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Резюме

Литературный обзор посвящен влиянию просветной микрофлоры кишечника на состояние мышечной системы 
экспериментальных животных и человека. Рассмотрена роль питания в развитии скелетной мускулатуры, а также 
метаболически активных веществ, выделяемых микробиотой в развитии кахексии, саркопении, квашиоркор. Оценено 
влияние физических упражнений на микробиом кишечника в эксперименте на мышах и у спортсменов. Представлены 
возможные варианты влияния пробиотиков на состояние скелетной мускулатуры и ее функциональную активность 
в эксперименте у животных и человека.
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Summary

The luminal intestinal microfl ora aff ects the state of the muscular system of experimental animals and humans. The role of 
nutrition in the development of skeletal muscles is considered. The role of metabolically active substances secreted by the 
microbiota in the development of cachexia, sarcopenia, and kwashiorkor is considered. The eff ect of exercise on the gut 
microbiome was assessed. Possible variants of the infl uence of probiotics on the state of skeletal muscles and its functional 
activity in the experiment in animals and humans are presented.
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Исследования в области фармакогеномики, проте-
омики и метаболомики привели к идентификации 
некоторых генов, мРНК, белков и метаболитов, 
которые могут выступать в качестве биомаркеров 
и отражать межиндивидуальную вариабельность 
заболевания, с потенциалом для прогнозирования 
результатов. Микробиом рассматривается как один 
из наиболее критических и гипотетически модифи-
цируемых маркеров заболевания. На микробиом 
влияют возраст и социальные детерминанты здо-
ровья, включая факторы окружающей среды, такие 
как диета и условия образа жизни. Эти взаимоот-
ношения двунаправленные. В последние несколько 
лет накопились доказательства, подтверждающие 
взаимодействие между человеком- хозяином и ми-
кробиомом, проведена идентификация биомарке-
ров, связанных с микробиомом. Роль микробиоты 
в метаболизме лекарственных средств и в течении 
основного заболевания в настоящее время активно 
исследуются.

Микробиоту рассматривают как второй геном 
человека. Микробиом индивидуума формируется 
в течение первого года жизни, а если смотреть еще 
глубже, то с утробы матери [1, 2]. У младенцев на 
естественном вскармливании флору кишечника 
формирует грудное молоко и его микробиом [2, 3, 
4, 5, 6], при этом отмечается более высокое содер-
жание полезных видов бифидобактерий в отли-
чии от детей искусственников [2, 4, 6]. Отличается 

микробиом детей разных возрастов, и взрослых 
[5, 7]. Изменения микробиома отмечены при раз-
личных заболеваниях [8–18]. В настоящее время 
исследователи еще определяются в первичности 
изменений микробиома в формировании здоровья 
человека. Выделили несколько осей микробиом – 
кожа, микробиом – легкие, микробиом – почки, ми-
кробиом – центральная нервная система [12, 13, 16]. 
Наиболее изучен микробиом кожи и слизистых, 
и желудочно- кишечного тракта [7, 8, 9, 14, 17, 18, 19].

Микробиом кишечника участвует в перевари-
вании пищи, а также обеспечении витаминами 
(особенно группы В) и отдельными биологиче-
ски активными веществами. При этом, изменения 
в микробиоме кишечника считают ключевыми 
факторами в развитии ожирения в будущем, и ряда 
неинфекционных заболеваний, с эпидемической 
скоростью распространяющихся во взрослой по-
пуляции [15].

Исследования последних лет все чаще озвучи-
вают гипотезу о том, что кишечная микробиота 
может быть вовлечена в процесс построения и / 
или истощения мышц.

В строении любого органа или ткани участву-
ет поток пищеварительных веществ (строитель-
ных материалов), поступающий в кровоток из 
желудочно- кишечного тракта. Организм любого 
животного строится из нутриентов, поступаю-
щих с едой. В каждый возрастной период человека 
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соотношение основных ингредиентов пищи раз-
ное. В начале жизненного пути, в грудной период 
основными ингредиентами, за счет которых орга-
низм ребенка растет являются жиры и углеводы. 
Потребности в жирах на первом году жизни от 
6,5 до 5,5 г га кг массы тела, в последующие годы 
потребности в жирах на кг массы тела постепенно 
снижаются, и у взрослого они могут доходить от 
1 г до 0,75 г на кг массы тела. Потребности в белке 
у детей грудного и раннего возраста на кг массы 
тела также высоки, по сравнению со взрослыми. 
При этом, необходимо отметить высокий процент 
белков животного происхождения в структуре 
питания, от 100% у детей первого полугодия жизни 
до 70% в рационе питания детей раннего возрас-
та. В последующие возрастные периоды доля бел-
ков животного происхождения снижается. Столь 
высокие потребности в животном белке объяс-
няются необходимостью обеспечения растущего 
организма в незаменимых аминокислотах, спектр 
которых у детей значительно шире. Углеводы в ра-
ционе детей составляют 13г на кг массы тела на 
протяжении всего первого года жизни, а в после-
дующем, потребность на кг массы тела постепенно 
снижается [21]. С введением продуктов прикорма 
в составе углеводов дети получают переваримую 
и непереваримую клетчатку. Пищевые компоненты, 
не перевариваемые человеком, такие как клетчатка, 
расщепляются комменсальной микробиотой в ки-
шечнике, чтобы позже служить сигнальными мо-
лекулами, такими как короткоцепочечные жирные 
кислоты для других клеток человека, таких как им-
мунные клетки, а также питательными веществами 
для бактерий [7]. Такие потребности в питании 
обусловлены наличием анатомо- физиологических 
особенностей органов и систем у детей раннего 
возраста [7].

В процессе роста и развития человек наращивает 
мышечную массу. В определённые периоды разви-
тия ребенка, период округления, идет максималь-
ное наращивание мышечной массы, наряду с нако-
плением жирового слоя [22]. Прирост мышечной 
массы невозможен без адекватного пищевого или 
нутритивного обеспечения. Скелетная мышца – 
это основной метаболический орган, состоящий 
преимущественно из белков, для производства 
энергии использует глюкозу и липиды, обладает 
способностью к самовосстановлению в ответ на 
физические упражнения [23].

Мышечная масса человека является основным 
белковым пулом, в случае неадекватного нутри-
тивного обеспечения [24], а также в стрессорных 
случаях [24]. В условиях длительного катаболи-
стического голодания развивается кахексия, или 
крайняя степень истощения, что сопровождается 
утратой мышечной (и скелетной и гладкой му-
скулатуры), жировой массы, в том числе и висце-
рального жира. При катаболизме депо соматиче-
ского белка из мускулатуры идет на нужды всего 
организма, не только как источник аминокислот 
и белков для ремоделирования, но и для энерге-
тического обеспечения через глюконеогенез [25]. 
При этом развивается истощение мышц, с физи-
ческой слабостью и потерей работоспособности. 
Связанные с негативными исходами физическая 

слабость и саркопения имеют общий патофизио-
логический механизм, при этом являются двумя 
разных состояния организма.

Изначально, исследователей и клиницистов вол-
новал вопрос неизбежного истощения мышечной 
массы у старшей возрастной группы, входящее 
в термин саркопения. В связи со старением чело-
веческой популяции, последние годы явление сар-
копении все чаще обсуждается в научной среде, со-
здано ряд согласительных документов, в основном 
касающихся саркопении лиц старческого возраста 
[26, 27, 28]. Возрастные изменения при саркопении 
и физической слабости у пожилых имеют под собой 
воспалительный патогенез, иммуносенсибилиза-
цию, анаболическую резистентность и окислитель-
ный стресс [28, 29, 30]. Потенцируют эти явления 
малоподвижный образ жизни и белково – энерге-
тическое недоедание из-за возрастной потери ап-
петита [29]. Развитие ряда возрастных заболеваний, 
прогрессирование хронической обструктивной 
болезни легких, сердечной и/ или почечной недо-
статочности, воспалительных заболеваний кишеч-
ника и старение организма ведут к саркопении [30]. 
Истощение мышц и снижение их функциональной 
активности на фоне высокой скорости деградации 
мышечного белка по сравнению с его синтезом, 
при сохранении или увеличении жировой ткани 
именуется саркопенией. Ранее саркопения рассма-
тривалась исключительно, как проблема гериатри-
ческая. В настоящее время и среди лиц молодого 
возраста и детей с тяжелыми инвалидизирующими 
заболеваниями диагностируется саркопения [31]. 
Истощение мышц в этом случае рассматривают как 
воспалительное состояние. У некоторых пациентов 
саркопения сопровождаются остеосаркопенией 
и ожирением, с замещением мышечной ткани жи-
ровой. Развивается синдром «миостеатоза», осо-
бенностью которого является наличие жировой 
ткани и жировых клеток в структуре мышц [23, 
29]. Миостеатоз представляет собой результат по-
вышенной системной анаболической резистент-
ности и связан с повышенным риском смертности 
[29]. В развитии миостеатоза рассматриваются 
две основных позиции: уменьшение мышечной 
массы и замещение ее жировой тканью, а также 
функциональная несостоятельность мышц [23, 28]. 
Атрофия мышц характеризуется усиленной дегра-
дацией белка, где важную роль играют убиквитин- 
протеасомные и аутофагически- лизосомальные 
пути, атрогены и сигнальные факторы роста [23]. 
Рецепторы, активируемые пролифератором перок-
сисом (PPAR), являются ядерными рецепторами 
факторов транскрипции, активируются жирными 
кислотами и их производными. PPAR регулируют 
гены, которые участвуют в развитии, метаболизме, 
воспалении и других клеточных процессах в раз-
личных органах. PPAR также экспрессируются 
в мышцах и оказывают плейотропные специали-
зированные реакции при активации их лиган-
дами. Существует три изотипа PPAR, а именно 
PPAR-α, -β/δ и-γ. Отмечена высокая экспрессия 
PPAR-α в тканях с эффективным катаболизмом 
жирных кислот, включая скелетные мышцы. PPAR-
β/δ экспрессируется повсеместно и является пре-
обладающим изотипом в скелетных мышцах. Он 
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участвует в энергетическом метаболизме, мито-
хондриальном биогенезе и переключении типа во-
локон. Экспрессия PPAR-y высокая в адипоцитах. 
PPAR-y участвует в отложении липидов в мышцах 
и других органах. В совокупности все три изотипа 
PPAR оказывают существенное влияние на гомеос-
таз мышц прямо или косвенно. Ученые обнаружили 
взаимосвязи между PPAR и микробиотой кишечни-
ка вдоль оси кишечник- мышцы как при состоянии 
здоровья, так и при заболеваниях. Количество PPAR 
изменяется при истощении скелетных мышц при 
их взаимодействии с микробиотой кишечника [23].

Противоположное состояние миостеатозу – яв-
ление кахексии. У тяжелобольных пациентов, в от-
сутствии аппетита вследствие заболевания или 
стрессорной анорексиии, стрессорного катабо-
лизма нередко развивается кахексия [24]. При 
этом истощается скелетная, гладкая мускулатура 
наравне с истощением жирового слоя как под-
кожной и висцеральной клетчатки. Состояние 
длительного стрессорного голодания сопровожда-
ется изменением просветной микрофлоры кишки: 
снижением численности бактерий, принадлежа-
щих к порядку Clostridiales, классу клостридий, 
семейству лактобацилл и роду лактобацилл и уве-
личением численности вида Bacteroidetes, поряд-
ка Enterobacteriales, Enterobacteriaceae семейство, 
а также род Parabacteroides [32].

Питание является одним из основных факторов, 
определяющих состав микробиоты кишечника, 
может участвовать в патогенезе саркопении и ка-
хексии, тогда как микробиота кишечника находит-
ся на физиологическом перекресте между этими 
двумя элементами. Исходя из этих данных, была 
выдвинута гипотеза о существовании некой оси, 
которая обеспечивает взаимоотношения кишеч-
ной микробиоты с мышечной системой [33]. В оси 
«кишечник – мышцы» возрастная дисфункция 
барьера слизистой оболочки кишечника может 
играть центральную роль, способствуя трансло-
кации микробных метаболитов и самих микробов 
в системный кровоток, активируя воспалительный 
процесс и дисрегуляцию иммунной системы [33]. 
Экспериментальные модели старения показали 
увеличение проницаемости слизистой оболочки 
кишечника из-за возрастных изменений просвет-
ного микробиома кишечника. При этом увели-
чивается абсорбция бактериальных метаболитов, 
активируя воспалительную реакцию и в конеч-
ном итоге приводя к увеличению циркулирующих 
уровней провоспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкин-6 и фактор некроза опухоли-α [27, 29, 
30, 33, 35, 36]. Сама просветная микробиота мо-
жет модулировать явление «анорексии старения», 
продуцируя эндокринные регуляторы аппетита 
и способна влиять на передачу сигналов кишечной 
нервной системы в мозг [29].

Микробиота кишечника способна регули-
ровать накопление жира в организме, что кос-
венно подтверждает роль микробиома ки-
шечника в  развитии остеосаркопенического 
ожирения [29, 34]. Короткоцепочечные тригли-
цериды, продуцируемые микробиотой в толстом 
кишечнике в следствие метаболизации пищевых 
волокон, оказывают глубоко влияние на скелетную 

мускулатуру, стимулируя активность митохондрий 
[37]. Оптимальное окисление митохондриальных 
жирных кислот в мышцах имеет основополага-
ющее значение для ремоделирования скелетных 
мышц и ограничения миостеатоза [27, 29, 37].

Старение вызывает изменение не только коли-
чества, но и качества мышечных волокон, с преоб-
ладанием волокон второго типа, обеспечивающих 
быстрые сокращения. Это обусловлено переходом 
скелетных мышц от использования цитозольно-
го гликолитического метаболизма со старением 
к окислительному метаболизму и, следовательно, 
мышечные волокна нуждаются в функционально 
активных митохондриях [27]. Саркопения тесно 
связана с дисфункцией митохондрий в скелет-
ных мышцах, а также двигательных нейронах. 
Митохондриальная дисфункция – это функцио-
нальное снижение качества и активности митохон-
дрий из-за разрушения структуры митохондрий, 
снижения количества митохондрий, нарушения 
метаболизма митохондрий и  окислительного 
фосфорилирования, накопления повреждений 
митохондриальной ДНК и нарушения регуляции 
динамики митохондрий (слияние и деление), что 
и представляет «признак старения» [27].

Отмечено изменение биоразнообразия кишеч-
ной микрофлоры с возрастом. Изменение микро-
биома начинается еще в раннем детстве, с началом 
введения продуктов прикорма, и наиболее ин-
тенсивно при искусственном вскармливании [6]. 
Соблюдение ограничительных диет до беременно-
сти изменяют микробиом женщины в сторону пре-
обладания патогенных или условно- патогенных 
представителей [38]. У пожилых с накоплением за-
болеваний, требующих медикаментозной поддерж-
ки, также идет изменение просветной микрофлоры. 
«Стареющая» микрофлора будет способствовать 
развитию мышечной слабости и саркопении [30, 39]. 
Таким образом, при саркопении и физической сла-
бости кишечная микробиота может представлять 
собой посредник, преобразующий факторы окру-
жающей среды в физиологические процессы, и не 
являться этиологическим фактором [29, 39, 40, 41].

Исследования на экспериментальных животных 
подтвердили влияние просветной микробиоты 
кишки на массу и функцию скелетной мускулату-
ры. Скелетные мышцы и содержание метаболитов 
в сыворотке крови чистой линии мышей, со сте-
рильным кишечником, существенно отличались 
по количеству аминокислот (глицина и аланина), 
уровню холина (предшественника ацетилхоли-
на, участвующего в передаче нервного импульса 
в скелетной мускулатуре), снижении экспрессии 
генов, кодирующих белки участвующие в сборке 
и функционировании нервно- мышечных соедине-
ний, от линии мышей со здоровым микробиомом 
[42]. Пересадка кишечной микрофлоры мышам сте-
рильной линии увеличило объем мышечной массы 
и ее функциональную активность, что доказывает 
роль микробиоты кишечника в регуляции массы 
и функции скелетных мышц у мышей [42].

Влияние антибактериальной терапии на ми-
кробное биоразнообразие очевидно. Однако, ранее 
не задумывались об опосредованном воздействии 
терапии на мышечную функцию [27, 36].
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Питание влияет на микробиом с одной стороны 
и на формирование мышечной массы – с другой 
стороны.

Исследование, проведенное в сельской общи-
не Западной Бенгалии, Индия, выявило превы-
шение потенциально патогенных групп эшерихии, 
стрептококки и шигеллы, у детей с тяжелой недо-
статочностью питания по сравнению со здоровыми 
детьми в возрасте от 0 до 5 лет [43]. После белкового 
голодания изменяется видовой состав кишечной 
микрофлоры. Скудное биоразнообразие просветной 
флоры диагностировано неоднократно у голодаю-
щих детей [36]. Исследован микробиом кишечника 
малавийских близнецов, у одиного из которых был 
диагностирован квашиоркор. При пересадке ми-
крофлоры от близнецов стерильным мышам, выя-
вили изменение кишечной микробиоты, и развитие 
квашиоркор в эксперименте на мышах. У мышей 
с квашиоркор выявили увеличение представителей 
протеобактерий, особенно Bilophila wadsworthia, 
которые вызывали системное воспаление при отсут-
ствии специфических патогенов, а также выделили 
Clostridium innocuum, семейства Firmicutes, связан-
ных с синдромом внезапной детской смерти [36, 43].

Мышечная ткань метаболически активна, хотя 
никогда не рассматривалась как эндокринный ор-
ган [44]. В последнее время выявлено более 650 
миокинов, секретируемых мышцами, 5% которых 
детально исследованы [45, 46, 47, 48]. В процессе 
старения мышц изменяется экспрессия миокинов, 
в частности миостатина и интерлейкина 15, что 
способствует старту саркопении [27]. Существует 
гипотиза о регулирующем воздействии микро-
биоты кишечника на миокины- адипокины [48]. 
Изменения в составе или функции микробиома во 
время патологических состояний играют ключевую 
роль в возникновении ряда метаболических изме-
нений, таких как ожирение, инсулиннезависимый 
сахарный диабет, заболеваниях печени и невроло-
гических расстройствах. Кишечная микробиота 
способна изменять кишечный барьер, разрушать 
белки плотных соединений и снижать секрецию 
антимикробных пептидов [3]. Весь этот каскад 
реакций приводит к иммунным нарушениям, воз-
можной транслокации отдельных представителей 
микрофлоры кишки, низкоинтенсивному воспа-
лению, и изменению выработки микокинов- ади-
покинов [48, 49].

Влияние физических упражнений на микробиом кишечника

В  экспериментальных моделях на животных 
отмечено увеличение биоразнообразия про-
светной микробиоты при физической нагрузке. 
Физические упражнения могут способствовать 
этим изменениям синергически с диетой, и на-
оборот, нездоровая диета может противодей-
ствовать благотворному воздействию физиче-
ских упражнений [27]. На мышиных моделях 
при кормлении диетой с высоким содержани-
ем жиров для индуцирования модели ожире-
ния, при одновременных высокоинтенсивных 
тренировках, предотвращали дисбиоз кишеч-
ника, характерный для ожирения, сохраняя 
биоразнообразие кишечной микрофлоры [27]. 
Физические упражнения средней интенсивно-
сти могут определять значительные и воспро-
изводимые изменения в составе микробиоты 
кишечника экспериментальных мышей, включая 
увеличение биоразнообразия и представленность 
ключевых таксонов со здоровой метаболической 
активностью, таких как Butyricimonas, Prevotella 
и Akkermansia. Интенсивная физическая нагрузка 
способна улучшать микробиом кишки в моделях 
химически индуцированного колита. И этот эф-
фект может быть нивелирован высоко жировой 
диетой [27].

Физические упражнения благоприятствуют 
производящим бутират видам Faecalibacterium 
prausnitzii (F. prausnitzii, порядок Clostridiales, 
снижение которых связано с  саркопенией. 
Введение в рацион лактобактерий (тип Firmicutes), 
Стрептококков (тип Firmicutes, порядок лакто-
бактерий), Бифидобактерий (тип Actinobacteria, 
порядок бифидобактерий), которые являются 
компонентами пробиотических йогуртов и ком-
мерческих пищевых добавок, на фоне физической 
нагрузки способствовало увеличению мышечной 

массы и размера мышечных волокон у экспери-
ментальных мышей [36].

В эксперименте у мышей с истощенной микро-
биотой кишечника (после антибактериальной 
терапии 10–21 день) была снижена выносливость 
к бегу. При этом, после коррекции микробиома 
выносливость была восстановлена. Эти измене-
ния выносливости не были связаны с измене-
нием мышечной массы, типологии волокон или 
функции митохондрий. Изменениям мышечной 
выносливости, наблюдаемым после лечения ан-
тибиотиками в течение 21 дня и после коррекции, 
соответствовали некоторые маркеры метаболизма 
глюкозы: экспрессия гена подвздошной кишки, 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЖСТ), 
транспортеры глюкозы: рецептор 41, связанный 
с белком G, и котранспортер 1 натрия- глюкозы, 
а также уровень мышечного гликогена. Поскольку 
гликоген является ключевым энергетическим 
субстратом для длительных физических упраж-
нений, модуляция его доступности для мышц 
с помощью микробиоты кишечника представляет 
собой один мощный механизм, который может 
способствовать развитию оси «микробиота ки-
шечника- скелетные мышцы» [50].

Наблюдательные исследования физической 
активности на микробиом человека показали по-
ложительную роль упражнений. Исследование 
микробиоты кала профессиональных спортсме-
нов и малоподвижных людей, подобранных по 
антропометрическим данным, возрасту и полу, 
выявило высокое биоразнообразие микробиома 
у спортсменов. Данные изменения коррелиро-
вали и с большим потреблением белка с пищей. 
Это также подтверждает строгую связь между 
питательными веществами и физическими упраж-
нениями в формировании состава микробиоты 
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кишечника [27]. Физические упражнения являют-
ся возможным модулятором состава просветного 
микробиома, увеличением его биоразнообразия 
и представленности метаболически активных 
таксонов с положительным для хозяина эффек-
том [36, 51]. Микрофлора кишечника через ось 
«микробиом- мышцы» способна влиять на адап-
тацию скелетных мышц к тренировкам [36, 52]

У  20–50% спортсменов во время интенсив-
ных тренировок встречаются расстройства 
желудочно- кишечного тракта, усиливающие-
ся с интенсивностью тренировок, на фоне чего 

снижение выносливости и спортивных резуль-
татов. Учитывая существующую ось «микробио-
та – мышцы» изучали биоразнообразие просвет-
ной микрофлоры у спортсменов в этот период. 
Вызванный физическими нагрузками стресс вы-
зывает снижение уровень Turicibacter spp и повы-
шение Ruminococcus gnavus, которые способствуют 
деградации кишечной слизи и иммунной дисфунк-
ции [53]. Похожие наблюдения зафиксированы 
в когорте солдат: на фоне повышенной проница-
емости кишечника увеличение количества более 
токсичных видов просветной флоры [54].

Медиаторы, метаболиты микробиоты, 
влияющие на скелетную мускулатуру

Как известно, микробиота помогает в пищеваре-
нии отдельных нутриентов, при этом образуются 
метаболиты, проникающие в кровоток и облада-
ющие системным действием на органы и ткани, 
в частности, на мышечную ткань.

Микробиота здорового кишечника способна ме-
таболизировать витамины группы В: фолаты и ци-
анокобаламин. Последние улучшают анаболизм 
мышц, предотвращают окислительный стресс, 
вызванный гипергомоцистинемией, и поврежде-
ние эндотелия, приводящее к снижению функции 
мышц. Микробиота кишечника способна синте-
зировать триптофан, опосредованно стимулиру-
ющий анаболизм мышечных белков. Микробный 
метаболит бетаин может активировать приток 
цитозольного кальция, передачу сигналов киназы, 
синтез инсулиноподобного фактора роста 1, что 
позволяет предположить его влияние на клетки 
скелетной мускулатуры [27].

Наиболее изучено влияние на функцию ске-
летных мышц кишечной микрофлоры через про-
дукцию КЦЖК [27, 36, 40, 55]. Тканью – мише-
нью для них являются мышцы. Влияние КЦЖК 
на скелетную мускулатуру опосредовано через 
рецепторы свободных жирных кислот в клетках, 
через рецептор – модулятор митохондриального 
биогенеза НАД-зависимой деацетилазы сиртуин-1. 
Экспрессия митохондриальных белков положи-
тельно коррелирует со средним относительным 
количеством продуцентов КЖСТ в кишечнике 
субъектов с воспалительными заболеваниями 
кишечника, что свидетельствует о строгой связи 
между микробиотой и функцией митохондрий [27].

Микрофлора (Faecaliebacterium, Bacteroides, 
Veillonella) выделяет специфические метаболиты: 
ацетат, пропионат, и бутират [36, 55]. Введение 
смеси этих метаболитов в исследованиях на экс-
периментальных мышах частично устраняло на-
рушения скелетной мускулатуры, и улучшала мы-
шечную силу. Инфузия ацетата восстанавливала 
толерантность к физической нагрузке у мышей 
после антибактериальной терапии [36] Воздействуя 
на кишечник, жировую ткань и скелетные мышцы, 
они влияют на метаболизм мышц. В энтероэндо-
кринных клетках, связанных с рецепторами сво-
бодных жирных кислот способствуют выработке 
анорексигенного пептида PYY) и глюкагонопо-
добного пептида-1 (GLP-1), антидиабетического 

гормона, действующего как инкретин и сенсиби-
лизатор инсулина. Бутират, пропионат и сукцинат 
(предшественник пропионата) активируют глюко-
неогенез в энтероцитах, что улучшает чувствитель-
ность к инсулину [36]. Бутират может улучшить 
функцию эпителиального барьера и проницае-
мость кишечника, модулируя экспрессию белков 
плотного соединения и муцинов, предотвращая 
тем самым эндотоксемию [36]. В эксперименте на 
животных, бутират нормализует массу и улучшает 
состав тела, липидный профиль, чувствительность 
к инсулину и гликемию [56].

Микрофлора, выделяющая бутират, облада-
ющий противоспалительными свой ствами, ак-
тивирует ряд регуляторных путей, что приводит 
к увеличению выработки АТФ, и, в конечном счете, 
к улучшению метаболизма мышечных волокон. 
Бутират действует через ингибирование гистон-
деацетилазы, что приводит к предотвращению 
апоптоза и защите от катаболизма мышечного бел-
ка. Введение бутирата в эксперименте на пожилых 
мышах предотвращало потерю мышечной массы 
[27, 57].

Митохондриальный биогенез клеток скелетных 
мышц теоретически может регулироваться также 
вторичными желчными кислотами, которые синте-
зируются микробиотой кишечника из первичных 
желчных кислот, но в настоящее время отсутствуют 
прямые доказательства. Вторичные и третичные 
желчные кислоты (например, урсодезоксихоле-
вая кислота) также могут стимулировать расход 
энергии путем активации рецептора 1 желчной 
кислоты, связанного с G-белком, экспрессируемого 
в скелетных мышцах, таким образом, локально 
активируя йодтирониндеиодиназу II типа (DIO2). 
DIO2 генерирует или преобразует неактивный 
тироксин (Т4) в активный гормон щитовидной же-
лезы Т3, ключевой медиатор метаболизма и энер-
гетического гомеостаза [36].

Микробиота кишечника определяется как «пре-
образователь» сигналов питательных веществ для 
хозяина [27]. Но в данном случае, роль качества 
и адекватности питания также является основной 
составляющей. Первичность в модели «пища – ми-
кробиом – мышцы» определить сложно, скорее это 
замкнутый круг. Прервать его способны дотации 
пробиотическим штаммами с доказанной эффек-
тивностью.
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Влияние пробиотических продуктов 
на микробиом кишечника и состояние мышц

В шести исследованиях сообщалось о положитель-
ной роли семи пробиотических продуктов: сахаро-
мицеты буларди, Lactobacillus casei LC122 (LC122), 
Bifi dobacterium longum BL986 (BL986), Lactobacillus 
paracasei PS23 (LPPS23), https://onlinelibrary.wiley.
com/doi/10.1002/jcsm.12784 – jcsm12784-bib-0047 
Lactobacillus salivarius СА-03 (СА-03),  Lactobacillus 
plantarum TWK10 (LP10), и Bifi dobacterium longum 
ОЛП-01 (ОЛП-01) https://onlinelibrary.wiley.com/
doi/10.1002/jcsm.12784 – jcsm12784-bib-0050 для ро-
ста мышц и их функциональной активности [39].

Введение пробиотика, содержащего Lactobacillus 
reuteri мышиным моделям рака способно ингиби-
ровать развитие кахексии и связано с сохранением 
мышечной массы [27].

В эксперименте лабораторным мышам подсажива-
ли микрофлору пациента из пары близнецов с кваши-
оркор и контрольной группе мышей микрофлору про-
банда без квашиоркор. Уровень КЖСТ, а также ацетат, 
пропионат, бутират и его предшественник лактат были 
выше  у мышей с пересаженной микрофлорой здорово-
го собрата (без квашиоркор). Улучшение микробного 
пейзажа происходило как после лечения, так и при 
совместном пребывании со здоровыми мышами [36]. 
Дети с квашиоркор получали диетическую коррекцию 
специализированными белковыми смесями, что спо-
собствовало созреванию их микробиома, и регресси-
ровало при прекращении диетических дотаций [36].

Лечение пробиотическими препаратами, содержа-
щими Faecalibacterium prausnitzii, одного из основных 
продуцентов КЖСТ, было связано с улучшением 
анаболизма печени и уменьшением системного вос-
паления у мышей [27].

В мышиных моделях острого лейкоза и кахексии 
восстановление кишечной микрофлоры специфи-
ческими штаммами L. Reuteri 100–23 и L. Gasseri 
311476 снижало маркеры системного воспаления 
и мышечной атрофии в икроножной и большебер-
цовой мышцах. Было также показано, что L. reuteri 
снижает системные показатели воспаления и пода-
вляет кахексию, связанную с возрастом [36].

Специфический штамм Escherichia coli предот-
вращает атрофию мышц. Эффект опосредован 
продукцией инсулиноподобного фактора роста-1 
(IGF-1) в белой жировой ткани через механизм, за-
висящий от воспаления, и последующей активаци-
ей пути фосфоинозитид 3-киназы/протеинкиназы 
B в скелетных мышцах [36].

Отмечено низкое соотношение лактобактерий, 
F. Prausnitzii и Bacteroides/Prevotella, при одновре-
менном увеличении популяции энтеробактерий 
у немощных пожилых людей [39].

Есть данные Международного общества спор-
тивного питания (ISSN) о положительной роли 
применения пробиотических добавок для оп-
тимизации здоровья, работоспособности и вос-
становления спортсменов. В спортивной попу-
ляции специфические штаммы пробиотиков (L. 
plantarum, Bifi dobacterium longum subsp. Longum 
OLP-01, Bacillus coagulans (B. coagulans)) могут 
уменьшить количество эпизодов, тяжесть и про-
должительность инфекций верхних дыхатель-
ных путей. Введение выбранных противовоспа-
лительных штаммов пробиотиков было связано 
с улучшением восстановления после упражнений, 
повреждающих мышцы. Доклинические и ранние 
исследования на людях показали потенциальные 
преимущества применения пробиотиков спор-
тсменами. Улучшение состава тела и мышечной 
массы; нормализацию возрастного снижения уров-
ня тестостерона; снижение уровня кортизола, что 
указывает на улучшение реакции на физический 
или психический стресс; снижение уровня лактата, 
вызванного физическими упражнениями, уве-
личение синтеза нейромедиаторов, когнитивных 
способностей и настроения у спортсменов при 
приеме противовоспалительных штаммов про-
биотиков [36, 58].

Дотации лактобактерий Lactobacillus plantarum 
TWK10 повышали аэробную выносливость нетре-
нированных здоровых людей за счет регулирова-
ния энергетического баланса и обмена веществ. 
Наряду с этим, отмечалось улучшение компонент-
ного состава тела без специальных физических 
упражнений. Пробиотики Lactobacillus plantarum 
TWK10 в сочетании с физическими упражнени-
ями могут обеспечить практическую стратегию 
укрепления и улучшения состояния здоровья [59].

Совместное применение 2 штаммов пробио-
тиков (Bifi dobacterium breve BR03 и Streptococcus 
thermophilus FP4) влияет на показатели работо-
способности скелетных мышц, повреждения, на-
пряжения и воспаления после интенсивной фи-
зической нагрузки [60]. Эти пробиотики успешно 
используются у спортсменов в период интенсивных 
тренировок и способствуют восстановлению рабо-
тоспособности [60].

Истощение микробиоты кишечника, трансплан-
тация фекалий и различных добавок напрямую 
влияет на фенотипы мышц [39]. Пробиотики, пре-
биотики, КЖСТ и бактериальные продукты явля-
ются потенциальными новыми методами лечения 
для увеличения мышечной массы и физической 
работоспособности [39].

Выводы

Современные исследования поддерживают ги-
потезу оси «микробиота – мышцы». Микробиота 
кишечника может быть вовлечена в развитие сар-
копении. Питание, как один из определяющих 
факторов биоразнообразия микробиома, участвует 

в патогенезе саркопении, а микробиота находится 
на пересечении этих путей. Изучение роли микро-
биоты кишечника в развитии мышечной потери во 
время старения является перспективным направ-
лением в настоящее время.
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