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ВВЕДЕНИЕ Нарушение гомеостаза кишечника является ведущим фактором в патогенезе и прогрессирова-
нии системного воспаления у больных с острым тяжёлым панкреатитом. Развитие системных ос-
ложнений происходит вследствие как мезентериальной гипоперфузии и дисрегуляции моторики 
кишечника, так и разрушения кишечного барьера с транслокацией бактериальных тел и их суб-
стратов. Это увеличивает риск развития полиорганной недостаточности и повышения летальнос-
ти. С появлением методов высокопроизводительного секвенирования образцов микробиома — 
например, в формате 16S рРНК — возможности исследования структуры микробных сообществ 
значительно расширились. В связи с этим появляется всё больше свидетельств взаимосвязи со-
стояния здоровья человека и микрофлоры, населяющей различные части его организма.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ Описание состава микробиоты начальных отделов тонкой кишки у пациентов с тяжёлым острым 
панкреатитом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ В исследование включены 7 пациентов с диагнозом: тяжёлый острый панкреатит (6 мужчин, 
1 женщина), средний возраст составил 54,1±14,4 года. Пациенты были разделены на две группы. 
В 1-ю группу (n=4) вошли пациенты, поступившие на 2–4-е сутки от начала болевого присту-
па. Во 2-ю группу (n=3) — пациенты, поступившие не позднее 24 часов от начала заболевания. 
Бактериальный состав образцов смывов из тощей кишки был изучен путём применения 16S 
РНК-секвенирования. Тяжесть состояния оценивали по интегральным шкалам APACHE II, SOFA, 
SAPS II. У пациентов основной группы APACHE II составила 22±2,83 балла, SOFA — 6,8±0,5 балла, 
SAPS II — 32,9±6,4 балла, у пациентов группы сравнения APACHE II равно 18,0±3,7 балла, SOFA — 
4,0±2,6 балла, SAPS II — 24,4±5,0 балла.
Забор материала осуществляли в момент установки стерильного многофункционального интес-
тинального катетера за связку Трейтца, не позднее 6 часов от момента поступления в отделение 
реанимации и интенсивной терапии. На момент проведения забора материала пациенты не по-
лучали антибактериальную терапию и энтерального питания. 

РЕЗУЛЬТАТЫ Более тяжёлое течение было ассоциировано со сниженной представленностью в микробио-
ме видов nesseria mucosa и Parvimonas micra, населяющих мукозный слой, а также Megasphaera 
micronuciformis. Доля родов Streptococcus (видов S. rubneri/parasanguinis/australis) и Actinomyces и 
ряда родов из семейства Enterobacteriaceae у таких пациентов была, наоборот, выше.

Ключевые слова: кишечный смыв, микробиом, тяжёлый острый панкреатит, солевой энтеральный раствор, кишеч-
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Ссылка для цитирования В.В. Киселев, С.И. Кошечкин, А.В. Куренков, В.Е. Одинцова, М.С. Жигалова, А.В. Тяхт и др. Микро-
биом начальных отделов тонкой кишки у пациентов с тяжёлым острым панкреатитом: пилотное 
исследование. Журнал им. Н.В. Склифосовского Неотложная медицинская помощь. 2025;14(1):132–
140. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2025-14-1-132-140

Конфликт интересов Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов

Благодарность, финансирование Пробоподготовка, секвенирование и анализ данных образцов микробиома был проведён 
ООО «Нобиас Технолоджис в ходе коммерческого проекта для ООО «ВнешПромФарм», 
производителя, солевого энтерального раствора (СЭР)

Научная статья
https://doi.org/10.23934/2223-9022-2025-14-1-132-140

© В.В. Киселев, С.И. Кошечкин, А.В. Куренков, В.Е. Одинцова, М.С. Жигалова, А.В. Тяхт, С.С. Петриков, П.А. Ярцев  М., 2025

Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2025;14(1):132–140. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2025-14-1-132-140



ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ СООБЩЕНИЕ

133

ВБД — внутрибрюшное давление
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии

ПЖ — поджелудочная железа
СКН — синдром кишечной недостаточности
СЭР — солевой энтеральный раствор

ВВЕДЕНИЕ

Нарушение гомеостаза кишечника является веду-
щим фактором в патогенезе и прогрессировании сис-
темной воспалительной реакции у больных с острым 
тяжёлым панкреатитом. В свою очередь системные 
осложнения развиваются как вследствие мезенте-
риальной гипоперфузии и дисрегуляции моторики 
кишечника, так и разрушения кишечного барьера с 
транслокацией бактериальных тел и их субстратов. 
Стоит отметить, что все вышеописанные процессы 
увеличивают риск развития полиорганной недоста-
точности, приводя к росту случаев смертельного исхо-
да [1]. С появлением методов высокопроизводительно-
го секвенирования образцов микробиома — например, 
в формате 16S рРНК — возможности исследования 
структуры микробных сообществ значительно расши-
рились. В связи с этим появляется всё больше свиде-
тельств взаимосвязи состояния здоровья человека и 
микрофлоры, населяющей различные части его орга-
низма.

Комменсальная микрофлора в тонкой кишке здо-
рового человека составляет приблизительно 103–104 
различных видов бактерий. Они незаменимы для 
переваривания пищевых субстратов, участвуют в гене-
рации вторичных жёлчных кислот, которые способ-
ствуют усвоению пищевых липидов и жирораство-
римых витаминов [2], оказывают пролиферативное 
действие на эпителиальные клетки кишечника, спо-
собствуют дифференциации энтероцитов, предотвра-
щают колонизацию патогенными микроорганизмами 
и формируют местный и системный иммунный ответ 
[3]. В результате ферментации сложных углеводов 
происходит образование короткоцепочечных жирных 
кислот, которые служат источником энергии для мак-
роорганизма и оказывают благоприятное воздействие 
на иммунные клетки [4], пролиферацию, дифферен-
цировку и функцию кишечных эпителиальных клеток 
[5], участвуют в регуляции обмена веществ [6]. Таким 
образом, кишечная микробиота и продукты её обмена 
жизненно важны для гомеостаза кишечника.

Многочисленные клинические и эксперимен-
тальные исследования демонстрируют, что ишемия 
поджелудочной железы (ПЖ) играет важную роль в 
развитии острого панкреатита и прогрессировании 
заболевания с дальнейшим развитием панкреонекро-
за [7–9]. Нарушения микроциркуляции обусловлены 
снижением капиллярного кровотока в тканях ПЖ на 
фоне воспаления. Гипотония, связанная с синдромом 
системного воспалительного ответа, обычно приводит 
к централизации кровообращения за счёт шунтиро-
вания крови из периферических сосудов в магист-
ральный кровоток. В микроциркуляторные нарушения 
вовлекается тонкая кишка, вследствие чего происхо-
дит нейроэндокринная дисрегуляция и эпителиальная 
дисфункция энтероцитов, которые являются важным 
источником провоспалительных медиаторов, таких 
как интерлейкин-17, липидных медиаторов, продуци-
руемых фосфолипазой А2 и антимикробных пептидов 
[10, 11]. В то же время увеличение доли патогенных 
микроорганизмов в микробиоте тонкой кишки приво-
дит к синдрому избыточного бактериального роста и 

транслокации микробных субстратов. Бактериальная 
транслокация и бактериемия приводят к дальнейшей 
эскалации системного воспаления, а в ряде случаев к 
развитию сепсиса, септического шока и недостаточ-
ности кровообращения с синдромом полиорганной 
дисфункции [10].

Диагностика и лечение синдрома кишечной недо-
статочности (СКН) является сложной задачей, так как 
дисфункция кишечника и недостаточность желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) развиваются у наиболее тяжё-
лых пациентов с длительным пребыванием в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) [12]. 
Инструментальные методы обнаружения проявлений 
CКН остаются сложными, а лабораторные маркёры 
не всегда отражают реальную картину критических 
событий в тонкой кишке [1, 13–16]. С появлением 
методов высокопроизводительного секвенирования 
образцов микробиома — например, в формате 16S 
рРНК — возможности исследования структуры микро-
бных сообществ значительно расширились. В связи с 
этим появляется всё больше свидетельств взаимосвязи 
состояния здоровья человека и микрофлоры, населя-
ющей различные части его организма. ДНК-анализ 
микробиома предоставляют новые возможности по 
ранней коррекции нарушений микробиоты кишечни-
ка и профилактики развития СКН, в том числе у лиц в 
критических состояниях.

На данный момент имеются данные о микробиоме 
толстой кишки у пациентов с различной степенью 
тяжести панкреатита [16]. Однако более точную кар-
тину изменений стоит ожидать в микробиоте тонкой 
кишки. В данной работе исследуется микробный состав 
из тощей кишки. Образцы получены у 7 пациентов 
с острым панкреатитом, протекающим с различной 
степенью тяжести. В том числе проведено сравнение 
двух образцов, взятых у одного пациента с разницей 
в 24 часа на фоне энтеральной инфузии солевым энте-
ральным раствором (СЭР).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Набор пациентов и сбор образцов смывов
В исследование были включены 7 пациентов 

(6 мужчин, 1 женщина, возраст 54,1±14,4 года с тяжё-
лым острым панкреатитом, подтверждённым ком-
пьютерно-томографическими и ультразвуковыми 
исследованиями. Этиологической причиной развития 
данного заболевания послужил алкогольный фактор. 
У всех пациентов отмечалась абдоминальная боль, 
тошнота, рвота, повышения уровней ферментов ПЖ в 
сыворотке крови.

Пациенты были разделены на две группы: в пер-
вую группу (n=4, основная) вошли пациенты, которые 
поступили на 2–4-е сутки от начала заболевания (от 
начала болевого приступа). Во вторую группу (n=3, 
сравнения) были включены пациенты, поступившие 
не позднее 24 часов от начала заболевания. 

Тяжесть состояния оценивали по APACHE II, SOFA, 
SAPS II. У пациентов основной группы, поступивших на 
2—4-е сутки от начала заболевания, отмечались более 
высокие показатели по интегральным шкалам тяжес-
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ти: APACHE II — 22±2,83 балла, SOFA — 6,8±0,5 балла, 
SAPS II — 32,9±6,4 балла по сравнению с больными 
группы сравнения APACHE II 18,0±3,7 балла, SOFA — 
4,0±2,6 балла, SAPS II — 24,4±5,0 балла. 

У всех обследуемых пациентов был выполнен ана-
лиз микробиоты кишечника по образцам смывов из 
тощей кишки. Отбор материала для исследования 
осуществляли в момент установки стерильного много-
функционального интестинального катетера (патент 
на полезную модель «Многофункциональный интес-
тинальный катетер», RU 199398 U1, 31.08.2020) за связ-
ку Трейтца, не позднее 6 часов от момента поступле-
ния в ОРИТ. На момент проведения забора материала 
пациенты не получали антибактериальную терапию и 
энтерального питания. Установку зонда с контролем 
локации и отбор материала выполняли с помощью 
видеоэндоскопической системы EXERA II SIF-Q180 
(Olympus) по оригинальной методике, исключающей 
контаминацию исследуемого материала микроор-
ганизмами из других биосред (патент на полезную 
модель «Метод сбора биологической жидкости из тон-
кой кишки через эндоскопический канал», RU 2738007 
C1, 29.04.2020). Всем пациентам исследуемых групп 
для стимуляции моторики кишечника и энтераль-
ной коррекции микробиоты в интестинальный зонд 
вводили СЭР для проведения энтеральных инфузий 
(Патент RU 2 699 22 С1 от 04.09.2019 г.), содержащий 
в своём составе пектин, инулин и глутамин. В основ-
ной группе введение СЭР осуществляли со скоростью 
6–10 мл в минуту, в объёме 1500 (±412,3) мл при 
условии, что внутрибрюшное давление (ВБД) не пре-
вышало 16–20 мм рт.ст. Измерение ВБД осуществляли 
по методике, рекомендованной Всемирным обще-
ством по изучению интраабдоминальной гипертензии 
(WSACS). 

Анализ микробиома
Выделение ДНК было произведено с помощью набо-

ра DNeasy PowerLyzer Microbial (Qiagen). Подготовка биб-
лиотек секвенирования была осуществлена для гипер-
вариабельного региона V4 гена 16S рРНК, как описано 
в медицинской периодике [17]. Секвенирование было 
проведено на платформе Illumina MiSeq. Обработка 
данных секвенирования (ридов) была проведена в 
онлайн-системе Кномикс-Биота [18]. Полный так-
сономический состав микробиома каждого образ-
ца был получен с применением алгоритма DADA2 
[19]. Уточнение таксономической классификации для 
наиболее представленных ДНК-последовательностей 
проводили с помощью алгоритма BLAST по базе NCBI 
nr (https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi). В случае, если 
последовательность с полной идентичностью карти-
ровалась на несколько таксонов, то все они указы-
вались в названии (например, Streptococcus rubneri/
parasanguinis/australis). Таксономический состав оце-
нивали по непрореженным данным. Альфа-разнооб-
разие микробиоты было получено после 5-кратного 
случайного прореживания до 3000 ридов и усреднения 
результатов. Расстояние между образцами было оце-
нено с помощью с помощью расстояния Эйтчисона на 
непрореженных данных. 

Для определения степени загрязнения образцов 
в ходе секвенирования было проведено сравнение 
таксономического состава образцов с тремя образца-
ми отрицательного контроля. В целом загрязнение 
оказалось незначительным. Из состава образцов были 
исключены таксоны, хорошо представленные в отри-

цательном контроле и при этом мало представленные 
в исследуемых образцах. Некоторые из таксонов, при-
сутствующих в отрицательном контроле, были остав-
лены в дальнейшем анализе, так как в литературе опи-
сана возможность их присутствия в составе кишечной 
микробиоты. Наличие их в микробиоте пациентов с 
острым панкреатитом будет проверено в последую-
щих исследованиях с более крупной выборкой.

Для того, чтобы описать различия между группами, 
был дополнительно проведён анализ в среде разработ-
ке R [20]. К представленностям таксонов было приме-
нено clr-преобразование [21]. При таком подходе рас-
сматриваются не доли каждой бактерии в микробном 
сообществе, а их отношения к некой усреднённой 
доле микробов в образце в логарифмической шкале. 
Этот подход позволяет более корректно оценивать 
различия между образцами [22]. Учитывались только 
те бактерии, которые присутствовали во всех образцах 
хотя бы одной из групп. Замену нулевых значений 
представленности проводили с помощью функции 
cmultRepl библиотеки zCompositions [23]. Для того чтобы 
оценить, какие таксоны наибольшим образом раз-
личались между группами, были выбраны бактерии, 
представленность которых во всех образцах одной 
группы была больше, чем представленность в образцах 
другой группы. Для сравнения представленности так-
сонов в двух образцах одного пациента использовали 
тест Фишера с поправкой на множественное срав-
нение Бенджамини–Хохберга. Анализ проводили на 
уровнях родов и уникальных прочтений. Таксономия 
прочтений затем была уточнена до видов с помощью 
алгоритма BLAST по базе NCBI nr.

РЕЗУЛЬТАТЫ

описание микробного состава смывов тощей 
кишки

Таксономический состав образцов представлен на 
рис. 1, S1. Наиболее многочисленны в микробиоте 
были стрептококки. Они представлены широким набо-
ром видов, в том числе Streptococcus oralis/cristatus/
mitis/infantis/gordonii, rubneri/parasanguinis/australis, 
anginosus, mutans, thermophilus/salivarius/vestibularis и 
близкородственных неклассифицированных видов. 
Они принадлежат к нормофлоре верхних отделов ЖКТ 
человека, в том числе тонкой кишки [24]. Большинство 
из них относится к группе S. mitis. В некоторых иссле-
дованиях снижение антител к S. mitis в плазме крови, а 
также уменьшенная представленность самой бактерии 
в слюне была ассоциирована с раком ПЖ [25]. 

Во всех образцах присутствовали неклассифици-
рованные представители семейства Gemellaceae. Их 
таксономическая принадлежность была уточнена как 
виды Gemella taiwanensis/parahaemolysans/sanguinis/
morbillorum/haemolysans. Эти виды принадлежат к нор-
мофлоре тонкой кишки [24].

Также во всех образцах наблюдались рода 
Peptostreptococcus и Solobacterium. Согласно базе NCBI 
они представлены видами P. stomatis и Solobacterium 
moorei. Их повышенная представленность в стуле ассо-
циирована с колоректальным раком [26].

Род Haemophilus был представлен видами H. hae-
molyticus и parainfluenzae. Haemophilus haemolyticus-ассо-
циированный с хронической обструктивной болезнью 
лёгких возбудитель инфекции верхних дыхательных 
путей [27], но в отдельных случаях был выделен из 
крови у пациентов с бактериемией [28]. H. parainfluenzae 

Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2025;14(1):132–140. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2025-14-1-132-140



ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ СООБЩЕНИЕ

135

в основном является возбудителем инфекции лёгких и 
верхних дыхательных путей, способен вызвать бак-
териемию и инфекционный эндокардит. Также был 
обнаружен при изучении микробиоты кишечника у 
больных с различными заболеваниями, в том числе 
с синдромом раздраженного кишечника [29] и раком 
желудка [30]. Род Haemophilus присутствовал в неболь-
шом количестве в отрицательном контроле.

В числе таксонов с высокой представленностью 
был род Corynebacterium — в одном из образцов группы 
сравнения его доля составляла 36,9%. Детекция была 
уточнена как C. argentoratense или близкородственная 
бактерия. Это микроб, найденный изначально в верх-
них дыхательных путях [31], а затем в других частях 
тела, в том числе при инфекциях [32].

Также у нескольких пациентов наблюдались 
неклассифицированные представители семейства 
Enterobacteriaceae; хотя соответствующий им учас-
ток гена не позволял однозначно идентифицировать 
таксон до уровня рода, известно, что это семейство 
включает среди прочих такие условные патогены, как 
Escherichia/Shigella и Klebsiella. 

У пациентов наблюдались также такие представи-
тели нормофлоры, как Rothia (в том числе mucilaginosa 
и dentocariosa), Granulicatella, Parvimonas, Veilonella и 
Actinomyces (уточнена как A. odontolyticus).

Индекс Шеннона варьировал от 2,73 до 4,4 (рис. 2). 
Он характеризует равномерность представленнос-
ти различных таксонов в микробиоте. Индекс Chao1, 
характеризующий разнообразие микробиоты и пред-
ставленность в ней редких видов, варьировал от 72,32 
до 132,01. Расстояние Эйтчисона между образцами 
варьировало от 5,46 до 21,56.

Микробиота кишечных смывов связана с кли-
ническим статусом

Микробный состав смывов также отличался между 
основной группой и группой сравнения. Среди наибо-
лее распространённых микробов наибольшие отличия 
в представленности между основной и группой сравне-
ния наблюдались у Streptococcus rubneri/parasanguinis/
australis: у пациентов основной группы его доля была 
выше (рис. 3). Эти виды относятся к группе S. mitis 
и являются частью нормальной флоры кишечника и 
ротовой полости. Однако стрептококки этой группы, 
попадая в кровоток, могут вызывать бактериемию, 
эндокардит и другие заболевания [33]. В основной 
группе также были более представлены условно пато-
генные таксоны Actinomyces [34] и Escherichia/Shigella 
(или близкородственные Brenneria/Pseudescherichia). 
Среди бактерий, доля которых снижена в образцах 
основной группы, были бактерии Neisseria mucosa, 
обитающая в слизистой оболочке кишечника [35], 
и Parvimonas micra, деградирующая муцин [36, 37]. 
Также была снижена представленность Megasphaera 
micronuciformis (рис. 3) [38, 39].

Сравнение двух образцов у пациента основной 
группы до и после введения солевого энтерального 
раствора

У одного из пациентов основной группы было взято 
два образца. Первый был получен при эндоскопи-
ческой установке многофункционального кишечного 
катетера. Повторное взятие проводили через 24 часа 
во время повторного заведения из-за дислокации пер-
воначально установленного катетера.

В этой выборке численность таксонов, перечис-
ленных в предыдущем разделе, была ближе к числен-

ности в выборках группы сравнения, чем к значениям 
для выборок основной группы (рис. 3). Parvimonas 
micra, Neisseria mucosa и Megasphaera micronuciformis 
не выявлены в первой пробе больного и обнаруже-
ны в заметном количестве во второй (N. mucosa — 
0,34%, P. micra — 0,43%, M. micronuciformis — 1,3%). 
Снизилась относительная численность Streptococcus 
Rubneri/parasanguinis/australis (с 24,58 до 2,93%), а 
также доля всего рода Streptococcus (с 46,09 до 34,73%), 
рода Actinomyces (с 3,69 до 2,45%) и Escherichia/Shigella/
Brenneria/Pseudescherichia (от 0,36 до 0%). Чтобы исклю-
чить возможность того, что обнаруженная разница 
была обусловлена вариабельностью глубины секве-
нирования образцов, для каждой из бактерий был 
проведён точный тест Фишера. Результаты теста под-

Рис. 1. Таксономический состав образцов на уровне порядка. Образец 
SUU02 является второй пробой одного из пациентов основной 
группы. Первый образец этого пациента — SUU01
Fig. 1. Taxonomic composition of samples at the order level. Sample SUU 
02 is the second sample of one of the patients of the main group. The first 
sample of this patient is SUU 01

Рис. S1. Тепловая карта представленности таксонов (до ручного 
удаления ридов отрицательного контроля)
Fig. S1. Heat map of taxa abundance (before manual removal of negative 
control reads)

Рис. 2. Альфа-разнообразие у пациентов с острым панкреатитом: 
A — индекс Шеннона; B — индекс Chao1
Fig. 2. Alpha diversity in patients with acute pancreatitis: A — Shannon 
index; B — Chao1 index

А В
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тверждают, что различия между двумя образцами не 
являются произвольными (p<0,05).

Что касается бета-разнообразия (расстояния 
Эйтчисона), то данные второго образца также ока-
залась ближе к группе сравнения, чем к основной 
(рис. 4) и были больше похожи на образцы пациентов 
с меньшей степенью тяжести, чем на первую пробу 
испытуемого.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В ходе проведённого исследования в образцах смы-
вов были найдены в основном микробы, выявленные в 
других исследованиях микробиоты различных отделов 
тонкой кишки. Многие из эти микробов определяются 
также в ротовой полости и толстой кишке. Хотя эти 
бактерии являются комменсальными, попадая в кро-
воток, они могут вызывать бактериемию и инфекци-
онно-бактериальные осложнения органов-мишеней. 
Несколько бактерий были выявлены в образцах как 
смыва, так и отрицательного контроля. Их наличие в 
микробиоте пациентов с тяжёлым острым панкреати-
том должно быть проверено в дальнейших исследова-
ниях с большим размером выборки.

Сравнение пациентов с различной степенью тяжес-
ти течения болезни указывает на снижение доли бак-
терий, обитающих в слизистой оболочке, у пациентов 
с более высокими баллами согласно интегральным 
шкалам тяжести. Это может быть свидетельством 
связи осложнений острого панкреатита с уменьшени-
ем мукозного слоя. Такое уменьшение потенциально 
может приводить к снижению защитной функций 
кишечника, а при развитии реперфузии — к бактери-
альной транслокации через повреждённые структуры 
стенки кишки и развитию системных осложнений.

Это исследование — пилотное. Для проверки его 
результатов планируется провести исследование на 
расширенной выборке. Необходимо также исследо-
вать микробиоту тощей кишки здоровых людей для 
того, чтобы иметь возможность оценить изменения, 
вызванные острым панкреатитом. Однако результаты 
пилотного исследования показывают, что методика в 
целом валидна. 

ВЫВОДЫ

1. Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что изучение микробиома тонкой кишки у пациен-
тов с тяжёлым острым панкреатитом может иметь 
решающее значение для расширенного понимания 
как нормальных, так и патологических процессов верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта, которые 
являются основополагающими в развитии органной 
дисфункции.

2. Более тяжёлое течение тяжёлого острого панкре-
атита ассоциировано со сниженной представленнос-
тью в микробиоме видов Nesseria mucosa и Parvimonas 
micra, населяющих мукозный слой, а также Megasphaera 
micronuciformis, что может свидетельствовать о дис-
функции эпителиальных клеток кишечника на ранних 
этапах развития тяжёлого острого панкреатита.

3. Снижение доли бактерий, обитающих в слизис-
той оболочке, у пациентов с более тяжёлым течением 
заболевания представляет научно-практический инте-
рес и требует дальнейшего изучения на расширенной 
когорте больных с тяжёлым острым панкреатитом.

4. Проведение специфической энтеральной тера-
пии вероятно может оказывать протективное действие 
на эпителиоциты кишечника и предотвращать даль-
нейшее прогрессирование синдрома избыточного бак-
териального роста и кишечной недостаточности. 

Рис. 3. Clr-преобразованная представленность отдельных (А) родов, 
(В) уникальных последовательностей. Образцы участников основной 
группы обозначены жёлтым цветом, образцы группы сравнения — 
серым. Зелёным цветом выделен образец SUU02, взятый повторно у 
пациента из основной группы
Fig. 3. Clr-transformed abundance of individual (A) genera, (B) unique 
sequences. Samples from participants in the main group are shown in 
yellow, samples from the comparison group are shown in gray. Sample 
SUU 02, taken again from a patient from the main group, is shown in 
green

Рис. 4. Визуализация анализа бета-раззнообразия (расстояния 
Эйтчисона между образцами): A — с помощью анализа главных 
компонент в clr-координатах; В — с помощью кластеризации 
образцов по расстоянию между ними. Образцы участников основной 
группы обозначены жёлтым цветом, образцы группы сравнения — 
серым. Зелёным цветом выделен образец SUU02, взятый повторно у 
пациента из основной группы
Fig. 4. Visualization of beta diversity analysis (Aitchison distance between 
samples): A — using principal component analysis in clr-coordinates, 
B — using clustering of samples by the distance between them. Samples 
from participants in the main group are shown in yellow, samples from 
the comparison group are shown in gray. Sample SUU 02, taken again 
from a patient from the main group, is shown in green

А В
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ABSTRACT Disruption of intestinal homeostasis is a leading factor in the pathogenesis and progression of systemic inflammation in patients with acute severe 
pancreatitis. The development of systemic complications occurs due to both mesenteric hypoperfusion and dysregulation of intestinal motility, as well as 
destruction of the intestinal barrier, with translocation of bacterial bodies and their substrates. This increases the risk of developing multiple organ failure and 
increased mortality. With the advent of high-throughput sequencing methods for microbiome samples, for example, in the 16S rRNA format, the possibilities for 
studying the structure of microbial communities have expanded significantly. In this regard, there is increasing evidence of the relationship between human health 
and the microflora inhabiting various parts of the body.

AIM OF THE STUDY Description of the microbiota composition of the initial sections of the small intestine in patients with severe acute pancreatitis.

MATERIAL AND METHODS The study included 7 patients with a diagnosis of severe acute pancreatitis (6 men, 1 woman), the average age was 54.1±14.4 years. 
Patients were divided into two groups. Group 1 (n=4) included patients admitted on the 2nd–4th day from the onset of a pain attack. Group 2 (n=3) included 
patients admitted no later than 24 hours from the onset of the disease. The bacterial composition of jejunal swab samples was studied using 16S RNA sequencing. 
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The severity of the condition was assessed using the integral APACHE II, SOFA, SAPS II scales. In patients of the main group, APACHE II was score 22±2.83, SOFA 
was score 6.8±0.5, SAPS II was score 32.9±6.4, in patients of the comparison group, APACHE II was score 18.0±3.7, SOFA was score 4.0±2.6, SAPS II was score 
24.4±5.0.
The material was collected at the time of insertion of a sterile multifunctional intestinal catheter behind the Treitz ligament, no later than 6 hours after admission 
to the intensive care unit. At the time of material collection, the patients did not receive antibacterial therapy or enteral nutrition.

RESULTS More severe disease was associated with reduced representation of Nesseria species in the microbiome mucosa and parvimonas micra, inhabiting the 
mucosal layer, as well as Megasphaera micronuciformis. The proportion of the genera Streptococcus (species S. rubneri / parasanguinis / australis) and Actinomyces 
and a number of genera from the Enterobacteriaceae family in such patients was, on the contrary, higher.
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