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Резюме

Гипергомоцистеинемия является распространенным акушерским осложнением. В настоящее время особый интерес 
исследователей вызывает взаимосвязь уровня гомоцистеина и состав микробиоты кишечника. Роль микробиоты 
кишечника на сегодняшний день изучается во многих физиологических и биохимических процессах в организме чело-
века, в том числе при патологии. В контексте обмена метионина микробиота может участвовать в регуляции реакций 
метионинового цикла, а также в метаболизме и всасывании витаминов. Патологическая микробиота, возникающая 
при гипергомоцистеинемии, может способствовать развитию состояний, которые представляют угрозу беременности. 
Взаимозависимость микробиоты кишечника, гипергомоцистеинемии и сопутствующих акушерских осложнений имеет 
важное значение для диагностики и лечения этих заболеваний и вызывает интерес научного сообщества.
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Summary

Hyperhomocysteinemia is a common obstetric complication. Currently, the relationship between homocysteine   levels 
and the composition of the intestinal microbiota is of particular interest to researchers. The role of intestinal microbiota is 
currently being studied in many physiological and biochemical processes in the human body, including pathology. In the 
context of methionine metabolism, microbiota can participate in the regulation of methionine cycle reactions, as well as in 
the metabolism and absorption of vitamins. Pathological microbiota that occurs with hyperhomocysteinemia can contribute 
to the development of conditions that pose a threat to pregnancy. The interdependence of intestinal microbiota, hyperho-
mocysteinemia and concomitant obstetric complications is important for the diagnosis and treatment of these diseases and 
is of interest to the scientifi c community.
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Введение

Патологическое состояние гипергомоцистеине-
мия (ГГЦ) ассоциировано с повышенным уровнем 
гомоцистеина (ГЦ) в крови [1]. В норме ГЦ с отно-
сительно высокой скоростью метаболизируется 
через два ключевых пути: реметилирование, за-
висящее от витаминов B9 (фолатов), B12 и транс-
сульфурацию, кофактором которого выступает 
витамин B6 [2]. При дефиците витаминов группы B, 
генетических заболеваниях (полиморфизм мети-
лентетрагидрофолатредуктазы), или избыточном 
поступлении метионина происходит накопле-
ние ГЦ [3]. ГГЦ изучена в контексте патологий 
сердечно- сосудистой системы [4], хронических 
заболеваний почек [5], нейродегенеративных про-
цессов [6], патологий пренатального периода [7, 8] 
и других заболеваниях [9, 10, 11].

Особенно важен контроль уровня ГЦ и фолат-
ного статуса при беременности. Для лечения ГГЦ 
и профилактики дефектов нервной трубки плода 
общепринятой практикой является назначение 
фолиевой кислоты (ФК) или фортификация про-
дуктов питания. Однако, активным соединением, 
выполняющем необходимые функции, является 
5-метилтетрагидрофолат, который образуется из 
ФК в результате нескольких последовательных 
реакций. Высокие дозы ФК приводят к накопле-
нию неметаболизированной ФК, что может пред-
ставлять опасность для здоровья при маскировке 
мегалобластной анемии, вызванной дефицитом 
B12, а также при сниженной печёночной транс-
формации ФК [12]. Кроме того, такой подход не 
всегда позволяет скорректировать уровень ГЦ. 
Возникающая в связи с этим проблема указы-
вает на необходимость поиска альтернативных 

методов, а имеющиеся на данный момент научно- 
практические знания представляют основание для 
более комплексного рассмотрения существующих 
подходов и поиска новых стратегий коррекции 
ГГЦ и ассоциированных с ней акушерских ос-
ложнений.

В последние годы накапливаются новые данные 
о том, что микробиота кишечника играет значи-
тельную роль в регуляции метаболизма ГЦ [13]. 
Кишечные бактерии не только синтезируют вита-
мины группы B (B6, B9, B12) [14], но и модулируют 
всасывание нутриентов, влияют на воспалитель-
ные процессы и выработку метаболитов, напри-
мер, короткоцепочечных жирных кислот и серо-
водорода [15, 16], которые могут опосредованно 
воздействовать на метиониновый цикл. При этом 
состав микробиоты может существенно разли-
чаться в зависимости от типа и тяжести ГГЦ [17, 18].

Цель данной обзорной статьи – провести ана-
лиз взаимосвязи микробиоты кишечника, уровня 
ФК и ГГЦ, в том числе пренатальной. Поиск взаи-
мосвязи в регуляции уровня ГЦ, ФК и микробиоты 
кишечника в накопленных на сегодняшний день 
исследованиях может привести к новым персо-
нализированным подходам к коррекции ГГЦ, 
включая применение пробиотиков, пребиотиков 
и диетических стратегий, нацеленных на восста-
новление микробного баланса, который будет 
способствовать снижению уровня ГЦ. Сравнение 
изменений микробиоты кишечника матери при 
ГГЦ и других акушерских патологиях также важно 
для выяснения их причинно- следственных связей, 
что в свою очередь окажется полезным для выбора 
стратегии лечения.

Микробиота, связанная с синтезом витаминов группы B

Традиционно ГГЦ связывают с биохимически-
ми или генетическими факторами. В последние 
годы получены новые данные о  том, что раз-
витие ГГЦ может быть связано с микробиотой 
[19]. Известно, что клетки человека не могут 

вырабатывать большинство витаминов группы 
B, которые преимущественно поступают с пи-
щей. Наряду с этим, часть из них синтезируется 
кишечной микробиотой. Имеются данные о том, 
что в зависимости от количества поступающих 
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витаминов состав и соотношение представителей 
микрофлоры кишечника может изменяться [14, 
20, 21]. В частности, витамин B6 синтезируется 
de novo в кишечнике некоторыми представите-
лями Bacteroidetes, Bifi dobacterium, Helicobacter 
и др. [22]. В ряде моделей показано, что витамин B6, 
вырабатываемый комменсальными бактериями, 
составляет большую часть витамина B6 в просвете 
кишечника [23]. Регуляция метаболизма витамина 
B6 способна динамически изменяться при различ-
ных условиях. Например, у перепелов, устойчивых 
к атеросклерозу при высокохолестериновой ди-
ете, наблюдается повышенное количество генов 
метаболизма витамина B6, что может быть связа-
но со снижением Escherichia и Enterobacteriaceae 
в двенадцатиперстной кишке [24]. Количество 
представителей Blautia, Coprococcus, Roseburia 
отрицательно коррелирует с филогенетическим 
разнообразием генов метаболического пути вита-
мина B6 у пациентов с шизофренией [25]. У людей 
с ожирением метаболически активная микробио-
та более вовлечена в синтез витамина B(6) [26]. 
Недостаточное поступление B6 может приводить 
к снижению разнообразия микробиоты [20]. Кроме 
того, трансплантация патологической фекальной 
микробиоты также способна снижать количество 
продуцируемого витамина B6 в кишечнике [27]. 
Эти данные подтверждают взаимозависимость 
качества микробиоты кишечника и статуса ви-
тамина B6.

Витамин B12 также вырабатывается и потребля-
ется представителями нормальной микрофлоры 
кишечника [28, 29, 30], но не всегда продуцируе-
мые формы этого витамина проявляют высокую 
биоактивность [31]. Всасывание B12 также зависит 
от состава и количества микробиоты [32] и в норме 
здоровая кишечная микробиота у взрослых может 
поддерживать свою потребность в витамине B12 
[33]. Установлено, что альфа- и бета-разнообразие 

представителей микробиоты изменяется в зави-
симости от количества B12, поступающего с пи-
щей [21, 34]. Кроме того, витамин B12 и качество 
микробиоты кишечника также взаимозависимы 
[22, 30, 34, 35]. Продуценты B12 играют важную 
роль в устойчивости организма хозяина к кишеч-
ным инфекциям [36]. Однако, высокие уровни 
концентрации B12 в кишечнике могут вызывать 
дисбактериоз, который способствует колонизации 
и патогенезу Citrobacter rodentium у мышей [37]. 
Дефицит B12 может вызывать избыточный рост 
микроорганизмов в подвздошной и тонкой кишке, 
при которой, последующее дополнительное по-
требление витамина B12, не приводит к коррекции 
данного дефицита, в связи с избыточным ростом 
бактерий [38]. Побочные эффекты некоторых ле-
карств, таких как метотрексат [39] и некоторые 
патологические причины, включая энтеропатию 
с потерей белка, нарушение функции печени, по-
ражения подвздошной кишки или хирургиче-
скую резекцию [40] также могут приводить к сни-
женному количеству B12 в плазме. Показано, что 
сниженное количество витамина B12 приводит 
к развитию мегалобластной анемии и неврологи-
ческих осложнений [41], способствовать ожирению 
и другим патологиям метаболизма [42]. Тот факт, 
что ожирение сопряжено с нарушениями состава 
кишечной микробиоты и метаболической актив-
ности, также указывает на возможные нарушения 
синтеза кобаламина комменсальными микробами 
при ожирении.

(ФК), являющаяся важным переносчиком 
метильных групп в  организме [43], в  количе-
стве до 37% от суточной нормы вырабатывает-
ся в кишечнике [22]. Добавление фолатов с пи-
щей способно изменять микробный состав. 
В  модели культуры фекальной суспензии in 
vitro при дефиците фолатов показано снижение 
Bacteroidetes, а при дополнительном введении ФК 
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и 5-метилтетрагидрофолиевой кислоты обна-
ружено повышение количества представителей 
Lactobacillus, Bifi dobacterium и Pediococcus. Кроме 
того, в зависимости от формы фолата наблюда-
ется различная продукция короткоцепочечных 
жирных кислот микробиотой кишечника [15]. 
Показано, что добавление фолатов приводит 
к увеличению числа Firmicutes снижению коли-
чества Bacteroidetes, что может приводить к пода-
влению увеличения веса в модели высокожирной 
диеты у мышей [44, 45]. Снижение количества 
жира у бройлеров также было показано при до-
бавлении ФК в их рацион. При этом наблюдалось 
повышение количества Lactobacillus, Clostridium 
и Dehalobacterium [46]. Однако, хотя в данных ра-
ботах и показаны изменения в составе микро-
биоты кишечника, механизм посредством кото-
рого это происходит, остается мало изученным. 
Эффект снижения отложения жира был установ-
лен при трансплантации фекальной микробиоты 
от цыплят- бройлеров с диетической добавкой 
ФК [47]. При добавлении ФК во время беремен-
ности крыс в микробиоте кишечника преобла-
дают Firmicutes и Desulfobacterota, а количество 
Bacteroidota снижается, что может быть связано 
с наблюдавшимся у потомства мужского пола по-
вышением целостности кишечного барьера и об-
легчением течения гепатостеатоза [48]. При этом, 

чрезмерное поступление ФК и холина в рационе 
беременных крыс также изменяет микробиоту 
кишечника и вызывает ожирение у потомства 
[49], что, возможно, связано с повышением чис-
ла Odoribacter, Akkermansia muciniphila и Blautia. 
Изменение микробиоты при избыточном потре-
блении ФК особенно актуально в связи с тем, что 
в клинической практике при беременности при-
менение ФК является обязательным, причем при 
этом зачастую отсутствует контроль фолатного 
статуса и оценка количества других витаминов 
группы В и ГЦ.

Диета с низким содержанием ФК в сочетании 
с индукцией метотрексатом также приводит к из-
менению (какой) микробиоты кишечника [50]. 
У пациентов с первым эпизодом шизофрении 
без приема лекарств было обнаружено умень-
шение относительной распространенности рода 
Bifi dobacterium в кишечнике при снижении уровня 
ФК в сыворотке крови [51]. Метиониновая нагрузка 
также вызывает изменение разнообразия микро-
биоты кишечника, что в свою очередь является 
причиной усугубления ГГЦ. Важно отметить, что 
причиной, способствующей дальнейшему раз-
витию ГГЦ, может быть уменьшение количества 
витамин- продуцирующих бактерий, а также по-
следующей продукции ГЦ изменённой микро-
биотой [18].

Роль микробиоты в регуляции метаболизма метионина

Микробиота кишечника играет важную роль в ме-
таболизме питательных веществ [52, 53, 54], лекар-
ственных соединений [55, 56, 57], ксенобиотиков 
[58] и других соединений. Микробиота оказывает 
влияние на метиониновый цикл у C. elegans [59], 
D. melanogaster [60, 61]. Кроме того, метаболизм 
метионина регулируется кишечной микробиотой 
у людей [62] и влияет на другие метаболические 
пути, сопряженные с метиониновым циклом[63]. 
Взаимосвязь кишечной микробиоты и обмена 
метионина также подтверждается тем, что при 
воздействии на метиониновый цикл может проис-
ходить изменение состава микробиоты и наоборот 
[18, 64–68].

Взаимное влияние метионина и микробио-
ты имеет важное значение. Сниженное коли-
чество метионина в рационе уменьшает выра-
ботку сероводорода фекальной микробиотой 
и  подавляет противоопухолевый иммунитет 
[69]. Ограниченное количество метионина также 
способно снижать проницаемость кишечника, 
концентрацию липополисахарида бактериаль-
ного эндотоксина в сыворотке стареющих мышей 
и умеренно восстанавливать циклические коле-
бания микробиома кишечника [70]. Увеличение 
ГЦ при метиониновой нагрузке, а также после-
дующее его снижение при введении антибиоти-
ков может происходить без изменения экспрес-
сии генов и активности цистатионин-β-синтазы 
и бетаин- гомоцистеин- S-метилтрансферазы в пе-
чени. При этом в кишечнике показано сниже-
ние численности в семействах Lachnospiraceae 
и Rikenellaceae, а также повышение количества 

Prevotellaceae. Наряду с этим, установлено, что 
высокие уровни Erysipelotrichales (в частности, 
Dubosiella newyorkensis и Faecalibaculum rodentium), 
которые могут продуцировать и секретировать 
ГЦ [18].

Изменения микробиоты кишечника выявле-
ны при многих заболеваниях, связанных с ГГЦ. 
Возрастание уровня Clostridium IV и Butyricimonas 
наблюдается у пациентов с ишемической болезнью 
сердца, ассоциированной с повышенным коли-
чеством ГЦ в сыворотке крови [71]. У пациентов 
с атеросклеротическими сердечно- сосудистыми 
заболеваниями микробиота кишечника в меньшей 
степени продуцирует тетрагидрофолат и мета-
болизирует ГЦ [72]. Показано, что Staphylococcus 
aureus, повышая уровень ГЦ в дыхательных путях, 
приводит к активации внутриклеточного фер-
мента протеинкиназы В (AKT1) у хозяина и пере-
ключению апоптической гибели нейтрофилов на 
образование внеклеточных сетей (нетоз), а также 
способствует усилению воспаления, повреждению 
тканей и дыхательной недостаточности [73]. Фаги 
и некоторые представители микробиома долгожи-
телей могут способствовать повышенному преоб-
разованию метионина в ГЦ, сульфата и таурина 
в сульфид. Более высокий метаболический выход 
микробного сероводорода у долгожителей может, 
в свою очередь, поддерживать целостность сли-
зистой оболочки и устойчивость к патобионтам, 
так установлено, что долгожители имели более 
разнообразный виром, включающий ранее нео-
писанные типы вирусов, например, связанные 
с Clostridia [74].
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Микробиота, связанная с воспалением 
и нарушением всасывания

Причиной прогрессирования ГГЦ может быть 
уменьшение всасывания витаминов в кишечни-
ке при протекании воспалительных процессов. 
ГЦ способствует развитию колита, вызванного 
декстрансульфатом натрия через сигнальный 
путь PGE2/STAT3 [75]. Провоспалительная ак-
тивность клеток Th 17 при повышенном уровне 
ГЦ в слизистой оболочке толстой кишки у па-
циентов с  воспалительными заболеваниями 
кишечника приводит к снижению всасывания 
фолатов, витаминов B12 и B6 [76]. Повышенный 
уровень ГЦ также может усиливать экспрессию 
IL-17A, семейства доменов NOP2/Sun (NSun2) 
в Т-лимфоцитах крыс [77]. Показано, что витамин 
B12 способен эффективно защищать кишечник 
и уменьшать нарушение кишечного барьера, вы-
званное декстрансульфатом натрия, однако для 
раскрытия механизма этого процесса требуются 
дальнейшие исследования [78]. Faecalibacterium 
продуцирует бутират в толстой кишке человека, 
и его метаболизм генерирует микробные противо-
воспалительные молекулы, которые регулируют 
заживление повреждений кишечного барьера 
посредством модуляции белка плотных контак-
тов [79]. Интересным фактом является умень-
шение повреждения тканей толстой кишки при 
дефиците витамина B12, что, возможно, связано 
с увеличением содержания противовоспалитель-
ного цитокина IL-10 [80].

Еще одной причиной развития воспаления мо-
жет являться снижение уровня защитных бакте-
рий. Например, показано, что при неалкогольной 
жировой болезни печени у пациентов с тяжелым 
фиброзом происходит снижение количества 
противовоспалительных видов представителей 
микробиоты кишечника (Eubacterium ventriosum, 
Alistipes fi negoldii и Bacteroides dorei), а также по-
вышение уровня АСТ, сывороточной глюкозы, 
фекальных ацилкарнитинов, сывороточного изо-
лейцина и ГЦ [81]. Установлено также, что тран-
плантация патологической микробиоты здоровым 
крысам способствует продукции провоспалитель-
ных цитокинов IL-6, IL-1β и IL-18 [27].

Пробиотики находят применение в снижении 
побочных эффектов, вызванных лекарственными 
средствами при лечении воспалительных заболе-
ваний кишечника [82]. Рибофлавин и ФК, выра-
батываемая лактобактериями, могут оказывать 
противовоспалительное [83] и антиоксидантное 
действие [84] соответственно. Представители рода 
Lactobacillus, оказывая противовоспалительное 
действие при остром энтерите, облегчают тече-
ние рецидивирующего колита, а также ослабля-
ют побочные и улучшают лечебные эффекты при 
комбинированном применении с месалазином 
[85]. Совместное использование лактобактерий 
и 5-фторурацила подавляет снижение количества 
клеток крови, вызванное 5-фторурацилом, что 
позволяет продлить время лечения этим препара-
том [86]. Пробиотики оказывают противовоспали-
тельный и антиоксидантный эффекты, защищая 
слизистую оболочку толстой кишки и способствуя 
заживлению язвенных поражений [87]. Выявлено 
снижение количества инфильтрирующих макро-
фагов и цитотоксических Т-лимфоцитов CD8+под 
влиянием Akkermansia muciniphila, что оказыва-
ет терапевтическое воздействие при колите [88]. 
Показано также, что лактобактерии Lactobacillus 
plantarum снижают уровень IL-8 и TNF-α, оказывая 
защитное действие на нарушение эпителиального 
барьера, вызванное энтеротоксигенной Escherichia 
coli в эпителиальных клетках кишечника [89].

Важно отметить, что не только патологические, 
но и в норме, физиологические, например воз-
растные, изменения микробиоты и pH в просвете 
кишечника, могут влиять на абсорбцию ФК и дру-
гих витаминов группы B [90]. При этом во время 
беременности происходит множество уникальных 
физиологических, иммунологических, гормональ-
ных и метаболических процессов, что также ока-
зывает существенное влияние на состав кишечной 
микробиоты матери. Во время беременности про-
исходит множество уникальных физиологических, 
иммунологических, гормональных и метаболиче-
ских процессов, что оказывает влияние на состав 
кишечной микробиоты матери.

Изменение микробиоты кишечника при беременности 
и ее патологиях

Микробиота кишечника изменяется с течением 
беременности. В первом триместре отличия меж-
ду нормальной здоровой и гестационной микро-
биотой не имеет значимых отличий. С началом 
второго триместра о мере развития беременности 
снижается численность продуцентов короткоце-
почечных жирных кислот и увеличивается коли-
чество Proteobacteria, Actinobacteria и некоторых 
представителей Lactobacillus, продуцирующих 
молочную кислоту. В третьем триместре наблю-
дается увеличение их β-разнообразия, что может 
влиять на увеличение веса и резистентность к ин-
сулину [91]. Однако, сложно однозначно ответить, 
меняется ли микробиота в зависимости от сроков 

гестации, или от других факторов, которые мо-
гут вносить вклад при беременности: возраста, 
диеты, приема лекарственных препаратов, массы 
тела и наличия заболеваний у матери. Кроме того, 
имеются данные о том, что влияние на состав ми-
кробиоты зависит от этнического происхождения 
хозяина [92].

При метаболических нарушениях и акушерских 
осложнениях в период гестации микробиота так-
же подвергается изменениям. При преэклампсии 
в микробиоме кишечника беременных наблюда-
ется снижение представителей родов Varibaculum, 
Prevotella, Lactobacillus и Porphyromonas, а так-
же повышение Fusobacterium и Veillonella [93]. 
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Снижение рода Lactobacillus позволяет полагать, 
что взаимосвязь ГГЦ и  преэклампсии может 
осуществляться при участии микробиоты ки-
шечника. При преэклампсии также обнаружен 
сниженный уровень Coprococcus и Akkermansia, 
которые связаны с продукцией бутирата – важ-
ным регулятором воспалительных процессов. 
Короткоцепочечные жирные кислот также сни-
жают риск преэклампсии. Повышение уровня 
Fusobacterium и Veillonella приводит к нарушению 
барьерной функции кишечника за счет увеличения 
поступления продуцируемых липополисахаридов 
в кровь, вызывающих воспалительные процессы 
в плаценте, вследствие чего отмечается недоста-
точность инвазии трофобласта и ремоделирова-
ния спиральных артерий [94].

Для сахарного диабета 2 типа и гестационного са-
харного диабета (ГСД) характерно уменьшение ко-
личества Firmicutes и Clostridia, а также увеличение 
количества Bacteroidetes и Proteobacteria. Показано, 
что при ГСД численность кишечной микробиоты 
в целом снижена, но в некоторых работах отме-
чается повышение количества Faecalibacterium, 
Anaerotruncus Prevotella, Desulfovibrio. Интересным 
является наблюдение о сохранении патологической 
микробиоты, свой ственной ГСД, на протяжении 8 
месяцев после родоразрешения [95]. Взаимосвязь 
ГГЦ и ГСД также можно отследить на уровне 
микробиоты. Диета и применение пробиотиков 
Lactobacillus, Lactococcus и Bifi dobacterium снижа-
ет риск возникновения ГСД. Предположительно 
снижение инсулинорезистентности может про-
исходить при продукции представителями родов 
Lactobacillus и Bifi dobacterium витамина B12, что 
может быть причиной нормализации соотноше-
ния ФК к B12. Наряду с этим при ГСД установлено 
снижение количества бактерий, продуцирующих 
бутират (Alistipess, Bifi dobacterium, Eubacterium 
и Methanobrevibacter), что также может способ-
ствовать нарушению регуляции воспалитель-
ных процессов и барьерной функции кишечни-
ка. Имеются данные о повышении количества 
Prevotella, Haemophilus Streptococcus, Veillonella, 
и Actinomyces у женщин с ГСД и гиперлипидемией 
[96]. Это изменение в составе микробиоты может 
приводить к снижению продукции витаминов 
кишечной микробиотой и возникновению воспа-
ления в кишечнике при беременности.

Изменения в микробиоте также наблюдаются 
при задержке внутриутробного развития (ЗВУР) 
плода. Показано, что в кишечнике матери повы-
шается количество Bacteroides, в амниотической 
жидкости снижается количество Enterobacterales 
и Pseudomonas, а в кишечнике плода снижается чис-
ленность Stenotrophomonas при ЗВУР [97]. Влияние 
дисбиотической флоры кишечника при ЗВУР свя-
зывают со снижением количества продуцентов 
короткоцепочечных жирных кислот. При ЗВУР 
плода в кишечнике матери также может снижать-
ся количество Ruminococcaceae, Bifi dobacterium, 
Prevotellaceae, Lactobacillus и Akkermansia, что мо-
жет приводить к ГГЦ. Интересным фактом яв-
ляется вклад микробиоты кишечника при ЗВУР 
в метаболизм метионина и цистеина. Повышенные 
уровни Enterococcus могут коррелировать со сни-
женным количеством метионина и цистеина в об-
разцах кала, а также бактериальными генами, ко-
торые участвуют в метаболизме этих аминокислот 
[98]. Существует предположение, что пробиотиче-
ские штаммы могут способствовать облегчению 
проявлений ЗВУР у младенцев [99].

При избыточном наборе веса в течение беремен-
ности микробиота кишечника у людей преимуще-
ственно представлена Bacteroides и Firmicutes. При 
этом у беременных отмечается повышение количе-
ства Verrucomicrobia, Lactobacillus. Staphylococcus, 
Blautia [100]. Дисбиотическая микрофлора ки-
шечника при ожирении у беременных может 
вносить свой вклад в развитие ГСД. Имеются 
также данные о том, что при ожирении у бере-
менных повышается количество Proteobacteria, 
Actinobacteria [100].

Как отмечалось выше, ГГЦ часто диагностиру-
ется при других акушерских осложнениях, в част-
ности, при преэклампсии. На сегодняшний день 
сложно сказать, в каких случаях ГГЦ является 
следствием или причиной наблюдающихся пато-
логических процессов. При проведении анализа 
совпадений и различий изменений микробиоты 
при ГГЦ и акушерских осложнениях наибольший 
интерес вызывает Prevotellaceae. Показано увели-
чение численности представителей данного семей-
ства как при ГГЦ, так и при гестационном сахарном 
диабете. Вместе с тем, численность Prevotellaceae 
при ГГЦ возрастает, а при преэклампсии и ЗВУР 
снижается.

Заключение

Исследование микробиоты кишечника приобретает 
все большее значение по мере накопления знаний 
о его изменении при различных патологических 
процессах. Знание о различиях в микробных со-
обществах может позволить расширить возможно-
сти для дополнительной диагностики акушерских 
осложнений, возможно, предиктивно, что будет 
способствовать снижению рисков влияния этих 
процессов как на мать, так и на плод. Определение 

соотношения во взаимосвязи «гипергомоцисте-
инемия – акушерское осложнение» несомненно 
полезно для определения стратегии терапии и под-
боре пробиотических препаратов. Понимание того, 
каким образом происходит взаимодействие ми-
кробиоты хозяина в контексте сложной системы 
«мать-плод» может стать важным подспорьем для 
изучения взаимоотношений совокупности микро-
организмов и их роли в жизни и здоровье человека.
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