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Резюме

Выявленные значительные изменения микробиома кишечника у больных с воспалительными заболеваниями 
кишечника (ВЗК), служат причиной для терапевтических вмешательств с целью его коррекции. Трансплантация 
фекальной микробиоты (ТФМ) является эффективным методом лечения рецидивирующей или рефрактерной 
инфекции Clostridium diffi  cile, в том числе, и у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника, получающих 
иммуносупрессивную и антицитокиновую терапию.

Приведены результаты изучения эффективности ТФМ с помощью отфильтрованной водной суспензии фекалий 
доноров при коррекции нарушений микробиоценоза кишечника у пациентов с рецидивирующей клостридиаль-
ной инфекцией (РКИ), язвенным колитом (ЯК) и синдромом раздраженного кишечника (СРК). Через 2 недели после 
введения надосадочной жидкости суспензии микроорганизмов фекальной микрофлоры у пациентов оценивали 
динамику общего содержания микроорганизмов и отдельных представителей кишечной микрофлоры. Установлено, 
что надосадочная жидкость водной суспензии фекалий доноров, содержащая микробные экзометаболиты и другие 
биологически активные соединения, оказывает в короткие сроки наиболее выраженное влияние на восстановление 
нормальной кишечной микрофлоры только у пациентов с клостридиальной инфекцией.
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Summary

Identifi ed signifi cant changes in the intestinal microbiome in patients with infl ammatory bowel disease (IBD), serve as the 
reason for therapeutic interventions in order to correct it. Faecal microbiota transplantation (TFM) is an eff ective treatment 
for recurrent or refractory Clostridium diffi  cile infections, including in patients with infl ammatory bowel diseases receiving 
immunosuppressive and anticytokine therapy.

The results of studying the eff ectiveness of TFM using a fi ltered aqueous suspension of donors feces in the correction of 
intestinal microbiocenosis in patients with recurrent Clostridial infection (RCT), ulcerative colitis (UC) and irritable bowel 
syndrome (IBS) are presented. 2 weeks after the introduction of the supernatant, a suspension of fecal microorganism mi-
croorganisms in patients evaluated the dynamics of the total content of microorganisms and individual representatives of 
the intestinal microfl ora. It was found that the supernatant of an aqueous suspension of donor feces containing microbial 
exometabolites and other biologically active compounds in the short term has the most pronounced eff ect on the resto-
ration of normal intestinal microfl ora only in patients with clostridial infection.

Keywords: Faecal microbiota transplantation, ulcerative colitis, irritable bowel syndrome, Clostridium diffi  cile infection

Введение

Взаимосвязь заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и микробиома общеизвестна, хотя 
большинство механизмов ещё недостаточно изу-
чены [1, 2]. Так, нарушение баланса в кишечном 
микробиоме приводит к изменению образования га-
зов и короткоцепочечных жирных кислот (КЦКЖ), 
сигнальных молекул, иммунным и сенсо-моторным 
нарушениям, не говоря уже об изменении основных 
функций ЖКТ – перевариванию, всасыванию и вы-
делению [3–5].

В связи с этим, возникает вопрос разработки оп-
тимальных терапевтических стратегий, направлен-
ных на коррекцию микробиома. Ранее ожидаемый 
клинический эффект от пробиотиков, доминирую-
щий сегодня в повседневной практике, показываетет, 
что нецелевые пробиотические штаммы, не дают 
должного результата при выраженных изменениях 
микробиома кишечника [2, 3, 6].

В этой связи, трансплантация фекальной микро-
биоты (ТФМ) является перспективным терапевтиче-
ским подходом при заболеваниях, ассоциированных 
с изменениями композиции кишечной микробиоты.

В течении последних нескольких лет ТФМ была 
успешно использована при лечении рецидивирую-
щей инфекции Clostridium diffi  cile (РКИ), приведшей 
к изменению микробиоты кишечника результате ан-
тибактериальной терапии, нередко, нерациональной, 
приведшей к излечению более чем в 90% случаев [7]. 
По нашему мнению, высокий процент эффективности 
обусловлен отсутствием внутреннего фактора, потен-
цирующего изменения в композиции микробиоты.

Распространение воспалительных заболеваний 
кишечника (ВЗК) также обусловило повышение ин-
тереса к изучению микробиома [8], недостаточная 
эффективность лечения, позволяющая достигать 
ремиссии, а не полного выздоровления пациента, 
способствовали внедрению различных вариантов 
ТФМ в дэтой группе больных, как одной из возмож-
ных терапевтических стратегий [9–14].

Как итог количественных и качественных ха-
рактеристик микробиоты при ВЗК, происходит 
транслокация микроорганизмов и продуктов ми-
кробного происхождения из просвета кишечника 
[7–9]. Это приводит к активации иммунных кле-
ток (Th 1/Th 2/Th 17), нарушению баланса Th 17/Treg 

с последующей активацией продукции провоспа-
лительных цитокинов, развитием хронического 
воспаления, что усугубляет имеющиеся нарушения 
барьерной функции [15,16]. Одним из механизмов 
который влияет на проницаемость, помимо зонули-
на, является уровень короткоцепочечных жирных 
кислот. Уровень КЦКЖ определяется метаболиче-
ским взаимодействием – кроссфидингом бактерий 
в толстой кишке [17, 18].

Кроме того, бактерии, продуценты противовос-
палительных субстратов, являются компонентами 
филометаболического ядра («ядра микробиоты»), 
представляющего собой «содружество» эволюционно 
стабильных видов микроорганизмов [19, 20]. При ВЗК 
структура ядра значимо изменяется, в связи с потерей 
части «полезных» членов микробиома, реализую-
щих функцию колонизацинной резистентности [21].

Согласно современным данным исследований, 
ВЗК-ассоциированный таксономический дисбиоз 
характеризуется: снижением численности противо-
воспалительных бактерий – Faecalibacterium praus-
nitzii, Eubacterium rectale, Roseburia spp., Anaerostipes 
spp., Blautia spp., Butyricicoccus spp., Clostridium spp., 
Coprococcus spp.) [22–24]; -уменьшением отношения 
Faecalibacterium prausntizii к потенциально провос-
палительной Escherichia coli [25], к Bacteroides fragilis 
[26]; снижением численности рода Papillibacter [27]; 
снижением количества противовоспалительных ви-
дов Ruminococcus (R. albus, R. bromii, R. callidus) [28], 
а также количеством муцин/гликан-деградирующих 
пропионат-продуцирующих бактерий – Akkermansia 
muciniphila и Bacteroides thetaiotaomicron.; редкой 
встречаемостью метаболически наиболее активного 
вида бактероидов – Bacteroides thetaiotaomicron у па-
циентов с ЯК, чем у здоровых лиц.

Говоря о роли лактобацилл и бифидобактерий 
у пациентов с ВЗК, можно отметить, что полученные 
данные противоречивы: так в одних исследованиях 
выявлено уменьшение численности Lactobacillus spp. 
и представителей семейства Leuconostocaceae, отно-
сящихся к группе Lactobacillus [29, 30], то в других, 
напротив, обнаружен рост их количества [25, 31, 32]. 
В ряде исследований разницы в уровне лактобацилл 
между пациентами с ВЗК и здоровыми лицами вы-
явлено не было [26, 33, 34].
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Использование ТФМ в терапии ВЗК подтверди-
ло положительный эффект этого метода лечения 
на состояние пациентов. Так было проведено 48 
исследований в отношении ЯК, из них 4 РКИ, 24 
когоротных исследования (20 неконтролируемых, 
4 контролируемые), остальные наблюдение случаев 
пациентов. В результате терапии клинической ре-
миссии достигли 36% пациентов (201 из 555):
• по результатам 24 когортных исследований, вклю-

чающих 307 человек, доля пациентов, достиг-
ших клинической ремиссии составила 33% (95% 
ДИ=23–43%),

• доля пациентов достигших клинического ответа 
составила 52% (95% ДИ=40–64%) в мета-анализе 
из 20 когоротных исследований с участием 234 
пациентов [35].

Сравнительные исследования ТФМ с аутотранс-
плантацией и донорским калом различаются между 
собой частотой введения (от 2 до 41 дозы) и спосо-
бом введения, донорским материалом (монодонор 
или несколько доноров). Поэтому не получены од-
нозначные результаты [3, 4, 35, 36]

При СРК немногочисленные экспериментальные 
и клинические исследования связывают увеличение 
численности патобионтных штаммов с различными 
факторами:
1. генетическими (Escherichia coli, Enterococcus 

faecalis, Bacteroides fragilis),
2. диетическими (диета с  высоким содержа-

нием жира и/или белка: Bilophila wadswor-
thia, Desulfovibrio spp., Desulfuromonas spp., 
Erysipelotrichaceae, Bacteroides fragilis),

3. фармакотерапевтическими (антибиотикотерапия: 
Clostridium diffi  cile)

4. иными, пока не еще установленными, факторами 
(pks+ E. coli), которые могут привести к развитию 
дисбиоза провоспалительного типа [37].

Таким образом, учитывая противоречивые данные, 
полученные в результате использования ТФМ при 
различных патология, нами была выполнена работа, 
цель которой заключалась в изучении состояния 
микробиома и клинико-лабораторных показателей 
у пациентов с ЯК, СРК, КИ до и после проведения 
трансплантации донорской фекальной микробиоты.

Материалы и методы

Нами было обследовано 30 пациентов с ЯК (сред-
ний возраст 42±2,5 года. 16 мужчин и 14 женщин), 
17 пациентов с СРК (средний возраст 30±5,4 года. 
5 мужчин и 12 женщин); 9 пациентов с КИ (сред-
ний возраст 35±3,8 года. 2 мужчин и 7 женщин). 
То есть, в исследование были включены пациенты 
от 18 до 75 лет, обоих полов с язвенным колитом, 
синдромом раздраженного кишечника, рециди-
вирующей клостридиальной инфекцией. Подбор 
донора осуществлялся согласно требованиям 
Национального института здоровья США [38]. 
Критерии включения для донора опубликованы 
нами ранее [3–5]. Для получения взвеси фекаль-
ной микробиоты у здоровых обследованных доно-
ров собирают нативный материал в количестве не 
менее 100 г и замораживают до непосредственно-
го использования. Для приготовления фильтрата 
фекальной микробиоты (ФФМ) берут не менее 
100 г замороженного материала (фекалии). Далее 
материал размораживают в вытяжном шкафу 
при температуре 20–22оС в течение 1–1,5 часа. 
Размороженный материал помещают в миксер, 
добавляют стерильный физиологический раствор 
с температурой 20–22оС в количестве 400–500 мл. 
Далее материал с физраствором перемешивают 
и измельчают в течение 3–4 минут до гомогенного 
состояния в миксере, а затем гомогенат фильтру-
ют через марлевый тампон (10 слоёв медицинской 
марли, плотностью не менее 28 г/м2) самотеком. 
Приготовленный фильтрат нормальной кишеч-
ной фекальной микробиоты используют в те-
чение 30–60 минут для введения в кишечник 
пациента.

При колоноскопии фильтрат вводился по 20 мл 
через каждые 5–10 см по всей длине восходящей 
кишки и проксимальную часть поперечно-обо-
дочной кишки, в общем объеме 400–500 мл. После 
трансплантации пациент в течение не менее 4 

часов удерживал донорский кал, находясь на по-
стельном режиме.

Пациенту при проведении фиброколоноскопии 
вводят фильтрат фекальной микробиоты через опе-
рационный канал колоноскопа шприцем. Фильтрат 
вводят на протяжении восходящего отдела обо-
дочной кишки, начиная от купола слепой кишки 
до печеночного угла небольшими порциями по 
50–100 мл препарата пристеночно [38]

После введения фильтрата пациент находит-
ся в лежачем положении в течение 3–4-х часов. 
Для нормализации перистальтики кишечника 
и уменьшения позывов к дефекации может быть 
введен церукал в дозировке 10 мг внутримышечно 
однократно.

Наиболее существенным фактором, определяю-
щим роль ТФМ в лечение, ЯК, является влияние до-
нора. Это было наиболее очевидно в исследовании 
Moayyedi et al, где успех в лечении был обусловлено 
одним донором, имевшим повышенное количество 
Lachnospiraceae и Ruminococcus [39]. Поэтому для 
пациентов с ЯК мы использовали микст от чет-
верых здоровых доноров. Доставка микробиоты 
происходила при помощи клизм. Объем исполь-
зуемого фильтрата составлял 150 мл.

Для пациентов с клостридиальной инфекци-
ей и СРК использовался материал монодонора. 
При проведении фиброколоноскопии вводили 
пробиотический продукт (фильтрат нормальной 
фекальной микробиоты) через операционный ка-
нал колоноскопа шприцем. Фильтрат вводился на 
протяжении восходящего отдела ободочной кишки, 
начиная от купола слепой кишки до печеночного 
угла небольшими порциями по 50–100 мл препара-
та пристеночно. Объем используемого фильтрата 
составлял 450–500 мл.

У всех пациентов до ТФМ и через 2 недели ле-
чения было проведено обследования микробиома
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72

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | выпуск 179 | № 7 2020 клиническая гастроэнтерология | clinical gastroenterology

0

20

40

60

80

доноры КИ СРК ЯК

О
би

ли
е,

%

Firmicutes Bacteroidetes Actinobacteria Proteobacteria

0

5

10

15

20

25

30

доноры КИ СРК ЯК

О
би

ли
е,

%

Faecalibacterium Lactobacillus некл. Ruminococcaceae Prevotella

Bacteroides Blautia Roseburia Bifidobacterium

Ruminococcus Lachnospiracea_gis Streptococcus Gemmiger

некл. Lachnospiraceae некл. Clostridiales Clostridium IV Другие

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%

Донор

П
ро

це
нт

но
е 

 с
од

ер
ж

ан
ие

До фтм После фтм

Фирмикуты Актинобактерии Бактероиды Протеобактерии Другие типы

Рисунок 3.
Изменение состава микро-
биоты у пациентки с ЯК 
и КИ

Figure 3.
Change in the composition of 
microbiota in a patient with 
UC and CI

Рисунок 2.
Таксономическая структура 
на уровне рода бактерий

Figure 2.
Taxonomic structure at the 
level of the genus of bacteria

Рисунок 1.
Таксономическая структура 
на уровне типа бактерий

Figure 1.
Taxonomic structure at the 
type of bacteria

Таблица 1.
Сравнение значений СРБ у пациентов до и после ТФМ*

Примечание:
* Число степеней свободы равно 2, χ2 = 4.367. Критическое 
значение χ2 при уровне значимости p <0.05 составляет 5.991, 
поэтому связь между факторным и результативным призна-
ками статистически не значима, уровень значимости р>0.05 
(p=0.113).

Table 1.
Comparison of CRP values in patients before and aft er TFM.

Значение СРБ группы До ТФМ После ТФМ Ц Б НПВС/СА

норма 1 13 21 0 0 13

15–30 
10–30 2 7 4 2 0 5

> 30 3 10 5 3 2 5

сумма 30 30 5 2 23
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Результаты и их обсуждение

В исследование были взяты 30 пациентов с ЯК, 
средний возраст 42±2,5 года. 16 мужчин и 14 жен-
щин. Анализ микробиоты был проведен у 22 чело-
век только до начала терапии; 17 пациентов с СРК, 
средний возраст 30±5,4 года. 5 мужчин и 12 жен-
щин; 9 пациентов с КИ, средний возраст 35±3,8 года. 
2 мужчин и 7 женщин. Анализ микробиоты был 
проведен до и после терапии. Степень тяжесть 
оценивали согласно критериям Truelove-Witts: 7 
пациентов в стадии медикаментозной ремиссии, 
14 легкая степень атаки, 9 среднетяжелая степень 
атаки, 2 тяжелая степень атаки.

У пациентов в динамике были оценены следую-
щие показатели: Фекальный кальпротектин, ОАК 
(СОЭ и гемоглобин), СРБ. На фоне сохранённой 
терапии (приема медикаментов) у пациентов не 
отмечено значимых изменений в анализах ни по 
одному критерию в результате лечения ТФМ (см. 
табл. 1, 2, 3, 4).

При сравнении микробиома по типам у паци-
ентов с ЯК не отмечено достоверных различий 
со всеми группами сравнения и с донорами, см 
рисунок № 1. По родам бактерий данные проти-
воречивы, что возможно связано с донорами. По 
результатам Vermeire et al [35] пациенты чаще 
показывают увеличение следующих филотипов: 
Roseburia, Oscillibacter, unclassifi ifi ed Lachnospiraceae, 
и неклассифицированные Ruminococcaceae в про-
цессе лечения. До начала терапии у пациентов 
с ЯК регистрировали более низкую распростра-
ненность Clostridium clusters XIVa и XVIII [40, 41]. 
Несколько микробных таксонов были связаны с ре-
миссией, включая Barnesiella spp., Parabacteroides 
spp., Clostridium cluster IV, Blautia spp., Dorea spp. 
и Ruminococcus spp. В то время как Fusobacterium 
spp. и Sutterella spp. часто были связаны с отсут-
ствием ремиссии [3, 4, 42]

У пациентов с КИ на уровне рода определе-
ны отличия см табл. № 5, рисунок № 2 по классу 
Firmicutes имевшим большее разнообразие, как 
с донорами, так и с пациентами других нозологиче-
ских групп. В тоже время наши данные у пациентов 
с ЯК расходятся с данными других исследователей, 
так как клостридиальные кластеры у пациентов не 
отличались от здоровых пациентов.

У пациентов с СРК наблюдается наибольшее 
отличие по сравнению со всеми другими нозологи-
ческими группами и здоровыми пациентами свя-
занное с преобладанием класса Firmicutes: неклас-
сифиируемыех Lachnospiracea, Lachnospiraceae gis, 
Ruminococcus, Phascolarctobacterium.

Интересные показатели относительно Blautia, 
так сравнимы между собой пациенты с СРК и ЯК, 
в то время как доноры и пациенты с ЯК имели более 
низкое содержание данных микроорганизмов, то 
есть отмечается снижение Ruminococcaceae

 На уровне ОТЕ у пациентов ЯК отмечается пре-
обладание: Eubacterium hallii и Blautia lutiпо срав-
нительно с донорами и другими пациентами

Пациенты с КИ. При сравнении микробоного 
пейзажа в динамике на фоне лечения и положи-
тельной клинической картины (р≤0,05) отмече-
ны изменения среди 12 таксономических единиц, 
табл.№ 6

На фоне ФКТ произошло увеличение следующих 
ОТЕ: Escherichia fergusoni, Ruminococcus torques; 
снижение: Некл. Clostridiales, Blautia luti, Blautia sp., 
Dorea longicatena, Ruminococcus faecis, Roseburia inu-
linivorans, Eubacterium hallii, Некл. Lachnospiraceae

Менее значимые изменения отмечены в 10 ОТЕ, 
см табл. № 8. Интересно, что снизились бактерии 
Bifi dobacterium adolescentis на фоне лечения.

В тоже время доминирующие ОТЕ на фоне те-
рапии не изменились у пациентов, см. таблица № 9

Значение
ФК мкг/г

группы До ТФМ После ТФМ Ц Б НПВС/СА

норма 1 1 2 0 0 1

50–1800 2 13 22 1 0 12

> 1800 3 16 6 4 2 10

 сумма 30 30 5 2 23

Таблица 2.
Сравнение уровня фекального кальпротектина (ФК) у паци-
ентов до и после ТФМ*

Примечание:
* χ2 = 0.787, критическое значение χ2 при уровне значимости 
p<0.05 составляет 5.991. Связь между факторным и резуль-
тативным признаками статистически не значима, уровень 
значимости р>0.05 (p=0.675).

Table 2.
Comparison of fecal calprotectin (FC) levels in patients before 
and aft er TFM.

Значение Hb группы До ТФМ После ТФМ Ц Б НПВС/СА

норма 1 8 17 0 0 8

90–120/130 2 20 13 3 2 15

< 90 3 2 0 2 0 0

сумма 30 30 5 2 23

Таблица 3.
Сравнение значений гемоглобина (Hb) у пациентов до и по-
сле ТФМ*

Примечание:
* χ2 = 3.434, критическое значение χ2 при уровне значимости 
p<0.05 составляет 5.991. Связь между факторным и резуль-
тативным признаками статистически не значима, уровень 
значимости р>0.05 (p=0.180).

Table 3.
Comparison of hemoglobin (Hb) values in patients before and 
aft er TFM.

Микробиоценоз кишечника у больных с рецидивирующей инфекцией Clostridium difficile… | Intestinal microbiocenosis in patients with recurrent Clostridium difficile…



74

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | выпуск 179 | № 7 2020 клиническая гастроэнтерология | clinical gastroenterology

Значение СОЭ группы До ТФМ После ТФМ Ц Б НПВС/СА

0–20 1 8 22 0 0 8

20–30 2 16 6 1 0 15

> 30 3 6 2 4 2 0

сумма 30 30 5 2 23

Таблица 4.
Сравнение значений СОЭ у пациентов до и после ТФМ*

Примечание:
* Лабораторные признаки воспаления по уровню СОЭ имели 
22 пациента, по кальпротектину 29, по СРБ 18, понижение 
уровня гемоглобина наблюдалось у 22 человек.

Table 4.
Comparison of ESR values in patients before and aft er TFM

Название Донор КИ СРК ЯК
Род
Fecalibacterium 16±10 ab 12±12 a 11±8 a 21±16 b
Uncl. Lachnospiraceae 3±1 a 3±2 a 5±5 b* 2±2 a
Lachnospiraceae gis 2±1 a 4±4 ab 4±3 b* 2±1 a
Ruminococcus 2 1±1 a 1±2 ab 2±1 b* 1±1 a
Uncl. Firmicutes 0.4±0.4 a 2±2 b* 1±1 a 1±1 a
Phascolarctobacterium 1±1 a 1±1 a 2±2 b* 0.3±0.4 a
Collinsella 1±1 ab 2±3 b 1±1 ab 0.4±0.6 a
Fusicatenibacter 0.6±0.6 ab 0.4±0.5 a 1±2 b 0.4±0.4 a
Bifi dobacterium 8±17 a 4±6 a 7±11 a 12±12 a
Blautia 2±2 a 6±9 ab 8±7 b* 9±10 b*
ОТЕ (Operational taxonomic unit)
Fecalibacterium prausnitzii 2±1 ab 2±3 ab 2±2 a 5±6 b
Eubacterium hallii 1±2 a 0.4±03 a 2±2 b* 1±1 a
Uncl. Clostridiales 0.4±0.8 ab 2±3 b 0±0.1 a 1±2 b
Blautia luti 0.4±0.4 a 0.4±0.4 a 2±2 b* 1±1 a
Bifi dobacterium sp. 7±18 ab 1±2 a 1±2 a 5±8 b

Таблица 5.
Обилие (%) бактериаль-
ных таксонов фекалий 
пациентов с различными 
заболеваниями (на уровне 
рода и ОТЕ)

Примечание:
* Разные буквы в строках 
обозначают, что разница 
значима на уровне P≤0,05 
(дисперсионный анализ, 
критерий Манна-Уитни)

Table 5.
Th e abundance (%) of bacterial 
taxa of feces in patients with 
various diseases (at the genus 
level and OTU)

Название
Группа пациентов

Доноры КИ СРК ЯК
Класс
Некл. Firmicutes 0,4±0,4 a* 2±2 b 1±1 a 1±1 a
Spirochaetia 0±0 ab 0,5±1,6 b 0±0 a 0±0 a
Порядок
Некл. Firmicutes 0,4±0,4 a 2±2 b 1±1 a 1±1 a
Семейство
Ruminococcaceae 36±14 ab 34±18 ab 26±13 a 38±17 b
Lachnospiraceae 22±12 ab 23±17 a 32±13 b 24±13 a
Некл. Firmicutes 0,4±0,3 a 2±2 b 1±1 a 1±1 a
Acidaminococcaceae 1±1 ab 1±1 a 2±2 b 0,4±0,5 a
Rikenellaceae 0,2±0,2 a 0,8±0,7 b 0,5±0,5 a 0,2±0,2 a

Таблица 6.
Обилие (%) бактериальных 
таксонов фекалий пациен-
тов с различными заболе-
ваниями (на уровне класса, 
порядка, семейства

Table 6.
Th e abundance (%) of bacterial 
taxa of feces of patients with 
various diseases (at the level of 
class, order, family)

ОТЕ До После p

1. Некл. Clostridiales 1,46 0,33 0,046

2. Escherichia fergusonii 0,17 2,84 0,043

3. Blautia luti 0,68 0,40 0,050

4. Blautia sp. 1,91 0,76 0,025

5. Dorea longicatena 1,54 0,61 0,025

6. Ruminococcus faecis 2,04 0,38 0,012

7. Roseburia inulinivorans 0,70 0,17 0,036

8. Некл. Clostridiales 0,56 0,42 0,039

9. Eubacterium hallii 1,17 0,61 0,036

10. Некл. Clostridiales 0,71 0,32 0,017

11. Ruminococcus torques 0,14 0,34 0,043

12. Некл. Lachnospiraceae 0,97 0,28 0,018

Доля от общего числа последовательностей 12,1 7,5

Число ОТЕ 12

Таблица 7.
Изменение (P≤0,05) отно-
сительного обилия ОТЕ до 
и после трансплантации 
фекалий у пациентов с ин-
фекцией C. diffi  cile

Table 7.
Change (P≤0.05) in the 
relative abundance of OTUs 
before and aft er transplanta-
tion of feces in patients with 
C. diffi  cile infection
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Заключение

Таким образом, резюмируя полученные данные, 
можно сделать следующие выводы:
1. Пациенты с разными заболеваниями отличались 

по таксономической структуре бактериальных 
ансамблей фекалий как между собой, так и с до-
норами фекалий (кроме уровня типа).

2. Основными типами бактерий в содержимом 
толстого кишечника являлись Firmicutes (72% 
в среднем по всем группам), Bacteroidetes (14%) 
и Actinobacteria (11%).

3. Лабораторная эффективность после однократной 
пересадки фекальной микрофлоры составила 
91% у пациентов с КИ

4. Основными доминантными ОТЕ у пациентов 
с КИ были Blautia wexlerae, Gemmiger formicilis 
(класс Clostridia) и Colinsella (класс Actinobacteria).

5. ФКТ повлияла на структуру бактериальных 
ансамблей, изменив у пациентов с КИ обилие 
22 ОТЕ; суммарно произошло снижение с 21% 
до 13% от общего числа последовательностей. 
Основными доминантными ОТЕ были из класса 
Clostridiа: Blautia wexlerae и Gemmiger formicilis, 
из класса Actinobacteria – Colinsella.

6. Основными типами бактерий в содержимом 
толстого кишечника являлись Firmicutes (72% 
в среднем по всем группам), Bacteroidetes (14%) 
и Actinobacteria (11%).

7. Осложнений, связанный с ТФМ не отмечено.
8. Микробиом пациентов с ЯК до проведения ТФМ 

характеризовался низким уровнем разнообразия 

микробиоты, тогда как у доноров разнообразие 
микробиоты было гораздо выше.

9. У пациентов с ЯК уровне ОТЕ отмечается преоб-
ладание: Eubacterium hallii и Blautia lutiпо сравне-
нию с донорами и другими пациентами

10. Клиническая картина у пациентов с ЯК улуч-
шилась (уменьшение частоты стула, улучшение 
качества стула), по лабораторным данным улуч-
шение не достоверно.

Нами также было установлено, что надосадоч-
ная жидкость водной суспензии фекалий доноров, 
содержащая микробные экзометаболиты и другие 
биологически активные соединения, оказывает 
в короткие сроки наиболее выраженное влияние 
на восстановление нормальной кишечной микро-
флоры у пациентов с клостридиальной инфекцией. 
Однако в целом, требуется дальнейшая работа для 
определения того, можно ли идентифицировать 
особенности микробиоты у некоторых пациентов 
с ЯК, которые предсказывают успешное лечение 
с помощью той или иной терапии [2–5]. Возможно, 
что необнаруженные изменения вирома и грибко-
вого профиля происходят у ответчиков на лечение. 
Бактериальный, вирусный или грибковый профиль, 
необходимый для успешного лечения ЯК, неясен 
и может потребовать «персонализированной ми-
кробной медицины», чтобы идентифицировать иде-
ального пациента с ЯК, который будет реагировать 
на микробную терапию.

ОТЕ До После p
1. Bifi dobacterium adolescentis 2,4 1,4 0,080
2. Ruminococcus obeum 1,0 0,4 0,093
3. Некл. Ruminococcaceae 0,2 1,7 0,069
4. Lachnospiracea sp. 1,0 0,6 0,069
5. Catenibacterium mitsuokai 0,6 0,1 0,068
6. Некл. Ruminococcaceae 0,2 0,8 0,091
7. Holdemanella biformis 0,8 0,3 0,063
8. Некл. Lachnospiraceae 1,4 0,1 0,080
9. Clostridium sp. 0,9 0,2 0,080

10. Olsenella 0,7 0,2 0,068
Доля от общего числа последовательностей 8,9 5,7
Число ОТЕ 10

Таблица 8.
Изменение (P≤0,10) отно-
сительного обилия ОТЕ до 
и после трансплантации 
фекалий у пациентов с ин-
фекцией C. diffi  cile

Table 8.
Change (P≤0.10) in the relative 
abundance of OTUs before 
and aft er transplantation of fe-
ces in patients with C. diffi  cile 
infection

ОТЕ До После p
1. Faecalibacterium prausnitzii 1,6 2,0 0,67
2. Blautia wexlerae* 8,9 9,3 0,78
3. Некл. Lachnospiraceae 3,8 3,3 0,58
4. Bifi dobacterium adolescentis 2,4 1,4 0,08
5. Bifi dobacterium 1,2 4,3 0,18
6. Ruminococcus bromii 1,5 <0,1 0,23
7. Gemmiger formicilis* 4,2 3,1 0,67
8. Collinsella aerofaciens* 5,2 3,0 0,12
9. Некл. Clostridiales 1,0 2,3 0,40

10. Roseburia faecis <0,1 1,0 0,89
11. Streptococcus salivarius <0,1 2,1 0,87
12. Некл. Ruminococcaceae 1,8 2,1 0,75
13. Eubacterium hallii 3,1 2,3 0,12
14. Некл. Clostridiales 1,5 <0,1 0,046

Таблица 9.
Доминирующие ОТЕ 
(≥1% обилия) до и после 
трансплантации фекалий 
у пациентов с инфекцией 
C. diffi  cile
Примечание:

*Жирным шрифтом выделе-
ны первые три доминанты

Table 9.
Dominant OTUs (≥1% abun-
dance) before and aft er fecal 
transplantation in patients 
with C. diffi  cile infection
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