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The causes of the imbalance of the microbiota of the human body, in particular the intestines, are diverse: they 
include changes in environmental conditions, inappropriate nutrition and the use of harmful products, acute intestinal 
infections, chronic diseases and dysfunction of the gastrointestinal tract, the widespread use of antibiotics, reduced 
immunological reactivity of the organism, etc. Dysbiosis is accompanied by an increase of the detection frequency and 
quantity of opportunistic microorganisms. Such changes are characterized by negative consequences that can provoke 
the development of a number of complications of the functioning of various systems and organs of the human body. 
If significant deviations of the composition of the microflora compared to the state of the norm take place, it is 
absolutely necessary to correct it, which is possible with the use of preparations based on microbial cultures – 
probiotics. However, the mechanisms of antagonistic relationships between representatives of opportunistic microflora 
and normal non-pathogenic flora from different ecotopes of the macroorganism have not been completely studied. 
At the same time, it is known that the development of various forms of infectious processes, both acute and chronic, 
depends on the manifestation of pathogenicity and the persistence of a potential pathogen. Important for the correction 
of dysbiotic states is knowledge of the microbiota composition characteristics, including the formation of associations 
by individual  of microorganisms in the associations, which in each case requires the development of individual 
approaches to therapy. In view of this, the aim of our research was to analyze the frequency of detection of 
opportunistic microorganisms and their associations in people with dysbiosis of gastrointestinal tract. As a result of our 
studies on the composition of the microflora of the gastrointestinal tract, in the contingent of the surveyed persons 
dysbiosis was confirmed for 56 (77.8%) individuals. It was determined that during normobiosis the formation of the 
following associations was typical: triple and five-membered  25.0%, six-membered – 18.8%, and most numerous-four 
membered associations – 31.3%. Of these, bacterial associations were determined in 87.5% of cases, bacterial-fungi 
associations – in 12.5%. During dysbiosis of the gastrointestinal tract, the following groups of microorganisms were 
isolated: Staphylococcus – 87.5%, Citrobacter – 64.3%, Klebsiella – 51.8%, Streptococcus – 50.0%, Serratia – 25%, 
Candida – 21.4%, and Hafnia – 5.4%, which were the part of the associations: six members – 37.5%, four members 
constituted – 25.0%, five members – 21.4%,three members – 14.3%, and a double association – 1.8%. Bacterial 
associations were determined in 78.6% of cases, bacterial-fungi associations – in 21.4%.  

Keywords: dysbiosis; opportunistic microorganisms; association; gastrointestinal tract  

Порівняльна характеристика складу мікробних асоціацій  
шлунково-кишкововго тракту людини в нормі та за дисбіозу  

Т. М. Шевченко, І. Л. Рожнєва, Т. В. Дикленко, О. С. Воронкова  
Дніпровський національний університет імені Олеся Гончара, Дніпро, Україна  

Дисбіози – зміни складу мікробіоти, що супроводжуються зростанням частоти виявлення умовно-патогенних мікроорганізмів, які 
колонізують різні біотопи організму людини, зокрема шлунково-кишковий тракт. Подібні зміни характеризуються негативними наслідками, 
здатні спровокувати розвиток низки ускладнень функціонування різних систем та органів тіла людини. Важливі для корекції дисбіотичних 
станів знання особливостей складу мікробіоти, у тому числі про утворення окремими мікроорганізмами асоціацій, що у кожному конкретному 
випадку вимагає розроблення індивідуальних підходів до терапії. Визначення мікробного складу має пріоритетне значення. У результаті 
досліджень складу мікрофлори шлунково-кишкового тракту контингенту обстежуваних стан дисбіозу підтверджено для 56 (77,8%) осіб. 
За нормобіозу типове утворення таких асоціацій: потрійних і п’ятичленних (по 25,0%), шеститичленних (18,8%), а найбільше – почетверних 
асоціацій (31,3%). Із них бактеріальні асоціації (87,5%), бактеріально-грибкові (12,5%). За дисбіозу шлунково-кишкового тракту виявляли 
стафілококи (87,5%), цитробактер (64,3%), клебсієлу (51,8%), стрептококи (50,0%), серації (25,0%), кандиди (21,4%) і гафнії (5,4%), які 
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входили до складу асоціацій: шестичленні (37,5%), почетверні (25,0%), п’ятичленні (21,4%), потрійні (14,3%) та подвійні (1,8%). Частка 
бактеріальних асоціацій – 78,6%, бактеріально-грибкових – 21,4%.  

Ключові слова: дисбіоз; умовно-патогенні мікроорганізми; асоціації; шлунково-кишковий тракт  

Вступ  
 

Дисбіоз кишечника – порушення складу мікробіоти ниж-
ніх відділів шлунково-кишкового тракту, яке останніми рока-
ми набуває все більшого поширення (Walker, 2016; Cheng et al., 
2017). Причини порушення рівноваги різні: зміни екологічного 
стану довкілля, нераціональне харчування, вживання шкідли-
вих продуктів, гострі кишкові інфекції, хронічні захворювання 
та дисфункція шлунково-кишкового тракту, широке застосу-
вання антибіотиків, зниження імунологічної реактивності орга-
нізму тощо (Brown et al., 2012; Butto and Haller, 2016; Lange 
et al., 2016; Cheng et al., 2017; Lippert et al., 2017; Montandon and 
Jornayvaz, 2017).  

Підтримання стану здоров’я людини неможливе без нор-
мального функціонування єдиного екологічного комплексу 
макро- та мікроорганізму (Jostins et al., 2012; Marchesi et al., 
2015). За суттєвих відхилень складу мікрофлори від стану нор-
ми абсолютно необхідна її корекція, можлива із застосуванням 
препаратів на основі мікробних культур – пробіотиків (McFar-
land, 2014; Mayorga Reyes et al., 2016). Проте залишаються 
недостатньо вивченими механізми антагоністичних взаємовід-
носин між представниками умовно-патогенної мікрофлори та 
нормальної непатогенної флори з різних екотопів макроорга-
нізму (Liu et al., 2016). Розвиток різних форм інфекційних про-
цесів, як гострого, так і хронічного, залежить від прояву пато-
генності та персистенції потенційного збудника (Zhang et al., 
2015). Стан дисбіозу ускладнюється ще й тим, що практично 
завжди має місце утворення асоціацій умовно-патогенних мік-
роорганізмів, кожен з яких робить свій внесок у порушення 
складу мікрофлори та загального стану здоров’я. Більшість із 
цих мікроорганізмів відрізняється тим, що має прояв доволі 
широкого спектра факторів патогенності, у тому числі й коло-
нізаційних факторів, що значно ускладнює можливості терапії 
дисбіозів (Ardesia et al., 2015; Lamont and Hajishengallis, 2015; 
Lin and Zhang, 2017). Вивчення видового складу асоціацій мік-
роорганізмів стаовить значний науковий інтерес, адже дозво-
ляє виявити закономірності змін, що виникають у структурі 
мікробіоти шлунково-кишкового тракту (Jalanka-Tuovinen et al., 
2011), а це, у свою чергу, дозволяє розробити схему профілак-
тичних заходів (Moreno de LeBlanc and LeBlanc, 2014; Shaw 
et al., 2016). Кожен випадок дисбіозу унікальний стосовно змін 
у складі мікроорганізмів (Flint et al., 2012; Schippa and Conte, 
2014; DeGruttola et al., 2016), а отже, потребує вибору незалеж-
ної лікувальної схеми, що вкладається у сучасну концепцію 
персоналізованої медицини (Bellaguarda and Chang, 2015; Pal-
lister and Spector, 2016).  

З огляду на це, мета цієї статті – оцінити частоту виявлення 
умовно-патогенних мікроорганізмів та їх асоціацій в осіб із 
дисбіозами шлунково-кишкового тракту.  
 
Матеріал і методи досліджень  
 

Досліджували 72 зразки біологічного матеріалу (фекалії) 
від осіб із підозрою на дисбіоз кишечника. Виділяли та іденти-
фікували культури бактеріологічним методом. Стан дисбіозу 
визначали за результатами бактеріологічного досліждення (Ne-
zgoda and Naumenko, 2011). Ідентифікацію мікроорганізмів 
проводили відповідно до переліку їх ознак, наведеного у Виз-
начнику бактерій Берджі (Holt et al., 1994).  

Здатність до плівкоутворення визначали на 96-лункових 
планшетах (Медполимер, РФ). Для цього добову культуру сус-
пендували в ізотонічному розчині NaCl (0,5%) за стандартом 
мутності 1 × 104 КУО/мл. Отриману суспензію (50 мкл) вноси-
ли в лунки планшета, що містили 150–200 мкл поживного 
бульйону (HiMedia, Індія). Інкубацію проводили у термостаті 

за температури 37 °С (72 години). Після закінчення інкубації 
залишки живильного середовища обережно відбирали шпри-
цом, а лунки тричі промивали ізотонічним розчином (0,5% 
NaCl). Якщо на стінках та дні лунок планшета залишалася 
біоплівка, штам вважали біоплівкотвірним (Lyamin et al., 2012; 
Tchebotar and Guryev, 2012).  
 
Результати та їх обговорення  
 

Під час дослідження 72 зразків біологічного матеріалу (фе-
калії) від умовно-здорових осіб (n = 14) та від осіб зі скаргами – 
підозра на дисбіоз (n = 58) факт порушення складу мікробіоти 
кишечника встановлено для двох (14,3%) осіб із групи умовно-
здорових та у 54 (93,1%) обстежених із підозрою на дисбіоз. 
Наявність дисбіозу встановлено за зниженням кількості біфі-
добактерій і появою у кількості понад 103 клітин/г фекалій 
умовно-патогенних мікроорганізмів (рис. 1).  
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Рис. 1. Частота встановлення дисбіозу  

Дослідження мікробного складу фекалій показало, що в осіб, 
для яких установлено відповідність нормі, переважали біфідобак-
терії, лактобактерії та нормальна кишкова паличка, а умовно-
патогенні мікроорганізми не виявлялися взагалі або їх кількість не 
перевищувала 103 КУО/г – критерій норми (рис. 2, табл. 1).  
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Рис. 2. Частота виявлення різних представників мікрофлори  
у групі осіб, для яких бактеріологічно не визначено дисбіоз  

Отже, в усіх осіб (100%) мало місце виявлення біфідобак-
терій і лактозопозитивної кишкової палички у титрах, відповід-
них нормі, тобто у кількості понад 107 КУО/г фекалій. Також у 
більшості осіб виявлено лактобацили – 87,5% та ентерококи – 
93,8% – типові представники мікрофлори шлунково-кишково-
го тракту (Takiishi et al., 2017; Thursby and Juge, 2017). Для 
низки осіб виявлено також інші мікроорганізми, що належать 
до ентеробактерій, але тих видів, які вважають потенційно не-
безпечними. У 18,8% випадків виявлено клебсієли та цитробак-
тери, у 6,3% випадків – серації. Найбільшу загрозу ризику роз-
витку дисбіозу становлять гриби: їх виявлено у 12,5% випадків, 
тобто у двох осіб. Їх кількісний показник не виходив за межі 
норми, що дозволило встановити для цих осіб стан нормобіозу.  
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Таблиця 1  
Кількість виявлених мікроорганізмів (х ± SD) 

Мікроорганізм Вміст, lg КУО/г 
Bifidobacterium 8,82 ± 6,89 
Lactobacillus 7,45 ± 6,12 
lac + E. coli 7,98 ± 6,02 
Klebsiella 2,12 ± 1,36 
Citrobacter 2,48 ± 1,22 
Serratia 1,36* 
Enterococcus 2,66 ± 1,51 
Гриби 1,67 ± 0,89 
Примітка: * – виявлені в однієї особи.  

Всі виявлені мікроорганізми визначено в асоціаціях, тому 
наступним етапом став аналіз складу асоціацій (рис. 3).  
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25,0%
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Рис. 3. Частота виявлення асоціацій мікроорганізмів  

у складі мікрофлори за нормобіозу  
шлунково-кишкового тракту  

Отже, для складу норми типове утворення таких асоціацій: 
потрійних та п’ятичленних по 25,0%, шестичленних – 18,8%, і 
найбільше – почетверних асоціацій – 31,3%. У жодному з ви-
падків монокультури не виявлено.  

До складу всіх асоціацій входили біфідобактерії та лакто-
зопозитивна кишкова паличка, інші компоненти асоціацій ва-
ріювали. Якщо ділити асоціації за ознакою таксономічної на-
лежності мікроорганізмів до різних груп, більшість становили 
бактеріальні асоціації – 87,5%, меншість – 12,5% бактеріально-
грибкова асоціація.  

Аналогічний аналіз матеріалів дослідження здійснено і для 
результатів вивчення біологічного матеріалу від осіб із бакте-
ріологічно підтвердженим дисбіозом. Дослідження мікробного 
сладу фекалій показало, що в осіб із дисбіозом почасти відсут-
ні представники сапрофітної флори (біфідобактерії, лактобак-
терії та нормальна кишкова паличка), у той час як умовно-
патогенні мікроорганізми перевищували показник норми 
(103 КУО/г, рис. 4, табл. 2). Подібні результати – типові марке-
ри дисбіозу шлунково-кишкового тракту.  
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Рис. 4. Частота виявлення різних представників мікрофлори  
у групі осіб, для яких бактеріологічно підтверджено дисбіоз  

Отже, у низки осіб (14–33%) мало місце виявлення біфідо-
бактерій, лактобактерій і лактозопозитивної кишкової палички 

у титрах, відповідних нормі (понад 107 КУО/г фекалій), що 
вказує на найменший ступінь дисбіозу. Також у більшості осіб 
виявлено ентерококи (98,2%) – типові представники мікрофло-
ри шлунково-кишкового тракту; у випадку, коли вони не 
мають вираженого прояву факторів патогенності, враховують-
ся як нормальна мікрофлора (Nezgoda and Naumenko, 2011).  

З інших типово умовно-патогенних мікроорганізмів, у 
кількостях, вищих за значення норми (lg 3 КУО/г), виявили 
стафілококи (87,5%), цитробактер (64,3%), клебсієлу (51,8%), 
стрептококи (50,0%), серації (25,0%), кандиди (21,4%) і гафнії 
(5,4%). Із виділених мікроорганізмів найтиповіші збудники дис-
біозу – стафілококи, виділені від більшості осіб, та кандиди.  

Таблиця 2  
Кількість виявлених умовно-патогенних мікроорганізмів  

Мікроорганізм Вміст, lg КУО/г 
Klebsiella 6,48 ± 6,03 
Citrobacter 5,99 ± 4,08 
Serratia 6,46 ± 5,12 
Hafnia 4,32 ± 3,08 
Enterococcus 6,59 ± 6,01 
Streptococcus 3,88 ± 2,12 
Staphylococcus 6,81 ± 5,87 
Candida 4,49 ± 3,63 

 

Для більшості з виділених умовно-патогенних мікроорга-
нізмів перевищення норми доволі значне, що враховується для 
встановлення фази дисбіозу. З наведених у таблиці 2 даних 
можна побачити, що переважають стафілококи. Найменший із 
зафіксованих показників, що перевищував норму, становив 
lg 3,18 КУО/г, тобто не в усіх випадках наявності стафілокока 
мало місце його домінування. Також за кількістю високою 
була численність ентерококів, клебсієл і серацій, що вказує на 
виражений аеробний дисбіоз.  

На наступному етапі аналізу вивчено склад асоціацій 
(рис. 5). Отже, для дисбіозу визначено формування таких асо-
ціацій: найбільше шестичленних асоціацій (37,5%, 21), почет-
верних (25,0%, 14), п’ятичленних (21,4%, 12), потрійних (14,3%, 
8), в єдиному випадку виявлено подвійну асоціацію (1,8%). Як 
і за нормобіозу, в жодному з випадків монокультур умовно-
патогенних мікроорганізмів не виявлено, вони завжди входять 
до складу асоціацій.  

За ознакою таксономічної належності мікроорганізмів до 
різних груп, більшість асоціацій, як і за нормобіозу, представлені 
бактеріальними (78,6%, 44 особи), частка бактеріально-грибко-
вих асоціацій склала 21,4% (12 осіб).  

Подвійні
1,8% Потрійні

14,3%

Почетверні
25,0%

П'ятичленні
21,4%

Шестичленні
37,5%

  
Рис. 5. Частота виявлення асоціацій мікроорганізмів у складі 

мікрофлори за дисбіозу шлунково-кишкового тракту  

Залежно від складу мікрофлори шлунково-кишкового трак-
ту та співвідношень численності різних мікроорганізмів можна 
виділити різні фази дисбіозу (критерії Куваєвої – Ладодо) (Nez-
goda and Naumenko, 2011). Проведено аналіз отриманих резуль-
татів для встановлення стадії дисбіозу (рис. 6).  

Для 56 осіб бактеріологічно підтверджено дисбіоз. За ре-
зультатами аналізу складу мікрофлори в обстежуваних частота 
виявлення різних стадій дисбіозу склала 42,9% – це найбіль-
ший показник частоти, який визначено для ІІ стадії дисбіозу. 
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Це пускова фаза, що характеризується зниженням кількості бі-
фідобактерій і лактобактерій на тлі виявлення умовно-патоген-
них мікроорганізмів. Частота виявлення І стадії становила 
21,4%. Це латентна фаза дисбіотичних порушень, для якої ха-
рактерне зниження кількості сапрофітних бактерій і досягнен-
ня нижнього порогу кількості одним із видів умовно-патоген-
них мікроорганізмів. ІІІ стадію дисбіозу визначено у 19,6% 
випадків. Це – фаза агресії аеробної мікрофлори, за якої типове 
виявлення двох – трьох представників умовно-патогенних мік-
роорганізмів у кількостях понад норму. IV стадію визначено 
для 16,1% пацієнтів. Це фаза глибоких порушень складу мік-
рофлори шлунково-кишкового тракту, що характеризується 
повним зникненням сапрофітних бактерій і одночасним вияв-
ленням у надмірних кількостях умовно-патогенних мікроорга-
нізмів. Для цієї фази часто відмічається виражене домінування 
будь-якого одного умовно-патогенного мікроорганізму, але з 
вираженим проявом факторів патогенності (Nezgoda and Nau-
menko, 2011; Zhang et al., 2015).  

І фаза
21,4%

ІІ фаза
42,9%

ІІІ фаза
19,6%

IV фаза
16,1%

  
Рис. 6. Частота виявлення різних стадій дисбіозу  

 
Висновки  
 

У контингенту обстежуваних стан дисбіозу підтверджено для 
56 (77,8%) осіб. За нормобіозу типове утворення таких асоціацій: 
потрійних і п’ятичленних по 25,0%, шестичленних – 18,8%, і най-
більше – почетверних асоціацій – 31,3%. Із них бактеріальні асоці-
ації – 87,5%, бактеріально-грибкові – 12,5%.  

За дисбіозу шлунково-кишкового тракту виявляли стафілококи – 
87,5%, цитробактер – 64,3%, клебсієлу – 51,8%, стрептококи – 
50,0%, серації – 25%, кандиди – 21,4% і гафнії – 5,4%, які входили до 
складу асоціацій: шестичленних – 37,5%, почетверних – 25,0%, 
п’ятичленних – 21,4%, потрійних – 14,3% і подвійних – 1,8%. Част-
ка бактеріальних асоціацій – 78,6%, а бактеріально-грибкових – 21,4%.  
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