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РЕФЕРАТ
Статья посвящена анализу научных взглядов на желудочно- 
кишечный дисбиоз у животных и человека. Целью исследований 
явилось клиническое разделение дисбиозов у телят при незараз
ных желудочно-кишечных болезнях. Опыты проводились в усло
виях нескольких скотоводческих предприятий Беларуси, кафед
ры микробиологии и вирусологии, клинической диагностики УО 
«Витебская государственная академия ветеринарной медицины». 

Объектом исследования были телята, больные абомазоэнтеритом, в возрасте 1-1,5 меся
ца и телята до 10-дневного возраста с диагнозом диспепсия, материалом -  фекалии, 
предметом -  количественный и качественный состав кишечной микробиоты. В работе 
использовались клинические и лабораторные методы оценки состояния животных, коли
чественные характеристики дисбиоза определялись выделением чистых культур сим
бионтов и идентификацей их по морфологическим, тинкториальным, биохимическим и 
культуральным свойствам. В результате исследований определены возможные критерии 
его клинической классификации. Клиническое проявление болезни влечет значимое 
(р<0,05) снижение представителей индигенной микрофлоры в среднем на 31%, а также 
рост условно-патогенных микроорганизмов более чем на 50%. Наряду с этим из фекалий 
выделяются патогенные штаммы, не относящиеся к симбионтной микрофлоре толстой 
кишки, выделяемые стафилококки проявляют гемолитические свойства, увеличение по
пуляции кишечных палочек происходит преимущественно за счет штаммов с низкой 
ферментативной активностью. Экспериментально установлено, что дисбиоз при рас
стройствах пищеварения у молодняка жвачных характеризуется стадийностью развития, 
каждая стадия выражается количественными и качественными изменениями кишечной 
микробиоты и может рассматриваться как самостоятельная степень патологического 
процесса, следствием которой является тяжесть клинического проявления болезни и ее 
продолжительность.

ВВЕДЕНИЕ
С момента открытия Левенгуком при

сутствия в организме человека и живот
ных микроорганизмов прошло много вре
мени. Научно доказано, что микробиота 
является не только самым древнейшим и 
приспособленным к жизни обитателем

Земли, но и находится в сложных ассоци
ативных взаимодействиях с макроорга
низмом. Еще Уголевым А.М. (1964) отме
чался большой вклад симбионтного 
(микробного) типа пищеварения в дегра
дацию нутриентов пищи [9]. Большин
ство авторов единодушны в мнении о
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том, что взаимодействие между организ
мом человека и его микрофлорой может 
быть положительным и негативным, ха
рактеризующимся агрессией аутофлоры 
против организма-хозяина [1, 4, 6]. В здо
ровом организме симбиоз между макро
организмом и дружественной с ним мик
робиотой реализуется по принципу ком
менсализма. Посредством этого реализу
ется динамическое равновесие в экоси
стеме «макроорганизм-микробиота- 
окружающая среда», определяемое в ли
тературе как «эубиоз» [7]. Дисгармония в 
целостной и устойчивой кишечной эко
системе трактуется как дисбактериоз [1, 
2, 4, 6, 7]. В последние годы в медицин
ских трудах по микробиотике использу
ется более корректный термин 
«дисбиоз». Под ним понимается патоло
гический процесс, обусловленный нару
шением количественного и качественно
го состава компонентов микробиоценоза 
[2, 10]. Анализируя источники научной 
ветеринарной литературы, следует отме
тить достаточно узкое понимание иссле
дователями значения дисбиоза и его па
тологических следствий, преимуществен
но в причинно-следственной взаимосвязи 
с расстройствами процессов пищеваре
ния [2,7,11 и др.]. Согласно же данным 
журнала «Science» («Топ-10 научных до
стижений 2013») установлено значитель
ное влияние кишечной микробиоты на 
функционирование всего организма чело
века, не исключая деятельности головно
го мозга. Данное открытие послужило 
основанием для формулирования концеп
ции метаболического дисбиоза, в соот
ветствии с которой при подавляющем 
большинстве заболеваний внутренних 
органов обнаруживается нарушение ки
шечного микробиоценоза [11]. В отече
ственных и зарубежных научных меди
цинских журналах опубликовано множе
ство статей о роли дисбиоза в патогенезе 
функциональных заболеваний кишечни
ка, сахарного диабета и ожирения, пато
логии сердечно-сосудистой и иммунной 
систем, головного мозга, печени и др. [3, 
5, 8, 11, 12, 13, 14]. С целью детализации 
знаний о дисбиозе, преимущественно в

медицине, был сделан ряд попыток его 
классификации. В основу систематиза
ции знаний легли различные оценочные 
критерии нарушения кишечной микро- 
экологии. По мнению большинства мик
робиологов, наиболее удачной является 
классификация, предложенная И.Б. Кува
евой и К.С. Ладодо (1991), согласно кото
рой нарушения эубиоза представлены в 
зависимости от степени дисперсии мик
робного состава кишечника и ранжирова
ны от 1 к 4 уровню, характеризующих 
глубину выявленных изменений [1, 6]. 
Большинство исследователей единодуш
ны в признании того факта, что особен
ности стратегии лечения людей при бо
лезнях, сопровождающихся дисбиозом, 
независимо от его этиопатогенеза, в 
большой мере зависят от степени сдвига 
подвижного равновесия в кишечном нор- 
мобиозе. На наш взгляд, существующее 
медицинские классификации дисбиозов 
не могут экстраполироваться на живот
ных, равно как и служить базой для пла
нирования схем лечения, поскольку меж
видовые количественно -качественные
характеристики микробиоты, равно как и 
факторная её чувствительность различ
ны.

Компилируя научное наследие в об
суждаемой области, результаты соб
ственных наработок, а также многочис
ленные мнения практиков о неоднознач
ной терапевтической эффективности 
биотических препаратов следует отме
тить, что отсутствие внятной клиниче
ской ветеринарной классификации 
дисбиозов не позволяет практикующим 
ветеринарным специалистам разрабаты
вать научно-обоснованные схемы борьбы 
с желудочно-кишечными болезнями у 
животных.

В свете вышеизложенного, целью 
настоящего исследования явилась клини
ческое разделение дисбиозов у телят при 
незаразных желудочно-кишечных болез
нях.
МЛ ТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследования проводились в услови
ях нескольких скотоводческих предприя
тий Беларуси, кафедры микробиологии и
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вирусологии, клинической диагностики 
УО «Витебская государственная акаде
мия ветеринарной медицины». Объектом 
исследования являлись телята, больные 
абомазоэнтеритом, в возрасте 1-1,5 меся
ца и телята до 10-дневного возраста с ди
агнозом диспепсия, материалом -  фека
лии, предметом -  количественный и ка
чественный состав кишечной микробио
ты.

Для реализации цели исследований в 
условиях хозяйств были сформированы 
по принципу условных аналогов 2 опыт
ных и 1 контрольная группы телят при 
каждом заболевании (и=25). Схема лече
ния всех больных телят, в силу этиопато- 
генетического единообразия, заключа
лась в применении средств диетотерапии, 
регидратационной, антимикробной и де- 
токсикационной терапии. Телятам пер
вой группы в качестве антимикробного 
средства, имеющего в своём составе пре- 
биотик лактулозу, применялся 
«Офламикс», животным второй -  
«Офлостин» и «Биофлор», препараты 
назначались согласно инструкций по их 
применению. Контролем служили здоро
вые сверстники.

Для изучения симбионтного микро- 
биоценоза кишечника проводился отбор 
фекалий, в которых, согласно [8] опреде
лялось количество лакто- и бифидобакте
рий, энтеробактерий, аэробных и анаэ
робных бацилл, стрепто- и стафилокок
ков, грибов. Выделенные чистые культу
ры идентифицировали по морфологиче
ским, тинкториальным, биохимическим, 
культуральным свойствам в соответствии 
с рекомендациями «Краткий определи
тель бактерий Берги» (1980).

Результаты исследований. Анализируя 
результаты копрологического исследова
ния телят, больных абомазоэнтеритом и 
диспепсией, в начале эксперимента было 
отмечено значимое снижение представи
телей индигенной микрофлоры в среднем 
на 31%, а также рост условно-патогенных 
микроорганизмов более чем на 50% 
(р<0,05). Наряду с этим из фекалий боль
ных телят были выделены патогенные 
штаммы, не относящиеся к симбионтной

микрофлоре толстой кишки. Выделяемые 
стафилококки проявляли гемолитические 
свойства, увеличение популяции кишеч
ных палочек происходило преимуще
ственно за счет штаммов с низкой фер
ментативной активностью. Анализируя 
полученную совокупность цифровых ха
рактеристик дисбиоза и выраженность 
клинических его признаков мы полагаем, 
что в начале указанных болезеней кишеч
ный дисбиоз имеет 3 (тяжелую) степень 
выраженности (таблица 1).

Через сутки в группах телят, больных 
абомазоэнтеритом, были отмечены меж
групповые различия в динамике предста
вителей кишечного симбиоза. Так в пер
вой группе уже на этом этапе был уста
новлен интенсивный значимый (р<0,05) 
рост бифидо- и лактофлоры в среднем на 
35%, во второй до 8,64 и 8,15 lg КОЕ/г 
(против 10,12 и 9,32 lg КОЕ/г в контро
ле), что составило межгрупповую разни
цу в 19%. В отношении условных патоге
нов и патогенных штаммов было уста
новлено закономерное значимое (р<0,05) 
снижение в обеих группах, детерминиро
ванное, по-видимому, разной чувстви
тельностью микроорганизмов к антимик
робным препаратам. Таким образом, ин
тенсивная пролиферация индигенов в 
первой группе при межгрупповом срав
нении, даже при сходной динамике неко
торых условных патогенов позволяет 
констатировать разную степень измене
ний в опытных группах. Следуя этой ло
гике, в первой группе нами была класси
фицирована 1 (лёгкая), а во второй -  2 
(средняя) степень дисбиоза (таблица 1).

К пятым суткам эксперимента у боль
шинства телят из первой группы, боль
ных абомазоэнтеритом и диспепсией от
сутствовали клинические признаки рас
стройства пищеварения. Результаты ис
следования фекалий молодняка при або- 
мазоэнтерите демонстрируют значимое 
(р<0,05) численное преобладание бифидо 
- и лактобактерий у телят первой группы 
как при сравнении с контролем, так и со 
второй группой на 1-2 порядка логариф
ма.

Установлена статистически незначи-
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Таблица 1
Клиническая классификация кишечного дисбиоза у телят

Степень
дисбио
за

Результаты копрологического ис
следования

Результаты клинического исследования

1
(лёгкая)

Количество (lg КОЕ/г): 
лакто- и бифидофлоры ниже 7,57; 
стрепто-и и стафилококков ниже 
6,1; анаэробных бацилл ниже 8,2; 
эшерихий коли
(лактозопозитивных) выше 7,24; 
дрожжеподобных грибов ниже 
5,91; отсутствие патогенных 
штаммов микроорганизмов.

Полифекалия полужидких каловых масс, 
с незначительной примесью слизи, адек
ватная реакция на внешние раздражите
ли, незначительная болезненность печени 
и брюшной стенки, замеренное заиление 
перистальтики сычуга и тонкой кишки, 
Замеренный аппетит и жажда, некоторое 
снижение эластичности кожи

2
(средня
я)

Количество (lg КОЕ/г): 
бифидо- и лактофлоры до 8,64 и 
8,15;
стрепто-и и стафилококков до 6,01 
и 6,13;
анаэробных бацилл до 8,45; 
эшерихий коли
(лактозопозитивных) ниже 7,56; 
эшерихий коли
(лактозонегативных) выше 9,45; 
дрожжеподобных грибов до 6,81; 
наличие патогенных штаммов мик
роорганизмов

Наличие синдромов: диарейного, эксико- 
за, интоксикации и острого абдоминаль
ного. Может отмечаться сладковато- 
гнилостный запах из ротовой полости, 
анемичность слизистых оболочек, болез
ненная дефекация с вынужденными поза
ми и частыми позывами к испражнению

3
(тяжела

я)

Количество (lg КОЕ/г):
бифидо- и лактобактерий до 7,15 и
6,96;
стрепто- и стафилокок-ков выше 
7,89 и 8,35; 
эшерихий коли 
(лактозонегативных) до 11,71; 
дрожжеподобных грибов до 7,58; 
анаэробных бацилл до 10,02; 
наличие патогенных штаммов мик
роорганизмов

Диарея, полифекалия, изменение физиче
ских свойств и примеси в кале, вялость, 
астения, болезненность печени и брюш
ной стенки, заиление перистальтики сы
чуга и тонкой кишки, снижение аппетита, 
жажда, олигозфия, сз хость слизистых 
оболочек, снижение тзфгора кожи, при
знаки тяжелого эксикоза

мая межгрупповая разница по уровню 
анаэробных бацилл, а по количеству 
стрептококков она составила 1 порядок 
десятичного логарифма, с превалирова
нием у телят второй группы. На основа
нии анализа полученых результатов, у 
телят второй группы, учитывая класси
фикационные критерии дисбиоза, на мо
мент исследования была констатирована

1 степень дисбиоза, схожая по описанию 
с таковой в первой группе (таблица 1).

На 7 сутки у телят второй группы от
сутствовали клинические признаки бо
лезней, значения исследуемых показате
лей балансировали в 7-10%-ном диапа
зоне незначимой разницы с соответству
ющими контролями (р>0,05), патогенные 
штаммы микроорганизмов выявлены не
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были. Следует отметить, что нами была 
установлена схожая динамика показате
лей кишечной микробиоты и у телят, 
больных диспепсией. Отличия состояли в 
том, что степень гомеостазирования по
казателей была менее интенсивной, чем у 
молодняка с диагнозом абомазоэнтерит.

В основу представленной классифика
ции легли результаты наших эксперимен
тов, в ходе которых были диагностирова
ны 3 степени дисбиоза. Согласно меди
цинской литературе, интенсивная проли
ферация условных патогенов на фоне 
снижения колонизационной резистентно
сти толстой кишки может привести к 
транс локации условно-патогенной мик
рофлоры из кишечного биотопа во внут
реннюю среду организма, что авторами 
научных трудов классифицируется как 4 
степень дисбиоза [7]. В ходе наших ис
следований подобных результатов полу
чено не было. Вместе с тем, исключать 
подобную тенденцию нельзя и данный 
вопрос требует дополнительных исследо
ваний.

Таким образом, на основании прове
денных аналогий при различных нозоло
гических единицах, имеющих единую 
профильную направленность, представ
ляется возможным характеризовать 
дисбиоз в стадийности его развития, 
классифицировав его на 3 степени теже- 
сти. Резюмируя вышеизложенное, следу
ет отметить, что степень выраженности 
изменений количественно -качественного 
состава кишечной микробиоты, по- 
видимому, определяет патогенетическую 
разницу в течении и продолжительности 
обсуждаемых болезней в опытных груп
пах. Статистические критерии, использу
емые для определения значимости выяв
ленных различий выборочных средних, с 
высокой степенью вероятности (р<0,05) 
позволяют предполать получение, при 
экстраполяции на генеральную совокуп
ность, близких по значению результатов, 
что верифицирует клиническую значи
мость полученных данных. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Экспериментально установлено, что 
дисбиоз при расстройствах пищеварения

у молодняка жвачных характеризуется 
стадийностью развития, каждая стадия 
выражается количественными и каче
ственными изменениями кишечной мик
робиоты и может рассматриваться как 
самостоятельная степень патологическо
го процесса, следствием которой являет
ся тяжесть клинического проявления бо
лезни и ее продолжительность.

Clinical classification of dysbiosis in 
cases of noninfectious gasrtointestinal dis
orders in calves. Kavalionak Y., Kurdze- 
ka A.
ABSTRACT

The article analyzes the scientific views 
on the gastrointestinal dysbiosis in humans 
and animals. The aim of the research was 
the clinical division of dysbiosis in calves 
with non-communicable gastrointestinal dis
eases. The experiments were carried out in 
several cattle-breeding enterprises of Bela
rus, Department of Microbiology and Virol
ogy, clinical diagnosis of UO "Vitebsk state 
Academy of veterinary medicine". The ob
ject of the study were calves, patients with 
abomasenteritis, at the age of 1-1,5 months 
and calves until 10 days of age with a diag
nosis of dyspepsia, material -  fecal matter, 
subject to the quantitative and qualitative 
composition of the intestinal microbiota. We 
used clinical and laboratory methods for as
sessing the condition of the animals, quanti
tative characteristics of dysbiosis was deter
mined by the selection of pure cultures of 
symbionts and their identification by mor
phological, tinctorial, biochemical and cul
tural properties. The studies identified possi
ble criteria for its clinical classification. The 
clinical manifestation of the disease entails a 
significant (p<0.05) decrease of the repre
sentatives of the indigenous microflora on 
average 31% and the growth of conditional
ly pathogenic microorganisms more than 
50%. Along with this stand out from the fe
ces pathogenic strains that are not related to 
symbiotic microflora of the colon, allocated 
staphylococces exhibit hemolytic properties, 
the increase in the population of E. coli is 
mainly due to the strains with low enzyme 
activity. It was established experimentally 
that dysbiosis in disorders of digestion in the
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young ruminant is characterized by stages of 
development, each stage is expressed in 
quantitative and qualitative changes in intes
tinal microbiota and can be considered as an 
independent degree of the pathological pro
cess, the result of which is the severity of 
the clinical manifestations of the disease and 
its duration.
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