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Резюме

В обзоре представлены современные представления об изменениях количественного и качественного состава кишеч-
ного микробиома человека и их роли в развитии стресс- индуцированных психических и неврологических расстройств, 
нарушений пищевого поведения, аутизме и пр. Показан дуализм роли комменсальных представителей микробио-
ма, обладающих способностью модулировать метаболические и сигнальные реакциии у условно здоровых людей 
и пациентов, страдающих различными неврологическими, психоэмоциональными и когнитивными расстройствами, 
ассоциированными с развитием нейровоспаления. Установленные зарубежными исследователями благоприятные 
и негативные эффекты связывают с наличием у кишечной микробиоты специфических поверхностных мембранных 
белков, продукцией определенных короткоцепочечных жирных кислот, деградацией муцина, изменением барьерной 
функции кишечника, продукцией эндотоксина, а также синтезом некоторых нейромедиаторов и нейротрансмиттеров. 
Рассматриваются перспективы и сложности поиска новых микробных биомаркеров для прогноза развития стресс- 
индуцированных заболеваний, а также для создания новых микробных нутрицевтиков и лекарственных препаратов 
нового поколения на основе живых бактерий.
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Summary

The review presents modern ideas about changes in the quantitative and qualitative composition of the human intestinal 
microbiome and their role in the development of stress- induced mental and neurological disorders, eating disorders, autism, 
etc. The dualism of the role of the commensal representatives of the microbiome, which have the ability to modulate metabolic 
and signaling reactions in conditionally healthy people and patients suff ering from various neurological, psychoemotional 
and cognitive disorders associated with the development of neuroinfl ammation, is shown. The favorable and negative eff ects 
established by foreign researchers are associated with the presence of specifi c surface membrane proteins in the intestinal 
microbiota, the production of certain short- chain fatty acids, mucin degradation, changes in the intestinal barrier function, 
endotoxin production, as well as the synthesis of certain neurotransmitters. The prospects and diffi  culties of searching for 
new microbial biomarkers for predicting the development of stress — induced diseases, as well as for creating new microbial 
nutraceuticals and new-generation medicines based on living bacteria are considered.
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Методы

Систематический поиск, анализ и составление об-
зора статей и результатов исследований, посвя-
щенных изучению связи микробиома кишечника 

человека с психическими и неврологическими рас-
стройствами, нарушениями пищевого поведения 
с использованием системы Pubmed.

Введение

Последние десятилетия характеризуются неуклон-
ным ростом интереса врачей к методам выявления 
и коррекции состояния микробиоценозов организ-
ма человека, что связано с увеличением распро-
страненности микроэкологического дисбаланса 
различных биотопов в связи с ростом темпов ур-
банизации, изменением макро- и микроэкологии, 
структуры питания, высоким уровнем стрессоген-
ных нагрузок.

Аффективные и когнитивные расстройства, стресс- 
индуцированные реакции и расстройства пищевого 
поведения (РПП) составляют значительную долю 
в структуре всех психоневрологических нарушений, 
что обуславливает высокий исследовательский инте-
рес к этой группе заболеваний. Одним из перспектив-
ных направлений для исследований является изучение 
связи этих нарушений с определенными компонента-
ми микробиома желудочно- кишечного тракта (ЖКТ).
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Углубленное изучение влияния микробиома на 
здоровье человека и его роль в развитии патологи-
ческих состояний и заболеваний стало возможным 
в последние годы благодаря появлению новых ге-
номных технологий, позволяющих ежегодно про-
изводить дополнительную таксономическую иден-
тификацию до 200 новых видов микрооорганизмов.

Появляется все больше доказательств того, что 
взаимоотношения хозяина и микроба играют 
ключевую роль в поддержании метаболического, 
иммунологического, эндокринного, неврологи-
ческого и аутоиммунного гомеостаза, основных 
физиологических, нутритивных функций и сиг-
нальных путей в организме здорового человека 
[1–4]. Многочисленными исследованиями пока-
зано влияние микробиоты ЖКТ на деятельность 
головного мозга в целом (Foster et al., 2016) и фор-
мирование психоневрологической патологии, ког-
нитивных и аффективных расстройств в частности 
(De Palma et al., 2014). Кроме того имеются немно-
гочисленные публикации о влиянии микробиоты 
на процессы стресс- реагирования, включая разви-
тие постстрессовых расстройств, дезадаптивных 
реакций (Kieran Reaa, et al., 2016). Все эти данные 
позволяют говорить о существовании двунаправ-
ленной регуляторной оси “мозг ‒ ЖКТ ‒ микро-
биом” и рассматривать эту ось как «энтеральную 
нервную систему», в которой кишечник считается 

«вторым мозгом» (Gershon, 1998) или, более строго 
(учитывая величину его анатомо- функциональных 
параметров) – «наибольшим сенсорным органом 
в теле человека», оказывающим мощнейшее влия-
ние на психическую, эмоциональную сферу и по-
ведение человека (Эндерс, 2015). В связи с этим 
было сформировано понятие энтеральной нервной 
системы (ЭНС) [56].

Показано, что бактериальная, бактериально- 
вирусная и бактериально- вирусно- грибковая ко-
лонизация кишечника в формировании этой оси 
имеет центральное значение для постнатального 
развития и созревания ключевых систем, которые 
способны влиять на программирование и передачу 
сигналов центральной нервной системы (ЦНС), 
вегетативной нервной системы (ВНС), а также 
иммунной и эндокринной систем [5–8]. Кроме 
того, в настоящее время появляется все больше 
доказательств того, что кишечный микробиом 
играет роль в раннем программировании и после-
дующей реакции на острый и хронический стресс 
[9, 10]. С позиции существующей концепции оси 
«мозг–ЖКТ- микробиом» использование стратегии 
модуляции микробиоты может быть одним из на-
правлений поиска новых микробных биомаркеров 
для прогноза развития стресс- индуцированных 
заболеваний и терапевтических подходов для раз-
работки новых методов лечения расстройств ЦНС.

Современные представления о роли кишечного микробиома

Микробиом представляет собой сложную экоси-
стему, в которой огромное количество микробов 
постоянно взаимодействует друг с другом, а также 
с клетками, органами и системами макроорганизма, 
используя эволюционно закрепленные коммуни-
кативные механизмы [11–15].

В настоящее время микробиом человека рассма-
тривают как экстракорпоральный орган, формиру-
ющий основу для нормального функционирования 
всех органов и систем организма. Микрофлора 
организма человека чрезвычайно разнообразна 
и колонизирует все имеющиеся биотопы. Однако 
наибольшее количество микроорганизмов обита-
ет в ЖКТ (60% от общего количества микробов) 
и представлено более чем 800 видами микробов, 
общая масса которых колеблется от 2 до 5 кг [16, 
17]. Наиболее населенными являются нижние от-
делы тонкого кишечника и толстый кишечник. 
Способность эпителиальных клеток кишечника 
выполнять барьерную функцию первой линии кон-
такта с представителями микрофлоры (бактерии, 
вирусы, грибы, простейшие и пр.) и преобразо-
вывать полученные антигенные сигналы в имму-
норегуляторные взаимодействия или иммунный 
ответ на чужеродные антигены обусловливается 
их рецепторным аппаратом, а именно рецепто-
рами распознавания образов патогенности и/или 
образов опасности (PRRs) [18–23]. Эпителиальные 
клетки кишечника экспрессируют широкий ре-
пертуар PRRs, которые относятся преимуществен-
но к рецепторам проведения сигнала и принад-
лежат семействам Толл-подобных рецепторов, 
Toll-like-receptor, TLR (TLR1-TLR5, TLR9-TLR11), 

RIG-I-подобных рецепторов, RIG-I-like receptors, 
RLR (RIG-1, MDA5) и NOD-подобных рецепторов, 
Nod-like-receptor, NLR (NOD1, NOD2). Их подроб-
ный репертуар, а также адаптерные белки описаны 
в публикации [57]. Микробные лиганды или пат-
терны (PAMPs), распознаваемые PRRs, не являются 
уникальными, и присутствуют как у патогенов, так 
и у симбионтов. В ситуации с симбионтами – роль 
PRRs заключается в запуске репаративных про-
цессов, поддержании гомеостаза эпителиального 
барьера, осуществлении многочисленных регуля-
торных реакций. Изменения уровней циркулиру-
ющих про- и противовоспалительных цитокинов, 
непосредственно влияющих на функцию мозга, 
особенно в таких областях, как гипоталамус, могут 
приводить к нарушению регуляции в системе «мозг- 
ЖКТ- микробиом» [24–28].

Нейроны ЭНС являются первой точкой контакта 
эффекторов нервной системы с кишечной микро-
биотой. Восходящая афферентация из кишечника 
передаются в различные отделы ЦНС и ВНС через 
волокна блуждающего нерва – nervus vagus, ко-
торый имеет эфферентные и афферентные пути 
и играет фундаментальную роль в обеспечении 
сигналов от мозга к кишечнику и наоборот [29–32].

Показано, что синдром дисбиотических на-
рушений, часто диагностируемый у пациентов, 
страдающих различными психоневрологическими 
нарушениями, дезадаптационными реакциями, на-
рушениями пищевого поведения характеризуется 
разнообразными нарушениями кишечного микро-
биома как количественного, так и качественного 
характера [33–38].
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Регуля торные метаболиты симбиотических бактерий
Кроме секретов эпителиальных клеток кишечни-
ка, гомеостаз эпителиального барьера поддержи-
вается метаболитами симбиотических бактерий, 
которые стимулируют эпителиальные клетки 
и регулируют их функции. К регуляторным мета-
болитам относятся лактат, жирные кислоты с ко-
роткой цепью (SCFA): ацетат, пропионат и бутират, 
а также гамма- аминомасляная кислота (ГАМК). 
Доказаны системные функции микробиоты, ко-
торые осуществляются путем реализации дис-
танционных и внутриклеточных взаимодействий. 
Дистанционные взаимодействия поддерживаются 
за счет обмена метаболитами (сигнальными мо-
лекулами микробиотического происхождения) 
[39,40]. ГАМК – антистрессорный медиатор, про-
дуцируется в больших количествах бактериаль-
ной микрофлорой, особенно бифидобактерия-
ми, образует единый пул с эндогенной фракцией 
ГАМК и непосредственно воздействует на нервные 
окончания в ЖКТ, стимулируя также эпителиаль-
ные клетки кишечника, которые высвобождают 
молекулы, модулирующие нейропередачу в энте-
ральной нервной системе, оказывая влияние на 
мозг и поведение макроорганизма [41–44].

Представленный анализ опубликованных дан-
ных, свидетельствует, что муколитические A. 
muciniphila, населяющие мукозный слой пище-
варительного тракта, способны оказывать выра-
женное модулирующей действие на иммунное, 
метаболическое, нейрогормональное и психиче-
ское здоровье человека. Эти бактерии фиксиру-
ются к эпителиальным клеткам кишечника; при 
этом, в процессе этой адгезии они формируют 
плотный монослой на поверхности слизистой [58]. 
Несомненно, что многие благоприятные и негатив-
ные эффекты A. muciniphila связаны с наличием 
у них поверхностных мембранных белков, пре-
жде всего, белка Amuc_1100, связанного с пилями 
IV типа, выраженной продукцией определенных 
жирных кислот (ЖК) (прежде всего, ацетата и про-
пионата), стимуляцией количества и активности 
муцинпродуцирующих гоблет клеток, изменением 
толщины мукозного слоя и барьерной функции 
толстой кишки [59], модуляцией состава и струк-
туры и химических свой ств различных муцинов, 
продукцией липополисахаридного эндотоксина 
и синтезом ГАМК, вмешивающейся в микробно- 
нейрогуморальный аксис в кишечнике [60].

Также, установлено, что Bifi dobacterium longum, 
облигатный анаэроб, производит ацетат, который 
защищает эпителий от апоптоза, вызванного токси-
ном O157 [19]. Ацетат регулирует дифференцировку 

бокаловидных клеток, синтез ими муцинов и деко-
рирование О-цепей MUC2 терминальной сиаловой 
кислотой. Установлено, что в кишечном эпителии 
стерильных мышей выявлена сниженная экспрес-
сия целого спектра гликозилтрансфераз, ответ-
ственных за биосинтез О-гликанов муцина MUC2, 
в частности Fut2. С этим фактом связан биосинтез 
укороченных О-гликанов в составе углеводных 
цепей MUC2, что ассоциируется с отсутствием 
симбиотических бактерий, которые используют 
определенные гликаны в качестве питательных 
субстратов и сайтов прикрепления к эпителию [5]. 
Существует ряд доказательств, указывающих на 
то, что пробиотическая бактерия Bifi dobacterium 
infantis может существенно влиять на синтез се-
ротонина (Dinan, Stilling, 2015), более 95% объема 
которого приходится на расположенные в кишеч-
нике нейроны (Gershon, 2013). В настоящее время 
наиболее изучено влияние серотонина на систему 
«мозг- кишечник- микробиом» [45–48].

Важное значение для эпителиального гомеос-
таза кишечника имеет бутират, продуцируемый 
Bacteroides thetaiotaomicron и Faecalibacterium 
prausnitzii и рядом других симбиотических бакте-
рий. Функция бутирата заключается в регуляции 
пролиферации эпителиальных (в т. ч. стволовых) 
клеток кишечника, через воздействие на регуля-
торные гены и транскрипционные факторы [49–53]. 
Недавнее исследование показало, что при систем-
ном введении бутират вызывает антидепрессант-
ный эффект у мышей, связанный с увеличением 
транскриптов BDNF в лобной коре [61]. В то время 
как внутрижелудочковое введение пропионовой 
кислоты вызывало у мышей необратимые изме-
нения поведения, похожие на аутизм [62]. Кроме 
того, недавнее исследование показало, что лечение 
крыс Bifi dobacterium spp приводило к изменениям 
в метаболизме дофамина. У этих крыс наблюда-
лось заметное увеличение концентраций в плазме 
триптофана- предшественника серотонина и про-
дуктов разложения, таких как кинуреновая кисло-
та, по сравнению с контрольной группой [63]. Было 
показано, что представители рода Lactobacterium 
повышают активность индолеамина 2, 3 диоксиге-
назы (IDO), фермента, участвующего в катаболизме 
триптофана и образовании нейроактивных соеди-
нений кинурена и хинолиновой кислоты.

Очевидно, что эти наблюдения являются прово-
кационными. Однако предстоит выяснить, имеют 
ли дозы, используемые в этих экспериментах, сход-
ство с концентрациями, обеспечиваемыми хозяину 
метаболизмом его бактерий- комменсалов.

Микробиом и стресс- индуцированные психоневрологические расстройства
Изучение устойчивости человека к психоэмоцио-
нальному стрессу является актуальным междис-
циплинарным исследованием на стыке несколь-
ких предметных областей. Расстройства пищевого 
поведения (РПП), аффективные расстройства 
и стресс- индуцированные реакции являются 
весьма актуальными проблемами и представляют 
значительный интерес в контексте изучения роли 
микробиоты на процессы стресс- реагирования 
и адаптации [53].

Расстройства пищевого поведения (РПП) ‒ это 
группа заболеваний, характеризующаяся деза-
даптивными особенностями пищевого поведения 
и связанными с ними резко выраженными измене-
ниями массы тела и метаболическими нарушения-
ми. Наиболее распространенными РПП являются 
нервная анорексия (anorexia neurosa, НА), нервная 
булимия (bulimia neurosa, НБ) и расстройство пси-
хогенного переедания (binge- eating disorder, BED) 
[54]. Этиология РПП многофакторна, включает как 
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наследственные, так и внешние факторы, среди 
которых одним из ключевых может являться нару-
шение микробиома желудочно- кишечного тракта 
(ЖКТ), однако влияние этих изменений на мета-
болизм и поведение хозяина в настоящий момент 
остается недостаточно изученным. Установлено, 
что микробиом ЖКТ влияет на уровень ней-
ротрансмиттеров и нейромедиаторов в нервной 

системе человека через нервную афферентацию 
и гуморальную обратную связь ЖКТ с нервной си-
стемой. Этот факт может объяснять коморбидность 
расстройств пищевого поведения с депрессивным 
и тревожным расстройствам [55]. Среди всех не-
врологических расстройств на РПП приходится 
наибольшая смертность, и только 50% пациентов 
удается добиться продолжительной ремиссии [56].

Отклонения уровня микробных метаболитов 
при стресс- индуцированных расстройствах
Представленные данные исследований T. G. Dinan 
и J. F. Cryan (2017) свидетельствуют о том, стресс 
вызывает повышение проницаемости эпители-
ального барьера кишечника, позволяя бактериям 
и другим чужеродным антигенам проникать че-
рез него, активировать иммунный ответ слизи-
стой оболочки (систему MALT- mucosa- associated 
lymphoid tissue), что вторично изменяет состав 
микробиоты и ведет к усиленному ответу оси 
«гипоталамус–гипофиз–кора надпочечников».

Рядом исследований показано, что кроме ха-
рактерных для РПП различий в репертуаре от-
дельных по метаболизму групп бактерий, у паци-
ентов выявляются отклонения в концентрациях 
метаболитов бактериального происхождения 
как непосредственно в кишечнике и образцах 
кала, так и в плазме крови. Эти метаболиты могут 
быть вовлечены в энергетический обмен макро-
организма и выполнять регуляторную функцию, 
передавая сигнал в цепи “микробиом ‒ ЖКТ ‒ 
мозг”. Так, у больных с НА выявляются изменения 
профиля короткоцепочечных жирных кислот 
(КЦЖК), к которым относится ацетат, пропионат 
и бутират. В норме эти три основные КЦЖК име-
ют соотношение 3:1:1 в кишечнике и 8:1:1 в плазме 
крови соответственно [68,69]. Зафиксированное 
относительное снижение концентраций бути-
рата и пропионата позволяет предполагать их 
включение в метаболизм в периферических тка-
нях. У пациентов с НА часто выявляют снижение 
концентраций бутирата и пропионата. Общая 
концентрация КЦЖК снижалась по данным од-
них исследователей и повышалась по данным 
других [70–73].

Установлено, что ЖКРЦ воздействуют на 
L-клетки ЖКТ, вызывая выделение пептида YY 
(PYY), который может снижать пищевую мотива-
цию и вызывать депрессивные симптомы. Кроме 
того возможна прямая передача нейромодулиру-
ющих сигналов через рецепторы блуждающего 
нерва в ЖКТ различных бактериальных мета-
болитов (биогенные амины, КЦЖК, эндогенные 
нейромедиаторы ЦНС), которые оказывают анк-
сиолитическое и нейропротективное действие 
в ЦНС [74, 75]

Выявленные отклонения профиля КЦЖК 
являются следствием редукции в  микробио-
ме кишечника представителей типа Firmicutes 
[76]. Наиболее значимыми для поддержания 
уровня КЦЖК являются представители ро-
дов Ruminococcus, Roseburia и  других, кото-
рые обладают выраженной ферментативной 
активностью по отношению к  резистентным 

(неперевариваемым собственными пищевари-
тельными ферментами организма человека) угле-
водам (резистентный крахмал, некрахмальные 
полисахариды, олигосахариды) [77]. Для этих 
бактерий характерна высокая степень специали-
зации на метаболизме определенного субстрата. 
Ruminococcus champanellensis имеет достаточ-
но значимую целлюлозолитическую активность 
и участвует в разрушении растительных клеток 
[78]. Ruminococcus bromii осуществляет клю-
чевую роль в ферментировании резистентного 
крахмала [79]. Roseburia sp., а именно R. faecis, R. 
inulinivorans, R. intestinalis и R. hominis, тоже фер-
ментируют сложные углеводы [68]. Основными 
продуктами метаболизма резистентных углево-
дов с участием вышеперечисленных бактерий 
являются КЦЖК: ацетат, пропионат и бутират, 
являющиеся важными энергетическими и сиг-
нальными молекулами. При продолжительном 
голодании, например вызванном НА, отсутствует 
поступление необходимых углеводов для фермен-
тативных реакций, используемых представителя-
ми Firmicutes, поэтому их число и концентрации 
метаболитов (особенно бутирата и пропионата) 
снижается при НА [18].

Обнаруженное повышение уровней ЖКРЦ у па-
циентов с НА объясняется увеличением количе-
ства ферментирующих белки или деградирующих 
муцин бактерий (см. выше) [4]. После расщепле-
ния белков в дистальном отделе кишечника про-
теолитическими бактериями (Bacteroides fragilis, 
Clostridium perfringens, Propionibacterium [19]), 
свободные аминокислоты проходят метаболизм 
под действием ферментов микробиоты толстого 
кишечника. Главным путем метаболизма для ами-
нокислот является дезаминирование бактериаль-
ными ферментами, в результате чего в зависимо-
сти от аминокислоты образуются КЦЖК (ацетат, 
пропионат или бутират), а также аммиак [20]. Но 
в случае, если дезаминируемой кислотой явля-
ется валин, изолейцин или лейцин, продуктом 
реакции будут соответствующие ЖКРЦ: изобу-
тират, 2-метилбутират или изовалерат [10,21]. При 
дезаминировании многих аминокислот помимо 
аммиака образуются другие токсические метабо-
литы: из ароматических аминокислот образуется 
индол из триптофана и пара-крезол вместе с дру-
гими фенолами ‒ из тирозин; сероводород ‒ из 
серосодержащих аминокислот [80].

Кроме того, РПП могут быть связаны с наруше-
ниями передачи сигналов голода или насыщения 
регуляторными пептидами. Из-за молекуляр-
ной мимикрии некоторые белки бактерий могут 
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приводить к образованию антител, связываю-
щихся с этими пептидами. Выявлено, что анти-
тела к белку ClpB Escherichia coli, являясь кросс- 
реактивными с пептидом α- MSH, воздействуют 
на рецепторы меланокортина (MC4R), и таким 
образом нарушают нормальное пищевое поведе-

ние и вызывают психопатологические симптомы, 
характерные для РПП. Показано, что у многих 
пациентов с РПП уровень ClpB и антител против 
него в плазме повышен, могут присутствовать 
антитела к другим регуляторным пептидам (NPY, 
грелин, AgRP, лептин) [25, 26].

Отклонения в  составе микробиома при психоневрологических расстройствах
В настоящее время наиболее полно изучена связь 
нарушенийй микробиома ЖКТ с РПП, в частно-
сти, с нервной анорексией (НА). Это заболевание 
характеризуется резким снижением массы тела 
и невозможностью набрать целевой вес, а так-
же психиатрическими симптомами (депрессия, 
страх набрать вес) и нарушениями в работе ЖКТ.

В настоящий момент проведено пять перекрест-
ных и три лонгитюдных исследования изменений 
микробиома у пациентов с нервной анорексией 
[4–6]. В одной из работ было выявлено сниже-
ние α-разнообразия (мера количества различных 
видов бактерий в образце) по сравнению с кон-
трольной группой, в то время как в двух других 
снижение было незначимо. При восстановлении 
веса у пациентов α-разнообразие значимо увели-
чилось. β-разнообразие (мера сходства микро-
биомов между разными пациентами) показывает 
значимые различия в составе микробиомов между 
пациентами с НА и контрольной группой, которые 
присутствовали в меньшей степени и у пациентов 
после восстановления веса [6, 7].

Отличия в видовом составе у пациентов с НА 
характеризовались сниженным количеством 
представителей типа Firmicutes и повышенным 
количеством типа Bacteroides. Этот тренд про-
тивоположен наблюдаемому у пациентов с ожи-
рением (сниженный уровень Bacteroides и про-
порционально повышенный уровень Firmicutes) 
[8]. Показано, что уровень представителей типа 
Bacteroides (а именно Bacteroides uniformis) от-
рицательно коррелирует с индексом массы тела 
(ИМТ) как для пациентов с ожирением, так и для 
лиц с нормальной или пациентов с низкой массой 
тела [4]. Этот факт делает ИМТ достаточно точ-
ным показателем для оценки уровня дисбиоза, 
в том числе у пациентов с РПП.

Количественное содержание перерабатываю-
щих углеводы представителей родов Ruminococcus 
и Roseburia, относимых к типу Firmicutes, у паци-
ентов с НА снижено. И напротив, количество 
бактерий, ферментирующих белки или отдель-

ные аминокислоты и пептиды, повышено [7,9]. 
Наибольшее число протеин- ферментирующих 
бактерий в  микробиоме человека относится 
к роду Bacteroides (особенно B. fragilis) [10]. Другие 
бактерии, среди которых представители родов 
Peptococcus, Acidaminococcus, Veillonella, неко-
торые Clostridium, Fusobacterium, Eubacterium, 
ферментируют свободные аминокислоты [10]. 
В некоторых образцах от пациентов в процес-
се восстановления массы тела присутствовала 
архея Methanobrevibacter smithii, осуществляю-
щая образование метана, и, как считается, имея 
слабую отрицательную корреляцию с ИМТ, по-
зволяет получать дополнительные калории из 
пищи [11]. Кроме того, выявляется ещё повы-
шенное количество бактерий (Verrucomicrobia, 
особенно Akkermansia muciniphila, Bifi dobacteria, 
Anaerotruncus colihominis), деградирующих му-
цин ‒ гликопротеин энтероцитов кишечника 
[7,12,81]. Действуя на муциновый слой кишечника, 
они повышают его проницаемость для бактерий 
и их отдельных компонентов. Повышение прони-
цаемости кишечника ведет к запуску воспаления 
и выработке цитокинов (TNFα, IL1β, IL6, IL8), 
уровень которых часто повышен при нейроде-
генеративных заболеваниях и РПП, что отрица-
тельно влияет на пищевую мотивацию. Кроме 
того, существует связь между болезней Крона 
и НА, в исследовании показана эффективность 
анти- TNFα т

В настоящее время имеется достаточное ко-
личество публикаций, свидетельствующих, что 
уменьшение количества A. muciniphila в толстом 
кишечнике часто ассоциировано с различными 
заболеваниями и патологическими синдромами: 
аутизмом [64], атопическими заболеваниями [65] 
и пр. Отчетливо прослежена связь уменьшения A. 
muciniphila с ожирением, диабетом 2 типа, вос-
палительными поражениями пищеварительного 
тракта нейродегенеративными заболеваниями, 
злокачественными новообразованиями и други-
ми патологиями человека. [66, 67]

Заключение

За п  оследние годы стремительно увеличивает-
ся количество работ по изучению плейтропного 
влияния микробиома (симбионты и комменса-
лы) в контексте здоровья и заболеваний чело-
века. Представленные выше данные убедитель-
но демонстрирует значимую связь микробиома 
с процессами возникновения и протекания нерв-
нопсихических и когнитивных расстройств, часто 
ассоциированных с развитием нейровоспаления. 
Детальное изучение и описание механизмов этих 

взаимодействий позволит создать новые ком-
плексные препараты (пробиотики нового поко-
ления или дизайнерские пробиотики), содержа-
щие представителей нормальной микрофлоры, 
метаболиты, регуляторные пептиды и другие 
компоненты, восстанавливающие правильное 
соотношение видов в микробиоме ЖКТ, что не-
обходимо для установления равновесных дина-
мических отношений в регуляторной оси “мозг 

‒ ЖКТ ‒ микробиом”.
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