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Резюме

Изучено влияние пробиотических и аутопробиотических (индигенных непатогенных) эшерихий на моторику кишечника 
и микробиоту при экспериментальном дисбиозе кишечника у самцов крыс Вистар. Введение ампициллина и метро-
нидазола приводило к снижению аппетита, потере веса и диарее. У животных с дисбиозом кишечника отмечалось 
снижение амплитуды сокращений стенки кишки и значений величины работы, совершаемой гладкими мышечными 
клетками кишечной стенки по сравнению с контрольной группой интактных животных (К2), сопровождающееся 
увеличением популяции клебсиелл и бактерий, относящихся к группе Bacteroides fragilis. Введение пробиотических 
и аутопробиотических эшерихий в отличие от контрольной группы К1, в которой коррекция дисбиоза не осуществля-
лась, приводило к уменьшению условно- патогенных бактерий и увеличению фекалибактерий (продуцентов бутирата). 
Изменение микробиоты способствовало восстановлению двигательной активности стенки дистального участка толстой 
кишки крысы. Применение аутопробиотических штаммов E. coli обладало более выраженным воздействием на мо-
торику кишечника по сравнению с пробиотическим штаммом E. coli М-17. Механизмы воздействия аутопробиотиков 
и пробиотиков на основе эшерихий, возможно, частично связаны с действием бутиратов, однако являются предметом 
дальнейших исследований.

Ключевые слова: клебсиеллезный дисбиоз, амплитуды и частота сокращений стенки кишки, гладкие мышечные клетки, 
Bacteroides fragilis группа, Faecalibacterium prausnitzii.
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Summary

The eff ect of probiotic and autoprobiotic (indigenous non-pathogenic) E. coli on intestinal motility and microbiota in experi-
mental intestinal dysbiosis in male Wistar rats was studied. The administration of ampicillin and metronidazole led to a decrease 
in appetite, weight loss, and diarrhea. In animals with intestinal dysbiosis, there was a decrease in the amplitude of intestinal 
wall contractions and the amount of work performed by the smooth muscle cells of the intestinal wall, compared to the control 
group of intact animals (K2), accompanied by an increase in the population of Klebsiella and Bacteroides fragilis group. In contrast 
to the control group K1, which did not receive any treatment for dysbiosis, the administration of probiotic and autoprobiotic E. 
coli resulted in a decrease in the number of opportunistic pathogens and an increase in the number of fecalibacteria (butyrate 
producers). Changes in the microbiota contributed to the restoration of motor activity in the distal colon of rats.

Keywords: Klebsiella dysbiosis, amplitudes and frequency of intestinal wall contractions, smooth muscle cells, Bacteroides 
fragilis group, Faecalibacterium prausnitzii
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Введение

Кишечная микробиота продуцирует большое коли-
чество сигнальных молекул, участвующих в регуля-
ции моторики желудочно-  кишечного тракта (ЖКТ). 

Метаболиты кишечного микробиома: короткоцепо-
чечные жирные кислоты (КЦЖК), вторичные желч-
ные кислоты, триптамин; нейроактивные молекулы: 
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серотонин (5-НТ), гамма- аминомасляная кислота 
(ГАМК), катехоламины (норадреналин, дофамин); 
газы: сероводород (H₂S), метан (CH₄), водород (H₂) 
и бактериальные структурные компоненты (липо-
полисахариды (ЛПС), пептидогликаны) функци-
онируют как ключевые сигналы, модулирующие 
двигательную активность ЖКТ в норме и при па-
тологии [1,   2].

Накоплено большое количество эксперимен-
тальных данных, о способности представителей 
кишечной микробиоты улучшать состояние эн-
теральной среды [3], препятствовать развитию 
атеросклероза, способствовать снижению веса [4] 
и уровня холестерина в крови [5].

Моторная функция ЖКТ обеспечивается ско-
ординированной работой различных компонен-
тов оси «Микробиота- Кишка- Мозг»: миогенным, 
энтеральным механизмами, центральной и вегета-
тивной нервной системой, гормонами. Регуляция 
моторики – это результат сложной интеграции 
сигналов на уровне энтеральной нервной системы 
(ЭНС) («второго мозга»). Микробные метаболиты 
модулируют нейрональные цепи внутри ЭНС, 
которая, в свою очередь, координирует двига-
тельную активность кишечника, находясь под 
контролем центральной нервной системы. Таким 
образом, микробиота влияет на моторику как на-
прямую (на гладкие мышцы), так и опосредованно 
(через ЭНС и ЦНС).

Пробиотики, являясь непатогенными живыми 
микроорганизмами, способны оказывать бла-
гоприятное воздействие на здоровье человека. 
Их введении в определенных количествах исполь-
зуют для лечения и профилактики заболеваний. 
Помимо положительных свой ств, пробиотико-
терапия характеризуется рядом нежелательных 
последствий. Использование пробиотиков имеет 
ограничения и недостатки, прежде всего свя-
занные с их быстрым выведением из организма, 
отсутствием иммунологической толерантности, 
биологической совместимости с представителями 
микробиоты и низкой степенью адаптации к усло-
виям существования в организме [6, 7, 8]. Эффект 
воздействия пробиотиков может быть непродол-
жительным, так как используемые промышленные 

штаммы являются чужеродными агентами для 
экосистемы кишечника человека, что делает не-
возможным полностью воспроизвести их тера-
певтический потенциал из-за их транзиторного 
нахождения в организме. В литературе имеются 
данные о наличии пробиотической токсичности 
и способности плохо изученных коммерческих 
пробиотических штаммов к бактериемии, особен-
но у лиц в состоянии иммунодефицита [9].

В качестве альтернативы пробиотикам, мета-
биотикам и пребиотикам предложена методика 
аутопробиотической терапии. Аутопробиотики- 
индигенные облигатные представители микро-
биоты организма (лактобациллы, энтерококки 
и др.), выделенные из организма человека и по-
вторно введенные в него после накопления биомас-
сы, имеют бесспорные преимущества. Длительная 
персистенция вследствие высокой адаптации к ус-
ловиям существования в конкретном организме, 
наряду с антагонистической активностью к па-
тогенным микроорганизмам, иммуномодулиру-
ющие свой ства объясняют успехи, достигнутые 
при использовании аутопробиотиков в терапии 
синдрома раздраженного кишечника, болезни 
Паркинсона и коррекции дисбиоза, возникшего 
после антибиотикотерапии [10–15]. Основное от-
личие в технологии получения аутопробиотиков 
заключается в предварительной генетической 
характеристике индигенных штаммов. Это суще-
ственно повышает безопасность данной методики 
для пациента и носит персонифицированный 
характер.

Можно предположить, что одной из причин 
положительного терапевтического эффекта при 
модуляции микробиома аутопробиотиками яв-
ляется изменение моторики стенки кишечника, 
которая способствует нормальному перемешива-
нию, продвижению его содержимого и формиро-
ванию каловых масс.

Цель данного исследования – выявить воз-
можные изменения сократительной активности 
стенки толстой кишки у крыс в условиях экспе-
риментального дисбиоза при его коррекции c ис-
пользованием аутопробиотических и пробиоти-
ческих штаммов Escherichia coli.

Материалы и методы

Животные и их содержание
Исследование было проведено на 56 самцах крыс 
линии Wistar, не содержащих специфических пато-
генов (SPF), массой 150–250 г, в возрасте 6–7 недель, 
полученных из питомника разведения лаборатор-
ных животных «Рапполово», в полном соответствии 
с директивой Европейского Совета по соблюдению 
этических принципов в работе с лабораторными 

животными (Th e European Council Directive (86/609/
EEC). Животных содержали в режиме фиксиро-
ванного освещения, (12.00:12.00 ч свет/темнота). 
В клетке находилось не более 5 особей. Доступ 
к пище и воде – свободный. Температура поддер-
живалась в пределах 22–25 °C, а относительная 
влажность – 50–70%.

Индукция дисбиоза кишечника
Индукцию дисбиоза проводили путем внутрижелу-
дочного введения ампициллина и метронидазола [16, 
17]. Для этого крысам в течение трех дней ежедневно 
однократно вводили 0,5 мл раствора антимикробных 

препаратов в дистиллированной воде, содержаще-
го 15 мг ампициллина (ОАО «Органика», Россия) 
и 10 мг метронидазола (ОАО «Ирбитский химико- 
фармацевтический завод», Россия).
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Дизайн исследования
Животные были разделены на четыре группы, 
в трех из которых проводилась индукция дис-
биоза с помощью антимикробных препаратов 
(табл. 1).

Крысам из первой контрольной группы (К1) 
в течение первых трех дней вводили смесь ан-
тимикробных препаратов в объеме 0,5 мл, затем 
в течение 5 дней – по 0,5 мл фосфатного буфера. 
Крысы из экспериментальной группы АЭ, по-
сле индукции дисбиоза получали индигенные 
непатогенные аутопробиотические штаммы 
Escherichia coli (0,5 мл суспензии, содержащей 
5,5 × 108 КОЕ/мл E. coli в фосфатном буфере, (ФБ)) 
в течение 5 дней.

Животным из группы М-17 в течение 5 дней 
после введения антимикробных препаратов вво-
дили 0,5 мл суспензии, содержащей 5,5 × 108 КОЕ/
мл E. coli M-17 растворенных в ФБ (8,00 г/л NaCl, 
0,20 г/л KCl, 1,44 г/л Na2HPO4, 0,24 г/л KH2PO4, pH 
7,4). Контрольные животные из группы К2 в течение 
трех дней ежедневно получали по 0,5 мл фосфатного 
буфера. Все введения препаратов осуществляли 
внутрижелудочно при помощи специального ме-
таллического зонда. В первый, третий и восьмой дни 
эксперимента (рис. 1) у животных собирали пробы 
фекалий для исследования микробиоты при помощи 
бактериологического метода и полимеразной цеп-
ной реакции в режиме реального времени (ПЦР-РВ).

Исследование микробиоты
Исследование бактериологическим методом
Для этого 1г биологического материала (фекалии 
крыс) разводили в 1 мл ФБ и выполняли посев на 
селективные среды – агар Эндо- ГРМ (Оболенск, РФ), 
агар хромогенный для уропатогенных бактерий 
(CONDA Pronadisa, Испания), агар MRS (CONDA 

Pronadisa, Испания), cолевой агар с маннитом 
(CONDA Pronadisa, Испания), энтерококкагар 
(Оболенск, РФ). Учет колоний проводили через 
24 часа, на среде МРС – через 48 часов.

Полимеразная цепная реакция
Образцы кала сразу после сбора замораживали 
и хранили до анализа при температуре –80 °C. 
В день исследования образцы взвешивали и раз-
бавляли 1:5 (вес/объем) в ФБ, гомогенизировали. 
Затем одну аликвоту этого разведения исполь-
зовали для выделения ДНК. Выделение общей 
ДНК из образцов кала проводили с помощью 
набора QIAamp DNA stool Mini (Qiagen) в соот-
ветствии с инструкциями производителя. ДНК, 
полученную в образцах, измеряли с помощью 

спектрофотометра ND-1000 на основе поглоще-
ния при 260 нм (NanoDrop, Wilmington, DE, США). 
Система «Колонофлор- премиум» для идентифика-
ции различных родов бактерий (ООО, АльфаЛаб, 
Санкт- Петербург, Россия) использовалась для ха-
рактеристики основных групп бактерий кишеч-
ника с помощью количественной ПЦР в реальном 
времени. ПЦР-амплификация и детекция прово-
дились с помощью аппарата Mini Opticon (MJMini, 
Biorad, Hercules, CA, США).

Получение аутопробиотиков
Для выбора штаммов – кандидатов для приго-
товления аутопробиотической суспензии про-
водился предварительный бактериологический 

посев образцов фекалий крыс из исследуемой 
группы на плотные питательные среды (агар 
Эндо- ГРМ, Оболенск, РФ). Далее проводился отбор 

(М-17, АЭ и К1)
или дистиллированная вода
(К2)

аутопробиотики (М-17, АЭ)
или ФБ (К1 и К2)

1 2 3 4 5 6 7 8 9

дни эксперимента

Анализ
микробиоты 

Исследование
моторики 

Рисунок 1.
Схема 
эксперимента

Группа 1–3 день 4–8 день
Количество 
животных

К2 Дистиллированная вода + фосфатный 
буфер

Дистиллированная вода + фосфатный 
буфер 10

К1 Ампициллин + метронидазол Фосфатный буфер 13
АЭ Ампициллин + метронидазол Escherichia coli (индигенные) 16
М-17 Ампициллин + метронидазол Escherichia coli М-17 17

Таблица 1.
Характеристика 
групп животных.
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индивидуальных колоний E. coli для получения 
чистой культуры. Анализ на наличие генов патоген-
ности проводили при помощи тест-системы ПЦР-
РВ с набором «АмплиСенс Эшерихиозы» – набор 
реагентов для выявления и дифференциации ДНК 
различных групп диарогенных эшерихий (EPEC, 

ETEC, EIEC, EHEC, EAgEC) в объектах окружаю-
щей среды и клиническом материале методом ПЦР 
с ГФЛ-детекцией.

Отобранные индивидуальные непатогенные штам-
мы эшерихий использовались для приготовления пер-
сонифицированной аутопробиотической суспензии.

Определение сократительной активности
Сократительную активность изолированных сег-
ментов дистального отдела толстой кишки крысы 
изучали в изометрических условиях с использо-
ванием 2-х канальной системы для поддержания 
жизнеспособности изолированных органов фирмы 
Biopac Systems, Inc. (США) (рис. 2). Препарат дли-
ной 10 мм подвешивали вертикально в ванночке 
объемом 20 мл заполненной раствором Кребса –
Хензелейта, следующего состава в миллимолях (мМ) 
(NaCl – 118,2; KCl – 4,7; NaHC03–2,5; КН2РО4–1,2; 
MgS04–0,9; СаС12–0,2; глюкоза –11,1) при натяжении 

мышцы в 0,5 г в течение ~1 часа до получения ста-
бильных сокращений. Регистрация и последующий 
анализ параметров сокращения препарата прово-
дилась с помощью программы AcqKnowledge 4.1. 
(Biopac Systems, Inc., США). Анализировали ам-
плитуду, частоту фазных сокращений стенки дис-
тального отдела толстой кишки, работу гладких 
мышечных клеток (ГМК) стенки толстой кишки, 
тоническое напряжение сегментов толстой кишки. 
Работу мышцы рассчитывали, как площадь под 
кривой миограммы толстой кишки за 6 минут.

Статистические методы
Результаты исследования представлены в виде 
бокс-плотов с отображением медианы и  меж-
квартильного размаха (МКР) – значения 25-го 
и 75-го процентилей. Наличие статистически 
значимых различий между группами определяли 

с использованием непараметрического U–кри-
терия Манна- Уитни, скорректированного для 
множественных сравнений по методу Бен джа-
мини–Хохберга, различия при р<0,05 считались 
значимыми.

Рисунок 2.

Примечание:

Установка, использованная 
для регистрации амплиту-
ды и частоты мышечных 
сокращений

1 – датчик силы, 
2- регулятор уровня нижне-
го крючка,
3- усилитель, 
4- блок приема данных, 
5 – препарат одним концом 
крепится на нижний крю-
чок, другим к датчику. 
6 – Система для обеспе-
чения рабочего препа-
рата физиологическим 
раствором, 
7- система аэрации физио-
логического раствора.
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Результаты исследования и обсуждение

Оценка клинических проявлений дисбиоза и моторики
Дисбиоз кишечника у крыс c 3 по 6 дни наблюде-
ний в группе К1 характеризовался следующими 
клиническими симптомами: снижением аппетита, 
потерей веса, диареей или запорами. Однако к 8-му 
дню эксперимента указанные изменения нивели-
ровались практически у всех животных. Показано, 
что на 9 день исследований при некропсии и взве-
шивании органов у большинства животных из 
групп, подвергшихся воздействию антимикробных 
препаратов (группы К1, М-17 и АЭ), желудочно- 
кишечный комплекс в целом и толстый кишеч-
ник, в частности имели большую массу (рис. 3). 
Исключение составили соотношение массы тела 
к массе желудочно- кишечного комплекса и мас-
се толстой кишки в группах М-17 и АЭ, соответ-
ственно. В этих группах указанные параметры не 
отличалась от контрольной группы К2 (интактные 
животные).

В то же время были выявлены различия в мото-
рике кишечника. Изолированный препарат дис-
тального отдела толстой кишки крысы проявлял 

спонтанную активность, при анализе которой были 
охарактеризованы такие параметры как: частота, 
амплитуда и работа мышц. Полученные в ходе 
эксперимента данные представлены на рис. 4–6.

Из приведенных данных видно, что у животных 
с дисбиозом кишечника (группа К1) величины 
амплитуды сокращений стенки кишки и значе-
ния для работы, совершаемой ГМК кишечной 
стенки, достоверно ниже, чем в группе, в которой 
индукция дисбиоза не проводилась (группа К2). 
В группах, где коррекция дисбиоза проводилась 
пробиотиками и аутопробиотиками, достоверного 
различия в величинах амплитуды сокращений 
стенки кишки не выявлено. Однако, следует от-
метить, что у животных, получавших аутопро-
биотические штаммы E.coli увеличение значений 
амплитуды сокращений ГМК стенки кишки более 
выраженно по сравнению с крысами, получавши-
ми промышленный штамм E.coli М-17. Прием про-
биотических штаммов и индигенных E.coli спо-
собствуют тому, что работа, совершаемая гладкой 
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Рисунок 4.

Рисунок 5.

Работа, проделанная гладкомышечными клетками стенки 
дистального отдела прямой кишки при сокращении у живот-
ных различных групп (9 день исследования).

Амплитуда фазных сокращений стенки дистального отдела 
прямой кишки у животных различных групп (9 день иссле-
дования).

Рисунок 6. Частота фазных сокращений 
стенки дистального отдела 
прямой кишки у животных 
различных групп (9 день 
исследования).

5

7

9

11

13

15

17

К1 К2 АЭ М-17

%

p = 0.027 p = 0.04

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

К1 К2 АЭ М-17

%

p = 0 .032 p = 0 .045Рисунок 3.
Соотношение 
массы желудочно- 
кишечного 
комплекса (А) 
и толстой кишки 
(Б) к массе тела 
животных различ-
ных групп (9 день 
исследования).

A Б



188

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 239 (7) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 239 (7) 2025

мышцей, достоверно увеличивается. Можно от-
метить наличие тенденции к более выраженному 
воздействию аутопробиотической E.coli на работу 
мышцы по сравнению с E.coli М-17. Достоверных 
изменений частоты фазных сокращений стенки 
кишки между исследуемыми группами не выяв-
лено, однако в группе К1 она имеет тенденцию 
к уменьшению.

Моторная функция ЖКТ обеспечивается 
скоординированной работой различных компо-
нентов: миогенным, энтеральным механизмами, 
центральной и вегетативной нервной системой, 
гормонами. В исследуемых нами образцах участка 
кишки была сохранена ЭНС, которая представлена 

подслизистым и межмышечным ганглиозными 
сплетениями. Межмышечное сплетение распо-
лагается между продольными и циркулярными 
мышцами кишечника и участвует в регуляции 
двигательной функции кишки. Подслизистые 
нервные образования контролируют секреторную 
функцию ЖКТ. ЭНС функционирует автоном-
но, но находится под постоянным контролем со 
стороны центральной и вегетативной нервной 
системы. Известно, что метаболиты микробиоты 
влияют на перистальтику кишечника, целостность 
кишечного барьера, местные иммунные реак-
ции и нервную регуляцию функций желудочно- 
кишечного тракта [6, 7].

Состав микробиоты кишечника на 9 день исследования
При анализе бактериологических посевов было 
выявлено, что на фоне кишечного дисбиоза коли-
чественное содержание клебсиелл остается суще-
ственно большим нормы (менее 5 lg КОЕ/г) в груп-
пах К1, М-17. В группе АЭ содержание клебсиелл не 
отличается от контроля К2 (рис. 7).

Исследование фекальных проб в ПЦР-РВ вы-
явило увеличение бактерий группы Bacteroides 
fragilis (BFG) у  всех животных по сравнению 
с группой К2 (рис. 8). В настоящее время группа 
Bacteroides fragilis включает в себя два семейства 
(Bacteroidaceae и Tannerellaceae) с несколькими ро-
дами и примерно 20 различными видами. Следует 
отметить, что виды Bacteroides, Parabacteroides 
и  Phocaeicola являются наиболее распростра-
ненными при анаэробных инфекциях человека. 
Клинически значимые виды включают B. fragilis, 
B. thetaiotaomicron, Parabacteroides distasonis, 
Phocaeicola vulgatus (основной вид – Bacteroides 
vulgatus), B. ovatus и B. uniformis. Хотя виды BFG 
являются ключевыми обитателями здорового 
микробиома кишечника и оказывают различные 
полезные эффекты, их также часто изолируют 
при анаэробных инфекциях, что усиливает их 
роль как истинных патобионтов [18]. Увеличение 
популяции BFG свидетельствует о наличие дис-
биотических сдвигов, которые проявляются не 
только в популяции клебсиелл, но и во всем ми-
кробиоценозе кишечника.

Изменения в составе микробиоты прямо или 
опосредованно влияют на нейроны подслизистого 
и межмышечного сплетений энтеральной нервной 
системы, функцию и морфологию миоцитов (в том 
числе пейсмекерного пула), изменяя пороги их воз-
будимости. Продукты, секретируемые бактериями, 

могут также влиять на метаболические процессы 
или активировать/ингибировать рецепторы ГМК 
[19]. Таким образом, можно предположить, что 
измененная микробиота кишечника при модели-
ровании экспериментального дисбиоза влечет за 
собой и изменения в сократительной активности 
стенки кишечника.

В  результате микробной ферментации по-
лисахаридов в толстом кишечнике образуются 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), 
оказывающие важное значение в поддержании 
здоровья желудочно- кишечного тракта (обеспечи-
вают регенерацию кишечного эпителия, нормаль-
ную моторную и барьерную функцию кишечника, 
регуляцию иммунных реакций, метаболических 
процессов в организме). Основными представите-
лями КЦЖК являются ацетат, бутират и пропионат. 
Бутират (масляная кислота) является основным 
источником энергии для колоноцитов кишечника. 
Проникая в цитоплазму, ингибируя репликацию 
ДНК она подавляет системы транспорта питатель-
ных веществ бактерий, оказывая антибактериаль-
ное действие, снижает системное воспаление, акти-
вирует механизмы апоптоза в раковых клетках [20]. 
Масляная кислота проявляет противораковое 
и противовоспалительное действие, влияет на ап-
петит, предупреждает развитие окислительного 
стресса [21, 22, 23]. Пропионат способствует сниже-
нию липогенеза, уровня холестерина и снижению 
риска онкологических заболеваний. Ацетат влияет 
на метаболизм хозяина, стимулируя выработку 
гормонов кишечника, таких как глюкагоноподоб-
ный пептид [24]. Также доказана корреляционная 
связь между дефицитом низкомолекулярных кис-
лот и частотой развития и обострения заболеваний 
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Рисунок 7.
Количественное 
содержание клеб-
сиелл в фекальных 
пробах крыс раз-
личных групп на 9 
день эксперимента 
(бактериальный 
посев).

Рисунок 8.
Количественное 
содержание 
Bacteroides spp. 
(Bacteroides fragilis 
group, BFG) в фе-
кальных пробах 
крыс различных 
групп на 9 день 
эксперимента.

Примечание:
** p < 0,05 при 
сравнении со 
всеми остальными 
группами.
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толстой кишки (язвенный колит, злокачественные 
новообразования).

В группе К1 масса слепой кишки была больше, 
чем у интактных крыс (группа К2) и животных из 
групп, получавших аутопробиотические энтеро-
кокки. Исследованная (при помощи установки для 
работы с изолированными органами) амплитуда 
спонтанных изометрических сокращений сегмента 
colon крыс из группы К1 была меньше, чем у осталь-
ных животных, но полностью восстанавливалась 
в группе АЭ. Прямое воздействие масляной кис-
лоты на сегмент colon приводило к изменениям, 
характерным для действия E. faecium L-3 in vivo. 
Более быстрое восстановление моторики кишеч-
ника в группе АЭ, коррелировало с увеличением 
количества продуцирующих бутират фекалибакте-
рий в составе кишечного микробиоценоза (рис. 9). 
Ранее аутопробиотические энтерококки были ме-
нее эффективными, чем пробиотические.

В ЭНС короткоцепочечные жирные кислоты 
могут регулировать выживаемость энтеральных 
нейронов и стимулировать нейрогенез, но кон-
кретный механизм этого процесса не ясен [25]. 
Различные механизмы нарушения пролифера-
ции нервных клеток, вызванные низкой и высо-
кой концентрацией бутирата, могут объяснить 
противоречие: с одной стороны, количество бак-
терий, вырабатывающих бутират в кишечнике, 
положительно коррелирует с частотой дефекаций; 
с другой стороны, уровень бутирата в сыворотке 
крови отрицательно коррелирует с частотой де-
фекации. Мы предполагаем, что при уменьшении 
количества бактерий, вырабатывающих масляную 
кислоту, в кишечнике снижается метаболизм бу-
тирата, что препятствует пролиферации нервных 
клеток кишечника и замедляет перистальтику. Это 
может быть одной из причин возникновения и на-
чального развития функциональной кишечной 
недостаточности. Когда из-за снижения потре-
бления бутирата в кишечнике возникает запор, 
его концентрация увеличивается и подавляет 
пролиферацию нервных клеток, что приводит 
к постоянному нарушению функции кишечника, 
а всасывание бутирата в кровь соответственно 
увеличивается. Уменьшение количества бактерий, 
вырабатывающих масляную кислоту, в кишечни-
ке может привести к дисплазии нервных клеток 
кишечника и недостаточному энергоснабжению 
клеток кишечника, что, в свою очередь, приводит 

к снижению частоты дефекации и повышению 
риска возникновения запоров [26].

Терапия пробиотиком и атопробиотиком спо-
собствует восстановлению двигательной актив-
ности стенки дистального участка толстой кишки 
крысы. Применение аутопробиотического штамма 
E. coli обладает более выраженным воздействием на 
моторику кишечника по сравнению с пробиотиче-
ским штаммом E. coli М-17. Пробиотический штамм 
E. coli М-17 в нашем исследовании показал менее 
выраженный эффект по сравнению с аутопробио-
тиком. Он, вероятно, не смог интегрироваться 
в микробное сообщество хозяина и обеспечить 
устойчивое восстановление функции, а лишь вре-
менно занял экологическую нишу. Более выражен-
ный эффект аутопробиотика можно объяснить его 
способностью более точно и устойчиво восстанав-
ливать именно тот спектр сигнальных молекул, 
к которому адаптирован организм хозяина. В от-
личие от пробиотического штамма, аутопробиотик 
может эффективнее восстанавливать продукцию 
не только КЦЖК, но и других ключевых сигна-
лов (например, специфических желчных кислот 
или триптамина), комплексно влияя на моторику. 
Традиционные пробиотики и даже транспланта-
ция фекальной микробиоты (ТФМ) от универ-
сальных доноров демонстрируют высокую вариа-
бельность эффективности у разных пациентов. Это 
связано с уникальностью микробного «отпечатка» 
каждого человека, на который влияют генетика, 
диета, образ жизни и история воздействия ан-
тибиотиков. Выделение собственных полезных 
бактерий пациента, их масштабирование in vitro 
и возвращение обратно – такой подход миними-
зирует риски отторжения и обеспечивает долго-
срочную персистенцию. Аутологичные штаммы 
минимизируют риски отторжения и обеспечивают 
лучшую персистенцию, что напрямую объясняет, 
почему аутопробиотические бактерии могут про-
являть более выраженный эффект на моторику по 
сравнению с коммерческим штаммом.

Исследование вносит вклад в развитие одного 
из перспективных направлений персонифици-
рованной медицины – коррекции дисбиоза путем 
введения аутопробиотиков. В данной работе были 
использованы аутопробиотические эшерихии, ко-
торые также, как лактобациллы и непатогенные 
энтерококки, являются облигатными представи-
телями микробиоты кишечника.
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Рисунок 9.

Примечание:

Количественное содержание Faecalibacterium prausnitzii 
в фекальных пробах крыс различных групп на 9 день экспе-
римента (ПЦР-РВ).

* p < 0,05 при сравнении с группой К2,
** p < 0,05 при сравнении со всеми остальными группами.
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