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Проблема микроэкологических нарушений кишеч-
ника приобретает в современной медицине все боль-
шую актуальность, в том числе в кардиохирургической 
практике. Каждый год в мире проводится более 800 000 
реваскуляризаций миокарда, из них более 80% в услови-
ях искусственного кровообращения (ИК) [13]. Высокая 
инвазивность таких операций отражается и на функци-
ональном состоянии кишечника, приводя к дисбалансу 
свойственной ему микробиоты.

Из 26 оперированных кардиохиругических пациен-
тов гипоперфузия слизистой кишечника регистрирова-
лась к концу операции в 16 случаях (62%) (Mythen M.G., 
1993) [33].

Интерес к роли кишечника в возникновении после-
операционных осложнений менялся в течение последних 
десятилетий. Однако последние исследования доказывают 
роль кишечника в развитии послеоперационных ослож-
нений, сепсиса, синдрома полиорганной недостаточности 
[24]. 

В 1993 г. Baue A.E. и соавт. проанализировали 5924 
пациентов после кардиохирургических операций в St. 
Louis University Hospital , синдром полиорганной недо-
статочности развился у 128 больных, смертность при нем 
составила 78% [15]. По данным Шевченко Ю.Л. с соавт. 
(2009) синдром полиорганной недостаточности после 
операций с ИК наблюдается у 11% больных, а летальность 
при нем достигает 41% [10]. 

Часть осложнений в кардиохирургии связана с ми-
кроэкологическими нарушениями кишечника в резуль-
тате воздействия на пациента серьезных повреждающих 
факторов, экзогенной и эндогенной природы: хирургиче-
ская травма, контакт крови с чужеродной поверхностью 
контура аппарата ИК, интраоперационное нарушение 
микроциркуляции и вызванная им ишемия, ослабление 
резистентности макроорганизма, спровоцированное как 
болезнью, так медикаментозной терапией и системным 
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влиянием ИК, изменение качества и характера питания 
во внутрибольничных условиях [1]. 

Применение ИК, с одной стороны, позволяет опе-
рировать на открытом сердце, с другой – неизбежно при-
водит к серьезным патофизиологическим нарушениям. 
Возникающее во время операции снижение объема 
циркулирующей крови сопряжено с тканевой гипоксией 
внутренних органов, в том числе кишечника и отражается 
на его микроэкологическом благополучии [17]. Отсутствие 
механизма саморегуляции кровяного давления в кишечни-
ке приводит к тому, что эпителиальные клетки кишечных 
ворсин оказываются весьма чувствительны к гипоксии. 
Местные гемодинамические нарушения и ишемия во 
время операции, оказывая пагубное воздействие на кишеч-
ный эпителий, могут привести к некрозу эпителиальных 
клеток [24]. Более того, в результате устойчивой вазокон-
стрикции, гипоперфузия внутренних органов наблюдается 
даже после восстановления центральной гемодинамики 
[9, 36]. Таким образом, гемодинамические нарушения 
кишечника вследствие операции в условиях ИК, являются 
причиной кишечной дисфункции и дисбиоза [35]. Любое 
патологическое состояние, сопровождающееся снижением 
перфузии и ишемией кишечной стенки, ведет к потере ее 
барьерной функции с последующей транслокацией бак-
терий, бактериальных продуктов, таких как эндотоксин 
(липополисахарид) из просвета кишечника в мезентери-
альные лимфатические узлы, кровь и внутренние органы 
[2, 31, 34, 38]. Транслокация приводит к местной активации 
иммунокомпетентных клеток, выбросу цитокинов и дру-
гих медиаторов воспаления [40]. Повреждение слизистой 
усугубляется, происходят дальнейшие микроциркулятор-
ные нарушения, индуцируя и усиливая поражение других 
органов [12, 16]. Это осложняет течение ССВО и приводит 
к дальнейшему повышению кишечной проницаемости 
[11, 27]. Порочный круг, в котором кишечник играет клю-
чевую роль, замыкается.
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Очевидно, что повышение проницаемости ки-
шечной стенки и бактериальная транслокация играют 
важную роль в развитии синдрома полиорганной недо-
статочности. 

В отечественной и зарубежной литературе описы-
ваются многочисленные лабораторные исследования, 
свидетельствующие о повышении проницаемости ки-
шечной стенки и транслокации после кардиохирургиче-
ских операций. 

Так, значительное снижение IgG и IgM EndoCAb (En-
dotoxin-core antibody) были зафиксированы при аорто-
коронарном шунтировании (Barclay G.R, 1990), резекции 
аневризмы аорты (Halliday M.I., 1994), протезировании 
клапанов (Hamilton-Davies C., 1998) [14, 24, 26]. Снижение 
показателей EndoCAb в результате специфического свя-
зывания с эндотоксином выступает как доказательство 
системного освобождения эндотоксина после кардиохи-
рургических операций [29, 37]. Источником эндотоксина 
(липополисахарида) – основного компонента внешней 
оболочки грамотрицательных бактерий – выступает ки-
шечник. Следовательно, при дисбиозе кишечника и мас-
совой гибели микроорганизмов происходит высвобожде-
ние эндотоксина. Барьерная функция кишечника, которая 
должна предотвращать проникновение потенциально 
опасной флоры в кровоток, после кардиохирургической 
операции – нарушена, что приводит к транслокации ЛПС, 
а иногда и целых бактерий, из кишечника в близлежащие 
лимфоузлы и кровь. 

В другом исследовании (Rothenburger M., 2001), 
которое включало 100 пациентов, перенесших реваску-
ляризацию миокарда с ИК, также показано снижение по-
казателей EndoCAb во время и после операции, связанное 
с эндотоксемией [38]. 

Таким образом, снижение значений EndoCAb при 
кардиохирургических операциях подтверждает факт 
микроэкологических нарушений кишечника, снижения 
его барьерной функции и транслокации бактериальных 
компонентов. В данном случае показатели EndoCAb вы-
ступают в роли маркера эндотоксинового воздействия. 
Кроме того, степень падения IgG и IgM EndoCAb имеет 
прогностическое значение исхода операции и адекват-
ности терапии, что подтверждается различными клини-
ческими исследованиями [18, 30, 32, 33]. Интересно, что 
исследование (Eugene W, 2006), которое включало 475 
пациентов после реваскуляризации миокарда с ИК, дока-
зало взаимосвязь низких значений EndoCAb до операции 
и более низкой пятилетней выживаемости [22]. 

Braun J. с соавт. (2007) провели проспективное ис-
следование, в которое было включено 146 больных после 
реваскуляризации миокарда с ИК, снижение значений 
EndoCAb было более значительным в группе пациентов, 
у которых впоследствии развивался синдром ПОН [17].

 Таким образом, освобождение эндотоксина в кишеч-
нике рассматривается в настоящее время как пусковой 
механизм запуска ССВО [15, 17, 20, 41], при эндотоксемии 
усиливается выброс цитокинов, ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, 

происходит активация комплемента, плазминогена, ней-
трофилов, синтеза брадикинина и гиперкоагуляции [5, 21, 
35, 41]. Низкие значения предоперационного EndoCAb 
имеют плохое прогностическое значение для пациентов 
после кардиохирургических операций [23, 25].

По литературным данным, изменения в кишечнике 
у больных, перенесших реваскуляризацию миокарда с 
ИК, могут включать как атрофию слизистой, стрессовые 
изъязвления, так и микроэкологические нарушения, 
синдром бактериального роста, ухудшение барьерной 
функции, повышение проницаемости и бактериальной 
транслокации кишечника. Послеоперационное наруше-
ние микроэкологического равновесия кишечника, и как 
следствие активация условно-патогенной микрофлоры 
(УПМ) может существенно осложнить течение основного 
заболевания и заметно отсрочить выздоровление. 

Согласно отраслевым стандартам «Протокол ведения 
больных. Дисбактериоз кишечника» (ОСТ 91500.11.0004 от 
09.06.2003) дисбактериоз кишечника определен как клини-
ко-лабораторный синдром, возникающий при целом ряде 
заболеваний и клинических ситуаций, который характери-
зуется изменением качественного и/или количественного 
состава нормофлоры определенного биотопа, метаболиче-
скими и иммунными нарушениями, сопровождающимися 
у части пациентов клиническими симптомами [6]. 

Нарушение нормальной микрофлоры кишечника 
после операций характеризуется исчезновением или 
снижением числа облигатных ее представителей и увели-
чением популяционного уровня УПМ (энтеробактерий, 
стафилококков, грибов рода Candida и др.) В итоге такие 
микробные дисбиозные ассоциации не в состоянии 
выполнить защитные и физиологические функции в 
кишечнике, которые они осуществляли в условиях нор-
мобиоценоза [1, 7].

Рис. 1. Строение стенки кишки
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Рис. 2. Микрофлора кишечника

Синдром бактериального роста характеризуется 
увеличением УПМ в тонкой кишке. При этом многие 
микроорганизмы кишечника оказываются потенциаль-
но патогенными возбудителями, способными вызывать 
при изменении места обитания локальное или системное 
повреждающее действие [3]. Клинически это может про-
текать в виде диареи и синдрома нарушенного кишечного 
всасывания.

В условиях пониженной резистентности макроорга-
низма определенные виды УПМ, достигшие популяци-
онного уровня 105–106 КОЕ/мл формируют ассоциации, 
объединенные в бактериальные биопленки, способные 
инициировать инфекционный процесс. УПМ, обладая 
определенными механизмами адгезии и способностью 
к синтезу ряда ферментов патогенности, может вызвать 
воспалительный процесс. В настоящее время установле-
но, что такая УПМ кишечника как Proteus spp., Klebsiella 
spp., Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Pseudomonas 
spp., E. сoli, Acinetobacter spp. выступают в роли возбуди-
телей гнойно-воспалительных инфекций, обладают ря-
дом различных факторов патогенности и способностью 
формировать биопленки. Эти микроорганизмы могут 
служить причиной внекишечной локальной и генерали-
зованной инфекций [1, 3].

Анализ, проведенный в Санкт-Петербургской госу-
дарственной медицинской академии им. И.И. Мечникова, 
(О.В. Воронина, 2008) 85 больных, прооперированных на 
органах желудочно-кишечного тракта показал развитие 
дисбиоза в 100% случаях: I степень дисбиоза встречалась 
– в 20% случаях, II степень – в 50% случаях, III степень 
– в 30% случаях. Анализ результатов исследования со-
става микрофлоры показал выраженные изменения как 
аэробного, так и анаэробного состава кишечного био-
ценоза. УПМ выявлялась в количествах, превышающих 
допустимые: Enterobacter spp., Citrobacter spp., Klebsiella 
spp., Pseudomonas spp.и гемолитическая Escherichia coli – в 
разведениях 10^7–10^8 КОЕ/мл, Proteus spp. – в 10^5–10^8 

КОЕ/мл, Enterococcus spp. – в 10^7–10^9 КОЕ/мл, Staph-
ylococcus aureus – в 103–108 КОЕ/мл, дрожжевые грибы 
рода Candida – в 105 КОЕ/мл. В ассоциациях встречались 
разнообразные сочетания грамотрицательной, грамполо-
жительной флоры и грибов. Среди УПМ превалировали 
микроорганизмы семейства Enrerobacteriaceae; они вы-
явлены примерно у 85% и 84,78% больных наблюдаемых 
групп. Реже выделялись кокки и грибы. Содержание 
представителей бифидо- и лактофлоры было снижено 
– в разведениях 104–106 КОЕ/мл [4].

Микроэкологические изменения могут явиться при-
чиной, как дисфункции желудочно-кишечного тракта, 
так и тяжелых нарушений состояния больного. При 
дисбиозе метаболиты УПМ поддерживают раздраженное 
состояние кишечника, способствуют нарушению гидро-
лиза сахаров, жиров, белков. Это приводит к снижению 
рН в кишечнике и относительной ферментативной не-
достаточности из-за инактивации пищеварительных 
ферментов. Избыточный рост УПМ – важный фактор 
синдрома нарушенного кишечного всасывания. 

Нейротансмиттеры, вырабатываемые микрофлорой 
кишечника при дисбиозе, воздействуя на эпителий, из-
меняют секрецию (в том числе ферментов), моторику 
кишки и висцеральную чувствительность (болевой порог 
на растяжение кишки). В результате у больного возникает 
кишечный спазм, замедление или ускорение моторики, тя-
жесть которых усугубляется массивной медикаментозной 
терапией и приемом непривычной пищи.  О с н ов н ы м и 
симптомами дисбактериоза выступают постоянные или 
рецидивирующие боли, тошнота, изменение частоты (бо-
лее 3 раз в день или менее 3 раз в неделю) и консистенции 
стула (плотный, жидкий, водянистый, фрагментирован-
ный), вздутие живота или чувство распирания. Возможны 
изменения акта дефекации (необходимость длительного 
натуживания, неотложные позывы, чувство неполного 
опорожнения кишечника), выделение слизи во время де-
фекации. У некоторых больных появляется головная боль, 
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Рис. 3. Некротические изменения всех слоев стенки тонкой кишки вслед-
ствие ишемии (макропрепарат)

депрессия, беспокойство, снижение аппетита, нарушение 
сна, потливость, чувство нехватки воздуха, учащенное 
мочеиспускание, субфебрильная температура.

Обсуждая вопросы микроэкологических нарушений 
в кардиохирургической практике, надо отдельно выделить 
антибиотико–ассоциированную диарею как вариант дис-
биотического состояния. По данным эпидемиологических 
исследований, появление симптомов антибиотико–ассо-
циированной диареи (ААД), как во время проведения 
антибактериальной терапии, так и в течение 2 месяцев 
после ее завершения, отмечено у 5–62% пациентов в об-
щей популяции населения (McFarland LV., Dig. Dis, 1998). 
Согласно общепринятому определению ААД – это три 
или более эпизодов неоформленного стула в течение двух 
или более последовательных дней, развившихся на фоне 
применения антибактериальных средств. Антибиотико-
индуцированная диарея не всегда связана с Clostridium 
difficile, синдром полиэтиологичен и сопровождается 
существенным изменением нормальной микрофлоры 
кишки. При ААД общая колонизация слизистой обо-
лочки тонкой кишки увеличивается в 2–5 раз.

Микроэкологические нарушения кишечника могут 
явиться причиной гнойно-септических осложнений. 

Исходя из выше изложенного, дальнейшее изучение 
проблемы микроэкологических нарушений кишечника 
у больных, перенесших кардиохирургическое вмеша-
тельство в условиях ИК, представляется весьма актуаль-
ным. Обнаружение условно-патогенных и патогенных 
штаммов бактерий позволяет направленно регулиро-
вать биоценоз желудочно-кишечного тракта, добиться 
раннего восстановления его физиологических функций 
и предупредить развитие осложнений, что определяет 
практическую ценность качественного ведения восста-
новительного периода.

Рассматривая эту взаимосвязь кишечных изменений 
и послеоперационных осложнений, стоит задуматься 
о профилактических мероприятиях для поддержания 
кишечника и полноценной барьерной функции, что 

особенно важно при кардиохирургических операциях в 
условиях ИК, когда развитие воспалительных изменений 
в кишечнике спровоцировано нарушениями микроцир-
куляции. 

Профилактические мероприятия могут включать 
введение вспомогательных веществ для поддержания 
нормальной функции кишечника. Так, некоторые ис-
следования показывают, что энтеральное питание, вклю-
чающее глютамин, восстанавливает функциональное 
состояние кишечника, тем самым улучшая прогноз [39]. 
В лабораторных и клинических исследования глютамин 
восстанавливает проницаемость кишечной стенки после 
оперативных вмешательств [42]. Кроме того, глютамин 
снижает проявления ССВО за счет восстановления 
кишечного эпителия и снижения выброса медиаторов 
воспаления [19]. Критические состояния приводят к 
истощению глютамина в плазме, степень снижения ко-
торого коррелирует с показателем смертности. Недавние 
исследования свидетельствуют о способности глютамина 
ускорять выздоровление и снижать продолжительность 
пребывания в стационаре [43]. За последнее десятилетие 
клинические испытания введения глютамина при крити-
ческих состояниях продемонстрировали многочисленные 
преимущества глютамина: восстановление кишечного 
барьера, снижение выброса цитокинов, нормализация 
иммунных функций клеток, снижение смертности, про-
должительности пребывания в стационаре, ускорение 
выздоровления [19, 28].

Перспективным методом профилактики дисбио-
тических нарушений и коррекции уже развившегося 
послеоперационного дисбиоза является пероральное 
применение пробиотиков. Согласно результатам исследо-
вания, проведенного в ЦИТО им. Н.Н. Приорова РАМН 
О.В. Савостьяновой, пероральный прием пробиотиков в 
послеоперационном периоде способствует значительному 
снижению случаев лабораторно доказанного дисбиоза, 
уменьшению клинических симптомов дисбиоза, сни-
жению числа случаев гнойно-септических осложнений 
и антибиотико-ассоциированного колита [8]. Методы 
периоперационной коррекции кишечного дисбиоза после 
кардиохирургических операций в настоящее время в пери-
одической литературе не описаны и требуют изучения. 
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