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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Человек служит домом для загадочной экоси-
стемы микробов. В настоящее время микробиота 

признана новым «эктракорпоральным органом», 

который, бесспорно, участвует в поддержании гомео- 
стаза нашего организма. В последние десятилетия 
реализован ряд крупных проектов, направленных 
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В настоящее время микробиота признана новым «эктракорпоральным органом», который участвует в поддержании гоме-
остаза  нашего  организма.  Если  значение  некоторых  микроорганизмов  уже  определено,  то  роль  большинства  из  них  еще 
не  понятна.  Исследователи  считают,  что  идентифицировано  от  81  до  99%  всех  микроорганизмов  у  здоровых  взрослых. 
Малоизученным  остается  механизм  взаимодействия  микроорганизмов  друг  с  другом  и  с  организмом  человека.  Не  решен 
вопрос видового состава микробиоты у новорожденных и детей. В современных реалиях клиническое значение нормальной 
микрофлоры до конца непонятно. Опубликовано множество сообщений о непосредственной роли микробиоты как триггер-
ного механизма различных заболеваний (атеросклероз, ожирение, сахарный диабет 2-го типа, воспалительные заболевания 
кишечника,  синдром  раздраженного  кишечника,  хроническая  обструктивная  болезнь  легких,  атопические  заболевания, 
депрессия,  аутизм  и  др.)  и  канцерогенеза.  Изучение  коммуникативных  бактериальных  связей  может  быть  использовано 
в разработке новых лекарственных средств и новых стратегических подходов в лечении.
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Today, the microbiota is recognized as a new «extracorporeal body» maintaining homeostasis of our body. The value of some micro-
organisms has already been determined, but the role of most of them is not yet clear. The researchers believe that 81- 99% of all 
microorganisms in healthy adults have been already identified. The mechanism of interaction of a consortium of microorganisms with 
each other and with the human body is not fully clarified yet. The species of the microbiota in newborns and children are not com-
pletely identified. In modern realities, the clinical significance of normal microflora is not fully understood. There have been published 
many reports on the direct role of the microbiota as a trigger mechanism for various diseases (atherosclerosis, obesity, type 2 diabetes 
mellitus, inflammatory bowel disease, irritable bowel syndrome, chronic obstructive pulmonary disease, atopic diseases, depression, 
autism etc.) and carcinogenesis. The study of communicative bacterial connections can be used for the development of new drugs and 
new strategic approaches to treatment.

Key words: children, intestinal microbiota and diseases, carcinogenesis, microbiota, intestinal microbiome.
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на определение характеристик микрофлоры различ-
ных биотопов и прояснения ее роли в формировании 
здоровья человека. Накопленный материал о пато-
генетически значимой связи между микробиотой 
и рядом патологических состояний позволяет гово-
рить о микробиоте как о ключевом факторе. Однако 
понимание механизмов этой взаимосвязи остается 
практически на зачаточном уровне. 

Цель нашей работы – расширение и обобщение 
знаний о роли микробиоты в формировании различ-
ных хронических заболеваний человека, в том числе 
желудочно-кишечного тракта. С помощью электрон-
ных ресурсов и баз PubMed, UpToDate, Гастроскан, 
а также ключевых слов «микробиота», «микробиом 
кишечника», «кишечная микробиота» и «болезни» 
проводился поиск литературы. За последние 10 лет 
было найдено более 16 тыс. источников, из них 
за последние 5 лет – около 4000. 

Накопленные знания о микробном сообще-
стве человеческого организма, которыми мы обла-
даем, позволяют опровергнуть крылатую фразу, 
что «все болезни от нервов» и сказать, что большин-
ство болезней – от дисбиоза. Микробиота человека 
многообразна, специфична и индивидуальна. Сей-
час она однозначно рассматривается как «скрытый 
орган», «сверхорган», начинающий свое формиро-
вание в утробе матери во время беременности. Затем 
он продолжает видоизменяться в родах и в дальней-
шем зависит от состояния человека, а также окружа-
ющей его среды (от типа вскармливания с рождения, 
типа питания в дальнейшем, приема лекарственных 
средств, воздействия вредных веществ, места прожи-
вания, возраста и т.д.). Этот орган наделен огромным 
количеством важных для человека функций, таких 
как участие в пищеварении (расщепление пищевых 
волокон, синтез пищеварительных ферментов), син-
тезе витаминов, иммунной защите (синтез иммуно-
глобулина А и интерферонов), нейтрализации вред-
ных/токсичных соединений, регуляции эндокринной 
и нервной систем (microbiom-gut-hormone-brain axis), 
а также в одной из жизненно важных – антикан-
церогенной [1–3]. Если полезная роль некоторых 
микроорганизмов определена, то роль большинства 
из них еще не понятна. Тем не менее взаимодействие 
микробной экосистемы и хозяина основано на прин-
ципах симбиоза, когда удовлетворены оба партнера. 
Нормальное функционирование микробиоты позво-
ляет сохранять наше здоровье и для этого нам необ-
ходимо заботиться о ней [4]. 

Долгая и еще не до конца завершенная история 
изучения микроорганизмов начинается с 1676 г., 
когда Антони ван Левенгук с помощью своего микро-
скопа увидел первую бактерию. Однако большин-
ство микроорганизмов не поддаются культивиро-
ванию в лабораторных условиях, что послужило 
поводом к развитию метагеномики. К 2018 г. реали-
зован и закончен ряд международных проектов, изу-

чающих видовое многообразие бактерий и набор их 
генов – HMP, Metahit, Русский метагеном. Это стало 
возможно с совершенствованием современных моле-
кулярно-генетических технологий и методов секве-
нирования. В ходе секвенирования определяется 
нуклеотидная последовательность гена 16S рибосо-
мальной РНК, которая имеется в геномах всех бакте-
рий. Эти исследования открыли более 10 тыс. видов 
микробов и показали, что набор микробных генов 
в 100 раз превышает набор генов человеческого орга-
низма, а их масса может достигать почти 3% массы 
тела человека. Исследователи считают, что иден-
тифицировано от 8 до 99% всех микроорганизмов 
у здоровых взрослых [5]. При этом продолжают 
поступать новые данные, что создает необходимость 
пересмотра и реклассификации известных видов [6]. 
Малоизученным остается механизм взаимодействия 
микроорганизмов друг с другом и их консорциума 
с человеческим организмом. И еще один открытый 
вопрос – видовой состав микробиоты у новорожден-
ных и детей.

Наибольшее количество наиболее важных 
для человеческого организма бактерий обнаружива-
ется в желудочно-кишечном тракте, а именно в тол-
стой кишке. В ней содержится около 1014 КОЕ/мл 
микроорганизмов, т.е. почти 70% всех микроорганиз-
мов человека. Результаты метагеномных исследова-
ний показали, что большая часть микробной популя-
ции кишечника – это бактерии, подразделяющиеся 
на 4 вида: Firmicutes (49–57,2%), Bacteroidetes  (30%), 
Proteobacteria (2–3%) и Actinobacteria  (1–2%). Почти 
95% Firmicutes принадлежит к классу Clostridia. Кроме 
того, в небольшом количестве выделяются Fusobac-
teria,  Spirochaete,  Verrucomicrobia. Около 1% микро-
биоты желудочно-кишечного тракта приходится 
на грибы (преимущественно Candida  spp.), вирусы, 
простейшие, гельминты [3, 7–9]. 

В тонкой кишке концентрация микроорганизмов 
меньше, чем в толстой, и составляет 103–105 КОЕ/мл. 
Основная масса представлена Actinobacteria, в неболь-
шом количестве присутствуют Proteobacteria, Bac-
teroidetes. Наименьшая концентрация микроорга-
низмов – до 103 КОЕ/мл – определяется в желудке, 
что обусловлено агрессивным действием соляной 
кислоты. Разнообразие видов в большинстве пред-
ставлено Lactobacillus, а также Prevotella, Streptococcus, 
Veillonella, Rothia, Haemophilus. Желудок – это среда 
обитания Helicobacter  pylori, при обсеменении кото-
рым видовой состав меняется. Численность бакте-
рий, особенно Bacteroidetes, у позитивных по H. pylori 
пациентов снижается и начинают доминировать Pro-
teobacteria [10, 11].

Считается, что пищевод в норме не имеет посто-
янной (резидентной, облигатной) и разнообразной 
микрофлоры. Преимущественно это виды, которые 
попадают со слюной из полости рта: Firmicutes (Clos-
tridium, Ruminococcus, Eubacterium, Peptostreptococcus, 
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Peptococcus, Lactobacillus), Bacteroidetes, Proteobacteria 
(типы Enterobacteriaceae) и Actinobacteria (Bifidobacte-
rium). В качестве основного представителя данного 
биотопа практически всегда описывают Streptococ-
cus [12]. В 2009 г. была предложена классификация 
микробиоты пищевода с подразделением на микро-
биоту I и II типа. В I типе преобладают Firmicutes, 
и он ассоциирован с нормальным пищеводом. II тип 
связан с патологией пищевода и включает Veillonella, 
Prevotella, Haemophilus, Neisseria, Granulicatella и Fuso-
bacterium [13]. В работе по изучению микробного 
спектра верхних отделов пищеварительного тракта 
у подростков и взрослых, проведенной в Тверской 
государственной медицинской академии с приме-
нением бактериологического метода, в 100% слу-
чаев в здоровом пищеводе высевались Staphylococcus, 
в 60% – H. pylori, в 40% – Lactobacillus, в 10–30% – Bac-
teroides, Enterobacterium, Corynebacterium, Neisseria [14]. 
Ротовая полость – второй биотоп после кишечника 
по численности и разнообразию микрофлоры. В ней 
содержатся практически все типы, но преимущество 
остается за кокками – Streptococcus, Staphylococcus. 

Большое внимание придается изучению микро-
биоты как возможного модулятора различных забо-
леваний человека. Многие научные работы показали 
взаимосвязь болезней человека с дисбиотическими 
процессами в кишечнике как наиболее заселенного 
(атеросклероз, ожирение, сахарный диабет 2-го типа, 
воспалительные заболевания кишечника, синдром 
раздраженного кишечника, хроническая обструк-
тивная болезнь легких, атопические заболевания, 
депрессия, аутизм, аутоиммунные заболевания и др.). 
Для некоторых заболеваний уже определены микро-
биотные маркеры [15, 16]. Так, ассоциированная 
с антибиотиками диарея вызвана повышением титра 
Clostridium  difficile и Klebsiella  oxytoca; воспалительные 
заболевания кишечника – преобладанием Enterobac-
teria, Proteobacteria, адгезивной E.  coli и дефицитом 
Clostridium  coccoides, Faecalibacterium; синдром раздра-
женного кишечника – избытком Cl.  coccoides, Veil-
lonella, Eubacterium rectale и дефицитом Bifidobacterium, 
Faecalibacterium; депрессия ассоциирована с высоким 
уровнем Firmicutes и низким уровнем Faecalibacte-
rium; при сахарном диабете происходит уменьшение 
численности Firmicutes (Clostridiales spр., Eubacterium 
rectale, Faecalibacterium  prausnitzii, Roseburia  intestinalis, 
Roseburia  inulinivorans) и повышение Bacteroides  cac-
cae, Clostridium  ramosum, Clostridium  symbiosum, E.  coli, 
Lactobacillus, а при атопическом дерматите увеличи-
вается численность Staphylococcus aureus (см. таблицу). 
Как видно, происходит дисбаланс между Bacteroide-
tes и Firmicutes в пользу последних, которые являются 
«провоспалительными» бактериями [17–21]. 

Считалось, что к развитию болезни приводят 
патогенная и условно-патогенная флора. Однако 
в современных реалиях клиническое значение нор-
мальной микрофлоры до конца непонятно. Так, 

появляются работы, которые подрывают нашу веру 
в абсолютную пользу нормофлоры и указывают 
на неоднозначную роль этих бактерий для организма. 
В исследовании, проведенном в Норвегии, анализи-
ровали образцы крови у 15 пациентов. B. longum была 
выделена у пациента с абдоминальным фасциитом 
и миозитом наряду с Clostridium clostridioforme, Bacte-
roides thetaiotaomicron и Bacteroides fragilis, а у пациента 
с некротическим кишечником – вместе с Clostrid-
ium glycolyticum, Cl.  clostridioforme и Prevotella. В свою 
очередь Bifidobacterium breve выделялась у пациента 
с инфекцией мочеполовых путей [22].

Исследования последних лет изменили длительно 
существующую парадигму о «стерильности» матки. 
В работе, проведенной в Италии, показано, что эндо-
метрий контаминирован Streptococcus spp., E.  faecalis, 
Escherichia coli, Staphylococcus spp. и у более 70% жен-
щин при этом доказан хронический эндометрит [40]. 
Сходные данные получены в российских исследова-
ниях [8]. В свою очередь хронический эндометрит 
диагностируется в 60% случаев у женщин с «беспло-
дием» и привычным невынашиванием беременности. 
В недавней работе турецких ученых была показана 
взаимосвязь дисбиоза кишечника и эндометриоза, 
при котором в просвете прямой кишки доминируют 
Escherichia/Shigella [51]. Таким образом, мы можем 
говорить о еще одной жизненно-важной функции, 
в которой, возможно, принимает участие микро-
биота, – репродуктивной функции. 

В то же время, как видно из данных, представлен-
ных в таблице, нарушения в консорциуме микроорга-
низмов коррелируют с онкологическими болезнями, 
нередко сопровождающимися летальным исходом. 
Во всем мире заболеваемость раком, особенно органов 
желудочно-кишечного тракта, не снижается, а сохра-
няет лидирующие позиции в показателях летально-
сти. Так, рак желудка занимает третье место среди 
причин смерти от раков всех локализаций. Колорек-
тальный рак занимает третье место по распространен-
ности и четвертое – по причине смерти. Рак пище-
вода является восьмым наиболее распространенным 
типом рака, но шестым – в структуре смертности [52]. 
Возникновение онкологических заболеваний орга-
нов желудочно-кишечного тракта ассоциировано 
со множеством бактерий: S.  bovis,  B.  fragilis,  E.  faeca-
lis,  Cl.  septicum,  Fusobacterium,  E.  coli  и др. Но только  
H.  pylori считается единственной признанной бакте-
рией, вызывающей онкологическое заболевание – 
рак желудка. Нам необходимо принять эту новую 
парадигму, в которой микроорганизмы вносят свой 
вклад не только в здоровье, но и в развитие патологий 
у человека. За последнее время опубликовано мно-
жество сообщений о непосредственной роли микро-
биоты как пускового механизма различных заболева-
ний и канцерогенеза [51–54], который многогранен 
и мало изучен. И даже факторы, нашедшие подтверж-
дение, требуют дальнейшего изучения. 
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Таблица. Некоторые взаимосвязи (ассоциации) между микроорганизмами и болезнями человека
Table. Some relationships (associations) between microorganisms and human diseases

Тип Род Заболевания

Actinobacteria

Bifidobacterium spp.

Сниженный титр описан при дефиците витамина К, аутизме, СРК, атопи-
ческих заболеваниях [6], бронхиальной астме [15], колоректальном раке, 
хронической болезни почек [23, 24]
Bifidobacterium longum – при абдоминальном фасциите [22]
B. breve – при инфекции мочеполовых путей [22]

Collinsella intestinalis
Collinsella aerofaciens
Atopobium parvulum
Eggerthella lenta
Slackia spр.

Atopobium parvulum – маркер колоректального рака [25]
Collinsella aerofaciens – при колоректальном раке [26]
Ассоциируются с атеросклерозом [27]

Corynebacterium spp.

Corynebacterium diphtheriae – при дифтерии [28] 
Corynebacterium striatum – при эндокардите, артрите [28]
Corynebacterium amycolatum, ulcerans, striatum – при инфекциях кожи и мяг-
ких тканей [29]
Corynebacterium urealyticum – при больничных инфекциях, циститах, уре-
тритах [30] 

Propionibacterium spp. Акне, блефарит, эндофтальмит, саркоидоз (Propionibacterium acnes) [31, 32]

Rhodococcus При язвенном колите [6, 33]

Mycobacterium spp. При язвенном колите [6, 34]

Rothia При целиакии [6]

Firmicutes

Clostridium spp.

При ассоциированной с антибиотиками диарее (Сl. difficile), псевдомем-
бранозном колите (Cl. difficile), язвенном колите [35], колоректальном раке 
(Clostridium septicum), СРК [18], cахарном диабете; повышение титра Clos-
tridium рerfringens ассоциируется с рассеянным склерозом [25]

Lactobacillus spp.
Коррелирует с ожирением; титр уменьшается при ВЗК [6] и сахарном 
диабете [33], хронической болезни почек [24]; титр Lactobacillus fermentum 
увеличивается при аденокарциноме пищевода [12]

Veillonella
При СРК, эзофагите, пищеводе Барретта, титр уменьшается при аденокарци-
номе пищевода [12], менингите, остеомиелите, пародонтите [36] 

Streptococcus spp.

Ассоциированы с бронхиальной астмой, рассеянным склерозом [37]; титры 
уменьшаются при болезни Крона и повышаются при колоректальном раке 
(Streptococcus bovis) [6, 38], атрофическом гастрите, раке желудка; Streptococ-
cus pneumoniae ассоциирован с аденокарциномой пищевода [39]

Enterococcus spp.

Титры уменьшаются при болезни Крона [38] и повышаются при колорек-
тальном раке [6, 8], бронхиальной астме, ассоциированы с раком легкого, 
эндометритом [40]
Enterococcus faecium, Enterococcus faecalis участвуют в реакции трансплантат 
против хозяина [41]

Staphylococcus spp.
Ассоциируются с целиакией и ВЗК [40–42], сепсисом, ринитом, астмой, 
атопическим дерматитом (S. aureus) [6], ассоциированной с антибиотиками 
диареей (S. aureus), угревой сыпью, эндометритом [40]

Dorea spp. При синдроме метеоризма, СРК [6]

Lachnospiraceae

Титр повышается при хронической болезни почек [23]; снижение титра 
ассоциируются с колоректальным раком, сахарном диабете 2-го типа, 
язвенным колитом [6, 43], атрофическим гастритом и раком желудка, 
ЖКБ, рассеянным склерозом [44]

Ruminococcus spp.
Титр повышается при хронической болезни почек [23], СРК [6]; ассоци-
ируются с триглицеридемией, титр снижается при колоректальном раке 
и ВЗК [45]

Faecalibacterium
Снижение титра ассоциируется с болезнью Крона [46] и раком кишечника, 
СРК, сахарным диабетом [18], ЖКБ

Erysipelotrichi При колоректальном раке, ожирении, НАЖБП с дефицитом холина [6, 47]

Tenericutes Ассоциированы с болезнью Крона [6]
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Микробиота кишечника – естественный защит-
ный барьер для патогенов. Комменсалы ингиби-
руют колонизацию кишечника патогенами, воз-
можно, путем конкуренции за рецепторы адгезии, 

за питательные вещества и выработку антимикроб-
ных веществ. Смещение равновесия, или дисбиоз, 
инициирует драматические процессы. Роль клю-
чевого фактора в патогенезе отводится иммунной 

Тип Род Заболевания

Bacteroidetes

Bacteroides spp.
Ассоциируются с колоректальным раком [48], бронхиальной астмой  
(B. fragilis) [15], ВЗК [37], сахарным диабетом, ожирением, НАЖБП (B. 
thetaiotaomicron) [6]; титр уменьшается при болезни Крона [49]

Prevotella spp.
Снижение титра ассоциировано с атрофическим гастритом и раком 
желудка, повышение отмечается при эзофагите, пищеводе Барретта, коло-
ректальном раке [26]

Porphyromonas spp.

Porphyromonas gingivalis ассоциируется с колоректальным раком и раком 
поджелудочной железы [50], раком полости рта [51], с болезнью Альцгей-
мера [52, 53], неалкогольным стеатогепатитом [54], атеросклерозом [55], 
обсуждается роль в развитии ревматоидного артрита [56]

Alistipes spp. Ассоциируются с колоректальным раком [57]

Proteobacteria

Escherichia spp.

При диарее [6], сахарном диабете, колоректальном раке [25], эндометрите, 
титр повышается при хронической болезни почек: пиелонефрите, инфек-
ции мочевых путей, простатите; при холецистите, спонтанном бактериаль-
ном перитоните, ВЗК [42]

Acinetobacter spp. При аллергии [8]

Haemophilus spp.
При СРК с диареей [6], эзофагите, пищеводе Барретта [12], бронхиальной 
астме; Haemophilus influenzae – при пневмонии, синуситах, менингитах, 
отитах, артритах [8] 

Helicobacter pylori
Биомаркер гастрита, язвенной болезни, рака желудка; возможно, увеличи-
вают риск развития болезни Паркинсона [1]

Klebsiella spp.
Титр повышается при хронической болезни почек; при диарее, ассоцииро-
ванной с антибиотиками ( Klebsiella oxetoca), при ВЗК (Klebsiella 
pneumonia) [46], ассоциированы с колоректальным раком [8]

Sutterella, Parrasut-
terella

При аутизме, сахарном диабете 2-го типа [6]

Oxalobacter formigenes Влияет на формирование камней почек [8, 43]

Neisseria spp.
Ассоциирована с синдромом дефицита внимания и гиперактивности [21], 
эзофагитом, пищеводом Барретта, аденокарциномой пищевода [38]

Pseudomonas spp. При сепсисе, болезни Крона [6]

Campylobacter spp. При диарее, ВЗК [6, 38], эзофагите, пищеводе Барретта

Brachyspira spp. При абдоминальной боли, диарее, ВЗК [1]

Akkermansia 
muciniphila

Коррелирует с ожирением (отрицательная связь) [6]; при снижении титра 
ассоциируется с аппендицитом, аутизмом, язвенным колитом, атопией 
и НАЖБП [6], сахарным диабетом; при повышении титра – с колоректаль-
ным раком [47] 

Proteus
Ассоциируются с ВЗК и целиакией (Proteus mirabilis) [42], острым гастро-
энтеритом, хронической анальной трещиной, простатитом, циститом, 
пиелонефритом [8]

Bilophila spp. Ассоциируется с болезнью Бехчета [8]

Morexella
Ассоциируется с бронхиальной астмой, ХОБЛ, отитом, синуситом, блефа-
роконъюнктивитом, эндокардитом, артритом [49, 50]

Burkholderia spp. Ассоциируется с печеночной энцефалопатией [6]

Fusobacteria Fusobacterium spp.
При аппендиците [6], язвенном колите [37], эзофагите, пищеводе Барретта; 
Fusobacterium nucleatum – при колоректальном раке [25]

Примечание. ВЗК – воспалительные заболевания кишечника; СРК – синдром раздраженного кишечника; ЖКБ – желчнокаменная 
болезнь; НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких.

Окончание таблицы
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системе. Микроорганизмы индуцируют возникно-
вение заболеваний, в частности опухолей в толстой 
кишке посредством продукции факторов вирулент-
ности (токсинов и генных продуктов), изменения 
проницаемости кишечного эпителия, а также запу-
ская хроническое системное воспаление. Это при-
водит к выработке провоспалительных цитокинов  
(TNF-α, IL-6, IL-1, IL-17 и IL-23) и активных форм 
кислорода, что активно способствует канцерогенезу. 
Длительное воспаление и онкогенез могут приво-
дить к уменьшению численности видов микро-
биома, в основном бутиратпродуцирующих, важных 
для целостности кишечного эпителия и иммунного 
гомеостаза. В качестве защитного механизма рас-
сматривается ферментация сложных углеводов 
(клетчатки) в короткоцепочечные жирные кислоты 
(бутират, пропионат, ацетат), которые формируют 
слизистый барьер, поддерживают плотные контакты 
(клаудин-2), обеспечивают энергией колоноциты, 
вызывают апоптоз раковых клеток [51]. 

Некоторые адгезивные штаммы E.  coli имеют 
«островки патогенности», а именно остров полике-
тидсинтазы (pks). Его функция заключается в экс-
прессии гена колибактина, вызывающего развитие 
опухоли через онкогенные мутации с двухспираль-
ными разрывами ДНК [51, 52]. Энтеротоксиген-
ные штаммы B.  fragilis обнаруживают ген, который 
кодирует токсин фрагилизин. Он приводит к усиле-
нию пролиферации клеток, индуцирует секрецию 
IL-8 и повреждает ДНК. Подобный островок имеют 
Proteus  mirabilis и K.  pneumoniae  [52]. Fusobacterium 
nucleatum обладает высокой инвазивной способно-
стью (за счет фактора вирулентности FadA) и оказы-
вает провоспалительное действие, что реализуется 
за счет экспрессии TNF-α, ингибирования функции 
NK-клеток. 

Помимо факторов вирулентности в канцероге-
незе рассматривается роль метаболической актив-
ности микробов. Это возможно за счет процессов 
регуляции выработки вторичных желчных кислот, 
активации проканцерогенных соединений. Вторич-
ные желчные кислоты за счет «санирующего» дей-
ствия могут видоизменить микробный состав и уве-
личивать количество видов, которые ассоциированы 
с колоректальным раком. Они непосредственно уча-
ствуют в апоптозе и пролиферации клеток, вызы-
вают повреждения ДНК за счет проокислительных 
молекул (например, азот). При ферментации бел-
ков, в отличие от углеводов (с образованием бутирата 
и т.д.), происходит выработка проканцерогенных 
метаболитов (фенолы, этанол, сульфиды, аммиак, 
нитрозамины), с влиянием которых связано развития 
рака кишечника [52]. 

Патогенез ожирения и его осложнения – неалко-
гольной жировой болезни печени – ассоциируется 
с Akkermansia  muciniphila, В.  infantis,  Erysipelotrichi. 
Механизм реализуется посредством повышения 

проницаемости кишечника, модуляции метабо-
лизма холина в пище, регуляции метаболизма желч-
ных кислот, продуцирования эндогенных продуктов 
(этанола и др.), а также через хронический воспали-
тельный процесс с повышенным уровнем интерлей-
кинов (TNF-α, IL-6, IL-8) и усилением перекисного 
окисления липидов с выработкой активных форм 
кислорода. Эндогенные микробные продукты рас-
познаются в организме через «рецепторы распозна-
вания образов». Последние включают мембранные 
Toll-подобные рецепторы (TLR). Он распознают 
потенциальные патогены в просвете кишечника 
и вызывают иммунный ответ. Такие продукты, 
как липополисахариды, липопептиды, ДНК и РНК, 
обладают потенциально гепатотоксическим свой-
ством и служат мощными индукторами воспаления. 
Показано, что роль в развитии неалкогольной жиро-
вой болезни печени играют TLR2, TLR4 и TLR9 [53]. 

Холин играет важную роль в метаболизме 
жиров в печени и способствует транспорту липи-
дов из печени. Дефицит холина стимулирует стеа-
тоз печени. Кишечная микробиота выделяет фер-
менты, которые расщепляют пищевой холин до его 
токсичных метаболитов (иметиламин и триметила-
мин). Печень поглощает эти токсичные метиламины 
и превращает их в триметиламин-N-оксид, который 
и вызывает воспаление в печени [47]. Гепатотоксич-
ные соединения типа этанола, фенолов, аммиака 
и др. обладают способностью увеличивать кишеч-
ную проницаемость, что усиливает прохождение их 
из просвета кишечника в портальную систему. Таким 
образом, через активацию TLR запускается окисли-
тельный стресс со стимуляцией выработки оксида 
азота и провоспалительными цитокинами (TNF-α 
и др.) [53].

Желудочно-кишечный тракт – эндокринный 
орган, принимающий участие в патогенезе мно-
гих заболеваний. В нем в высокой концентрации 
выявляются нейропептиды (вазоактивный кишеч-
ный пептид, вещество Р, соматостатин, пептид YY, 
нейротензин и др.). В научных трудах показано, 
что нейропептиды принимают непосредственное 
участие в формировании аллергических заболеваний 
и бронхиальной астмы (тимусный стромальный лим-
фопоэтин, вазоактивный кишечный пептид, веще-
ство Р), воспалительных заболеваний кишечника, 
целиакии (пептид YY). Крайне важно понимать, 
что микробиота – это активный участник нейро-
физиологической регуляции, известной как микро-
биом-кишечно-гормоно-мозговая ось (microbi-
om-gut-hormone-brain axis) [53]. 

В 1978 г. была сформулирована общая теория 
существования биопленок. Биопленка – обладаю-
щее пространственной и метаболической структурой 
сообщество микроорганизмов, располагающихся 
на поверхности раздела сред путем прочной адге-
зии или погруженных во внеклеточный полимерный 
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матрикс (слизь). Считается, что бактериальные био-
пленки являются формой существования 95–99% 
всех микроорганизмов. Их формирование происхо-
дит посредством коммуникаций между микроорга-
низмами через сигнальные молекулы, что получило 
название Quorum Sensing. Сигнальные молекулы 
позволяют общаться микробам друг с другом и коор-
динировать свои действия. К настоящему времени 
показано, что биопленки образуются на поверх-
ности изделий медицинского назначения, таких 
как мочевые катетеры, эндотрахеальные трубки, 
ортопедические и грудные имплантаты, контактные 
линзы, внутриматочные приспособления и хирур-
гические нити. Биопленки также обнаруживаются 
на поверхности ран, атеросклеротических бляшках 
(укрепляя их), на стентах после шунтирования. 
Активное изучение биопленки привело к накопле-
нию информации о ее роли в инфекционных забо-
леваниях человека. Способностью к образованию 
биопленки обладают Enterococcus, S.  aureus, Staph-
ylococcus  epidermidis, Streptococcus  viridans, E.  coli,  
Kl.  pneumoniae, Proteus  mirabilis, Pseudomonas  aerugi-
nosa и др. Установлена роль биопленок как мини-
мум в 60% случаев всех хронических и рецидиви-
рующих инфекций. В составе биопленки бактерии 
ограждены от воздействия стрессовых ситуаций, 
в том числе действия антибиотиков. В итоге фор-
мируется одно из наиболее тревожных последствий 
для медицины – резистентность к антибиотикам, 
антимикробным средствам и неэффективность 
лечения. Очевидно, что изучение данных коммуни-
кативных бактериальных связей может быть исполь-
зовано в разработке новых лекарственных средств 
и новых стратегических подходов в лечении. В то же 
время применение антибактериальных препаратов 
при инфекционно-воспалительных заболеваниях 
у детей – важнейшая составляющая терапевтиче-
ского процесса [54]. Их внедрение в педиатрическую 
практику позволило в значительной мере решить 
проблему снижения заболеваемости и смертности 
от инфекционной патологии. Однако их широкое 
и зачастую необоснованное применение нередко 
приводит к осложнениям, среди которых особое 
место занимает нарушение микроэкологии желу-
дочно-кишечного тракта человека [55]. Особенно 
это касается применения антибиотиков при острых 
вирусных заболеваниях, сопровождающихся симп- 
томами поражения желудочно-кишечного тракта: 
воспаление усугубляется антибиотико-ассоцииро-
ванным дисбиозом. Тем не менее применение анти-
бактериальных препаратов бывает вынужденным: 
в случаях затянувшейся лихорадки, присоединения 
интеркуррентной бактериальной инфекции, акти-
визации условно-патогенной флоры [3]. 

В 1962 г. Теодор Розбери сформулировал поня-
тие об индигенных (аутохтонных) микроорга-
низмах [7, 16]. Эти резидентные виды занимают 

промежуточную нишу между патогенной и тран-
зиторной микрофлорой. Патогенные для чело-
века микробы (антибионты) абсолютно вредны 
для организма, содружественные микробы (сим-
бионты) составляют с организмом единую систему, 
в то время как амфибионты (комменсалы) зани-
мают промежуточное положение. Эти микро-
организмы живут в организме хозяина, не при-
чиняя ему явного вреда, но способны вызывать 
заболевание при нарушении баланса микроб–
хозяин или баланса внутри микробных ассоци-
аций [16]. С общебиологических позиций среди 
амфибионтов нет четкого разделения на микро-
организмы безусловно- и условно-патогенные,  
так как все эти бактерии патогенны потенциально 
и их способность индуцировать болезнь реализуется 
при ослаблении защитных свойств макроорганизма 
и нарушении микробного равновесия, вызванного 
химиопрепаратами (в первую очередь антибио-
тиками) [56]. Комплекс патологических сдвигов 
в составе микрофлоры кишечника вследствие при-
менения антибиотиков может привести к развитию 
ассоциированных с антибиотиками дисбактериоза 
кишечника или диареи [57, 58]. 

В связи с этим особую актуальность приобретает 
изучение эффективности кисломолочных продук-
тов детского питания, обогащенных пробиотиками, 
как средства профилактики расстройств пищева-
рительного тракта. Так, на базе НИКИ педиатрии 
им. академика Ю.Е. Вельтищева (отдел гастро-
энтерологии) и детского инфекционного отделе-
ния ГБУЗ МО «Дмитровская городская больница» 
проведено проспективное сравнительное откры-
тое рандомизированного исследование по оценке 
эффективности, переносимости и безопасности 
использования в питании продукта «Йогурт питье-
вой под товарным знаком "ФрутоНяня", обогащен-
ного пребиотиками и пробиотиками, 2,5% у детей 
от 8 до 18 мес». Результаты исследования показали, 
что ежедневное употребление детских неадапти-
рованных кисломолочных продуктов – йогуртов 
питьевых, обогащенных пребиотиками и пробиоти-
ками, улучшали процессы пищеварения, нормали-
зовали состав микрофлоры после антибактериаль-
ной терапии, стимулировали синтез секреторного 
иммуноглобулина А и лизоцима. Авторы исследо-
вания рекомендовали включать детские неадапти-
рованные кисломолочные продукты – йогурты 
питьевые, обогащенные пребиотиками и пробиоти-
ками, в ежедневный рацион здоровых детей старше 
8 мес, рацион детей с функциональными наруше-
ниями желудочно-кишечного тракта (запорами) 
и нарушением состава микрофлоры кишечника 
для профилактики нарушений состава микрофлоры 
кишечника, в острый период респираторных инфек-
ционных заболеваний, а также на этапе реконвалес-
ценции [58].
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