 2 (6,5) 0 (0)

Escherichia coli гемолітичні > 104 КУО/г (вище норми) 11 (23,9) 7 (22,6) 4 (26,7)

Гриби роду Candida ≥ lg 4,0 КУО/г (вище норми) 17 (37,0) 12 (38,7) 5 (33,3)

Непатогенний стафілокок  > 104 КУО/г (вище норми) 6 (13,0) 1 (3,2) 5 (33,3)

Staphylococcus aureus ≥ lg 4,0 КУО/г (вище норми) 4 (8,7) 4 (12,9) 0 (0)

Умовно-патогенні ентеробактерії ≥ lg 5,0 КУО/г (вище норми) 18 (39,1) 12 (38,7) 6 (40,0)

Патогенні ентеробактерії Не виявлені Не виявлені Не виявлені

Рисунок 4 — Стан мікробіоценозу ТК 
у досліджених хворих залежно від нозології
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У процесі дослідження були виділені умовно-па-
тогенні ентеробактерії (УПЕ) родів Klebsiella (16,1 % 
хворих на НВК та 26,7 % хворих на ХК), Citrobacter 
(6,5 % хворих на НВК та 6,7 % хворих на ХК). Крім 
того, у хворих на ХЗЗК з однаковою частотою (6,5 % 
хворих на НВК та у 6,7 % хворих на ХК) було виділе-
но Proteus, концентрація яких сягала lg 7,5–8,9 КУО/г. 
Слід відмітити, що умовно-патогенні ентеробактерії 
роду Enterobacter були виділені тільки у хворих на НВК 
(9,7 %). Також у 12,9 % хворих на НВК було визначено 
патогенний стафілокок. 

У 38,7 % обстежених хворих на НВК та у 33,3 % 
хворих на ХК був підвищений рівень дріжджоподібних 
грибів роду Candida (≥ lg 4,0 КУО/г). У 22,6 % хворих 
на НВК та у 26,7 % хворих на ХК висівали гемолітичні 
біовари кишкової палички, яких в нормі не повинно 
бути у вмісті ТК, при цьому у половині випадків спо-
стерігалось їх домінування над кишковою паличкою з 
нормальною ферментативною активністю.

Розподіл хворих за глибиною дисбіотичних розла-
дів показав, що у чоловіків з ХК з однаковою частотою 
(30,0 %) встановлено дисбіоз І, ІІ, ІІІ ступенів. У чоло-
віків з НВК (41,2 %) домінувала І та ІІ ступінь дисбіозу. 
У жінок, хворих на НВК, встановлена більша частота 
виявлення дисбіозу ІІ ступеня (57,1 %), при ХК — дис-
біозу І та ІІ ступеня (40,0 %). 

Кількісні зміни виявлених відхилень у мікробіоцено-
зі ТК у хворих на ХЗЗК залежно від статі подані в табл. 3.

Було встановлено зниження популяційного рівня 
облігатних грампозитивних бактерій роду Bifidobacte-
rium та Lactobacillus як при НВК, так і при ХК. Однак 
у групі хворих на ХК чоловіків частота виявлення цих 
порушень з боку біфідобактерій була вищою і дорів-
нювала 20,0 проти 5,9 %, з боку лактобактерій — 100,0 
проти 82,4 % чоловіків хворих на НВК. Тоді як дефіцит 
лактобактерій був у всіх жінок хворих на НВК та ХК, а 
дефіцит наявності біфідобактерій у 14,3 % жінок, хво-
рих на НВК.

Підвищена концентрація дріжджоподібних грибів 
роду Candida у вмісті ТК частіше спостерігалась у жі-
нок, хворих на НВК, і становила 50,0 %. Але у чоло-
віків, хворих на ХК, була декілька вищою частота ви-
ділення УПЕ роду Klebsiella (вони висівалась у 30,0 % 
чоловіків та 20,0 % жінок, хворих на ХК, проти 17,7 % 
чоловіків та 14,3 % жінок, хворих на НВК) та гемолі-
тичних біоварів E.coli (які висівалась у 30,0 % чоловіків 
та 20,0 % жінок, хворих на ХК, проти 23,5 % чоловіків 
та 21,4 % жінок, хворих на НВК).

Також слід відмітити, що у жінок, хворих на НВК, у 
28,6 % випадків було виділено патогенний стафілокок. 

Отже, у 48,4 % хворих на НВК домінуючою була 
субкомпенсована форма дисбіозу, у 33,3 % хворих на 
ХК — субкомпенсована та декомпенсована. Дисбаланс 
мікрофлори ТК переважно був обумовлений знижен-
ням основних симбіонтів товстокишкового мікробі-
оценозу, тобто біфідо- й лактобактерій; підвищеним 
рівнем Escherichia coli, збільшенням концентрації її 
гемолітичних біоварів (E.coli Hly+), появою УПЕ родів 
Enterobacter, Klebsiella, Citrobacter, Proteus, у концентра-
ції ≥ lg 5,0 КУО/г; підвищенням вмісту дріжджоподіб-
них грибів роду Candida у концентрації ≥ lg 4,0 КУО/г. 
Загальним для пацієнтів усіх груп було вірогідне зни-
ження рівня біфідо- і лактобактерій. Максимальна 
кількість хворих зі зниженою концентрацією цих сим-
біонтів виявлена у чоловіків з ХК: 20,0 та 100,0 % від-
повідно. УПЕ роду Enterobacter були виділені тільки у 
хворих на НВК (9,7 %). Також у 12,9 % хворих на НВК 
було визначено патогенний стафілокок. Максимальна 
частота виділення гемолітичних біоварів E.coli спосте-
рігалася у хворих на ХК (26,7 %). Максимальна частота 
виявлення грибів роду Candida відмічалась у жінок хво-
рих на НВК. У жінок, хворих на НВК, було виділено 
патогенний стафілокок. 

Таким чином, у хворих на ХЗЗК дисбіотичні пору-
шення, головним чином, були обумовлені різким зни-
женням чисельності основних симбіонтів товстокиш-
кового мікробіоценозу та зростанням концентрації 
умовно-патогенної мікрофлори. 

Важливо зазначити, що в деяких випадках симптоми, 
пов’язані з СНБР в тонкій кишці, можуть залишитися 
непоміченими в зв’язку з їх великою схожістю із симп-
томами, які виникають при загостренні хвороби Крона 
або виразкового коліту. Мікробіологічне дослідження 
калу та водневий дихальний тест є найдоступнішими 
неінвазійними методами, що мають високу специфіч-
ність та достатню чутливість, які дозволяють швидко 
виявити порушення мікробіоти у пацієнтів з ХЗЗК, що 
дає можливість призначити своєчасну медикаментозну 
корекцію порушень кишкового мікробіоценозу.

Висновки
Проведені мікробіологічні дослідження виявили 

наявність глибоких змін якісного та кількісного складу 
мікрофлори товстої кишки у 97,8 % хворих на ХЗЗК, з 
переважанням дисбіозу ІІ ступеня у 48,4 % хворих на 
НВК та дисбіозу ІІ і ІІІ ступеня у 33,3 % хворих на ХК. 

Таблиця 3 — Відхилення у складі мікрофлори ТК у хворих на ХЗЗК залежно від статі та нозології

Мікроорганізм
(показник концентрації)

Частота виявлених порушень (%)

ХК (n = 15) НВК (n = 31)

чоловіки (n = 10) жінки (n = 5) чоловіки (n = 17) жінки (n = 14)

Bifidobacterium (< lg 8,0 КУО/г) 20,0 0 5,9 14,3

Lactobacillus (< lg 6,0 КУО/г) 100,0 100,0 82,4 100

Candida (≥ lg 4,0 КУО/г) 40,0 20,0 29,4 50,0

Умовно-патогенні ентеробактерії 
(≥ lg 5,0 КУО/г) 40,0 40,0 41,1 35,7
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Ці зміни були обумовлені зменшенням кількості біфі-
до- та лактофлори, підвищенням концентрації умовно-
патогенних мікроорганізмів, дріжджоподібних грибів.

У жінок, хворих на НВК, було виділено патоген-
ний стафілокок (28,6 %) та спостерігалась максималь-
на частота виявлення грибів роду Candida. У чоловіків, 
хворих на ХК, була декілька вищою частота виділення 
гемолітичних біоварів E.coli та умовно-патогенних ен-
теробактерій роду Klebsiella.

Отримані результати при проведенні ВДТ можуть 
свідчити про високу частоту СНБР у пацієнтів із ХЗЗК 
(50 % у даному дослідженні). При аналізі даних спосте-
рігалася тенденція до переважання СНБР у хворих на 
НВК (51,6 %). 

Інформація про фінансування. Дослідження виконано 
в рамках держбюджетної НДР № 4 «Дослідити вікові та 
гендерні особливості перебігу хронічних запальних за-
хворювань кишечнику і розробити диференційовані схе-
ми їх лікування», номер держреєстрації: 0117U000580.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Нарушение микробиоценоза толстого кишечника и частота синдрома 
избыточного бактериального роста у больных хроническими 

воспалительными заболеваниями кишечника

Резюме. Актуальность. В настоящее время хронические 
воспалительные заболевания кишечника (ХВЗК), яркими 
представителями которых являются болезнь Крона (БК) и 
неспецифический язвенный колит (НЯК), в связи с высокой 
распространенностью и заболеваемостью, тяжестью течения 
заболевания и трудностями диагностики остаются одной из 
наиболее сложных и нерешенных проблем современной га-
строэнтерологии. К сожалению, и сегодня этиология ХВЗК 
точно неизвестна, однако наиболее вероятной считают гипо-

тезу иммунного «гиперответа», вызванного факторами окру-
жающей среды к измененной микробиоте кишечника или 
патогенным микроорганизмам у генетически склонного хо-
зяина. Изменения микробиоты при ХВЗК общепризнанны, 
а их исследование имеет большое значение для более глубо-
кого понимания этиологии и патогенеза этих заболеваний и 
поиска новых альтернативных методов лечения. Именно по-
этому исследования дисбиоза кишечника при ХВЗК привле-
кают все большее внимание ученых всего мира. Цель иссле-
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дования: исследовать особенности дисбиоза кишечника и ча-
стоту синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) 
у пациентов с ХВЗК в зависимости от нозологии и пола. 
Материалы и методы. Проведено обследование 46 больных 
ХВЗК в возрасте от 20 до 79 лет, в среднем (47,4 ± 2,4) года. 
В зависимости от нозологии все пациенты были разделены 
на 2 группы. Первую составляли 15 пациентов с БK, вто-
рую — 31 больной НЯК. Среди пациентов было 19 женщин и 
27 мужчин. Всем больным был проведен водородный дыха-
тельный тест (ВДТ) для выявления СИБР и бактериологиче-
ское исследование кала. Результаты. Микробиологические 
исследования выявили наличие глубоких изменений каче-
ственного и количественного состава микрофлоры толстой 
кишки у 97,8 % больных ХВЗК, с преобладанием дисбиоза 
II степени у 48,4 % больных НЯК и дисбиоза II и III степе-
ни у 33,3 % больных БК. Эти изменения были обусловлены 
уменьшением количества бифидо- и лактофлоры, повыше-
нием концентрации условно-патогенных микроорганизмов 

и дрожжеподобных грибов. Результаты, полученные при 
проведении ВДТ, свидетельствуют о высокой частоте СИБР 
у пациентов с ХВЗК (50 %). При анализе данных выявлено, 
что СИБР преимущественно определялся у больных НЯК 
(51,6 %). По гендерному признаку в обеих нозологических 
группах больных с выявленным СИБР преобладали мужчи-
ны. Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что практически всем больным с ХВЗК присущи изменения 
микробиоты кишечника, главным образом за счет резкого 
снижения численности основных симбионтов толстокишеч-
ного микробиоценоза и роста концентрации условно-пато-
генной микрофлоры. Микробиологическое исследование 
кала и ВДТ являются самыми доступными неинвазивными 
методами, позволяющими быстро выявить нарушения ми-
крофлоры кишечника.
Ключевые слова: хронические воспалительные заболева-
ния кишечника; микрофлора кишечника; синдром избыточ-
ного бактериального роста; водородный дыхательный тест
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Large intestine microbiocoenosis disorders and the incidence 
of small intestinal bacterial overgrowth syndrome in patients suffering 

from inflammatory bowel diseases

Abstract. Background. Inflammatory bowel diseases (IBD) typi-
cally presented by Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC) 
are still regarded as one of the most difficult and unsolved challeng-
es in contemporary gastroenterology due to its wide spread, high 
incidence, severe disease progression and complications in diagno-
sis. Unfortunately, the etiology of IBD is still unknown, but the hy-
pothesis of an immune “hyper-response” caused by environmen-
tal factors in relation to the altered gut microbiota or pathogenic 
microorganisms in a genetically susceptible host is considered the 
most plausible. The changes of microbiota in IBD are widely rec-
ognized and their studies are of great significance for deeper un-
derstanding of etiology and pathogenesis of these diseases, as well 
as for the search of new alternative methods of their treatment. 
Therefore, the studies of the intestinal dysbiosis in IBD attract 
more and more attention of the scientists worldwide. Purpose: the 
current paper aims at studying the features of intestinal dysbiosis 
and the incidence of small intestine bacterial overgrowth (SIBO) in 
patients with IBD depending on the disease area and gender. Mate-
rials and methods. Forty-six patients with IBD aged 20 to 79 years 
have been examined, their average age was (47.4 ± 2.4) years. The 
patients have been distributed into two groups according to the di-
sease area. The first group consisted of 15 individuals with CD, the 
second group included 31 patients with UC. There were 19 females 
and 27 males in these groups. All patients underwent hydrogen 

breath test for SIBO detection and the bacteriologic fecal culture. 
Results. The microbiological study has revealed the presence of 
deep qualitative and quantitative changes in the colonic microflora 
in 97.8 % of patients with IBD, with predominance of dysbiosis II 
in 48.4 % of people with UC and dysbiosis II and III in 33.3 % of 
individuals with CD. These changes were caused by a decrease in 
the quantity of bifidobacteria and lactobacillus flora, an increase in 
the concentration of opportunistic microorganisms and yeast-like 
fungi. The results obtained after performing hydrogen breath tests 
evidence the high incidence of SIBO in patients with IBD (50 %). 
The analysis of the received data allows revealing the fact that SIBO 
prevailed in patients with UC (51.6 %). The certain difference has 
been noted between males and females: in both groups of patients 
with detected SIBO, the males prevailed. Conclusions. The results 
obtained indicate that virtually all patients with IBD are charac-
terized by changes in the gut microbiota, mainly due to a sharp 
decrease in the number of major symbionts of colonic microbio-
cenosis and an increase in the concentration of opportunistic mi-
croflora. Fecal microbiological examination and hydrogen breath 
test are the most available non-invasive methods that allow rapid 
detection of intestinal microflora disturbances.
Keywords: inflammatory bowel diseases; intestinal microflora; 
small intestinal bacterial overgrowth syndrome; hydrogen breath 
test


