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Резюме
В обзорной статье представлена информация о механизмах функционирования оси «кишечно — мозговая микробиота», 
которая поддерживает двунаправленную связь. Отмечены факторы, влияющие на эту ось, в частности диета, физическая 
активность и прием пре- и пробиотических добавок. Представлены результаты исследований влияния изменений в ми-
кробиоте на течение нейродегенеративных заболеваний, подтверждающие, что возникновение и прогрессирование 
нейродегенеративных заболеваний частично регулируется кишечной микробиотой. Представлены результаты исследо-
ваний на животных и людях при болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, рассеянном склерозе и боковом амиотро-
фическом склерозе, свидетельствующие об изменении состава кишечной микробиоты и ее метаболитов. Рассмотрены 
меры по улучшению состояния микробиоты с использованием трансплантации фекальной микробиоты и психобиотиков, 
представленных в качестве потенциальных терапевтических средств при болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, 
рассеянном склерозе, боковом амиотрофическом склерозе, депрессии и расстройствах аутистического спектра.
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Summary
The review article provides information on the mechanisms of functioning of the "gut–brain microbiota" axis, which 
supports bidirectional communication. The factors infl uencing this axis are noted, in particular diet, physical activity, and the 
administration of pre- and probiotic supplements. The results of studies on the eff ect of changes in the microbiota on the 
course of neurodegenerative diseases are presented, confi rming that the onset and progression of neurodegenerative diseases 
are partially regulated by the intestinal microbiota. The results of both animal and human studies in Alzheimer's disease, 
Parkinson's disease, multiple sclerosis, and amyotrophic lateral sclerosis are presented, showing an altered composition of 
the intestinal microbiota and its metabolites. Measures to improve the state of the microbiota using transplantation of fecal 
microbiota and psychobiotics, presented as potential therapeutic agents for Alzheimer's disease, Parkinson's disease, multiple 
sclerosis, amyotrophic lateral sclerosis, depression and autism spectrum disorders, are considered.
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Введение

Совокупность бактерий, архей, эукариот заселяю-
щих желудочно- кишечный тракт (ЖКТ), называ-
ется “кишечной микробиотой”. Эта многообразная 
и довольно сложная экосистема развивается со-
вместно с хозяином и в процессе развития проис-
ходит процесс установления между ними сложных 
взаимовыгодных отношений [1]. В нормальных ус-
ловиях у здорового человека присутствует эубиоз —  
состояние межвидового баланса, которое полезно 
для хозяина, так как обеспечивает возможности со-
обществу микробиоты выполнять метаболические 
функции, в частности синтез нейроактивных мета-
болитов, нейротрансмиттеров и их предшествен-
ников, ферментативные функции и стимуляцию 
иммунной системы. Изменения бактериального 
состава кишечника вследствие избыточного пато-
генных бактерий или утраты общего бактериаль-
ного разнообразия называется дисбактериозом [1]. 
Процесс формирования дисбактериоза ассоцииру-
ется с патогенезом множества расстройств, в част-
ности кожных, сердечно- сосудистых, иммунологи-
ческих и как оказалось даже неврологических [2].

В настоящее время имеются убедительные дока-
зательства того, что кишечник образует сложную 

двунаправленную связь с ЦНС, известную как 
ось кишечник-мозг, которая активна как в здо-
ровом состоянии, так и при болезнях [2]. Данная 
связь позволяет сенсорным импульсам кишечника, 
передаваемым по блуждающему нерву, влиять 
на активность ЦНС осуществляя контроль реф-
лексов и регулируя настроение. В дальнейшем мозг 
использует данные сигналы для влияния на физи-
ологические функции кишечника [2]. Сигналы ак-
тивно транслируются по энтеральной нервной си-
стеме (ЭНС), вегетативной нервной системе (ВНС), 
гипоталамо- гипофизарно-надпочечниковая 
системе (ГГН), симпатоадреналовой оси и нис-
ходящим моноаминергическим путям, а также 
по афферентным (принимающим сигнал) и эф-
ферентным (посылающим сигнал) нейронам [3]. 
При взаимодействии кишечника и мозга ЭНС от-
правляет сигналы в ЦНС посредством кишечнопо-
лостных нейронов, которые соединяются с симпа-
тической нервной системой (СНС), в то время как 
сенсорная информация передается по вагусным 
афферентным путям [3]. ЦНС посылает прямые 
сигналы от ВНС к кишечнику, влияя на его фи-
зиологию.

Основная часть

Бактерии обеспечивают синтез ряда важнейших 
нейромедиаторов и нейромодуляторов, которые 
активны в нервной системе, таких как адрена-
лин, норадреналин, серотонин, дофамин, гамма- 
аминомасляная кислота и ацетилхолин [4]. При 
этом пути межклеточных сетей, чувствительные 
к этим гормонам (таким как адреналин и нора-
дреналин), могут активно стимулировать рост 
грамотрицательных бактерий, в  частности, E. 
coli, Yersinia enterocolitica и синегнойная палочка 
(P. aeruginosa). Норадреналин также улучшает ад-
гезию патогенов E. coli и P. aeruginosa к слизистой 
оболочке кишечника [5].

Более того, микробиота кишечника крайне чув-
ствительна к стрессорным гормонам. Таким образом, 
кишечная микробиота может влиять на ось «кишеч-
ник —  мозг» посредством различных эндокринных, 
нервных путей, а также иммунных процессов [6]. 
Ретикулярные нейроны иннервируют железистые 
клетки слизистой и подслизистой оболочек ЖКТ, 
гладкомышечные клетки мышечных слоев, а также 
интрамуральные эндокринные и экзокринные клет-
ки. Большинство энтеральных нейронов по своей 
сути являются возбуждающими и тормозящими 
моторными нейронами, которые иннервируют эн-
дотелиальные клетки гладкой мускулатуры [6]. Эти 
двигательные нейроны высвобождают стимулиру-
ющие или ингибирующие нейромедиаторы, имею-
щие связь с рецепторами гладкомышечных клеток, 
осуществляя регуляцию их функции.

Скоординированное взаимодействие ЦНС 
с ЭНС обеспечивает нормальную работу ЖКТ, 
в то время как их нарушенное взаимодействие, 
а также дисбаланс соответствующих нейроре-
гуляторных веществ могут способствовать 

формированию целого ряда заболеваний желу-
дочно-  кишечного тракта [7].

Понимание взаимодействия ЦНС и ЭНС через 
ось «кишечник —  мозг» может обеспечить не толь-
ко важными сведениями для терапии функцио-
нальных расстройств пищеварительной системы, 
но и данными о психологических расстройствах, 
таких как депрессия [8]. В настоящее время имеет-
ся целый ряд исследований, в которых проведено 
изучение микробиоты кишечника, механизмы вли-
яние стресса на микробиоту, а также исследования 
связи нарушений состава микробиоты с функция-
ми ЦНС, поскольку желудочно- кишечные бакте-
рии активируют различные нервные сигнальные 
пути. Прицельное изучение микроорганизмов под-
тверждает, что кишечная микробиота может выра-
батывать множество нейромедиаторов, таких как 
серотонин (модулирует секрецию и перистальтику 
кишечника), дофамин, норадреналин и другие, 
создавая связь между бактериями и нейронами 
в вегетативной нервной системе (ВНС), перифе-
рической нервной системе (ПНС) и центральной 
нервной системе [9].

Кишечная микробиота может оказывать влия-
ние на ось «ЖКТ —  мозг» посредством воздействия 
на афферентные чувствительные нервные пути 
с последующей модуляцией улучшения когнитив-
ных функций, выработки нейротрансмиттеров, 
а также выработки гормонов, влияющих на ве-
гетативную нервную систему [10]. В частности, 
бактерии из семейства Lactobacillaceae, продуци-
рующие азотную кислоту и сероводород, оказы-
вают влияние на гомеостаз и запускают нервные 
сигналы, которые регулируют перистальтику ки-
шечника, а в ряде случаев вызывают появление 
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у пациентов дискомфорта и боли по ходу кишечни-
ка [11]. Являясь основным потребителем продук-
тов бактериального метаболизма, ЭНС является 
местом выработки КЦЖК, таких как масляная 
и уксусная кислоты, в результате возникает опо-
средованная стимуляция периферической нерв-
ной системы и секреции серотонина, что может 
изменять память и другие высшие когнитивные 
функции [12]. Исходя из этого, особенности пи-
тания человека, прием медикаментов, влияющих 
на популяцию и метаболизм кишечных бактерий, 
может существенно оказывать влияние как на про-
цессы восприятия информации, так и на поведение 
хозяина [12]. Способность кишечной микробиоты 
влиять на всасывание питательных веществ может 
нарушать эндокринную функцию клеток, проду-
цирующих кортизол и норадреналин. Поскольку 
гормоны играют фундаментальную роль в регуля-
ции настроения, восприятия, рефлексов и управле-
нии стрессовыми стимулами, пищевые привычки, 
прием лекарств, химических веществ и других 

токсичных ксенобиотиков, которые могут каче-
ственно и количественно влиять на состав кишеч-
ной микробиоты, может оказывать существенное 
влияние на поведение и восприятие в организме 
хозяина посредством оси «кишечник —  мозг» [13].

Другой важный механизм, посредством которо-
го микробиота воздействует на ось «кишечник —  
мозг», связан с активацией иммунной системы. 
В связи с этим принято считать, что применение 
антибиотиков вызывает воспалительные реакции 
в ЖКТ путем активации соответствующих им-
мунных реакций в воспаленных участках ЭНС, 
а  восстановление кишечных видов семейства 
Lactobacillaceae одновременно сопровождается вос-
становлением этого иммунного повреждения [14]. 
Данная гипотеза заключается в том, что дисбакте-
риоз активирует врожденные иммунные реакции, 
которые влияют на ось «кишечник —  мозг», с по-
следующим повышением проницаемости эпите-
лия, формированием нарушения перистальтики 
кишечника и появления болевого синдрома.

Влияние центральной нервной системы 
на кишечную микробиоту
Головной мозг оказывает важнейшую роль на ЖКТ, 
поскольку он как независимо, так и одновременно 
с ЭНС модулирует перистальтику ЖКТ, секрецию 
желудочного сока, а также связанные с этим им-
мунные реакции [15]. Учитывая двунаправленное 
взаимодействие, ось «кишечник —  мозг» посред-
ством раздражителей (стрессоров) оказывает вли-
яние на состав и баланс кишечной микробиоты. 
В настоящее время не вызывает сомнение, что 
даже кратковременные стрессовые стимулы могут 
воздействовать на определенные компоненты ми-
кробиоты кишечника посредством афферентных 
нервных путей кишечника [16]. Различные стрес-
соры оказывают дифференцированное воздействие 
на слизистую оболочку кишечника и могут изме-
нять количество и качество состава секретируе-
мой слизи [16]. Длительный стресс в повседневной 
жизни является причиной интенсивных качествен-
ных изменений в балансе кишечной микробиоты 
и последующей дисфункции желудочно- кишечного 
тракта [17]. Данное влияние опосредуется секреци-
ей специфических сигнальных молекул нейронами 
ЦНС и активацией иммунных клеток. Влияние 
ЦНС на состав кишечной микробиоты во многом 
зависит от наличия специфических рецепторов 
и нейрорегуляторных веществ на поверхности 
бактерий [17]. Хронический стресс способствует 
повышению проницаемости и снижению протек-
тивных свой ств кишечного барьера. В свою очень, 
повышенная проницаемость сопровождается про-
никновением патогенных и бактериальных анти-
генов, вызывая последующие иммунные реакции, 
которые еще больше ухудшают состав микробиоты 
кишечника [16]. Влияя на процессы синаптогенеза, 
кишечная микробиота способствует выработке 
различных нейромедиаторов, в частности серо-
тонина, развитию дофаминергической системы, 
а иногда и проницаемости гематоэнцефалического 
барьера [16]. Продукты жизнедеятельности кишеч-
ных микробов, такие как короткоцепочечные жир-
ные кислоты (КЦЖК), липополисахариды могут 

оказывать более выраженное воздействие на опре-
деленные области мозга [18]. Через гипоталамо- 
гипофизарно-надпочечниковую ось индуцируе-
мые ЦНС изменения проницаемости кишечника, 
секреторной активности и перистальтики ЖКТ 
могут изменять микробиоту, которая, в свою оче-
редь, может изменять иммунные процессы [18]. 
Наконец, изменения в эндокринных медиаторах 
и связанных с ними нейрорегуляторных веществах 
могут отражать реакцию ЦНС на внешние раздра-
жители. Как доклинические, так и клинические 
данные указывают на то, что изменения в составе 
кишечного микробиома частично ответственны 
за обострение ряда заболеваний ЦНС, включая бо-
лезнь Альцгеймера и болезнь Паркинсона [19, 20, 21]. 
Действительно, целый ряд расстройств, включая 
боковой амиотрофический склероз, нервная ано-
рексия и рассеянный склероз также коррелировали 
с изменениями в микробиоте кишечника у людей 
и животных моделях [22]. Как в экспериментальной 
модели болезни Паркинсона (БП), так и у пациентов 
с БП было отмечено изменение уровней КЦЖК [23]. 
У пациентов с БП наблюдалось снижение количе-
ства бактерий, продуцирующих КЦЖК [24]. Кроме 
того, поглощение амилоида у людей положительно 
ассоциировалось с уровнем ацетата в крови и отри-
цательно было связано с уровнем бутирата в кро-
ви [25]. У пациентов с БП наблюдались сниженные 
концентрации фекальной уксусной, пропионовой 
и масляной кислот и повышенные концентрации 
уксусной и пропионовой кислоты в плазме крови. 
Содержание фекальной уксусной, изобутиленовой 
и изовалериановой кислот было ниже, а содержа-
ние уксусной и пропионовой кислот в плазме крови 
было выше у пациентов с БП с запором, чем у паци-
ентов с БП без запора [26]. Как было показано запор 
усугублял проницаемость ГЭБ у пациентов с БП.

Следовательно, изменения концентрации КЦЖК 
в кале и плазме крови у пациентов с БП были связаны 
с нарушением барьера ЖКТ —  плазма крови и могут 
проявляться усугублением запоров у пациентов [27].
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Изменения микробиома кишечника наблюда-
ются даже при раннем и продромальном периодах 
течения БП. У пациентов с продромальным пери-
одом БП и родственников пациентов БП первой 
степени родства было выявлено снижение содер-
жания Lachnospira и Butyricicoccus [28]. Было по-
казано, что уменьшение количества Butyricicoccus 
и фекалобактерий является специфичным для 
пациентов с БП. Более того, наблюдалась отрица-
тельная корреляция между уровнями этих двух 
видов бактерий и тяжестью симптомов БП [28].

Сниженные уровни КЦЖК были обнаружены 
как в экспериментальных, так и в клинических мо-
делях болезни Альцгеймера (БА) [29]. Было замече-
но, что ацетат оказывает противовоспалительное 
действие на мышиной модели БА посредством уси-
ления регуляции FFAR3 и ингибирования внутри-
клеточного сигнального пути ERK/JNK/Nf-κB [29]. 
Продуцирующий бутират C. butyricum защищал 
от  воспаления, опосредованного микроглией, 
на трансгенной мышиной модели БА [29]. Кроме того, 
КЦЖК препятствовали образованию нейротоксич-
ных олигомеров из амилоида-β при БА. В настоящее 
время идентифицировано около 59 ключевых видов 
микроорганизмов, связанных с биомаркерами БА. 
Примечательно, что виды, относящиеся к одному 
и тому же роду, такие как Bacteroides и Ruminococcus, 
проявляли противоположные эффекты, в то время 
как присутствие Akkermansia muciniphila коррели-
ровало со снижением содержания амилоида, что 
указывало на ее защитную роль при БА [30, 31].

Измененные показатели КЦЖК также наблю-
дались при рассеянном склерозе, в частности по-
ложительные корреляции были найдены между 
КЦЖК и продолжительностью заболевания и от-
рицательные корреляции между КЦЖК и возрас-
том начала заболевания у лиц с нелеченным рас-
сеянным склерозом [32]. В сыворотке крови и кале 
пациентов с рассеянным склерозом уровни пропи-
оната были снижены по сравнению со здоровыми 
лицами из группы контроля; однако соотношение 
пропионат/ацетат и бутират/содержание ацетата 
было значительно выше у здоровых лиц из группы 
контроля, что позволило авторам сделать вывод 
о возможной двой ной роли пропионата или бути-
рата и ацетата [33].

При проведении анализа таксономических 
метагеномных профилей на предмет изменений 
в структуре микробного сообщества кишечника 
между пациентами с боковым амиотрофическим 
склерозом (БАС) и группой сравнения —  здоро-
выми лицами было показано, что относительная 
численность бактерий, продуцирующих бутират —  
Eubacterium rectale и Roseburia intestinalis была зна-
чительно ниже у пациентов с БАС по сравнению 
с группой контроля [34].

Следовательно, уровни нескольких бактерий, 
продуцирующих бутират, который имеет важное 
значение для поддержания целостности кишечника 
и регуляции воспаления, были ниже у пациентов 
с БАС, что подтверждает вывод о том, что микро-
биота кишечника может быть фактором риска фор-
мирования и прогрессирования БАС [35].

Согласно литературным данным, примерно 
60% пациентов с депрессией и тревогой жалуются 

на нарушения функций ЖКТ и многие из них стра-
дают СРК [36]. Кроме того, было замечено, что 
избыточный рост бактерий в тонком кишечнике 
(СИБР) предположительно связан с ограничени-
ем всасывания питательных веществ у пациентов 
с депрессией [36]. Таким образом, дисбактериоз 
в экосистеме ЖКТ приводит к чрезмерному росту 
микроорганизмов, что делает экосистему в целом 
менее устойчивой. В частности, увеличение ви-
дов грибов и дрожжей C. albicans и Saccharomyces 
cerevisiae отмечено у пациентов с шизофренией, 
по сравнению со здоровыми людьми, не страдаю-
щими психическим расстройством, что сопрово-
ждалось у них выраженными диспепсическими 
симптомами [37]. У пациентов с депрессией была 
выявлена связь между бактериями, продуциру-
ющими бутират (Coprococcus и Faecalibacterium), 
и показателями более высокого качества жизни [38].

Учитывая, что КЦЖК проявляют нейроактив-
ные свой ства, нельзя упускать из виду их потен-
циал в модулировании поведения, связанного 
с аутизмом. Среди 189 изученных таксонов было 
выявлено три значительно увеличенных таксона 
у пациентов с расстройством аутистического типа 
(РАС): Eubacteriales, Klebsiella и Clostridium. Кроме 
того, были обнаружены повышенные концентра-
ции Oscillospira, Dorea и Collinsella и понижен-
ные —  Streptococcus, Akkermansia, Coprococcus 
и Dialister [39]. Эти результаты предполагают, что 
нарушенная микроэкология кишечника и функци-
ональные изменения при РАС характеризуются уве-
личением числа бактерий с провоспалительными 
свой ствами,, уменьшением количества специфиче-
ских бактерий, продуцирующих и утилизирующих 
молочную кислоту, и дисбалансом противовоспа-
лительных бактерий, продуцирующих бутират [40].

В последние годы накапливаются данные сви-
детельствующие о решающей роли кишечной ми-
кробиоты и жировой ткани в модуляции пато-
физиологии мигрени, особенно через механизмы, 
включающие нейровоспаление и регуляцию обме-
на веществ [41]. В представленной обзорной статье, 
в которой проводился анализ литературы за период 
с 2000 по 2024 год было отмечено, что имеется дву-
направленная связь между кишечником и мозгом: 
кишечная микробиота влияет на нейровоспаление 
с помощью таких метаболитов, как короткоцепо-
чечные жирные кислоты, а ожирение усугубляет 
тяжесть мигрени из-за хронического воспаления 
и нарушения регуляции адипоцитокинов, таких 
как лептин и адипонектин [42]. Рацион питания, 
такой как диета с низким гликемическим индексом 
и средиземноморская диета, а также использова-
ние пребиотиков, пробиотиков и постбиотиков, 
демонстрирует потенциал в лечении мигрени [42].

На сегодняшний день было показано, что перо-
ральный прием пробиотиков оказывает влияние 
на пути коммуникации «кишечник —  мозг», что 
особенно положительно сказывается на психиче-
ское состояние и эмоциональное поведение [43]. 
Пробиотики, улучшающие психическое состояние, 
также называются «психобиотиками», чтобы под-
черкнуть их антидепрессивное и прокогнитивное 
действие [44]. Экспериментальные исследования 
на животных и клинические испытания показали, 
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что введение пробиотиков успешно уменьшает 
симптомы депрессии аналогично традиционному 
лечению антидепрессантами [44].

Кишечная микробиота продуцирует несколько 
нейроактивных веществ, например метаболиты 
триптофана, которые могут влиять на мозг че-
рез афферентные вегетативные и эндокринные 
пути [45]. Подвид семейства Lactobacillaceae про-
дуцирует и секретирует ацетилхолин, который, 
как известно, модулирует внимание, обучение, 
память и настроение [46, 47]. Некоторые штам-
мы, например, Bifi dobacterium infantis, B. longum 
и L. acidophilus, могут улучшать психическое состо-
яние путем регулирования экспрессии эндоканна-
биноидов или путем продуцирования и секреции 
нейромедиаторов, таких как 5-гидрокситриптамин 
(серотонин, 5-НТ), ацетилхолин, катехоламин, до-
фамин, гистамин, ГАМК, глутамат, глицин и нора-
дреналин [48]. Эти нейромедиаторы модулируют 
сигнальные пути местной кишечной нервной си-
стемы, а затем ось «кишечник —  мозг» [48].

Было отмечено, что серпины, лактоцепины и гас-
серицин, секретируемые B. longum, L. paracasei 
и Lactobacillus gasseri, соответственно, действуют как 
антидепрессивные факторы. Серпины регулируют 
деятельность мозга через блуждающий нерв [49]. 
Лактоцепины подавляют провоспалительную 

активность в эпителиальных клетках кишечни-
ка [50]. Некоторые штаммы бифидобактерий по-
вышают уровень нейротрофического фактора, 
происходящего измозга (BDNF), в гиппокампе [51]. 
В свою очередь, Lacticaseibacillus rhamnosus регу-
лирует поведенческие и физические реакции че-
рез блуждающий нерв и помогает в преодолении 
стрессовых ситуаций [52]. B. bifi dum, L. acidophilus, 
L. casei и L. rhamnosus оказывали значительное вли-
яние на модуляцию тревожности и воспалительных 
процессов у пациентов с синдромом хронической 
усталости [52].

Включению в схему терапии психобиотиков 
в настоящее время уделяется большое внимание 
при лечении болезни Паркинсона. При этом было 
отмечено, что потребление пробиотической смеси 
(1010 КОЕ/день), содержащей B. bifi dum, B. longum, 
L. rhamnosus GG, Lactococcus lactis subsp. Lactis 
и L. plantarum LP28 в течение 16 недель обеспечивало 
эффективную защиту нейронов, высвобождающих 
дофамин, и впоследствии уменьшало двигательные 
нарушения у экспериментальных животных [53]. 
Накопленные данные свидетельствуют о том, что 
пробиотики могут улучшить иммунную систему 
пациентов с рассеянным склерозом, изменяя ми-
кробиом кишечника, подавляя воспалительные 
процессы и регулируя иммунную систему [54, 55].

Заключение

Таким образом, в настоящее время убедительно 
доказано, что ось «микробиота кишечник —  мозг» 
поддерживает активную и двунаправленную ком-
муникацию, на которую могут влиять особенно-
сти образа жизни (например, диета и физическая 
активность) и которая модулируется с помощью 
вмешательств, направленных на микробиоту ки-
шечника, включая трансплантацию фекальной 
микробиоты и использование добавок пре- и про-
биотиков. Хотя в настоящее время невозможно 
точно подтвердить, что изменения, происходя-
щие в микробном «пейзаже» кишечника, явля-
ются причиной или следствием симптоматики 
каждого нейродегенеративного заболевания, 
модификация микробиоты предлагается в каче-
стве терапевтической мишени для лечения этих 
патологий.

Поскольку многие исследования нейродегенера-
тивных заболеваний проводились на клинической 
стадии заболевания, в настоящее время трудно 
определить причинно- следственную связь, свя-
занную с функцией микробиоты. Однако имеются 
экспериментальные данные, указывающие на роль 
микробиоты в возникновении и прогрессирова-
нии нейродегенеративных заболеваний (напри-
мер, исследования трансплантации фекальной 

микробиоты показали, что измененная микробио-
та может вызывать характерную симптоматику 
нейродегенеративных патологий у здоровых жи-
вотных). В настоящее время появляется все больше 
свидетельств, подтверждающих, что начало и про-
грессирование нейродегенеративных заболеваний 
частично регулируются кишечной микробиотой. 
Исследования как на животных, так и на людях 
при БА, БП, рассеянном склерозе и БАС показали 
измененный состав кишечной микробиоты и ее 
метаболитов.

Среди мероприятий по улучшению состояние 
микробиоты с обнадёживающими результатами 
применяются трансплантация фекальной микро-
биоты и психобиотики, представленные в качестве 
потенциальных терапевтических средств при БА, 
БП, рассеянном склерозе и БАС, депрессии, рас-
стройствам аутистического спектра. Накопление 
более глубоких сведений о кишечной микробиоте 
и механизмах действия ее метаболитов необходи-
мы для разработки комплексного подхода к лече-
нию нейродегенеративных и психических и пси-
хосоматических заболеваний, что дало бы шанс 
на уменьшение прогрессирования заболевания 
и симптомов, как на когнитивном, так и на нейро-
физиологическом уровнях.
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