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Резюме

В представленном обзоре представлены обобщенные данные современных российских и зарубежных исследователей 
о связи развития у взрослых людей хронических заболеваний сердечно- сосудистой, дыхательной, пищеварительной 
систем и с метаболическими нарушениями с изменениями состава и метаболической активности микробиоты кишеч-
ника. Особое внимание уделили анализу результатов исследований людей молодого возраста (от 18 до 35 лет), также 
в статье в качестве эффективного сравнения приведены сведения о детях подросткового и юношеского возраста. 
Изученные данные представляют научный интерес с точки зрения поиска новых мишеней и схем воздействия с целью 
профилактики соматических заболеваний и их терапии через восстановление экосистемы желудочно- кишечного тракта.
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Summary

This review presents generalized data of modern Russian and foreign researchers on the relationship between the development 
of chronic diseases of the cardiovascular, respiratory, and digestive systems in adults and metabolic disorders with changes in the 
composition and metabolic activity of the intestinal microbiota. Particular attention was paid to the analysis of the results of studies 
of young people (from 18 to 35 years old), also in the article, as an eff ective comparison, data on children of adolescence and youth 
are given. The studied data are of scientifi c interest from the point of view of the search for new targets and treatment schemes 
for the prevention of somatic diseases and their therapy through the restoration of the ecosystem of the gastrointestinal tract.
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Введение

Установление и поддержание нормального гоме-
остаза между хозяином и его микробиотой яв-
ляется важнейшим условием здоровья человека. 
Современные исследования указывают на ключе-
вую роль микробиоты человека в становлении его 
гомеостаза через мультифакторное влияние бак-
териальных экзометаболитов. Отмечают влияние 
микробиоты на иммунную систему человека, его 
развитие и физиологию, включая органо- и мор-
фогенез, а также метаболизм.

Однако, различные неблагоприятные внешние 
и внутренние факторы, воздействующие на орга-
низм человека, могут способствовать изменениям 

качественного и количественного состава нормаль-
ного микробиоценоза. Нарушения динамического 
равновесия между компонентами микробиоты 
кишечника могут обусловить появление различных 
патофизиологических расстройств. Известно, что 
расширение изменений микробиоты сопровождает 
заболевания различных органов и систем, в том 
числе сердечно- сосудистой, дыхательной, пищева-
рительной, а также иммунологические и метаболи-
ческие нарушения. Эта взаимосвязь перечисленных 
заболеваний с нарушениями микробиоценоза сви-
детельствует об общности механизмов патогенеза 
их возникновения и представляется очень важной.

Результаты и обсуждение

Кишечная микробиота и сердечно- сосудистые заболевания
Сердечно- сосудистые патологии – «неинфекцион-
ная» эпидемия, они занимают 1 место среди при-
чин смерти на планете. Так, в 2016 г. по данным ВОЗ, 
умерло почти 18 млн человек, что составило 31% 
всех случаев смерти в мире. По данным Минздрава 
за 2019 г. в России 47% смертей произошло по при-
чине болезней системы кровообращения. Однако, 
несмотря на длительное и разносторонне изучение 

факторов риска сердечно- сосудистых заболеваний 
(хронической сердечной недостаточности, артери-
альной гипертензии, ишемической болезни сердца, 
инсульта и др.), не существует фундаментального 
перечня причинных факторов. И особый интерес 
проявляется в изучении взаимовлияния кишечной 
микробиоценоза и кардиометаболического фено-
типа человека [1–4].
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В настоящее время все больше расширяются 
знания о роли микробиоты в патофизиологии 
артериальной гипертензии. Согласно микробио-
логическим исследованиям Li и соавт. (2017 г.), 
проведенным у людей, страдающих артериальной 
гипертензией, выявили отличительные особен-
ности микробиома и метаболического профиля 
участников по группам (с артериальной гипертен-
зией, с прегипертензией и контрольная группа). 
Причем у всех обследованных была обедненная 
по качественному составу микробиота толстой 
кишки с количественным преобладанием бакте-
рий филотипа Prevotella, но снижением Bacteroides, 
Bifi dobacterium, Roseburia и других продуцентов 
КЦЖК [5].

В последние годы ведутся исследования связи 
микробиоты и семейного анамнеза артериальной 
гипертензии. Некоторые ученые считают, что ми-
кробиота кишечника может выполнять функцию 
вектора для передачи признаков гипертонии среди 
членов семьи, вызывая эпигенетические измене-
ния в эпителиальных клетках для усиления его 
проницаемости. Барьерная функция кишечника 

нарушается при дисбиозе, что сопровождается 
проникновением в капилляры стенки, а далее 
в кровь, эндотоксина – липополисахаридов (ЛПС) 
клеточной стенки погибших грамотрицательных 
бактерий. Содержание ЛПС в крови резко возрас-
тает при приеме пищи с большим содержанием 
жира [6–8].

Особый интерес у ученых вызывает возможность 
создания антигипертензивных про- и пребиотиков. 
Однако данные в этой области остаются ограничен-
ными и противоречивыми. Так, получены резуль-
таты о связи применения у людей полисахаридной 
диеты на основе овощей и фруктов с понижением 
артериального давления, отсутствием развития 
гипертрофии левого желудочка и, как следствие, 
снижением смертности от сердечно- сосудистых 
заболеваний. Несколько исследований на крысах 
также продемонстрировали положительное влия-
ние приема пробиотиков на основе бактерий рода 
Lactobacillus и пребиотиков на основе черники на по-
давление развития гипертрофии левого желудочка. 
Однако, исследования, проведенные на животных, 
нельзя в полной мере экстраполировать на людей [9].

Кишечная микробиота и метаболические нарушения
Метаболические нарушения (ожирение, дислипи-
демия, недостаточность массы тела) играют значи-
тельную роль в развитии многих неинфекционных 
заболеваний, приводят к снижению продолжи-
тельности жизни и оказывают неблагоприятное 
воздействие на её качество. В России по итогам 
2019 г., было зарегистрировано 2,1 млн пациентов 
с ожирением, и в настоящее время избыточную 
массу тела имеют 62% взрослого населения стра-
ны. Число людей с ожирением превышает число 
людей с недостаточностью массы тела почти в 4 
раза. Так, по данным ВОЗ в 2016 г. в мире, около 
462 млн взрослых страдали от пониженной массы 
тела [2, 3, 10].

Ученые разных стран проводят исследования 
микробиоты тучных и стройных людей, и их ре-
зультаты неоднозначны. Hou Y. P. и соавт. (2017 г.) 
обнаружили снижение разнообразия кишечной 
микробиоты с преобладанием типа Firmicutes 
у людей с ожирением, а у здоровых людей с нор-
мальной массой тела – типа Bacteroides. Однако 
есть и противоположные результаты, сделанные 
в исследовании Schwiertz A. и соавт. (2010 г.), в ко-
торых отсутствовали достоверные различия в со-
ставе кишечной микробиоты у людей с избыточной 
и нормальной массой тела [11, 12].

Также имеются свидетельства о влиянии бак-
терий рода Bifi dobacterium на развитие ожирения: 
по выводам Kalliomäki М. и соавт. (2008 г.) у детей 
с ожирением их количество в кишечнике было 

снижено в сравнении с детьми с нормальным весом. 
Однако, согласно результатам работы Santacruz 
A. и соавт. (2009 г.) выяснено, что разные виды 
рода Bifi dobacterium оказывают разнонаправленное 
влияние на метаболические процессы в организме, 
поэтому необходимо устанавливать корреляцию 
снижения массы тела людей с видом Bifi dobacterium. 
Бактероиды и бифидобактерии способствуют укре-
плению кишечного барьера, снижению прони-
цаемости. Ни бифидобактерии, ни бактероиды 
не оказывают провоспалительного действия, не 
вызывают эндотоксемии [13].

С 2012 г. и по настоящее время учеными разных 
стран (Бельгии, Швеции, Австрии, Нидерландов, 
Великобритании, США, Мексики и др.) ведутся 
исследования муцин- расщепляющих бактерий 
Akkermansia muciniphila, распространенность ко-
торых в кишечнике обратно пропорциональна ин-
дексу массы тела человека и уровню триглицери-
дов в плазме крови. В мире на основе Akkermansia 
muciniphila созданы 2 биологически активные до-
бавки к пище в США и Германии, но продолжаются 
более подробные исследования и разработка эф-
фективных пробиотиков для снижения жировой 
массы. Существуют данные и в работе Kadooka Y. 
и соавт. (2010 г.), подтверждающие похожий эффект 
на людей с ожирением при приеме пробиотиков 
с бактериями рода Lactobacillus, который приво-
дит к уменьшению висцеральной жировой массы 
и индекса массы тела [14–15].

Кишечная микробиота и хронические заболевания дыхательной системы
Заболевания органов дыхания до настоящего вре-
мени продолжают занимать лидирующие позиции 
в общем числе зарегистрированных болезней на 
планете. По оценкам 2016 г., 10% всех смертей (3,9 
миллионов человек) в мире произошло от хро-
нических респираторных заболеваний, в т. ч. 90% 
случаев (3 миллиона человек) от ХОБЛ. В России же, 
по статистике Минздрава и Росстата за 2018 г., 25,1% 

взрослого населения страдали от болезней органов 
дыхания, смертность составила лишь 3,3%, причем 
мужчины умирали в 4 раза чаще женщин [1, 2].

Хронические заболевания респираторного трак-
та появляются у человека при недостаточности 
иммунологической защиты внутренней среды 
организма, длительном изменении микробиоце-
ноза, а также несвоевременном или неадекватном 
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лечении [16]. Однако до настоящего времени не 
существует общепринятой теории этиопатогенеза 
заболеваний.

В исследовании Рыбака Н. А. и соавт. (2014 г.) 
приводится определенное положение, что ос-
новным патогеном при хроническом тонзиллите 
является Streptococcus pyogenes. Соболевой Ю. В. 
и Фадеевым С. Б. (2013 г.) было изучено видовое 
разнообразие микробиоты слизистых оболочек 
верхних дыхательных путей здоровых лиц и боль-
ных хроническим тонзиллитом в период ремис-
сии. Установлено, что на слизистой носа и мин-
далинах у лиц с тонзиллитом чаще встречались 
Staphylococcus spp. (особенно S. aureus, S. warneri 
и S. haemolyticus), Streptococcus spp., Klebsiella spp., 
Neisseria spp., Enterococcus spp. Сходные данные 
были получены и в исследованиях зарубежных 
ученых. Однако, более детальное таксономиче-
ское исследование, проведенное Jensen A. (2013 г.), 
выявило, что у детей с хроническим тонзилли-
том и/или гипертрофией небных миндалин вы-
севалось 12 основных родов микроорганизмов: 
Actinomyces spp., Rothia spp., Streptococcus spp., 
Gemella spp., Granulicatella spp., Johnsonella spp., 
Prevotella spp., Porphyromonas spp., Fusobacterium 
spp., Veillonella spp., Neisseria spp. и Haemophilus 
spp. [17, 18].

Нарушения в  микробиоценозе кишечника 
и глотки имеют важное значение при развитии 
и  поддержании хронического воспаления на 
ее задней стенке. При хроническом фарингите 
наиболее часто в зеве выявляются следующие 
этиологически значимые микроорганизмы: β-ге-
молитические стрептококки группы А, реже стреп-
тококки групп С и G. Однако, при исследовании 
Снимщиковой И. А. и соавт. (2018 г.) мазков из зева 
пациентов при хроническом фарингите методом 
газовой хромато- массс-спектрометрии наблюда-
лось увеличение общего количественного содер-
жания бактерий, преобладали резидентные пред-
ставители: Staphylococcus spp. и Streptococcus spp., 
Clostridium spp., Entamoeba histolytica, Bacteroides 
fragilis, Bacillus cereus, Nocardia asteroides, и тран-
зиторные: Blautia coccoides, Clostridium diffi  cile, 
Enterococcus spp., Peptostreptococcus spp., Kingella 
spp., Campylobacter mucosalis. Некоторые выделен-
ные микроорганизмы являются частью микро-
биоты ЖКТ, вызывая разные гастрофагические 
нарушения. Это согласуется с описанными в ли-
тературе данными о том, что в этиопатогенезе 
хронического фарингита имеют значение хрони-
ческий гастрит, гастроэзофагиально- рефлюксная 
болезнь [19, 20].

Обострения хронического бронхита тоже яв-
ляются примером местного дисбиоза микробио-
ты дыхательных путей патогенными микроор-
ганизмами. Инициация обострений связана со 
снижением функций легких, хронической про-
дукцией мокроты, локальной и системной воспа-
лительной реакцией и наличием микроорганизмов 
Haemophilus infl uenzae и Pseudomonas aeruginosa. 
Эти данные согласуются с результатами исследо-
вания Cuthbertson L. и соавт. (2017 г.) микробио-
ты нижних дыхательных путей здоровых детей 
и с хроническим бронхитом, в котором у пациентов 

было снижено бактериальное разнообразие микро-
пейзажа, и наблюдалось преобладание следующих 
микроорганизмов: Haemophilus spp., Neisseria spp., 
Streptococcus spp.и Moraxella spp. [21, 22].

За последние несколько лет ученые стали на-
много чаще интересоваться возможными «осями» 
связи между кишечником и системными органами. 
И подробнее изучается «кишечно- легочная ось», 
которая включает в себя перемещение микроор-
ганизмов из пищеварительного тракта через реф-
люкс ротоглотки и далее путём аспирации в легкие. 
Корреляционное исследование Bisgaard H. и соавт. 
(2011 г.) продемонстрировало, что низкое разноо-
бразие кишечной микробиоты у детей в возрас-
те до 1 года было связано с повышенным риском 
развития бронхиальной астмы в возрасте от 1 до 
6 лет. Эта особенность наблюдалась у детей, родив-
шихся от матерей- астматиков и свидетельствует 
о том, что отсутствие «адекватной» микробной 
стимуляции в течение 1 года жизни может иници-
ировать наследственный риск астмы. Так, согласно 
результатам исследований Hilty M. и соавт. (2010 г.) 
и Fujimura K. E., and Lynch S. V. (2015 г.) при брон-
хиальной астме у детей в микробиоценозе легких 
наблюдается бактериологический дисбаланс, что 
характеризуется появлением определенных доми-
нирующих бактерий. Это Proteobacteria и Firmicutes 
(в основном, Streptococcus), Staphylococcus spp., 
Actinobacteria spp. и Haemophilus spp. В ряде иссле-
дований было отмечено, что у людей даже наблю-
дались отличия в видовом составе микробиоты 
дыхательных путей при разных фенотипах астмы. 
Это способствует определению связи между ми-
кробным дисбиозом и частотой дебютов, тяжестью 
астмы, чувствительностью к лекарственным пре-
паратам [23–26].

На настоящий момент появилось немало ин-
формации о  влиянии кишечного микробио-
ма на тяжесть ХОБЛ. В результате проведения 
Огородовой Л. М. и соавт. (2014 г.) метагеномно-
го анализа кишечной микробиоты двух групп 
сравнения: больных ХОБЛ и  здоровых ре-
спондентов, – была обнаружена взаимосвязь. 
Микробиота пациентов с ХОБЛ была представ-
лена таксономическим составом микроорганиз-
мов, редко встречающихся или отсутствующих 
в норме представителей: Proteobacteria (особенно 
Citrobacter, Enterobacter, Eggerthella spp., Proteus 
spp., Salmonella spp., Anaerococcus spp., Clostridium 
diffi  cile, Pseudomonas spp.), а также более высокой 
встречаемостью грибов рода Candida (Candida 
dubliniensis и Candida albicans). Эта особенность 
объяснима в связи с высоким потенциальным 
риском развития обострений ХОБЛ, которые 
подавляются применением стандартной анти-
биотикотерапии для их купирования. Вероятно, 
частые курсы антибиотикотерапии могут моди-
фицировать видовой и количественный состав 
микропейзажа кишечника. Недавно была прове-
дена серия исследований, которая показала взаи-
мосвязь между особенностями питания человека 
и риском развития ХОБЛ. Так, у людей отмечалась 
сильная обратная зависимость между долгосроч-
ным общим потреблением клетчатки (фруктов, 
овощей) и ХОБЛ. Кроме того, рандомизированное 
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контролируемое исследование Keranis E. и соавт. 
(2010 г.) показало, что диета с высоким потребле-
нием клетчатки, вызывала у людей улучшение 
функций легких. Зарегистрированные положи-
тельные эффекты считаются результатом произ-

водства КЦЖК кишечными бактериями. Поэтому 
разработка целенаправленной диетической или 
пребиотической коррекции микробиоты станет 
прогрессивным направлением в лечении ХОБЛ 
[27–28].

Кишечная микробиота и хронические заболевания желудочно- кишечного тракта
Заболевания желудочно- кишечного тракта яв-
ляются актуальной проблемой мирового и рос-
сийского здравоохранения на протяжении дли-
тельного времени. Самыми распространёнными 
заболеваниями органов пищеварения с 2016 года 
являются гастрит и  дуоденит, болезни желч-
ного пузыря, желчевыводящих путей и подже-
лудочной железы, язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, болезни печени.
По данным Минздрава России за 2018 г., 7% населе-
ния страны страдали от болезней органов пищева-
рения, а жертвами болезней органов пищеварения 
в 2018 г. стали около 100 тыс. человек (причем чаще 
умирали женщины) [1, 29].

В последнее время наблюдается большой инте-
рес ученых к исследованию микроэкологического 
пейзажа толстой кишки у людей с хроническими 
заболеваниями верхних отделов ЖКТ, ассоции-
рованных с Helicobacter pilori. Ведь применение 
фармакологических лекарственных препаратов 
для лечения гастродуоденальной патологии могут 
оказывать патогенное действие на микробиоту 
кишечника. Однако, исследований, изучающих 
и объясняющих влияние кишечной микробиоты 
на течение заболеваний гастродуоденальной зоны, 
не достаточно, и они имеют лишь бактериологи-
ческий подход [30].

Анализируя результаты научных исследова-
ний, выявили, что наиболее распространенной 
гастродуоденальной патологией с детского воз-
раста является хронический гастродуоденит. По 
данным Римарчук Г. В. (2003 г.), изменения ки-
шечной микробиоты встречаются у 100% паци-
ентов при этом заболевании в фазе обострения 
[8]. При этом, выраженность дисбиоза негативно 
влияет на течение основного заболевания, а так-
же на полноту процессов восстановления в ста-
дии ремиссии. Дисбиотические нарушения ки-
шечника являются стойкими и могут длительно 
сохраняться после клинического выздоровления 
пациента [31].

Леонтьевой И. И. и соавт. (2011 г.) было проведено 
комплексное исследование больных хроническим 
гастритом и гастродуоденитом в возрасте от 20 до 
40 лет. При микробиологическом исследовании 

кишечной биоты у пациентов с хроническим га-
стритом в период обострения были выявлены ми-
нимальные изменения в микробиоценозе: у 67% – 
дисбактериоз I степени, у 15,5% – II степени и лишь 
у 17,5% – III степени. У пациентов с хроническим 
гастродуоденитом в кишечной микропейзаже от-
мечались более значительные нарушения. У 82% 
обследованных выявлены в кишечнике дисбио-
тические нарушения III степени с  преоблада-
нием грибов рода Candida и микроорганизмов: 
Staphylococcus spp. и Enterococcus spp. Результаты 
обследования Гуровой М. М. и соавт. (2014 г.) детей 
с хроническим гастродуоденитом в стадиях обо-
стрения и ремиссии подтверждают вышеприведен-
ные выводы. При исследовании оценивали состо-
яние кишечной микробиоты детей стандартным 
культуральным методом и методом масс-спектро-
метрии по видоспецифичным жирным кислотам. 
Так, в стадии обострения наблюдались следующие 
нарушения микробиоценоза: снижение количе-
ства облигатных (Lactobacillus spp., Вifi dobacterium 
spp., Е. cоli, Eubacterium moniliforme, E. nodatum, 
E. sabureum) и повышение условно- патогенных 
микроорганизмов (Clostridium hystolyticum, 
Cl.propionicum, Cl. ramosum, Actinomyces). В ста-
дии ремиссии отмеченные изменения сохранялись, 
кроме того повышалось количество Streptococcus 
spp. и грибов Саndida аlbicаns.

Анализ результатов микробиологического 
исследования фекалий больных с хронической 
язвенной болезнью желудка и 12-типерстной киш-
ки, проведенном Захаровой В. В. и соавт. (2017 г.), 
выявил дисбиотические изменения: снижение 
количества микроорганизмов Lactobacillus spp., 
Вifi dobacterium spp., Е. cоli с типичными свой ствами 
и повышение количества условно- патогенных бак-
терий Clostridium spp., Klebsiella oxytoca, Citrobacter 
freundii, Staphilococcus aureus и иммунологические 
изменения на системном уровне [31,32].

Существует целый ряд исследований российских 
и зарубежных учёных, в которых установлено, что 
с целью профилактики и лечения микроэколо-
гических нарушений у больных с хроническими 
заболеваниями гастродуоденальной зоны успешно 
применялись пробиотики [33].

Заключение

Обобщая имеющиеся данные можно сделать вы-
вод, что несмотря на многочисленные и разнона-
правленные исследования о выяснении непосред-
ственной роли кишечного микробиома в развитии 
соматических патологий, остается немало проти-
воречивых данных. Есть все основания полагать, 
что в ходе крупных межнациональных проектов 
изучения микробиома, вирома и патобиома чело-
века будут более детально выяснены особенности 

взаимодействия микроорганизмов с клетками 
макроорганизма, их влияния на генотип челове-
ка, взаимосвязь компонентов пищевого рациона 
и микробного разнообразия в кишечнике, а также 
открыты молекулярные биомаркеры заболеваний. 
И станет возможна разработка конкретных ораль-
ных про- и пребиотиков, что позволит персона-
лизировать терапевтический подход к лечению 
хронических патологий.
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