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Важнейшую роль в жизнедеятельности организма человека играет нормальный микробиоценоз, в частности, микро-
флора кишечника, а нарушение качественного и количественного соотношения микроорганизмов в сторону увели-
чения потенциально патогенной и уменьшения нормальной микрофлоры определяется как дисбиоз. С целью изуче-
ния микробиоценоза толстой кишки, роли гистамина и серотонина, их влияния на состояние слизистой оболочки 
толстой кишки исследована микрофлора кишечника у 37 больных лимфомами до начала цитостатической терапии и 
113 пациентов – в период клинико-гематологической ремиссии. Средний возраст обследованных – 36,9 ± 14,6 лет. 
В качестве сравнения изучена микрофлора кишечника у 237 гастроэнтерологических больных без гематологической 
патологии. Обнаружено, что у больных лимфомами до начала цитостатической терапии имеется неблагоприятный 
бактериологический фон. Цитостатическая терапия, нередко в сочетании с антибактериальной, усугубляет состоя-
ние микрофлоры кишечника, главным образом за счет увеличения тяжелых форм дисбактериоза – увеличивается 
содержание потенциально-патогенной микрофлоры, в первую очередь грибов рода Candida и семейства кишечных. 
Нарушается содержание гистамина и серотонина, приводящее к гипоксии, ишемии тканей. Все это усиливает дис-
трофические, атрофические процессы в слизистых оболочках гастроинтестинального тракта.
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Важнейшую роль в жизнедеятельности организ-
ма человека играет нормальный микробиоценоз, в 
частности, микрофлора кишечника, а нарушение 
качественного и количественного соотношения ми-
кроорганизмов в сторону увеличения содержания 
потенциально патогенной и уменьшения нормаль-
ной микрофлоры определяется как дисбиоз [1].

Дисбиоз кишечника – всегда вторичное состоя-
ние, приводящее к изменению внутренней среды, 
повреждению кишечной стенки со структурными 
морфологическими и функциональными измене-
ниями, что проявляется нарушением процессов пи-
щеварения, всасывания, моторно-эвакуаторными 
нарушениями. Через дисбактериоз замыкается па-
тологический порочный круг, который необходимо 
разорвать, чтобы предупредить прогрессирование 

поражения кишечника, а также успешно лечить 
основное заболевание.

Дисбактериоз кишечника различной степени 
выраженности выявляется у 90% населения России 
по данным РАМН [2]. Он возникает в силу раз-
нообразных причин: характера питания, возраста, 
состояния окружающей среды, у больных, длитель-
но получающих антибактериальную терапию, от 
воздействия лучевой и цитостатической терапии, 
при гастроэнтерологической патологии и многих 
других заболеваниях. Происходит гибель нормаль-
ной кишечной микрофлоры, расширяется спектр 
потенциально-патогенных микроорганизмов, изме-
няется видовой и количественный состав [3]. Все 
это усиливает повреждение гастроинтестинального 
тракта и печени, определяет степень соматической 
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декомпенсации и требует своевременной диагности-
ки, диктует необходимость проведения комплекса 
лечебно-реабилитационных мероприятий, направ-
ленных на восстановление нормального микробио-
ценоза кишечника [4]. При дисбактериозе накапли-
ваются различные экзо- и эндотоксины и другие 
метаболиты, что усугубляет состояние больного. 

В последние годы в литературе отмечен повы-
шенный интерес к изучению биогенных аминов – 
гистамина и серотонина, их участию в нейроэндо-
кринной регуляции и формировании разнообразных 
патологических процессов и гомеостаза [5, 6]. Кро-
ме того, выявлено, что под влиянием опухолевого 
процесса и цитостатической терапии развиваются 
клеточно-мембранные и метаболические измене-
ния в тканях, которые сопровождаются изменения-
ми уровня гистамина и серотонина [7].

Цель работы: изучить микробиоценоз толстой 
кишки, роль гистамина и серотонина, их влияние 
на состояние слизистой оболочки толстой кишки 
у больных лимфомами до начала цитостатической 
терапии и в период клинико-гематологической 
ремиссии.

Материал и методы
Изучена микрофлора кишечника у 37 боль-

ных лимфомами до цитостатической терапии, у 
113 – в период клинико-гематологической ремис-
сии (КГР). Больных лимфогранулематозом было 
73 человека, неходжкинскими лимфомами – 40, 
средний возраст обследованных – 36,9 ± 14,6 лет. 
Противоопухолевая терапия проводилась по стан-
дартным протоколам, среднее число курсов в целом 
по группе составило 9,4 ± 0,7. Больные лимфогра-
нулематозом и часть пациентов с неходжкинскими 
лимфомами получили телегамматерапию. Средняя 
очаговая доза на область ниже диафрагмы соста-
вила 29,6 ± 1,5 Гр. До противоопухолевой терапии 
обследовано 15 боль ных с лимфогранулематозом, 
22 пациента с неходжкин скими лимфомами, сред-
ний возраст – 37,5 ± 14,2 года. В качестве сравне-
ния изучена микрофлора кишечника у 237 гастро-
энтерологических больных без гематологической 
патологии.

Изучался видовой и количественный состав 
микрофлоры толстой кишки в соответствии с об-
щепринятой бактериологической методикой, раз-
работанной Р.В. Эпштейн-Литвак и Ф.Л. Виль-
шанской [8]. Дополнительно проводились посевы 
на среду Калины для учета энтерококков, на среду 
Вильсона – Блера — для выявления клостридий 
и на среду Бликфельдта — для обнаружения лак-
тобактерий. Полученные данные сопоставляли с 
показателями состава микрофлоры в 1 грамме фе-
калий здоровых людей.

Для оценки дисбактериоза кишечника нами ис-
пользована классификация, предложенная С.Д. Ми-
трохиным [9].

I степень тяжести – увеличено или уменьшено 
общее количество кишечных палочек. Дисбакте-

риоз латентный, кишечные дисфункции не реги-
стрируются.

II степень тяжести – незначительно снижено 
количество бифидо- и лактобактерий. Наблюда-
ются количественные и качественные (появление 
форм с атипичными биологическими свойства-
ми) изменения кишечных палочек. Дисбактериоз 
местный, субкомпенсированный, кишечные дис-
функции не наблюдаются.

III степень тяжести – снижено количество би-
фидобактерий (106) и лактобацилл, изменение ти-
пичных свойств кишечных палочек, значительное 
преобладание гемолитических, лактозонегативных 
форм. Увеличение количества условно патогенных 
бактерий с патогенными свойствами. Дисбактери-
оз местный, декомпенсированный, наблюдаются 
кишечные дисфункции. 

IV степень тяжести – резкое снижение числа 
или отсутствие бифидобактерий и лактобацилл, 
резкое уменьшение содержания или отсутствие 
кишечных палочек с типичными свойствами, 
значительное возрастание количества как об-
лигатных, так и факультативных видов (в норме 
не встречающихся) кишечных бактерий и дрож-
жеподобных грибов с патогенными свойствами. 
Выявляются патогенные бактерии (сальмонеллы, 
шигеллы, иерсинии). Дисбактериоз распростра-
ненный (с бактериемией), декомпенсированный 
(с угрозой генерализации инфекции), наблюдают-
ся выраженные кишечные дисфункции.

Определялось содержание гистамина и серото-
нина крови флуориметрическим методом [10]. За 
нормальные показатели принималось содержание 
гистамина крови в пределах 0,16–0,24 мкг/мл, се-
ротонина – 0,14–0,28 мкг/мл [11].

Обработка данных проводилась с использова-
нием статистического пакета SPSS 10.0. Достовер-
ность различий оценивали по критерию Стьюден-
та (t). В тех случаях, когда функции распределения 
изучаемых переменных отличались от нормального, 
были использованы непараметрические критерии – 
U-критерий Манна – Уитни для несвязанных вы-
борок и критерий Вилкоксона для парных выборок, 
χ2 Пирсона, точный тест Фишера. Достоверными 
считали различия при р < 0,05, при 0,05 < р < 0,1 
отмечали тенденцию к существованию различий в 
выборках по анализируемому признаку.

Исследование проведено с информированно-
го согласия пациентов и утверждено этическим 
комитетом Центральной клинической больницы 
СО РАН.

Результаты и обсуждение
Нормального состояния кишечной микрофлоры 

не выявлено ни у одного больного. У всех пациен-
тов до цитостатической терапии были отклонения 
в аэробной части, у 28 (75,7 %) – в анаэробной 
части, одновременно в анаэробной и аэробной ча-
сти изменения выявлены у такого же числа боль-
ных. По совокупности выявленных микробиологи-
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ческих изменений I степень тяжести отклонений 
в микрофлоре определялась у 20 (54,1 %), II – у 
16 (43,2 %), III степень нарушений зарегистриро-
вана только у одного (2,7 %) больного (табл. 1). 

Нами изучен видовой состав кишечной ми-
крофлоры (табл. 2). Анаэробная микрофлора у 
этих больных представлена бифидумбактериями 
в количестве 0,6 ± 0,2 млрд/г, лактобактериями 
(9,6 ± 0,4 млн/г), нормальное содержание бифи-
думбактерий было у 7 (18,9 %) человек, в основном 
содержание этих микроорганизмов было на ниж-
ней границе нормы – у 27 (72,9 %), снижено – у 
2 (5,4 %), у 1 (5,0 %) больного бифидумбактерии 
отсутствовали. Лактобактерий меньше нормы было 
только у одного больного (5,0 %). Среди аэробной 
флоры преобладала полноценная кишечная палоч-
ка, количественное содержание которой составля-
ло 126,6 ± 41,5 млн/г, ее отсутствие констатиро-
вано у 5 (13,5 %) больных. Наряду с полноценной 
кишечной палочкой у 2 (5,4 %) больных была вы-
делена кишечная палочка со сниженными фермен-
тативными свойствами, у 27 (72,9 %) больных от-
мечалось повышенное содержание энтерококков в 
количестве 62,4 ± 19,8 млн/г, только у одного боль-
ного выделена потенциально патогенная бактерия 
семейства кишечных – Klebsiella oxytoca.

У больных до цитостатической терапии изме-
нения в микрофлоре, по сравнению с анализами у 
больных гастроэнтерологического профиля, были 
более выраженными. Отклонения в анаэробной 

микрофлоре выявлены у 75,7 % пациентов до ци-
тостатической терапии и у 49,4 % человек группы 
сравнения (р = 0,02). Изменения одновременно в 
аэробной и анаэробной части микрофлоры обна-
ружены 75,7 % больных гемобластозами и лишь 
у 41,4 % человек группы сравнения (р < 0,001). 
Снижалось количество бифидумбактерий и пол-
ноценной кишечной палочки в качественном 
и количественном выражении – соответствен-
но до 0,6 ± 0,2 млрд/г (в группе сравнения – 
1,2 ± 0,2 млрд/г, р = 0,017) и до 126,6 ± 41,5млрд/г 
(в группе сравнения – 219,0 ± 10,1 млн/г, р = 0,000). 
Не было достоверных различий в содержании дру-
гих групп микроорганизмов в кишечном содержи-
мом между больными до цитостатической терапии 
и пациентами группы сравнения. 

В период КГР достоверно усиливалась тяжесть 
нарушений за счет более тяжелой III степени дис-
бактериоза (25,6 % относительно острой фазы за-
болевания) и частоты встречаемости потенциально-
патогенной микрофлоры до 28,3 %, грибов рода 
Candida (9,7 %). Уменьшилось содержание би-
фидумбактерий, лактобактерий в период КГР по 
сравнению с данными до цитостатической терапии 
(р = 0,04). Условно патогенная микрофлора семей-
ства кишечных представлена токсинпродуцирую-
щими штаммами, способными приводить к выра-
женным воспалительным реакциям и сепсису [12]. 
Содержание кишечной палочки со сниженными 
ферментативными свойствами составило 17,7 %, 

Таблица 1

Тяжесть дисбактериоза и видовой состав кишечной микрофлоры у больных лимфомами

Тяжесть дисбактериоза, 

видовой состав кишечной 

микрофлоры

Группа сравнения 

(n = 237)

До цитостатической 

терапии (n = 37)

Период КГР 

(n = 113)

р
1–2

р
1–3

р
2–3

1 2 3

Абсолютное 

значение
%

Абсолютное 

значение
%

Абсолютное 

значение
%

Норма 
(отсутствие дисбактериоза)

1 0,4 > 0,1 0,0001 0,03

Дисбактериоз 
I степени тяжести

137 57,8 20 54,1 28 24,8

Дисбактериоз 
II степени тяжести

87 36,7 16 43,2 56 49,6

Дисбактериоз 
III степени тяжести

12 5,1 1 2,7 29 25,6

Отклонения 
в аэробной части

213 89,9 37 100 112 99,1 0,1 0,002 > 0,1

Отклонения 
в анаэробной части

117 49,4 28 75,7 91 80,5 0,02 0,000 > 0,1

Отклонения 
одновременно 
в аэробной и анаэробной 
частях

98 41,4 28 75,7 90 79,6 0,0001 0,000 > 0,1
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повышенное содержание энтерококков – у 72,6 %. 
По мнению А.А. Воробьева и соавт., А.А. Ако-
пяна [2, 7], при нарушениях в иммунном статусе 
системы антиинфекционной резистентности энте-
рококки являются не только признанными возбуди-
телями инфекции в толстой кишке, но и причиной 
воспалительных процессов другой локализации. Та-
ким образом, у большинства больных лимфомами 
еще до начала цитостатической терапии имелся не-
благоприятный бактериологический фон. 

С увеличением сроков после цитостатической 
терапии обнаруживается тенденция к ухудше-
нию качественных показателей микробиоценоза 
(табл. 3). При изучении зависимости степени тяже-
сти дисбактериоза от времени, прошедшего после 
цитостатической терапии, через год и более после 
ее завершения отмечено достоверное нарастание 
отклонений в анаэробной микрофлоре (р = 0,02) и 
одновременно в аэробной и анаэробной ее частях 
(р = 0,009). Если через 3 месяца после цитоста-
тической терапии отклонения в анаэробной части 
микрофлоры были у 24 (64,9 %) больных, то через 
полгода они определялись у 16 (84,2 %) человек, 
через год и более – у 53 (86,9 %). А в аэробной и 
анаэробной части микрофлоры одновременно от-
клонения через 3 месяца после цитостатической 
терапии были у 21 (56,8 %) больного, через полго-
да – у 84,2 %, через год и более – у 86,9 %. Ста-
тистически достоверных изменений содержания 
бифидофлоры не происходило. 

Таким образом, с увеличением сроков после 
цитостатической терапии не отмечено улучшения 

в микрофлоре кишечника, что может неблагопри-
ятно сказываться на состоянии гастроинтести-
нального тракта и всего макроорганизма в целом в 
период ремиссии гематологического заболевания.

Проведена оценка вклада степени тяжести 
микробиологических нарушений в развитие по-
вреждения слизистой оболочки толстой кишки. 
Сопоставлены результаты бактериологических и 
гистологических исследований у 88 больных. Нор-
мальное состояние слизистой оболочки отмечено 
у 11 человек, хроническое воспаление – у 77, сре-
ди них активное воспаление – у 16, атрофия – 
у 43, склероз стромы – у 52 больных. Показано, 
что наиболее выраженные изменения слизистой 
оболочки толстой кишки сочетались с тяжелым 
дисбактериозом, наименьшие – с легкими от-
клонениями в микрофлоре. В частности, легкая 
форма дисбактериоза сочеталась с минимальным 
хроническим воспалением у 22 (28,2 %) больных 
этой группы, с атрофическими изменениями – у 
10 (23,3 %) человек и со склеротическими изме-
нениями – у 11 (21,2 %) пациентов. Более вы-
раженные отклонения в микрофлоре кишечника, 
соответствующие II и III степени тяжести дис-
бактериоза, чаще сочетались с хроническим вос-
палением – у 55 (71,4 %) человек – и с более 
выраженными атрофическими изменениями, ко-
торые определены у 33 (76,7 %) больных. Та же 
закономерность отмечена в случае развития скле-
ротических изменений в слизистой оболочке тол-
стой кишки – у 41 (78,8 %) больного (р = 0,04). 
Вероятнее всего, с развитием склероза слизистой 

Таблица 3 

Состояние микрофлоры толстой кишки в зависимости от времени, 
прошедшего после последнего курса цитостатической терапии

Тяжесть дисбактериоза 

и видовой состав кишечной 

микрофлоры 

Время после цитостатической терапии

до 3 мес.  4–12мес. > 12мес.

р
1–2

р
1–3

1 2 3

Абсолютное 

значение
%

Абсолютное 

значение
%

Абсолютное 

значение
%

Дисбактериоз 
I степени тяжести

7 21,2 6 31,6 15 24,6

0,02 > 0,1
Дисбактериоз 
II степени тяжести

20 60,6 6 31,6 30 49,2

Дисбактериоз 
III степени тяжести

6 18,2 7 36,8 16 26,2

Отклонения 
в аэробной части

32 97 19 100 61 100 > 0,1 0,17

Отклонения 
в анаэробной части

22 66,7 16 84,2 53 86,9 0,17 0,02

Отклонения одновременно 
в аэробной и анаэробной 
частях

21 63,6 16 84,2 53 86,9 0,11 0,009
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оболочки формируются неблагоприятные условия 
для жизнедеятельности микроорганизмов в тол-
стой кишке. Не выявлена четкая связь активности 
воспалительного процесса со степенью тяжести 
дисбактериоза.

Также нами изучена роль гистамина и серото-
нина у больных лимфомами в генезе повреждения 
органов пищеварения. Поскольку в литературе не 
изучался уровень гистамина и серотонина у больных 
гемобластозами в период ремиссии, а нами выяв-
лены значительные повреждения клеток и мембран 
клеток в желудке, кишечнике, угнетение пластиче-
ских функций, встала задача – изучить через соот-
ношение биологически активных веществ гистамина 
и серотонина состояние трофотрофных механизмов 
вегетативной нервной системы, их возможность вли-
ять на восстановление клетками и органами энерге-
тических затрат и классических функций.

Для выяснения направленности обмена гиста-
мина и серотонина при гемобластозах обследовано 
56 больных в период ремиссии гематологического 
заболевания, 17 человек – до цитостатической те-
рапии. Контрольную группу составили 33 практи-
чески здоровых добровольца (табл. 4).

У практически здоровых лиц содержание ги-
стамина составило 0,171 ± 0,021 мкг/мл, серото-
нина – 0,187 ± 0,013 мкг/мл, что согласуется с 
данными Г.И. Лифшиц [11]. Число лиц с повы-
шенным содержанием гистамина (> 0,24 мкг/мл) 
в сыворотке крови в группе контроля составляло 
18,2 %, до цитостатической терапии – 81,8 %, в 
период КГР – 50 % больных. Содержание серо-
тонина больше нормы (> 0,28 мкг/мл) в группе 
контроля было у 21,2 % человек, у 21,8 % больных 
до цитостатической терапии, у 41,1 % больных в 
период КГР.

Содержание гистамина и серотонина в сыво-
ротке крови больных до цитостатической терапии 
было значительно выше, чем в группе контроля 
(р < 0,01) (табл. 4). В период же КГР гемобласто-
зов содержание гистамина оставалось повышен-

ным относительно группы контроля (р = 0,002), 
практически не отличаясь от показателя группы 
больных до цитостатической терапии. В то же 
время содержание серотонина было достоверно 
ниже, чем у больных до цитостатической тера-
пии (р = 0,02), но полная нормализация показа-
теля не произошла. Результаты наших исследова-
ний согласуются с данными литературы, которые 
свидетельствуют о том, что при злокачественных 
опухолях до их лечения независимо от локализа-
ции в крови пациентов повышена концентрация 
серотонина [7], в период же ремиссии она досто-
верно снижается. Повышение исходного уровня 
гистамина, очевидно, объясняется активацией 
симпатико-адреналовой системы, что свойствен-
но активности опухолевого процесса в условиях 
стресса, каковым является сам гемобластоз. По-
видимому, увеличение содержания гистамина свя-
зано с гипоксией и ишемией тканей, что показано 
в работах Т.И. Поспеловой [13] и В.А. Остапен-
ко [14]. Кроме того, в условиях нарушенного ми-
кробиоценоза возможно повышенное образование 
гистамина из пищевого гистидина, декарбоксили-
рование которого снижено [15, 16], ряд авторов 
указывают на опосредованное влияние гистамина 
через нервную систему и эндокринные железы, 
в том числе гипофиз и надпочечники, во время 
стресса [5]. Это приводит к нарушению микро-
циркуляторного гомеостаза в ответ на стрессовые 
воздействия, повышается проницаемость капил-
ляров, кроме того, капилляры и артериолы расши-
ряются, что приводит к переполнению их кровью 
и возникновению стаза. Другой биологически ак-
тивный амин – серотонин – принимает активное 
участие в процессах ишемии, и это связывают с 
его вазоконстрикторным эффектом, влиянием на 
процессы дыхания и окислительного фосфорили-
рования, действием на аденилатциклазную систе-
му. При стрессе его содержание повышается [17]. 
Это способствует развитию стойких депрессорных 
реакций на периферии, что показано в работах 

Таблица 4

Содержание биогенных аминов гистамина и серотонина в сыворотке крови больных лимфомами (M ± m)

Показатель (мкг/мл)
Контроль (n = 33)

Больные лимфомами

до цитостатической 

терапии (n = 17)
в период КГР (n = 56)

1 2 3

Гистамин

0,171 ± 0,021 0,323 ± 0,036 0,272 ± 0,021

р1–2 = 0,003
р1–3 = 0,002
р2–3 > 0,1

Серотонин

0,187 ± 0,013 0,291 ± 0,026 0,222 ± 0,015

р1–2 = 0,004
р1–3 > 0,1
р2–3 = 0,02
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Г.И. Лифшица [11]. Серотонин вызывает изме-
нения тонуса, дилатацию артериол и повышение 
капиллярной проницаемости, способен изменять 
механизмы сосудистой регуляции. Он вовлекается 
в стрессорные реакции, хотя роль его не вполне 
ясна, стимулирует гипофизарно-надпочечниковую 
систему, влияя на вегетативные функции (темпе-
ратуру тела, мышечный и сосудистый тонусы, ар-
териальное давление), нарушая гомеостаз.

Изменение содержания серотонина в группе 
больных до цитостатической терапии происходит 
однонаправленно с изменением концентрации 
гистамина. Однако данная тенденция исчезает в 
период КГР, когда уровень гистамина остается 
выше, чем в контроле, а содержание серотонина 
снижается до значений здоровых людей.

Высокий уровень гистамина может, таким об-
разом, приводить к уменьшению активности сим-
патической нервной системы и оказывать акти-
вирующее влияние на парасимпатический отдел, 
вызывая дисфункцию трофотрофных механизмов 
системы. Все это может свидетельствовать о де-
задаптации организма, снижении его устойчиво-
сти к стрессовым факторам. Возможно, высокий 
уровень гистамина и серотонина в крови связан 
с изменением или нарушением активности фер-
ментов, обеспечивающих поддержание их мета-
болизма в границах нормы за счет формирования 
регенераторного и пластического дефицита.

Замедленный характер снижения содержания 
биогенных аминов в период ремиссии можно рас-
сматривать как отражение напряженного состоя-
ния нейрогуморально-гормональных механизмов. 
Это может приводить к расстройству деятельности 
внутренних органов и систем: нарушению секреции 
желудочного сока, вегетативно-сосудистой дисто-
нии, изменению проницаемости сосудов, гипоксии 
висцеральных органов. При этом усугубляется ме-
таболическая недостаточность во всех тканях, ко-
торая является фоном для формирования пласти-
ческого и регенераторного дефицита и приводит к 
нарушению трофотрофной функции вегетативной 
нервной системы – к дистрофическим процессам в 
органах, лежащим в основе висцеральных пораже-
ний при гемобластозах в период КГР.

Причина нарушения трофотрофной регуляции 
в период до цитостатической терапии кроется в 
существовании самого опухолевого процесса, под-
держивающего высокий уровень гистамина и серо-
тонина, чему также способствует индуцированная 
цитостатиками патология желудка, кишечника, 
потенциально патогенная микрофлора кишечни-
ка, что, в свою очередь, формирует и поддержива-
ет регенераторно-пластическую недостаточность.

Особый интерес представляет гипергистами-
немия, выявленная у 24 больных. Она досто-
верно сочеталась с наличием болей в кишечни-
ке, уровень гистамина у этих больных составил 
0,33 ± 0,02 мкг/л (r = 0,37, р = 0,008). Уровень 

серотонина повышался недостоверно. Таким об-
разом, в генезе болевого абдоминального синдро-
ма определенная роль отводится увеличению со-
держания гистамина.

При морфологическом исследовании слизистых 
оболочек отмечены значительные нарушения ми-
кроциркуляции, которой отводится главная роль 
в межклеточных взаимодействиях и подержании 
клеточного, тканевого, органного гомеостаза [18, 
19]. Оценка именно этого звена сосудистого русла 
позволяет, с одной стороны, объективно судить об 
эффективности микроциркуляторного кровотока, 
а с другой – объяснять патологические состоя-
ния в совокупности с другими общепризнанными 
причинами заболевания. Полнокровие стромы, 
нарушение кровообращения, отек слизистой обо-
лочки сочетались с повышением уровня серотони-
на и гистамина. При этом содержание серотонина 
при отсутствии изменений составило 0,25 ± 0,01 
мкг/мл, а при нарушении микроциркуляции – 
0,34 ± 0,01 мкг/мл (р = 0,05). Уровень гистами-
на достигал 0,41 ± 0,06 мкг/мл при полнокровии 
слизистой оболочки и 0,25 ± 0,01 мкг/мл – при 
отсутствии этого морфологического признака 
(р = 0,023). Полученные результаты подтвержда-
ют активное участие биогенных аминов гистамина 
и серотонина в регуляции сосудистого тонуса и 
микроциркуляции, могут свидетельствовать о сни-
жении адаптивных реакций и защиты слизистой 
желудка и кишечника. 

Определенный интерес представляло изуче-
ние влияния кишечного дисбактериоза не толь-
ко на тканевом, но и на организменном уровне. 
Показано, что более тяжелые формы дисбак-
териоза кишечника, обусловленные наличием 
потенциально патогенной микрофлоры, ассо-
циированы с активностью хронического воспа-
ления (p < 0,05). Нами установлено, что на-
личие потенциально патогенной микрофлоры 
приводит к повышению содержания гистамина 
с 0,24 ± 0,02 до 0,33 ± 0,03 мкг/мл (р = 0,04), а 
при более тяжелых формах дисбактериоза увели-
чивается и уровень другого биологически актив-
ного вещества – серотонина – с 0,23 ± 0,02 до 
0,34 ± 0,01 мкг/мл (р = 0,03).

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что у больных лимфомами изначаль-
но, еще до начала цитостатической терапии, имеет-
ся неблагоприятный бактериологический фон, что, 
по-видимому, связано с негативным влиянием на 
состав микрофлоры самого опухолевого процесса. 
Цитостатическая терапия, нередко в сочетании с 
антибактериальной, усугубляет нарушение состоя-
ния микрофлоры кишечника, главным образом за 
счет увеличения тяжелых форм дисбактериоза – 
повышается содержание потенциально патогенной 
микрофлоры, в первую очередь грибов рода Candida 
и семейства кишечных. Изменяется концентрация 
гистамина и серотонина, приводя к гипоксии, ише-
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мии тканей. Все это в конечном итоге усиливает 
дистрофические, атрофические процессы в слизи-
стых оболочках гастроинтестинального тракта. 

Практическая значимость данных исследова-
ний состоит в формировании дополнительного 
критерия, свидетельствующего о нарушении ней-
роэндокринной регуляции, стойкости микроцир-
куляторных, морфологических и функциональных 
нарушений в гастроинтестинальном тракте, воз-
никающих до цитостатической терапии, сохра-
няющихся в период КГР, диктует необходимость 
коррекции содержания биологически активных 
веществ гистамина и серотонина, а также микро-
биоценоза кишечника у больных лимфомами в 
различные периоды заболевания.
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CONDITION OF GUT MICROBIOCENOSIS AND ITS ROLE 
IN MAINTENANCE OF HOMEOSTASIS IN PATIENTS WITH LYMPHOMA 
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A normal microbiocoenosis and particularly intestines microflora plays a critical role in a body’s vital activity. Disorder 
of qualitative and quantitative ratio of microorganisms sideward to increasing of potential pathogens and reducing of 
normal microflora is defined as dysbacteriosis. To explore the gut organisms, the role of histamine and serotonin and 
their influence on mucous membrane of large bowel, gut organisms of 37 patients with lymphoma before antitumoral 
therapy and 113 patients in period of hemoblastosis disease remission has been studied. Mean age of examined patients 
was 36,9 ± 14,6 year. Control group consisted of 237 patients without hemoblastosis. The patients with lymphoma have 
adverse bacteriological background before antitumoral therapy. Antitumoral therapy in combination with antibacterial 
therapy aggravates a state of gut organisms at the expense of severe dysbacteriosis increasing. Concentration of histamine 
and serotonin has been disturbed and it leads to tissue hypoxia and ischemia. All that increases the dystrophic and atrophic 
processes in the mucous membranes of gastrointestinal tract.
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