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Резюме

Цель обзора. Представить на современном уровне развития медицины сведения о роли микробиоты желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) в формировании патологии внутренних органов и перспективах коррекции нарушенного микробного баланса.

Показано, что изменение микробиоты ЖКТ может ассоциироваться с различными заболеваниями внутренних 
органов. Наиболее сложным вопросом, требующим решения, является определение коэффициента участия фактора 
избыточного бактериального роста и роли отдельных представителей микробиоты в развитии неалкогольной жиро-
вой болезни печени, неалкогольной жировой болезни поджелудочной железы, метаболического синдрома, сахарного 
диабета 2 типа, что связано с недостаточностью, имеющейся в настоящее время доказательной базы. Необходимо про-
ведение крупных рандомизированных контролируемых исследований, посвященных определению роли нормальной 
микробиоты ЖКТ в профилактике и лечении перечисленных заболеваний. Представляется перспективным совершен-
ствование и внедрение новых методов восстановления микробиоты ЖКТ путем создания препаратов, содержащих 
бактериоцины, направленных на эрадикацию целевого микроорганизма и вакцин, способных обеспечить профилакти-
ку инфицирования патогенными микроорганизмами.

Ключевые слова. Микробиота, неалкогольная жировая болезнь печени, неалкогольная жировая болезнь поджелу-
дочной железы, воспалительные заболевания кишечника, синдром раздраженного кишечника
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Summary

Aim of the review. Present at the modern level of the development of medicine information on the role of the microbiota 
of the gastrointestinal tract in the formation of pathology of internal organs and the prospects for correcting the disturbed 
microbial balance.

It is shown that a change in the gastrointestinal microbiota can be associated with various diseases of the internal organs. 
The most complex issue that needs to be addressed is to determine the coeffi  cient of participation of the bacterial over-
growth factor and the role of individual microbiota in the development of non-alcoholic fatty liver disease, non-alcoholic 
pancreatic fatty disease, metabolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, which is due to the current insuffi  ciency evidence 
base. It is necessary to conduct large randomized controlled trials on the role of normal gastrointestinal microbiota in the 
prevention and treatment of these diseases. It seems promising to improve and introduce new methods for restoring the 
microbiota of the gastrointestinal tract by creating preparations containing bacteriocines aimed at eradication of the target 
microorganism and vaccines capable of preventing the infection with pathogenic microorganisms.

Keywords: Microbiota, non-alcoholic fatty liver disease, non-alcoholic fatty disease of the pancreas, infl ammatory bowel 
disease, irritable bowel syndrome

Желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) человека содер-
жит разнообразное и сложное микробное сообще-
ство, играющее важную роль в поддержании здо-
ровья человека. В кишечнике содержится 1013–1014 
микроорганизмов, относящихся к 1100 видам. При 
метагеномном анализе выявлено, что количество 
генов микроорганизмов, находящихся в кишечнике 
в 150 раз превышает число генов клеток человече-
ского организма. 99% генов относятся к бактери-
альным генам [1]. Микробиоту человека обычно 
называют скрытым физиологическим «органом», 
что обусловлено ее значительным влиянием на здо-
ровье человека, обмен веществ, физиологические 
процессы, пищеварение и иммунитет. Доказывается, 
что микробиом ЖКТ, сосуществуя с человеческим 
организмом, может иметь как благоприятное, так 
и отрицательное воздействие на здоровье. В насто-
ящее время доказано, что изменение микробиоты 
ЖКТ ассоциируется с эзофагитами, раком желудка 
(РЖ), гастритом, язвенной болезнью, ожирением, 

сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа), неалкоголь-
ной жировой болезнью печени (НАЖП), неалко-
гольной жировой болезнью поджелудочной железы 
(НАЖБПЖ), неспецифическим язвенным колитом 
(НЯК), болезнью Крона (БК), антибиотикоассоции-
рованной диареей/колитом, внепеченочной холан-
гиокарциномой, аутоиммунными заболеваниями, 
например, серонегативными спондилоартропати-
ями [2,3]. Многие аспекты взаимодействия микро-
биоты ЖКТ и человеческого организма остаются 
не изученными, что связано с недостаточностью 
качества проведенных исследований и сложностью 
организации микробиоты. Кроме того, не менее 50% 
всех видов микроорганизмов, населяющих ЖКТ, 
остаются не известными современной науке.

Цель обзора – представить на современном уров-
не развития медицины сведения о роли микробио-
ты ЖКТ в формировании патологии внутренних 
органов и перспективах коррекции нарушенного 
микробного баланса.

Микробиота и эзофагиты
Инфекционные эзофагиты развиваются у лиц 
с  иммунодефицитами. Наиболее часто реги-
стрируется эзофагит, вызванный грибами рода 
Candida. У пациентов с иммунодефицитными 
состояниями частота регистрации такой формы 
эзофагита достигает 5–10%. Описываются эзофа-
гиты, обусловленные герпетической инфекцией 
(вирус простого герпеса 1 типа, цитомегаловирус, 

опоясывающий герпес). Очень редким явлением 
является развитие бактериального эзофагита (1% 
от общего числа эзофагитов). В развитии бакте-
риального эзофагита ведущее значение отводится 
зеленящему и бета – гемолитическому стрептокок-
ку, Staphylococcus spp., лактобациллам, меньшее 
Bartonella hensellae, актиномицетам, в том числе, 
рода Nocardia [4].

Патология, ассоциированная с бактериями рода Helicobacter
Маастрихт V (2016) свидетельствует о том фак-
те, что микробиота желудка содержит различную 
микрофлору, сосуществующую с Helicobacter pylori 
(HP) (уровень доказательности: 2 с; класс рекомен-
даций В). Показывается, что HP хотя и является 
наиболее изученным микроорганизмом, колони-
зирующим слизистую оболочку желудка, но далеко 
не единственным. В норме слизистую оболочку 
желудка могут заселять протеобактерии, фирми-
куты, бактероиды и актиномицеты, но чаще всего, 
стрептококки. Доказывается, что желудочная ми-
кробиота состоит из резидентных микробов, а не 
из транзиторной микрофлоры [5]. Несмотря на 
большое количество проведенных исследований, 

посвященных исследованию нормальной желудоч-
ной микрофлоры, ее состав, как и взаимодействие 
желудочной микрофлоры с HP в полной мере не 
изучены (уровень доказательности: 5; степень ре-
комендаций: D). Существуют свидетельства о том, 
что HP уменьшает разнообразие желудочной ми-
кробиоты. При этом происходит доминирование 
HP над другими микробами [6]. Показывается, 
что компоненты желудочной микробиоты могут 
играть определенную роль в развитии заболеваний, 
ассоциированных с HP (уровень доказательности: 
низкий; класс рекомендаций: слабый). Снижение 
секреции кислоты при атрофическом гастрите ин-
дуцирует рост ряда микроорганизмов, развитие 
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которых замедляется низким рН желудка в нор-
мальных условиях. При атрофическом гастрите 
выявляется сдвиг в преобладающих бактериаль-
ных сообществах от превотелл к стрептококко-
вой микрофлоре. У пациентов с РЖ доминируют 
различные виды микроорганизмов, относящихся 
к роду стрептококков (среди них преобладают S. 
mitis и S. parasanguinis), а также лактобациллы, 
виолонеллы и превотеллы [7]. Желудочная ми-
кробиота при РЖ проявляет значительно меньшее 
разнообразие и отличается высоким содержани-
ем псевдомонад, по сравнению с таковой у лиц 
с неатрофическим гастритом. Псевдомонады со-
ставляют 50% видового разнообразия. По мере 
реализации каскада Коррея от возникновения хро-
нического неатрофического гастрита к кишечной 
метаплазии и РЖ определяется прогрессирующее 
уменьшение шести таксономических единиц (два 
вида из TM7-филюма, два вида порфиромонад, 
нейссерии и Streptococcus sinensis) и противопо-
ложная тенденция к увеличению лактобацилл вида 
Lactobacillus coleohominis и бактерий семейства 
Lachnospiraceae [8]. По сравнению с гастритами при 
РЖ происходит относительное увеличение бацилл, 
и стрептококков и относительное снижение коли-
чества бактерий семейства Helicobacteraceae. Таким 
образом, различные микроорганизмы, отличные от 
HP, могут играть существенную роль в развитии 
атрофического гастрита и РЖ [5].

В настоящее время доказано, что различные 
виды Helicobacter, а не только HP могут вызывать 
заболевания желудка (уровень доказательности: 

2 с; степень рекомендаций: В). Кроме HP, в послед-
ние годы были выявлены многочисленные виды 
Helicobacter. Некоторые из них обнаружены у лю-
дей, включая H. bilis, H. cinaedi и H. fenennelliae. 
Помимо случайных ассоциаций с гастроэнтеритом, 
инфицирование этими и другими энтерогепатиче-
скими видами Helicobacter ассоциируется с внеже-
лудочными заболеваниями, включая внепеченоч-
ную холангиокарциному для H. bilis и H. hepaticus 
[9] и бактериемией [10]. В дополнение к указанным 
энтерогепатическим видам Helicobacter, в содержи-
мом желудка часто верифицируются различные 
виды непилорического хеликобактера. Сообщается, 
что пациенты, инфицированные различными ви-
дами непилорического хеликобактера, страдают 
гастритом, язвенной болезнью, РЖ и MALT-лим-
фомой желудка. Несмотря на то, что эти бактерии 
часто ошибочно упоминаются как H. heilmanii, 
в развитии патологии желудка на самом деле уча-
ствует ряд сходных, но принципиально различных 
зоонотических бактериальных видов, включая 
H. bizzozeronii, H. felis, H. helmannii, H. salomonis 
и H. suis. Диагностика инфекции, вызванной эти-
ми видами хеликобактера на сегодняшний день 
затруднительна.

Имеются свидетельства, указывающие на ассо-
циацию HP-инфекции с идиопатической железо-
дефицитной анемией, идиопатической тромбоци-
топенической пурпурой и дефицитом витамина 
B12. При этих заболеваниях необходимо выявлять 
и лечить HP-инфекцию (уровень доказательности 
очень низкий; класс рекомендаций слабый) [10].

Кишечная микробиота и НАЖП
В промышленно развитых странах НАЖП в стадии 
жирового гепатоза и неалкогольного стеатогепатита 
является ведущей хронической патологией печени. 
Этому способствует рост распространенности ожи-
рения, метаболического синдрома (МС) и сахарно-
го диабета, являющихся факторами риска НАЖП 
[11]. Несмотря на то, что только у небольшой части 
пациентов с жировым неалкогольным гепатозом 
развивается неалкогольный стеатогепатит, в мире 
растет заболеваемость НАЖП и, следовательно, 
увеличивается число пациентов, имеющих ослож-
нения прогрессирующего течения стеатогепатита 
(кардиоваскулярная патология, продвинутые ста-
дии фиброза печени, цирроз печени, рак печени). 
Существует тесная связь между рационом пита-
ния, состоянием кишечной микробиоты и печени 
[12,13]. Установлено, что кишечная микробиота 
у пациентов с неалкогольным гепатитом характе-
ризуется уменьшением количества Akkermansia 
muciniphila и увеличением – бактерий семейства 
Enterobacteriaceae. Необходимо отметить, что у па-
циентов со значительным фиброзом печени (>F2) 
происходит нарастание количества бактерий семей-
ства Enterobacteriaceae по сравнению с НАЖП в ста-
дии F0/F1. Доказывается, что уровень бактериально-
го эндотоксина в сыворотке крови и С-реактивного 

белка у пациентов с НАЖП значительно превышали 
показатели здоровых лиц. У пациентов с НАЖП 
идентифицировался Lactobacillus reuteri как домини-
рующий вид лактобацилл, и Bifi dobacterium infantis, 
отсутствующий в группе практически здоровых 
лиц [14,15]. Уменьшение количества A. muciniphila, 
единственного кишечного представителя типа 
verrucomicrobia в фекалиях человека ассоциируется 
с уменьшением внутреннего защитного слоя слизи 
и способствует попаданию бактериальных эндоток-
синов из ЖКТ в печень. Увеличение колонизации 
слизистой оболочки кишечника бактериями семей-
ства Enterobacteriaceae способствует увеличению 
проницаемости слизистой за счет увеличения про-
изводства этанола. Наблюдаемая связь между раз-
множением бактерий семейства Enterobacteriaceae 
и фиброзом печени может объясняться увеличением 
степени связывания бактериального эндотоксина 
с toll-подобными-рецепторами 4, экспрессируемыми 
на поверхности звездчатых клеток печени, так как 
сомнительно, что продуцируемое бактериями от-
носительно небольшое количество этанола способ-
но напрямую повреждать гепатоциты. Активация 
toll-подобных-рецепторов 4 сопровождается увели-
чением экспрессии провоспалительных цитокинов, 
способных повреждать клетки печени.

Кишечная микробиота и НАЖБПЖ
НАЖБПЖ представлена различным спектром 
патологии, начиная от простого стеатоза и за-
канчивая острым, хроническим фиброзным 

неалкогольным стеатопанкреатитом и  раком 
поджелудочной железы. Существуют две различ-
ные формы НАЖБПЖ: первичная или связанная 
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с ожирением и вторичная, – связанная с врожден-
ными синдромами (например, кистозный фиброз, 
синдром Швахмана-Даймонда и т. д.), приемом 
токсических веществ, лекарств, вирусами (вирус 
гепатита В, ВИЧ, реовирусы) и голоданием. Пока-
зано, что НАЖБПЖ и НАЖП имеют общие сре-
довые факторы риска (инсулинорезистентность, 
сахарный диабет, преддиабет, гиперферритинемия, 
центральное ожирение и гипертриглициридемия). 
При этом частота встречаемости стеатоза печени 
у пациентов с НАЖБПЖ в 14 раз превышает сред-
непопуляционные показатели. У 70% лиц с НАЖП 
регистрируется НАЖБПЖ [16]. НАЖБПЖ об-
наруживается у 49% пациентов с ожирением 1–2 
степени и у 100% у больных с сочетанием метабо-
лического синдрома и СД 2 типа [17]. Считается, 
что кишечная микробиота в норме продуцирует 
минимальное количество алкоголя из нераство-
римых пищевых волокон. Затем он превращается 
в печени в ацетальдегид, который, в свою очередь, 
окисляется до нетоксичных концентраций ацетата. 
С другой стороны, развитие НАЖБПЖ ассоции-
руется со значительным увеличением количества 
кишечного эндотоксина в плазме крови, уровней 
СРБ-sh и TNF-α [16]. Как правило, при синдроме 
избыточного бактериального роста концентра-
ция эндогенного этанола значительно превышает 

нормальные показатели. Так, при синдроме ки-
шечного брожения, сопровождающего синдром 
избыточного бактериального роста, концентрация 
алкоголя в крови может достигать 250–350 мг/дл. 
В обычных условиях этанол дозозависимым об-
разом окисляется в ацетальдегид. Интересно, что 
с одной стороны, этанол стимулирует экспрессию 
ферментов, разрушающих спирт, а с другой – ин-
гибирует каталитическое действие альдегиддеги-
дрогеназы, тем самым способствуя накоплению 
ацетальдегида. Избыточная продукция эндоген-
ного алкоголя при НАЖПЖ может быть обуслов-
лена размножением грибов рода Candida и/или 
Saccharomyces cerevisiae. Принимая во внимание 
общность механизмов повреждения печени и под-
желудочной железы, следует предположить уча-
стие микрофлоры, ассоциирующейся с развитием 
НАЖП в патогенезе НАЖБПЖ, например, бакте-
рий семейства Enterobacteriaceae. Существует мне-
ние, что развитие и прогрессирование НАЖБПЖ 
связывается с комплексным воздействием бакте-
риальных эндотоксинов, действием эндогенного 
ацетальдегида, эфиров жирных кислот / свободных 
жирных кислот, гипоксией, вызванной синдромом 
ночного апноэ, образованием продуктов перекис-
ного окисления липидов, оксида азота/перокси-
нитритов [16,18].

Микробиота и синдром раздраженного кишечника (СРК)
СРК является многофакторным заболеванием. 
Показано, что изменение кишечной микробио-
ты может играть определенную роль в развитии 
минимального воспаления в стенке кишки, со-
провождающегося симптоматикой СРК [19,20]. 
Предполагается, что при синдроме избыточного 
бактериального роста у больных с СРК происходит 
облегчение адгезии патогенов к слизистой оболоч-
ке кишечника, что индуцирует развитие воспа-
лительного процесса [21]. Показано, что при СРК 
происходит увеличение количества бактерий типа 
Firmicutes и, особенно, Ruminococcus, Clostridium 
и Dorea. Напротив, количество Bifi dobacterium 

и Faecalibacterium spp. заметно снижается [22]. 
Получены данные, что у детей с СРК происходит 
увеличение количества бактерий типов Firmicutes, 
Proteobacteria, родов Dorea, Ruminococcus и вида 
Haemophilus parainf luenzae. При этом верифи-
цируется снижение бактерий рода Bacteroides. 
Увеличение количества бактерий рода Alistipes 
ассоциируется с болевым синдромом у больных 
с СРК [23]. Эти исследования показывают, что су-
ществует связь между микробиотой кишечника 
и СРК, что со временем может привести к разра-
ботке новых терапевтических методов лечения 
данного заболевания.

Микробиота кишечника и воспалительные заболевания кишечника (ВЗК)
Показано, что хотя этиология ВЗК еще не ясна, в их 
формировании участвуют генетические факторы 
человека и кишечная микробиота. При НЯК тяжесть 
обострения, как правило, не связана с каким-либо 
отдельным микроорганизмом, а дисбиозом кишеч-
ника в целом [24,25]. Доказывается, что воспаление 
слизистой оболочки кишечника связано с умень-
шением бактериального разнообразия и  низ-
ким содержанием бактерий типов Bacteroidetes 
и Firmicutes, уменьшением численности видов 
Clostridium leptum и Clostridium coccoides. У паци-
ентов с БК верифицируется увеличение количества 
гаммапротеобактерий [26]. Доказывается, что НЯК 
ассоциируется с размножением бактерий семейства 

Enterobacteriaceae, а размножение адгезивно-ин-
вазивных E. coli – с БК. У пациентов с ВЗК обнару-
живается более низкое содержание F. prausnitzii 
(член группы C. leptum), бактерий семейства 
Ruminococcaceae и Leuconostocaceae. При ВЗК 
снижается численность бактерий рода Roseburia 
и бактерий вида Phascolarctobacterium, тогда как 
количество бактерий рода Clostridium – увеличи-
вается. Доказывается увеличение Fusobacterium 
при ВЗК и остром аппендиците [2]. Развитие анти-
биотикоассоциированной диареи/колита, связано 
с размножением Clostridium diffi  cile, C. perfringens, 
Staphylococcus aureus, Candida spp, Klebsiella oxytoca 
и Salmonella [27].

Микробиота кишечника и колоректальный рак (КР)
Ряд исследований свидетельствуют о прямой вза-
имосвзи Fusobacterium с КР [28]. При КР увеличи-
вается количество видов Fusobacterium nucleatum, 
Fusobacterium mortiferum и  Fusobacterium 
necrophorum. При КР определяется значительное 

снижение бактерий типов Firmicutes и Bacteroidetes, 
что может указывать на то, что данные бактерии спо-
собствуют канцерогенезу посредством индукции 
воспаления через иммунный ответ хозяина. Также до-
казывается связь КР с размножением E. coli (pks+) [29].
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Микробиота кишечника, ожирение, МС
Ожирение и МС становятся все более распростра-
ненными в последние десятилетия. В развитии МС 
определяющее значение принадлежит факторам 
образа жизни (преобладание жирной пищи, мало-
подвижный образ жизни). В последние годы растет 
количество исследований, подтверждающих роль 
микробиоты кишечника в развитии ожирения 

[2]. Показано, что ожирение связано с  увели-
чением бактерий типа Firmicutes (Bacteroidetes, 
Actinobacteria, Prevotellaceae) [30]. При ожирении 
верифицируется снижение бактерий группы 
C. leptum, Bifi dobacterium, Methanobrevibacter [2]. 
Однако значение данных изменений остается не 
ясным.

Микробиота и СД 2 типа
СД 2 типа является одной из наиболее важных 
медико-социальных проблем во всем мире. Раз-
витие СД 2 типа в основном ассоциируется с рези-
стентностью к инсулину и ожирением. Отмечается, 
что некоторые генетические и экологические фак-
торы влияют на метаболизм человека. Показано, 
что при СД 2 типа определяется умеренная сте-
пень кишечного дисбактериоза. Верифицируют-
ся размножение оппортунистических бактерий, 

таких как Clostridium spp., E. coli, Eggrethella 
lenta, Akkermansia muciniphilia, Bacteroides spp., 
Desulfovibrio spp. [31]. Напротив, количество бути-
рат-продуцирующих микроорганизмов (Roseburia 
spp., Faecalibacterium spp., Fubacterium spp.) и бак-
терий типа Firmicutes у пациентов с СД 2 типа сни-
жается [2]. Идентификация указанных изменений 
кишечной микробиоты может быть полезна при 
диагностике СД 2 типа, ожирения и МС (таблица 1).

Рекомендации по профилактике дисбиоза и восстановлению кишечной 
микробиоты
В настоящее время восстановление кишечной ми-
кробиоты является неотъемлемой частью лечения 
заболеваний ЖКТ. Лечение кишечного дисбиоза 
основывается на применении пребиотиков, про-
биотиков, фекальной микробной трансплантации 
(ФМТ), использовании противомикробных пре-
паратов. Использование пероральных пробиоти-
ческих культур для восстановления микробиоты 
кишечника привело к многообещающим результа-
там в лечении НЯК и ожирения [32]. Хотя можно 

утверждать, что пероральные пробиотические пре-
параты не обеспечивают поступления достаточно-
го количества микроорганизмов, чтобы в полной 
мере воздействовать на популяцию кишечной ми-
кробиоты, следует предположить, что их влияние 
обеспечивается антимикробной активностью и мо-
дуляцией иммунной системы. ФМТ становится 
более широко используемым методом восстанов-
ления микробиоты ЖКТ. Цель ФМТ – восстановить 
стабильное сообщество микроорганизмов ЖКТ 

Заболевания Микробные ассоциации
Хронический неа-
трофический гастрит 
и язвенная болезнь

Доминирование H. pylori над другими бактериями, колонизирующими слизистую 
оболочку желудка.
Размножение непилорического хеликобактера.

Атрофический гастрит 
и рак желудка

Увеличение количества: стрептококковой микрофлоры, псевдомонад, Streptococcus 
mitis, Streptococcus parasanguinis, Lactobacillus coleohominis, Lachnospiraceae.
Снижение количества или исчезновение: бактерий Helicobacteraceae, превотелл, бак-
терий из TM7 филюма, порфиромонад, нейсерий, Streptococcus sinensis

Неалкогольная жи-
ровая болезнь печени 
и поджелудочной же-
лезы

Увеличение количества: Enterobacteriaceae, Lactobacillus reuteri, Bifi dobacterium 
infantis, грибов рода Candida, Saccharomyces cerevisiae.
Снижение количества: Akkermansia muciniphila.

Синдром раздражен-
ного кишечника

Увеличение количества: Firmicutes: Bacteroidetes, Ruminococcus, Dorea, Clostridium, 
Gammaproteobacteria (pIBS), Haemophilus infl uenzae (pIBS).
Снижение количества: Bifi dobacterium, Faecalibacterium, Bacteroides.

Воспалительные забо-
левания кишечника

Увеличение количества: Gamma – proteobacteria, Enterobacteraceae, адгезивно-инва-
зивные Escherichia coli, Clostridium spp.
Уменьшение количества: Firmicutes, Bacteroidetes, Lachnospiracheae, Clostridium 
leptum и coccoides (Faecalibacterium prausnitzii), Roseburia, Phascolarctobacterium.

Антибиотикоассоции-
рованная диарея/колит

Clostridium diffi  cile, C perfringens, Staphylococcus aureus, Candida spp, Klebsiella 
oxytoca и Salmonella.

Колоректальный рак Увеличение количества: Fusobacterium spp., E. coli (pks+).

Ожирение

Увеличение количества: бактерий типа Firmicutes (Bacteroidetes, Actinobacteria, 
Prevotellaceae).
Уменьшение количества: бактерий группы C. leptum (Ruminococcus fl avefaciens), 
Bifi dobacterium, Methanobrevibacter.

Сахарный диабет 
2 типа

Увеличение количества: оппортунистических патогенов (Clostridium spp., E. coli, 
Eggerthella lenta), Akkermansia muciniphilia, Bacteroides spp.
Снижение количества: бутират-продуцирующих микроорганизмов (Roseburia spp., 
Faecalibacterium spp., Eubacterium spp.), Firmicutes.

Таблица 1
Микробные ассоциации 
и связанные с ними терапев-
тические заболевания
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путем замены измененной микробиоты больного 
человека микробиотой здорового донора. В част-
ности, ФМТ используется при лечении рецидиви-
рующей инфекции C. diffi  cile, когда стандартное 
лечение не эффективно. При использовании ФМТ 
излечение C. diffi  cile – инфекции регистрируется 
в 92% случаев. В настоящее время изучается воз-
можность применения противомикробных препа-
ратов, отличных от классических антибиотиков, 
оказывающих серьезный негативный эффект на 
кишечную микрофлору. К таким антимикробным 
препаратам относятся бактериоцины, представля-
ющие собой небольшие пептиды, продуцируемые 
бактериями с относительно широким или узким 
спектром антибактериальной активности. Бакте-
риоцины с узким спектром активности против 
целевого микроорганизма могут явиться альтерна-
тивой традиционным антибиотикам. Показывает-
ся, что бактериоцины не подвергаются протеолизу 
во время транзита через желудок и их не нужно 
инкапсулировать. Бактериоцины эффективны 
при терапии инфекции ЖКТ, вызванной Listeria 
monocytogenes, Salmonella spp., Campylobacter jejuni 
и C. diffi  cile [2].

При лечении ожирения для восстановления 
кишечной микробиоты предлагается использо-
вать противомикробные препараты. Для терапии 
ожирения перорально использовали ванкомицин 
и пробиотик Lactobacillus salivarius UCC118, про-
дуцирующий бактериоцин Abp 118. Доказывается, 

что назначение ванкомицина приводит к резкому 
увеличению уровня Proteobacteria, при этом коли-
чество Firmicutes и Bacteroidetes снижается. Приме-
нение ванкомицина сопровождается улучшением 
метаболических нарушений, связанных с ожи-
рением, тогда как изолированное использование 
пробиотика было не эффективным [33]. С другой 
стороны, рандомизированное контролируемое 
исследование показало эффективность лечения 
абдоминального ожирения с помощью пробиотика, 
содержащего Lactobacillus gasseri SBT2055 [34].

Следует предположить, что использование не-
перевариваемой клетчатки может избирательно 
индуцировать пролиферацию резидентной микро-
флоры (например, A. muciniphila), обеспечивающей 
повышение продукции противовоспалительных 
молекул с  потенциальными гепатопротектек-
тивными и панкреатопротективными свойства-
ми, что может применяться при лечении НАЖП 
и НАЖБПЖ. Применение пробиотиков, антими-
кробных препаратов и пребиотиков положительно 
себя зарекомендовало в терапии ВЗК (БК, НЯК, 
антибиотикоассоциированного колита) и СРК с ди-
ареей [24,35]. В настоящее время осуществляются 
попытки создания эффективных вакцин против 
HP – и сальмонеллезной инфекции [36,37]. Следу-
ет предположить, что применение эффективных 
вакцин против конкретных микроорганизмов, ко-
лонизирующих пищеварительный тракт, является 
делом недалекого будущего.

Заключение

Изменение микробиоты ЖКТ ассоциируется с раз-
личными заболеваниями внутренних органов: 
эзофагитами, гастритами, язвенной болезнью, РЖ, 
ожирением, СД 2 типа, НАЖП, НАЖБПЖ, НЯК, 
БК, СРК, антибиотикоассоциированной диареей/ 
колитом, внепеченочной холангиокарциномой, 
аутоиммунными заболеваниями. Наиболее слож-
ным вопросом, требующим решения в ближай-
шие годы, является определение коэффициента 
участия фактора избыточного бактериального 
роста и роли отдельных представителей микро-
биоты ЖКТ в развитии НАЖП, НАЖБПЖ, МС 
и СД 2 типа, так как проведенные исследования, 

посвященные этому вопросу, имеют низкую дока-
зательную базу. Необходимо проведение крупных 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний, посвященных определению роли нормаль-
ной микробиоты ЖКТ в профилактике и лечении 
НАЖП, НАЖБПЖ, МС и СД 2 типа. Представля-
ется перспективным совершенствование и внедре-
ние новых методов восстановления микробиоты 
ЖКТ путем создания препаратов, содержащих 
бактериоцины, направленных на эрадикацию 
целевого микроорганизма и вакцин, способных 
обеспечить профилактику инфицирования пато-
генными микроорганизмами.
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