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Резюме. Введение. Ранее при исследовании резорбтивного действия сернистого иприта было 
показано формирование синдрома кишечной недостаточности. Очевидно, что при выраженных 
нарушениях моторно-эвакуаторной, секреторно-абсорбционной и пищеварительной функций ки-
шечника в значительной степени меняется среда обитания населяющей его микробиоты и созда-
ются предпосылки для формирования дисбиоза. Вместе с тем, в научной литературе отсутствуют 
какие-либо клинические и экспериментальные данные, относящиеся к микробиологическим ис-
следованиям желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) при интоксикации ипритом. Цель — исследова-
ние качественно-количественного состава микробиоты ЖКТ у крыс при ипритной интоксикации. 
Материалы и методы. Опыты выполняли на крысах-самцах линии Wistar, которые были распре-
делены на группы: контроля (интактные крысы) и опытную. Животным опытной группы внутри-
мышечно вводили иприт в дозе 4,0 мг/кг, составляющей 1,0 ЛД50. Через 3 сут на пике интоксика-
ции у животных отбирали биоптаты слизистой оболочки желудка, тощей и слепой кишок, а также 
просветное содержимое слепой кишки. Выделение и идентификацию микроорганизмов проводили 
стандартными бактериологическими методами. Результаты. Анализ результатов проведённого 
исследования позволяет констатировать выраженные нарушения микроэкологического гомеоста-
за ЖКТ при воздействии иприта. Высказанный тезис подтверждается снижением количества до-
минирующей нормофлоры (Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp.) в желудке, тонкой и толстой 
кишках, а также избыточным ростом и увеличением частоты высеваемости условно-патогенной 
микрофлоры (Escherichia coli, Enterococcus spp. и Candida spp.) в пристеночном муцине ЖКТ крыс 
на пике ипритной интоксикации. Заключение. Выявленные нарушения микроэкологического го-
меостаза ЖКТ в условиях иммуносупрессии и компрометации энтерогематического барьера могут 
обусловливать нарушения жизненно важных функций организма и являться существенными пато- 
и танатогенетическими механизмами ипритной интоксикации. В этой связи фармакологическую 
коррекцию микроэкологических нарушений ЖКТ следует рассматривать перспективным направ-
лением патогенетической терапии интоксикации, обусловленной резорбтивным действием иприта.
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Введение
Ранее при исследовании резорбтивного действия сернистого иприта (далее — иприт) было по-

казано формирование синдрома кишечной недостаточности — сочетанного нарушения барьерной, 
моторно-эвакуаторной, секреторно-абсорбционной и пищеварительной функций кишечника, ко-
торый, по нашему мнению, является важным звеном пато- и танатогенеза ипритной интоксика-
ции [1]. При этом установлено, что наблюдаемая моторно-эвакуаторная дисфункция заключается 
в снижении пропульсивной (перистальтической) активности желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
вплоть до его полного паралича. В клинической практике хорошо известно, что снижение мотори-
ки кишечника, например при острой кишечной непроходимости, приводит к стазу его содержимо-
го, сопровождается нарушениями реабсорбции и «секвестрацией» жидкости в ЖКТ, угнетением 
процессов полостного и пристеночного пищеварения [2–6]. Очевидно, что при выраженных на-
рушениях моторно-эвакуаторной, секреторно-абсорбционной и пищеварительной функций ЖКТ в 
значительной степени меняется среда обитания населяющей его микробиоты и создаются предпо-
сылки для формирования дисбиоза. Вместе с тем, в научной литературе отсутствуют какие-либо 
клинические и экспериментальные данные, относящиеся к микробиологическим исследованиям 
ЖКТ при интоксикации ипритом.

Таким образом, цель настоящего исследования состояла в оценке качественно-количественно-
го состава микробиоты ЖКТ у крыс при ипритной интоксикации.

Материалы и методы
Опыты выполняли на крысах-самцах линии Wistar массой тела 180–220 г, полученных из питом-

ника лабораторных животных РАН «Рапполово» (Ленинградская область). При работе с живот-
ными соблюдали требования «Международных рекомендаций (этический кодекс) по проведению 
медико-биологических исследований с использованием животных» (1985 год), «Европейской кон-
венции о защите позвоночных животных, используемых для экспериментов или в иных научных 
целях» (EST № 123 от 18 марта 1986 года), «Правил проведения работ с использованием экспери-
ментальных животных» (приложение к приказу Министерства здравоохранения СССР от 12 авгу-
ста 1977 года № 775), закона Российской Федерации «О ветеринарии» от 14 мая 1993 года № 4979-1 
(редакция от 19 октября 2023 года).

Лабораторные животные были распределены на группы: контроля (интактные крысы, n = 12) и 
опытную (n = 8). Животным опытной группы внутримышечно вводили иприт в дозе 4,0 мг/кг, со-
ставляющей среднюю летальную дозу (1,0 ЛД50). Растворы токсиканта готовили на диметилсуль-
фоксиде, содержание которого в конечном рабочем растворе составляло 4%. Животным группы 
контроля растворитель вводили в идентичной концентрации. Крыс обеих групп выводили из опыта 
натощак после пищевой депривации в течение 12 ч, доступ к воде при этом оставляли ad libitum. 

В группах контроля и опытной на 3-и сут после введения растворителя и иприта, соответственно, 
отбирали биоптаты слизистой трёх отделов ЖКТ (желудок, тощая и слепая кишки) и просветное 
содержимое слепой кишки. Пробоподготовку материала проводили, как описано ранее [7]. Биопта-
ты промывали физиологическим раствором от остатков химуса и взвешивали в стерильных усло-
виях, средняя масса отбираемого биологического материала составила 1,0 ± 0,2 г. Далее биоптаты 
помещали в стерильный изотонический раствор хлорида натрия в соотношении 0,1 г ткани к 1 мл 
раствора и выдерживали в течение 2 ч до разжижения муцина. После встряхивания пробирок из 
полученной взвеси готовили десятикратные разведения до конечной концентрации 10ˉ¹⁰.

Для выделения анаэробных бактерий производили посев на предварительно регенерирован-
ные питательные среды: Clostridium spp. из разведений 10 ˉ¹–10 ˉ⁴ на среду Вильсон-Блера и 
Bifidobacterium spp. из 10 ˉ¹–10ˉ¹⁰ на среду Блаурокка уколом до дна пробирки, Lactobacillus spp. из 
10 ˉ¹ петлей по Gold и шпателем по 0,2 мл на МРС агар.
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Для выделения энтеробактерий и грамотрицательных неферментирующих бактерий производи-
ли посев на Эндо агар, Enterococcus spp. на энтерококк агар, Staphylococcus spp. на маннит-солевой 
агар с лецитином, Candida spp. на Сабуро агар, все высевы — из разведения 10 ˉ¹ петлей по Gold и 
шпателем по 0,2 мл.

После инкубации в течение 24–48 ч проводили идентификацию выделенных микроорганизмов 
по морфологическим, тинкториальным, культуральным и биохимическим свойствам с использо-
ванием стандартных элективных и дифференциальных питательных сред, температурных тестов 
(Candida spp.), теста на ростковые трубки (Candida albicans). Расчётное количество микроорганиз-
мов выражали в lg КОЕ/мл исследуемого материала.

На основании полученных данных с учётом ростовой активности и частоты высеваемости у кон-
трольной и опытной групп животных определяли усреднённое содержание каждой из культивиру-
емых групп микроорганизмов в отдельных микробиотопах по формуле:

(Me × n)/N;

где  Me = медианное значение содержания культивируемой таксономической группы 
микроорганизмов;
n = количество животных с ростовой активностью микроорганизмов;
N = общее количество животных в группе.

Далее путём суммирования полученных значений всех культивируемых таксономических групп 
микроорганизмов рассчитывали общую микробную обсеменённость в исследуемых биологиче-
ских образцах, что позволило рассчитать удельный вклад (процентное содержание) каждой из них.

Для анализируемых количественных параметров при статистическом анализе вычисляли основ-
ные дескриптивные характеристики: среднее значение, стандартное отклонение, медиану и ин-
терквартильный размах [8]. Гипотезу о нормальности распределений проверяли с использованием 
критерия Колмогорова-Смирнова, равенство генеральных дисперсий — с помощью критерия Ле-
вена. Поскольку распределение величин в сравниваемых вариационных рядах зачастую не соответ-
ствовало нормальному, а дисперсии распределений были не равны, при сравнении количественных 
показателей между группами животных использовали непараметрический критерий Манна-Уит-
ни. Для каждой из непрерывных величин данные приведены в формате Me [Q1; Q3] — медиана 
[нижний квартиль; верхний квартиль].

Статистический анализ показателей высеваемости микроорганизмов проводили с использовани-
ем двустороннего точного критерия Фишера.

Критический уровень значимости при проверке статистических гипотез принимали равным 0,05.
Статистический анализ полученных данных проводили с помощью GraphPad Prism 10.1 (GraphPad 

Software, США).

Результаты исследований
Установлено, что у крыс контрольной группы суммарное с учётом ростовой активности и часто-

ты высеваемости содержание культивируемых таксономических групп микроорганизмов в присте-
ночном муцине ЖКТ нарастало в аборальном направлении (табл. 1). При этом удельный вес вместе 
взятых Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp., входящих в состав пристеночного микробиотопа, 
превалировал и распределялся следующим образом: в желудке — 63,4%, в тощей кишке — 70,4%, 
в слепой кишке — 60,0% (табл. 3). Аналогичный показатель для содержимого слепой кишки со-
ставил 46,7% (табл. 2).

Анализ результатов микробиологического исследования пристеночного муцина отделов ЖКТ и 
просветного содержимого слепой кишки крыс на 3-и сут ипритной интоксикации показал суще-
ственное снижение ростовой активности Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp. во всех изучае-
мых микробиотопах в сравнении с показателями группы контроля (табл. 1 и 2). Также регистри-
ровали снижение удельного веса вместе взятых Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp. в общей 
структуре высеваемой микрофлоры после введения токсиканта. В пристеночном муцине желудка 
показатель составил 19,0 %, тощей кишки — 30,9 %, слепой кишки — 18,7 %; в просветном содер-
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жимом слепой кишки — 26,0 % (табл. 3). Соответственно, увеличивалась доля микроорганизмов 
других таксономических групп, в том числе условно-патогенных. Так, установлен избыточный 
рост Escherichia coli в пристеночном муцине тощей кишки крыс при ипритной интоксикации в 
сравнении с показателями животных группы контроля (табл. 1).

Анализ частоты высеваемости микроорганизмов ЖКТ крыс показал следующие результаты. 
Несмотря на представленные выше данные, иллюстрирующие снижение ростовой активности 
Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp. во всех изученных микробиотопах ЖКТ после воздействия 
токсиканта, показатели частоты высеваемости бактерий этих родов у животных контрольной и 
опытной групп не отличались (рис. 1 и 2). Однако обратим внимание, что после введения иприта 
в пристеночном муцине слепой кишки только у 4 из 8 крыс регистрировали рост представителей 
данных родов микроорганизмов, тогда как в группе контроля — у всех крыс (рис. 1C, p = 0,08). 
Кроме того, данные, полученные при микробиологическом исследовании ЖКТ крыс при ипритной 
интоксикации, продемонстрировали увеличение частоты высеваемости в пристеночном муцине: 
Candida spp. и Enterococcus spp. — в желудке и тощей кишки (рис. 1A и 1B), Escherichia coli — в 
желудке (рис. 1A).

 
Таблица 1

Содержание микроорганизмов в пристеночном муцине ЖКТ крыс, Ме [Q1; Q3], lg КОЕ/мл, 
(количество животных, у которых обнаружен рост микроорганизмов на питательных средах / 

общее количество животных в группе)
Table 1

The content of microorganisms in parietal mucin of GIT, Ме [Q1; Q3], lg CFU/mL (number of animals 
in which microbial growth was detected on nutrient media / total number of animals in the group)

Показатели / 
Indicators

Желудок / Stomach Тощая кишка / Jejunum Слепая кишка / Cecum

Контроль / 
Сontrol group

Иприт 
/ Sulfur 
mustard

Контроль 
/ Сontrol 

group

Иприт / Sulfur 
mustard

Контроль / 
Сontrol group

Иприт / Sulfur 
mustard

Lactobacillus 
spp.

5,0 [4,5; 7,0] 
(7/10)

3,0 [3,0; 
4,0] * (5/8)

6,5 [4,5; 
7,8] (6/8)

4,0 [3,0; 4,0] 
* (7/8)

8,0 [5,8; 9,3] 
(8/8)

4,7 [3,0; 7,0] 
* (4/8)

Bifidobacterium 
spp.

7,0 [5,0; 9,0] 
(5/10)

3,0 [3,0; 
5,0] * (4/8)

6,5 [5,3; 
8,5] (6/8)

3,5 [3,0; 4,6] 
* (8/8)

9,0 [6,5; 9,3] 
(8/8)

3,0 [3,0; 4,0] 
* (4/8)

Clostridium spp. 2,5 (1/10) 3,0 (1/8) 3,0 (1/8) 1,0 (1/8) 3,0 [3,0; 3,0] 
(2/8)

2,5 [2,0; 3,0] 
(4/8)

Escherichia coli 3,0 [3,0; 3,0] 
(2/10)

4,5 [4,0; 
5,5] (6/8)

3,5 [2,8; 
4,0] (4/8)

5,3 [5,0 ;5,9] * 
(6/8)

4,3 [3,9; 4,9] 
(8/8)

5,3 [5,0; 5,7] 
(6/8)

Proteus spp. — (0/10) 6,0 (1/8) — (0/8) 4,5 [4,3;4,8] 
(2/8) — (0/8) 5,7 [5,2; 6,2] 

(2/8)
Enterococcus 

spp. 3,4 (1/10) 4,0 [3,5; 
4,8] (7/8)

2,3 [2,1; 
3,2] (2/8)

4,0 [4,0; 4,7] 
(7/8)

3,0 [3,0; 3,5] 
(6/8)

4,0 [4,0; 4,5] 
(8/8)

Staphylococcus 
(КОС)

3,7 [3,3; 3,8] 
(3/10)

4,0 [3,5; 
4,3] (4/8)

2,7 [2,3; 
3,0] (3/8)

3,7 [2,0; 4,0] 
(5/8)

3,5 [3,3; 3,8] 
(2/8) 4,0 (1/8)

Примечания:
— рост микроорганизмов не обнаружен;
* — различия значимы в сравнении с группой контроля по критерию Манна-Уитни, p ≤ 0,05.
Notes:
— no growth of microorganisms was detected;
* — significantly different when compared with values of control group control group according to 

Mann–Whitney U test, p ≤ 0,05. 
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Таблица 2

Содержание микроорганизмов в просветном содержимом слепой кишки крыс, Ме [Q1; Q3], 
lg КОЕ/мл, (количество животных, у которых обнаружен рост микроорганизмов на питательных 

средах / общее количество животных в группе)
Table 2

The content of microorganisms in the cecal contents, Ме [Q1; Q3], lg CFU/mL, (number of animals in 
which microbial growth was detected on nutrient media / total number of animals in the group)

Показатели / Indicators Контроль / Сontrol group Иприт / Sulfur mustard
Lactobacillus spp. 8,5 [7,0; 9,3] (12/12) 4,0 [3,0; 6,5] * (7/8)

Bifidobacterium spp. 7,0 [6,0; 9,3] (12/12) 4,7 [3,4; 6,5]* (6/8)
Clostridium spp. 3,0 [3,0; 4,5] (7/12) 2,5 [2,0; 3,0] (4/8)
Escherichia coli 5,2 [4,0; 5,7] (10/12) 5,3 [5,0; 5,7] (6/8)

Proteus spp. — (0/12) 5,3 [3,5; 6,7] (2/8)
Enterococcus spp. 4,0 [3,5; 5,9] (12/12) 6,5 [6,3; 6,8] (8/8)

Staphylococcus (КОС) 4,7 [3,5; 5,5] (7/12) 7,0 [7,0; 7,0] (2/8)
Staphylococcus aureus 4,5 [4,2; 4,7] (3/12) 4,5 [3,9; 5,0] (3/8)

Candida spp. 5,0 [4,0; 5,0] (9/12) 4,0 [4,0; 4,0] (7/8)
Примечания:
— рост микроорганизмов не обнаружен;
* — различия значимы в сравнении с группой контроля по критерию Манна-Уитни, p ≤ 0,05.
Notes:
— no growth of microorganisms was detected;
* — significantly different when compared with values of control group according to Mann–Whitney 

U test, p ≤ 0,05.
 

Таблица 3
Процентное с учётом ростовой активности и частоты высеваемости содержание культивируе-

мых таксономических групп микроорганизмов в ЖКТ крыс
Table 3

The percentage content of cultivated taxonomic groups of microorganisms in the GIT of rats, taking 
into account growth activity and frequency of seeding

Показатели / 
Indicators

Пристеночный муцин / Parietal mucin Содержимое сле-
пой кишки / Cecal 

contentsЖелудок / Stomach Тощая кишка / 
Jejunum

Слепая кишка / 
Cecum

Контроль 
/ Сontrol

Иприт 
/ Sulfur 
mustard

Контроль 
/ Сontrol 

group

Иприт 
/ Sulfur 
mustard

Контроль 
/ Сontrol 

group

Иприт 
/ Sulfur 
mustard

Контроль 
/ Сontrol 

group

Иприт 
/ Sulfur 
mustard

Lactobacillus spp. 31,7 10,6 35,2 15,4 28,2 11,4 25,6 13,0
Bifidobacterium spp. 31,7 8,5 35,2 15,4 31,8 7,3 21,1 13,0

Clostridium spp. 2,3 2,1 2,7 0,6 2,6 6,1 5,3 4,6
Escherichia coli 5,4 19,0 12,6 17,5 15,2 19,3 13,1 14,7

Proteus spp. — 4,2 — 5,0 — 6,9 — 4,9
Enterococcus spp. 3,1 19,7 4,2 15,4 7,9 19,4 12,0 24,1

Staphylococcus (КОС) 10,0 11,3 7,3 10,2 3,1 2,4 8,3 6,5
Staphylococcus aureus 6,8 4,9 1,8 5,0 1,3 10,2 3,4 6,2

Candida spp. 9,0 19,7 0,9 15,4 9,8 17,0 11,3 13,0
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A
 

B
 

C
Рисунок 1. Высеваемость микроорганизмов в пристеночном муцине крыс: A — желудок; B — то-

щая кишка; C — слепая кишка
Примечание — * — различия статистически значимы по двустороннему точному критерию Фи-

шера в сравнении с группой контроля.
Figure 1. Frequency of microbial contamination in parietal mucin of GIT: A — stomach; B — jejunum; 

C — cecum
Note — * — significantly different when compared with values of control group according to two-tailed 

Fisher's exact test, p ≤ 0,05.
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Рисунок 2. Высеваемость микроорганизмов из просветного содержимого слепой кишки крыс.
Figure 2. Frequency of microbial contamination in the cecal contents.

Обсуждение результатов
Рассматривая возможные механизмы генеза обнаруженных микроэкологических нарушений при 

ипритной интоксикации, помимо уже упомянутых моторно-эвакуаторной, секреторно-абсорбци-
онной и пищеварительной дисфункций ЖКТ, необходимо помнить о выраженных иммуносупрес-
сивных свойствах токсиканта, что, очевидно, также является важным пусковым фактором индук-
ции микробиотического дисбаланса. В этом отношении особенно показательно обнаруженное 
повышение высеваемости в пристеночном муцине желудка и тощей кишки условно-патогенных 
микроорганизмов рода Candida, которые относят к типичным возбудителям оппортунистической 
инфекции. Так, у пациентов с иммунодефицитом, возникающем при проведении цитостатической 
противоопухолевой терапии, развитие кандидоза — частое осложнение, а его диссеминированные 
формы рассматривают как потенциально смертельные. В связи с обнаруженными в ЖКТ при от-
равлении ипритом избыточным ростом и увеличением частоты высеваемости условно-патогенной 
микрофлоры также следует учитывать описанную в научной литературе возможность трансфор-
мации «симбиотического фенотипа» микробиоты в инвазивный и вирулентный как естественную 
адаптивную реакцию при критических изменениях среды вегетирования [9].

Дисбиоз ЖКТ как патологическое состояние, особенно при нарушениях барьерной функции ки-
шечника, напрямую связан с усилением бактериальной транслокации, под которой понимают не 
только поступление во внутреннюю среду макроорганизма живых бактерий, но и их структурных 
компонентов и продуктов метаболизма [10]. Хорошо известно, что иммунная система макроор-
ганизма многие из них (липополисахариды, липотейхоевые кислоты, пептидогликаны и др.) рас-
познает в качестве микроб-ассоциированных молекулярных паттернов, индуцируя синтез провос-
палительных гуморальных факторов (фактор некроза опухолей α, интерферон g, интерлейкины 
1β, 6, 8, 12 и др.) [11]. В свою очередь, избыточное и неконтролируемое поступление медиаторов 
воспаления в системный кровоток приводит к развитию синдрома системного воспалительного 
ответа («цитокиновый шторм»), который может вызвать жизнеугрожающие состояния (диссеми-
нированное внутрисосудистое свёртывание крови, полиорганная недостаточность, шок и др.) и 
привести к летальному исходу [12].

Принимая во внимание особенности токсического действия иприта, обусловливающие имму-
носупрессию, моторно-эвакуаторную и барьерную дисфункции ЖКТ, а также представленные в 
настоящей статье результаты, можно предположить, что ипритная интоксикация не ограничива-
ется микроэкологическими нарушениями ЖКТ, а приводит к усилению кишечной бактериальной 
транслокации и системному воспалительному ответу.

Заключение
Таким образом, анализ результатов проведённого исследования позволяет констатировать выра-
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женные нарушения микроэкологического гомеостаза ЖКТ при воздействии иприта. Высказанный 
тезис подтверждается снижением количества доминирующей нормофлоры (Lactobacillus spp. и 
Bifidobacterium spp.) в желудке, тонкой и толстой кишках, а также избыточным ростом и увеличе-
нием частоты высеваемости условно-патогенной микрофлоры (Escherichia coli, Enterococcus spp. и 
Candida spp.) в пристеночном муцине ЖКТ крыс на пике ипритной интоксикации в дозе 1,0 ЛД50.

Выявленные нарушения в условиях компрометации энтерогематического барьера и иммуносу-
прессии могут составлять важные пато- и танатогенетические механизмы ипритной интоксикации. 
В этой связи фармакологическую коррекцию микроэкологических нарушений ЖКТ следует рас-
сматривать перспективным направлением патогенетической терапии интоксикации, обусловлен-
ной резорбтивным действием иприта.
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Abstract. Introduction. The formation of intestinal insufficiency syndrome has been shown earlier 
in the study of the resorptive action of sulfur mustard (SM). It is obvious that at pronounced motor-
evacuation, secretory-absorption and digestive dysfunctions of the gastrointestinal tract (GIT) the habitats 
of the microbiota that inhabit it are changing significantly and the prerequisites for the formation of 
dysbiosis are being created. However, there are no clinical and experimental data in the scientific literature 
relating to microbiological research of GIT in the case of SM intoxication. Aim of the study: to examine 
the qualitative and quantitative composition of gastrointestinal microbiota in rats with SM intoxication. 
Materials and methods. The experiments were performed on male Wistar rats, which were assigned to 
a control group (intact rats) and an experimental group. Animals of the experimental group were given 
intramuscular SM at a dose of 1.0 LD50 (4.0 mg/kg), and biological material was taken after 3 days (at 
the peak of intoxication). All the animals were examined for mucosal bioptates in three departments of 
the GIT (stomach, jejunum and cecum), as well as in the cecal intraluminal contents. Identification of 
microorganisms were carried out using standard bacteriological methods. Results. Analysis of the results 
of the study shows that exposure to SM causes serious disturbances in the microecological balance in 
the GIT. This is confirmed by a decrease in the amount of normal microflora (Lactobacillus spp. and 
Bifidobacterium spp.) in the stomach, jejunum and cecum. In addition, there is an excessive growth 
of opportunistic microorganisms such as Escherichia coli, Enterococcus spp. and Candida spp. in the 
parietal mucin of the GIT of rats exposed to SM. Conclusion. Revealed homeostasis disorders under the 
conditions of immunosuppression and compromise of the enterogematic barrier can cause impairment of 
vital functions of the host organism and can be significant pathogenic and thanatogenic mechanisms of 
SM intoxication. In this regard, pharmacological correction of microecological disorders of GIT should 
be considered a prospective direction of pathogenetic therapy of intoxication caused by resorptive action 
of SM.

Keywords: sulfur mustard, acute resorptive effect, gastrointestinal tract, microbiota, dysbiosis, intestinal 
insufficiency syndrome, bacterial translocation, immunosuppression
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