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РЕЗЮМЕ
Кишечная микробиота – это совокупность множества видов микроорганизмов, населяющих кишечник человека. На момент написания обзора
продолжаются споры о том, что можно считать «нормальным» составом интестинальной микрофлоры. Несмотря на то, что серьезно рас-
сматривается концепция «энтеротипов» – устойчивых кластеров ключевых бактериальных родов и видов, общая структура кишечной микро-
биоты индивидуальна у каждого человека. Вероятно, патологические изменения персонального состава микроорганизмов кишечника могут иг-
рать роль в патогенезе различных заболеваний. В статье приведены данные научных исследований, касающихся связи кишечной микробиоты с та-
кими заболеваниями, как алкоголизм, алкогольная болезнь печени, цирроз печени, первичный склерозирующий холангит, первичный билиарный цир-
роз печени, неалкогольная жировая болезнь печени, болезнь Крона и неспецифический язвенный колит, болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера,
шизофрения, расстройства аутистического спектра, депрессия. В связи с наличием концепции причастности кишечных бактерий к патогенезу
множества болезней были предложены различные методики восстановления состава микробиоты. К наиболее привычным относится назначе-
ние пробиотиков и пребиотиков. Инновационным можно считать метод трансплантации кала, при котором происходит поступление фекаль-
ной микробиоты донора в кишечник реципиента. Этот способ доказал свою эффективность в терапии некоторых заболеваний и в настоящее вре-
мя одобрен для лечения рецидивирующей Clostridium difficile-инфекции умеренной и тяжелой степени. 
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Intestinal microbiota is a community of many kinds of microorganisms inhabiting the human intestine. At the time of writing, the debates continue about what
can be considered as a «normal» composition of the intestinal microflora. Despite the fact that the «enterotypes» (stable clusters of key bacterial genera and
species) concept is seriously considered, the overall structure of the intestinal microbiota is individual for each person. Probably, pathological changes in the
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Введение
Кишечная микробиота (далее – микробиота) является

совокупностью видов населяющих кишечник микроорга-
низмов. Приводятся различные данные касательно общего
количества микробных тел кишечника; недавние исследо-
вания предполагают, что их не меньше, чем клеток челове-
ческого организма [1]. Идут споры о том, что же можно
считать «нормальным составом» интестинальной микро-
флоры, – сейчас активно обсуждается концепция «энтеро-
типов», устойчивых кластеров бактерий с преобладающи-
ми родами, которые, по данным научных работ, не яв-
ляются специфичными относительно популяций или кон-
тинентов. Кишечная микробиота участвует в процессах
пищеварения, выполняет регуляторную, защитную, синте-
тическую и дезинтоксикационную функции. Настоящий
обзор является продолжением цикла статей, посвященных
наиболее актуальным данным о кишечной микробиоте, и
он призван ознакомить многоуважаемого читателя с воз-
можной ролью интестинальных микроорганизмов в разви-
тии множества заболеваний. 

Алкоголизм
В 2015 г. был опубликован метагеномный анализ мик-

робиоты в полногеномном («shotgun») формате, прове-
денный В.Б. Дубинкиной и др., у пациентов с синдромом
алкогольной зависимости (САЗ) в сравнении со здоровой
российской популяцией [2]. Несмотря на то, что уровень
альфа-разнообразия (т. е. разнообразия видов микроорга-
низмов в определенном биотопе) не отличался у группы с
САЗ и у контрольной группы, у пациентов с зависимостью
от алкоголя было выявлено увеличение содержания бакте-
рий из рода Ruminococcus (R. gnavus и R. torques) и Blautia.
Выделяемые этими бактериями вещества способны разру-
шать муцин кишечной стенки, что послужило причиной
повышения уровня эндотоксинов в крови и запустило вос-
палительный каскад, поражающий в том числе и клетки
печени [3]. Кроме того, было зарегистрировано снижение
числа F. prausnitzii и Coprococcus spp., которые продуци-
руют бутират, питающий колоноциты и оказывающий про-
тивовоспалительный и противоопухолевый эффект. Поми-
мо этого, в статье отмечено, что у участников с алкоголь-
ной зависимостью по сравнению с остальной популяцией
отмечается увеличение относительной представленности
генов, кодирующих альдегиддегидрогеназу, что рассмат-
ривается как компенсаторный механизм переработки аце-
тальдегида бактериями, а также генов, кодирующих кле-
точные структуры микробов (адгезивные пили, энтероток-
сины). Это может говорить об изменении функциональной
активности кишечной микрофлоры и увеличении, с одной

стороны, числа видов, которые могут приспосабливаться к
оксидативному стрессу, нейтрализовать продукты метабо-
лизма этилового спирта, а с другой – видов, активно уча-
ствующих в процессах воспалительного поражения орга-
нов.

Алкогольная болезнь печени (АБП) и цирроз печени 
Алкоголь вызывает чрезмерно быстрый рост микро-

биоты, что подтверждается значительно большим числом
бактерий в тонкокишечных аспиратах у пациентов с САЗ в
сравнении с контролем; похожие изменения регистриро-
вались и у пациентов с алкогольным циррозом печени,
причем степень избыточного роста соответствовала сте-
пени тяжести цирроза печени [4]. Вероятно, в этом про-
цессе играют роль повышенная проницаемость кишечного
барьера и следующая за этим эндотоксемия: связь между
этими состояниями и поражением печени была описана в
эксперименте на мышах [5]. 

Исследование М. Zhang et al. уделяет внимание Lacto-
bacillus rhamnosus GG: прием алкоголя вызывает у мышей
дезактивацию АМФ-активируемой протеинкиназы (АМ-
ФАП); поступление этой бактерии в организм мышей вос-
станавливало активность АМФАП, что останавливало дей-
ствие ферментов, участвующих в накоплении липидов в
печени [6]. В другой работе было показано снижение уров-
ней ЛПС (маркер этанол-индуцированной эндотоксемии),
аланиламинотрансферазы (АЛТ) плазмы крови (маркер
повреждения гепатоцитов), экспрессии фактора некроза
опухоли (ФНО)-α клетками печени (маркер воспалитель-
ного процесса в печени) при введении в рацион мышей, на-
ходящихся на диете с большим количеством алкоголя,
пробиотиков Lactobacillus rhamnosus GG [7].

Проспективное рандомизированное исследование на
66 пациентах с диагнозом «алкогольный психоз» выявило,
что добавление пробиотиков Bifidobacterium bifidum и
Lactobacillus plantarum 8PA3 к стандартной терапии на
протяжении 5 дней привело к достоверно меньшим значе-
ниям аспартатаминотрансферазы (АСТ) и АЛТ, чем у тех
участников, которым пробиотики не назначались (АСТ:
54,67 vs. 76,43 Ед/л; АЛТ 36,69 vs. 51,26 Ед/л) [8]. В другой
небольшой статье назначение пробиотиков пациентам с
циррозом печени восстанавливало фагоцитарную актив-
ность нейтрофилов, что связывают с изменением продук-
ции интерлейкина (ИЛ)–10 и экспрессии ФНО-α [9].

N. Qin et al. предположительно были выявлены новые
маркеры алкогольного цирроза печени. Они могут быть
связаны с бактериями ротовой полости, которые при
данной патологии проникают в кишечник и обильно его
заселяют [10]. Эти данные были подтверждены результа-
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тами исследования Н.В. Шаликиани и др. на участниках
из РФ [11]. 

Рассматривается роль микроорганизмов в развитии
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП). След-
ствием влияния микрофлоры считают эндотоксемию, раз-
вивающуюся на фоне изменения состава микробиоты у
мышей, потребляющих большое количество жиров и глю-
козы, и снижение барьерной функции кишечника [12]. Та-
ким образом, повышение содержания липополисахаридов
(ЛПС) в крови, оттекающей от кишки, приводит к актива-
ции Toll-like рецепторов-4 (TLR4) и повышенной продук-
ции ФНО, который запускает воспаление ткани печени
[12]. Исследования у пациентов с НАЖБП описывают кор-
реляцию роста тонкокишечной микробиоты и проницае-
мости кишечной стенки с тяжестью стеатогепатоза [13].
Это подтверждается обнаружением более высоких значе-
ний IgG к эндотоксину в плазме крови у людей с НАЖБП
по сравнению со здоровой контрольной группой, причем
их концентрация повышается с каждой последующей ста-
дией болезни [14]. Однако корреляции между антителами
к ЛПС и стадией НАЖБП обнаружено не было. 

Группой F. Bäckhed et al. было обнаружено, что перера-
ботка микробами неперевариваемых углеводов в моноса-
хара и усиленное всасывание последних из кишки ведет к
активации ChREBP (белка, связывающего углеводчувстви-
тельный элемент) и SREBP-1 (белка, связывающего сте-
ролрегулирующие элементы). Эти пептиды стимулируют
липогенез в печени [15]. 

В работе L. Zhu et al. по 16S рРНК секвенированию у
детей с НАЖБП было выявлено повышение численности
Escherichia coli относительно контрольной группы без
НАЖБП; при этом оказались увеличены и показатели эта-
нола в плазме крови [16]. Установлено, что 1 г E. coli про-
дуцирует 0,8 г этанола, при этом хронический прием 30 г
этанола в сутки способен вызвать поражение печени [16]. 

Косвенным подтверждением участия микробиоты в
развитии заболевания могут быть данные о том, что
вскармливание грудным молоком предотвращает риск
развития стеатогепатита на 96% и фиброза печени – на
68% у детей 3–18 лет [17]. Вероятно, не последнюю роль
здесь могут играть бактерии рода Lactobacillus: грудное
вскармливание увеличивает их количество в кишечнике
[18], а рандомизированное контролированное исследова-
ние с 20 тучными детьми с НАЖБП показало, что прием в
течение 8 нед. пробиотиков, содержащих Lactobacillus,
привел к значительному снижению АЛТ (с нормализацией
в 80% случаев) по сравнению с теми участниками, которые
пробиотик не принимали [19].

Воспалительные заболевания кишечника

Болезнь Крона 
Используя 16S рРНК секвенирование, команда F. Imhann

et al. обнаружила значительные изменения в составе мик-
робиоты у пациентов с высоким генетическим риском раз-
вития болезни Крона (БК) [20]. Эти риски ассоциировались
с сокращением популяции Roseburia, которые преобра-
зуют короткоцепочечную жирную кислоту (КЦЖК) ацетат
в бутират. 

В другом исследовании были обнаружены уменьшение
численности Dialister invisus, некоторых представителей
кластера XIVa Clostridium, Faecalibacterium prausnitzii, Bi-
fidobacterium adolescentis и рост числа Ruminococcus

gnavus по сравнению с контрольной группой со схожим
пищевым рационом [21]. Указанные виды не принимают
участия в метаболизме бутирата, однако вовлечены в про-
цессы деградации муцина. Анализ кишечной микрофлоры
у детей с БК выявил положительную корреляцию между
степенью тяжести заболевания и преобладанием в кишеч-
ной микрофлоре Pasteurellaceae (Haemophilus sp.), Veil-
lonellaceae, Neisseriaceae и Fusobacteriaceae [22]. Более
того, в образцах колоректальной карциномы, которая яв-
ляется поздним осложнением БК, путем секвенирования
была обнаружена значительная концентрация Fusobacteri-
um [23]. 

D. Gevers et al., в свою очередь, показали, что можно
предсказать индекс будущей активности БК PCDAI (Pedi-
atric Crohn's Disease Activity Index Calculator) в том числе
по количеству организмов, ассоциированных с БК, вклю-
чающих Enterobacteriaceae, Fusobacterium и Haemophilus
[22]. Таким образом, были установлены обратная зависи-
мость между числом бактерий рода Enterobacteriaceae и
индексом тяжести заболевания в перспективе, а также по-
ложительная корреляция между числом Fusobacterium,
Haemophilus и величиной названного индекса в настоящее
время с величиной этого же индекса в будущем. 

Прогноз исхода хирургического лечения БК может за-
висеть от степени дисбиоза: это подтверждается тем фак-
том, что у пациентов с ремиссией после хирургической
операции наблюдалось большее микробное разнообразие
по сравнению с пациентами с рецидивами заболевания
[24].

Анализируя геном бактерий у пациентов с БК, С. Hut-
tenhower et al. сгруппировали локусы генов бактерий, ас-
социированных с воспалительными заболеваниями ки-
шечника (ВЗК), в группы по участию в патогенезе заболе-
вания [25]. Таким образом в микробиоте были обнаруже-
ны гены, которые регулируют развитие интестинального
барьера, антимикробную активность, аутофагию, функ-
цию бокаловидных клеток, создание активных форм кис-
лорода и пр.

В 2017 г. были опубликованы результаты 16S рРНК сек-
венирования фекальной микробиоты, полученной из
2045 образцов от пациентов с ВЗК (БК и неспецифический
язвенный колит (НЯК)) и без ВЗК из четырех стран (Испа-
ния, Бельгия, Соединенное Королевство и Германия) [26].
Так, в испанской когорте у пациентов с БК были более вы-
раженный дисбиоз, меньшая стабильность и меньшее раз-
нообразие микробиоты в сравнении с участниками с НЯК.
Немаловажным является факт того, что наличие 8 групп
микроорганизмов (Faecalibacterium, Peptostreptococ-
caceae, Anaerostipes, Methanobrevibacter, Christensenel-
laceae, Collinsella и, особенно, Fusobacterium, и Es-
cherichia) оказалось характерным для пациентов с БК; те-
стирование на выявление данных групп имело высокую
чувствительность и специфичность (табл. 1) и позволило
разграничивать участников исследования с БК и без него. 

Неспецифический язвенный колит 
При исследовании пациентов с НЯК определяются уве-

личение численности бактерий из рода Bacteroides [20] и
уменьшение популяции Roseburia из типа Firmicutes по
сравнению со здоровой контрольной группой [27]. По-
следний род обладает бутират-продуцирующей актив-
ностью, и известно, что уровень КЦЖК у больных НЯК так-
же снижен [27]. Тем не менее прямой связи между указан-
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ными бактериями и уровнем КЦЖК не обнаружено [27].
Вопрос об участии микробиоты в развитии НЯК все еще
остается открытым, поскольку косвенное подтверждение
роли микрофлоры описано в работе B.J. Rembacken: прием
пребиотиков с непатогенным штаммом E. coli (Nssle 1917)
оказал сходный с месалазином эффект в отношении
частоты достижения ремиссии и ее длительности [28]. Не-
давний систематический обзор и метаанализ R.J. Colman
et al. выявили, что при пересадке кала ремиссии достигли
45% пациентов [29]. 

Первичный склерозирующий холангит
Известно, что первичный склерозирующий холангит

(ПСХ) ассоциирован с циркулированием аберрантных
лимфоцитов и БК, а в их патогенезе принимает участие
микробиота [4], что наводит на мысль о ее участии и в раз-
витии ПСХ. N.G. Rossen et al. при помощи 16S рРНК секве-
нирования определили относительное снижение числен-
ности некультивированных бактерий из класса Clostridi-
ales II, а также общее снижение численности и разнообра-
зия микробиоты у пациентов с ПСХ при сравнении с конт-
ролем [30]. Вероятно, с развитием ПСХ могут быть связа-
ны анаэробы: РКИ показало более выраженное снижение
алкалинфосфатазы и уменьшение числа баллов по шкале
выживаемости New Mayo Risk Score у пациентов, прини-
мающих урсодезоксихолевую кислоту (УДХК) совместно с
метронидазолом, по сравнению с пациентами из группы
контроля, получающими терапию УДХК + плацебо [31].

Первичный билиарный цирроз печени 
Предполагается механизм мимикрии молекул кишеч-

ной микробиоты под молекулы митохондрий организма
хозяина. Исследования выявили, что инфицирование мы-
шей бактериями Novosphingobium aromaticivorans, у кото-
рых есть ферменты, сходные по строению с Е2-компонен-
том пируват-дегидрогеназного комплекса (ПДК-Е2) мы-
шей, приводило к выработке антител к ПДК-Е2, специфич-
ных для первичного билиарного цирроза печени (Mattner J.
et al.). Это запускало хроническую Т-клеточную ауто-
иммунную реакцию против желчных протоков печени.

Неврологические заболевания

Болезнь Паркинсона 
Исследования показывают, что болезнь Паркинсона

(БП) начинается с нейродегенеративных процессов в дор-
сальном ядре блуждающего нерва, распространяясь вверх
до коры головного мозга [32]. При этом зарегистрированы
случаи дегенеративного изменения нервной системы ки-

шечника, соединенного с головным мозгом блуждающим
нервом [32]. Наличие данной информации, а также дебют
заболевания у некоторых пациентов с гастроинтестиналь-
ных симптомов (в частности, с констипации) за многие го-
ды до появления неврологической моторной симптомати-
ки привели к изучению роли микробиоты в патогенезе за-
болевания [33]. Секвенирование 16S рРНК генов фекаль-
ной микрофлоры выявило уменьшение представительства
Prevotellaceae и увеличение – Lactobacillaceae, Bradyrhi-
zobiaceae и Clostridiales; анализ относительного количе-
ства этих 4 семейств с учетом степени выраженности кон-
стипации по шкале Векснера привел к получению биомар-
кера с чувствительностью 66,7% и специфичностью 90,3%
[33].

Новые свидетельства связи состава микробиоты с за-
болеванием были опубликованы в 2017 г.: 16S рРНК сек-
венирование образцов ДНК из кала 195 пациентов с БП и
130 участников из контрольной группы показало харак-
терный для БП состав фекальной микрофлоры (P=4×10-5),
при этом было увеличено представительство Akkermansia,
Lactobacillus, Bifidobacterium и снижено – Lachnospiraceae
[34]. Независимые характерные черты состава микробио-
ты были описаны и для пациентов, принимавших ингиби-
торы катехол-О-метилтрансферазы (P=4×10-4), антихоли-
нергические препараты (P=5×10-3) и, возможно, карбидо-
пу/леводопу (P=0,05). При функциональной оценке мик-
робиома исследователи делают акцент на увеличении от-
носительного представительства генов метаболизма ксе-
нобиотиков, особенно пестицидов и гербицидов (напри-
мер, атразина): известно, что попадание таких веществ в
организм увеличивает риск развития БП и запускает ги-
бель дофаминергических клеток у животных [34].

На данный момент существует несколько гипотез, опи-
сывающих потенциальное участие микробиоты в развитии
болезни Альцгеймера. Рассматривается влияние микро-
организмов на нейротрофический фактор мозга (НФМ),
который отвечает за развитие и поддержание жизнедея-
тельности нейронов и количество которого снижено у па-
циентов с данной патологией: у безмикробных мышей ко-
личество НФМ в гиппокампе и коре было снижено и связа-
но с возросшей тревожностью и прогрессирующей когни-
тивной дисфункцией [35]. S.R. Brenner предполагает уча-
стие β-N-метиламино-L-аланина (БМАА), нейротоксина,
найденного в головном мозге у пациентов с болезнью
Альцгеймера и способного взаимодействовать с NMDA-
рецепторами и глутамат-5-рецепторами, а также вызывать
оксидативный стресс в нервной системе [36]. Данная мо-
лекула продуцируется Cyanobacteria, которые в неболь-
шом количестве имеются в составе кишечной микробиоты
человека, и автор статьи приводит гипотезу о стимули-
рующем влиянии заболеваний или неправильного питания
на рост Cyanobacteria, и, как следствие, увеличении про-
дукции БМАА и инициации нейродегенеративных процес-
сов [36]. Вероятно, бактерии способны продуцировать
амилоид, проникающий через кишечную стенку [37]. Это
запускает процесс активации NF-κB, нарушает регуляцию
провоспалительной микроРНК-34а, ведет к нарушению
экспрессии TREM2 и ослаблению фагоцитоза; это способ-
ствует накоплению амилоида Aβ, лежащего в основе пато-
генеза заболевания, в структурах головного мозга [37]. 

В эксперименте Harach et al. на APPPS1 мышах, имею-
щих мутацию в гене предшественника человеческого ами-
лоида, было показано, что у безмикробных грызунов

Таблица 1. Значения чувствительности и специ-
фичности тестирования на определение харак-
терного для болезни Крона состава фекальной
микробиоты в сравнении с различными группами
пациентов (по Pascal V. et al., 2017 [26])

Группа сравнения Чувствительность, 
%

Специфичность, 
%

Здоровая контрольная группа

80 

94
Пациенты с анорексией 94
Пациенты с ВЗК 89
Пациенты с НЯК 91



96 РМЖ. МЕДИЦИНСКОЕ ОБОЗРЕНИЕ, 2017 № 2

Обзоры МЕДИЦИНСКОЕ ОБОЗРЕНИЕ

Aβ–амилоид накапливался в головном мозгу значительно
меньше по сравнению с APPPS1 мышами, которые выра-
щивались в обычных условиях; пересадка микробиоты от
таких мышей безмикробным грызунам увеличила накоп-
ление Aβ-амилоида [38].

Психиатрические заболевания

Расстройства аутистического спектра 
Участие микробиоты в патогенезе заболевания предпо-

лагает тот факт, что имеется сильная связь тяжести рас-
стройств аутистического спектра (РАС) и выраженности га-
строинтестинальных симптомов (r = 0,59, p < 0,001) [39], а
исследование 1513 пациентов в возрасте 20–60 мес. вы-
явило, что у детей с РАС в 6–8 раз чаще появляются ме-
теоризм, обстипация и диарея по сравнению с контролем
[40]. Но несмотря на то, что было проведено множество
сравнений состава микробиоты у участников с РАС и без,
которые показали достоверные изменения, каких-либо ха-
рактерных черт микрофлоры у пациентов с РАС выявлено
не было [41]. Тем не менее изучение фекальных образцов
продемонстрировало значительное увеличение КЦЖК
(ацетата, бутирата, изобутирата, валериата, изовалериата)
и аммиака у детей с РАС по сравнению со здоровой конт-
рольной группой [42], что все же может предполагать уча-
стие микроорганизмов в формировании заболевания. Ин-
травентрикулярное введение крысам пропионата привело
к формированию аутистического поведения [43], а у дете-
нышей грызунов с пропионат-индуцированным аутизмом
были снижены уровни омега-3 полиненасыщенных жир-
ных кислот, вовлеченных в нейрогенез, передачу нервного
сигнала и антиоксидантную защиту [44]. Однако некото-
рые работы указывают на снижение уровня КЦЖК (ацета-
та, пропионата, валериата) у пациентов с РАС [39]. 

Косвенно об участии микробиоты в патогенезе РАС
свидетельствует то, что применение антибиотиков в крат-

ковременном периоде [45] и пробиотиков [40] улучшает
симптоматику аутизма. 

На основании результатов 7 исследований предполага-
ется, что продукты метаболизма микробов могут играть
роль биомаркеров в диагностике РАС [46] (табл. 2). Как
считают L. Wang et al., это поможет более ранней диагно-
стике РАС, раннему терапевтическому вмешательству и
выбору лечения [46]. 

Шизофрения 
T.G. Dinan et al. в обзорной статье обращают внимание

на то, что у преждевременно рожденных детей риск разви-
тия данного заболевания выше [47]. Они считают, что та-
кие дети часто рождаются путем кесарева сечения, и в их
кишечнике увеличено представительство C. difficile и сни-
жено – Bifidobacteria и Bacteroides, по сравнению с ваги-
нально рожденными пациентами; в то же время C. difficile-
инфекция была ассоциирована со случаями шизофрении и
аутизма [47]. Кроме того, концентрация ГФГПК, продукта
метаболизма рода Clostridium кишечника, была увеличена
в моче у пациентов с острым психотическим приступом
шизофрении [48]. 

По данным исследования B.P. Jørgensen et al., в кото-
ром у грызунов с шизофреноподобным поведением, инду-
цированным субхроническим введением фенилциклидина,
профили микробиоты кишечника коррелировали с уров-
нем памяти; введение же ампициллина дефицит памяти
аннулировало [49]. 

Повышенная концентрация антител к глютену и бычье-
му казеину наблюдалась у пациентов с шизофренией во
многих работах [50]. В то же время была найдена значи-
тельная корреляция между данными антителами и антите-
лами к Toxoplasma gondii и Saccharomyces cerevisiae [51].
Такие виды инфекции способны вызывать интестинальное
воспаление и транслокацию бактерий из кишечника, что
может привести к попаданию патогенов в кровь и индук-
ции иммунной реактивности к тканям организма по меха-
низму мимикрии патогенов [50]. Эта гипотеза может про-
лить свет на участие микробиоты в развитии заболевания,
поскольку на аутопсии у 82 пациентов с шизофренией га-
строинтестинальное воспаление встречалось в большин-
стве случаев (энтерит был обнаружен в 88% случаев, ко-
лит – в 92% и гастрит – в 50%) [52]. Также было предполо-
жено, что положительный эффект антипсихотиков может
быть связан с их влиянием на процессы воспаления в ЖКТ,
ассоциированного с антителами к S. cerevisiae [51]. 

Активно изучается потенциал воздействия микробио-
ты на формирование депрессии. В частности, было проде-
монстрировано влияние пробиотиков на головной мозг:
потребление здоровыми женщинами ферментированного
молока, содержащего Bifidobacterium animalis, подвид
Lactis, Streptococcus thermophiles, Lactobacillus bulgaricus
и Lactococcus lactis, подвид Lactis в течение 4 нед. привело
к изменению активности центров головного мозга, отве-
чающих за эмоции и чувствительность (уменьшило ответ,
связанный с конкретными задачами, в аффективных, со-
матосенсорных и висцеросенсорных зонах коры) [53]. 

М. Maes et al., изучив концентрацию IgM и IgA к ЛПС
грамотрицательных бактерий у 112 пациентов с депресси-
ей и 28 здоровых добровольцев, пришли к выводу, что у
первых уровень антител был увеличен, что может говорить
о значении бактериальной транслокации через стенку
кишки в патогенезе депрессии [54]. Перемещение ЛПС из

Таблица 2. Потенциальные биомаркеры РАС мик-
робного происхождения (по Wang L. et al., 2014
[46])

Исследование Основные результаты

Bull G. et al., 
2003

У пациентов с РАС были значительно увеличены
уровни индол-3-акрилоглицина по сравнению 
с асимптоматическим контролем

Wang L. et al., 
2012

Увеличение содержания КЦЖК (ацетата, бутирата,
изобутирата, валериата, изовалериата) и аммиака 
у детей с РАС по сравнению со здоровой контроль-
ной группой

Adams J. B. et al., 
2011

Более низкие уровни КЦЖК (ацетата, пропионата,
валериата) по сравнению с контролем

Yap I. K. S. et al.,
2010

У пациентов с РАС были ниже концентрации гиппу-
рата, фенацетилглутамина и выше концентрация
диметиламина в моче по сравнению с контролем

Altieri L. et al.,
2011

Уровни p-крезола в моче были значительно уве-
личены у пациентов с РАС младше 8 лет 

Shaw W., 2010

Более высокая концентрация 3-гидроксифенил-3-
гидроксипропионовой кислоты (ГФГПК) в моче 
у детей с РАС по сравнению с контрольной группой;
данный метаболит связан с родом Clostridium ки-
шечника 

De Angelis M.
et al., 2013

Уровни p-крезола, фенола, 3,7-диметил-2,6-окта-
диен-1-ола и 4-(1,1,3,3-тетраметилбутил)-фенола
были увеличены у пациентов с РАС и атипичным 
аутизмом 
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ЖКТ в кровоток ассоциируется с симптоматикой депрес-
сии, а введение в рацион самкам крыс Lactobacillus farci-
minis привело к снижению стресс-индуцированной прони-
цаемости через кишечную стенку, выраженности эндоток-
семии и активации гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы (ГГНС) [55], которая тоже участвует в раз-
витии депрессии [56]. 

Исследование N. Sudo et al. продемонстрировало ги-
перактивацию ГГНС в ответ на стресс у безмикробных мы-
шей [57]. Последующее введение Bifidobacterium infantis
вызвало обратное развитие реакции ГГНС на стресс [58]. В
двойном слепом рандомизированном плацебо-контроли-
руемом исследовании на здоровых добровольцах в ре-
зультате приема исследуемой группой пробиотиков, со-
держащих Lactobacillus helveticus R0052 и B. longum
R0175, на протяжении 30 дней было показано уменьшение
выраженности депрессии и других видов психологическо-
го недомогания по шкале HSCL-90 и HADS по сравнению с
волонтерами, принимавшими плацебо [59]. 

Трансплантация кала 
Данная методика представляет собой восстановление

нормальной микрофлоры кишечника путем приема фе-
кального трансплантата от здорового донора. Доставка
образца кала может осуществляться в замороженном виде
через назогастральный или колоноскопический зонд, но
имеются исследования, показавшие сходную эффектив-
ность перорального приема капсул с очищенным и замо-
роженным фекальным инокулятом в лечении диареи, вы-
званной Clostridium difficile, в сравнении с обозначенными
выше способами доставки кала [60]. Систематический об-
зор N.G. Rossen et al., включающий 45 научных работ, по-
казал эффективность трансплантации кала в лечении не-
которых заболеваний (табл. 3) [61]. 

В 2017 г. Европейская рабочая группа по транспланта-
ции фекальной микробиоты (The European FMT Working
Group) выпустила консенсус по условиям выбора донора,
способа подготовки фекальной микробиоты и ее транс-
плантации, отслеживанию побочных эффектов, особенно-
стям подготовки центров трансплантации фекальной мик-
робиоты (ТФМ) [62]. В этом же документе с высоким уров-
нем доказательности приведены рекомендации для лече-
ния рецидивирующей Clostridium difficile-инфекции уме-

ренной и тяжелой степени, в т. ч. резистентных к стандарт-
ной терапии форм. 

Заключение
Дальнейшие исследования кишечной микробиоты,

в т. ч. c использованием самых современных методик, мо-
гут помочь лучше понять патогенез множества заболева-
ний, в т. ч. и тех, которые, казалось бы, мало связаны с мик-
роорганизмами, населяющими кишечник. Это предполага-
ет возможность нахождения новых точек приложения те-
рапии, включая методы, основанные на трансплантации
фекальной микробиоты, и методы, изменяющие состав ин-
тестинальных микроорганизмов. 
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Таблица 3. Эффективность применения калового трансплантата в лечении заболеваний (по Rossen
N.G. et al., 2015 [61])

*- воспаление слизистой оболочки илеоанального анастомоза

Заболевание Количество исследований и общее ко-
личество участников (n) Результаты

Диарея, вызванная
Clostridium difficile 34 исследования, n=867 Диарея эффективно купировалась при повторной трансплантации кала в

87,8–90,0% случаев
Синдром раздражен-
ного кишечника 1 исследование, n=13 Улучшение симптомов (боль в животе, диспепсия, тошнота, метеоризм, ритм де-

фекации) в 70% случаев

НЯК 6 исследований, n=106 Ремиссия – от 0 до 68% случаев, а улучшение клинической картины – в 20–92%
случаев

Хроническая консти-
пация 1 исследование, n=3 Обратное развитие симптомов – 100% случаев

Метаболический
синдром 1 РКИ, n=10

Значительное улучшение чувствительности к глюкозе по сравнению с плацебо
(медиана скорости утилизации глюкозы возросла с 26,2 до 45,3 мкмоль/кг/мин,
P<0,05)

Болезнь Крона 2 исследования, n=6 Эффективность не доказана
Паучит (резервуар-
ный илеит)* 1 исследование, n=8 Ни один из пациентов не достиг ремиссии
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РЕЗЮМЕ
Кишечная микробиота – это совокупность множества видов микроорганизмов, населяющих кишечник человека. Традиционными функциями мик-
робиоты считаются защитная, пищеварительная, синтетическая, регуляторная и дезинтоксикационная. В настоящее время список функций
расширяется и пополняется новыми научными данными. Влияние микробиоты на метаболизм осуществляется путем синтеза определенных ве-
ществ, способных проникать через кишечную стенку и изменять функции внутренних органов путем секреции гормонов пищеварительного
тракта либо передачей сигналов с помощью нервных путей. Пристальное внимание уделяется короткоцепочечным жирным кислотам, которые
также продуцирует кишечная микробиота. Основными представителями являются бутират, ацетат, пропионат. Они участвуют в процессах
синтеза более сложных веществ, обеспечивают энергетические потребности различных структур организма, способны взаимодействовать с
рецепторами, изменять их чувствительность и влиять на выработку гормонов. Приводятся данные, которые объясняют положительное или
отрицательное влияние различных диет на здоровье человека изменениями в микробиоте. Нарушение состава интестинальной микрофлоры
приводит к нарушению метаболических процессов и, согласно многочисленным исследованиям, может быть связано с развитием ожирения,
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