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НА ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ВАКЦИНЫ ПРОТИВ 
SARS‑COV‑2».

Каждый день мы все больше узнаем о важности микробиоты для 
нашего здоровья. Механизмы действия, связи между дисбиозом 
и заболеваниями, защитная функция микробиоты, взаимодействие 
между разными типами микробиоты в организме, синергическое 
действие микробиоты и лекарственных препаратов...
Не проходит и недели без нового исследования в области 
микробиоты, и пандемия только ускорила этот процесс. 
Недавние публикации позволили понять, как коронавирус влияет на 
микробиоту кишечника (см. Microbiota 11, 12 и 13). Однако до сих пор 
ни одно исследование не изучало влияние микробиоты кишечника на 
эффективность вакцины против SARS‑CoV‑2.

Мы знаем, что вакцинация дает возможность иммунной системе 
выработать активный специфический ответ. Уже установлена связь 
между выраженностью иммунного ответа на вакцинацию и составом 
кишечной микробиоты. Этот ответ варьирует от человека к человеку 
и зависит от состояния здоровья, наличия хронических заболеваний, 
возраста, стресса и других факторов. Однако нам известно далеко 
не все. Почему этот ответ различается? Какую именно роль играет 
микробиота кишечника? Статья Женель Хили, опубликованная в 
этом номере, проливает свет на некоторые аспекты, от которых 
зависит эффективность вакцины. Женель считает, что «дисбиоз 
микробиома кишечника, вызванный факторами нашего организма, 
может быть связан с различиями ответа на вакцину». Автор идет 
еще дальше, утверждая, что некоторые характеристики микробиоты 
кишечника, такие как более высокое содержание Actinobacteria, 
Clostridium кластера XI и Proteobacteria, связаны с лучшим ответом 
на вакцинацию против вирусных заболеваний, таких как ВИЧ, грипп 
и ротавирус.

Без сомнения, вакцины — наше главное оружие в борьбе 
с SARS‑CoV‑2. Тем не менее, ситуация осложняется разнообразием 
ответов на вакцинацию. Что, если микробиота кишечника станет 
основным союзником вакцинации? Скоро мы об этом узнаем...

А пока желаем вам приятного чтения!

Дорогие читатели!
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Синдром раздраженного кишечника (СРК) представляет собой распространенное функциональное расстройство 
кишечника, характеризующееся болью в животе в сочетании с изменениями частоты опорожнения кишечника 
и/или консистенции стула. Хотя патогенез этого состояния окончательно не установлен, для его объяснения 
были предложены разные патофизиологические механизмы, такие как нарушение моторики, висцеральная 
гиперчувствительность, слабо выраженное воспаление, изменения микробиоты, иммунная активация, нежелательные 
реакции на продукты питания, дисфункция центральной нервной системы и т. д. В 2017 году в журнале Gut были 
опубликованы пять предполагаемых критериев механизмов, влияющих на развитие функциональных расстройств 
желудочно кишечного тракта. В этой статье мы обсудим, в какой степени измененная микробиота кишечника подходит 
под указанные критерии в контексте СРК, и рассмотрим доступную литературу.

ВВЕДЕНИЕ
Наиболее распространенное функцио‑
нальное расстройство кишечника, син‑
дром раздраженного кишечника (СРК), 
характеризуется болью или дискомфор‑
том в животе в сочетании с изменениями 
частоты опорожнения кишечника и/или 
консистенции стула в отсутствие каких‑
либо определяемых структурных или 
биохимических аномалий, указывающих 
на органическое заболевание желудоч‑
но‑кишечного тракта [1, 2]. Помимо боли 
в животе, пациенты отмечают такие сим‑
птомы, как вздутие живота и метеоризм. 

СРК можно разделить на подтипы в зави‑
симости от консистенции стула: СРК‑З 
(с  преобладанием запора), СРК‑Д (с пре‑
обладанием диареи) и СРК‑С (смешанный 
вариант). С точки зрения патофизиологии 
СРК считается гетерогенным расстрой‑
ством, в развитии которого задейство‑
вано множество механизмов, включая 
нарушение моторики желудочно‑кишеч‑
ного тракта, висцеральную гиперчувстви‑
тельность, дисфункцию оси «головной 
мозг – кишечник». Также недавно было 
установлено, что к числу механизмов, 
участвующих в развитии СРК, относятся 
изменения состава и метаболизма солей 



A

D C

E B

 

 
 

РИСУНОК  1.
Возможные патофизиологические механизмы, связывающие СРК и микробиоту кишечника [6].

Наличие

Ответ на 
лечение

Временная 
связь

Индукция Корреляция

Потенциальный 
механизм, 

связывающий 
кишечную 

микробиоту 
и симптомы СРК

Лечение, направленное 
на коррекцию основного 
патофизиологического 
состояния, улучшает 
симптомы

Индуцирование или 
имитация дисфункции 
вызывает симптомы 
у бессимптомных пациентов

Патофизиологические нарушения имеются 
как минимум у части пациентов с СРК, 
а их распространенность выше, чем у здоровых 
людей

Между патофизиологическим 
нарушением и появлением 
симптомов существует 
временная связь

Существует значимая корреляция 
между наличием/степенью тяжести 
симптомов и наличием/выраженностью 
нарушения функции
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желчных кислот, слабо выраженное вос‑
паление, активация иммунной системы 
слизистых оболочек и изменения кишеч‑
ной микробиоты [3].

В последнее десятилетие наблюдается 
значительный всплеск интереса к роли 
кишечной микробиоты в патогенезе СРК. 
Микробное сообщество кишечника выпол‑
няет ряд функций, включая метаболизм 
неперевариваемых полисахаридов, всасы‑
вание определенных питательных веществ 
и ионов, всасывание и запасание липидов, 
регуляцию метаболизма желчных кислот и 
выработку витаминов, таких как фолиевая 
кислота, биотин и витамин К [3, 4]. Конкури‑
руя с микробными патогенами, микробное 
сообщество кишечника усиливает защит‑
ные характеристики желудочно‑кишечного 
барьера. Интенсивно взаимодействуя со 
слизистой оболочкой, микробиота кишеч‑
ника также влияет на иммунную систему 
и сигнальную ось «кишечник – головной 
мозг» [5]. Эти разнообразные свойства 
позволяют рассматривать микробиоту 
кишечника как один из ведущих потенци‑
альных факторов развития СРК, а также 
как привлекательную мишень для терапии 
этого состояния.

Действительно, в исследованиях патофи‑
зиологии СРК было выявлено множество 
механизмов, связанных с микробной эко‑
системой кишечника. Для многих из них 
получены доказательства связи с разви‑
тием СРК. Чтобы лучше разобраться в 
вопросе, нужно определить уровень значи‑
мости каждого предполагаемого патофи‑
зиологического процесса — это позволит 
расширить наши знания и начать поиск 
возможных терапевтических мишеней. 
Несколько лет назад группа международ‑
ных экспертов разработала пять крите‑
риев оценки важности механизмов, лежа‑
щих в основе функциональных нарушений 
со стороны желудочно‑кишечного тракта, 

таких как СРК [6]. Они основаны на таких 
аспектах, как наличие, временная связь, 
корреляция между уровнем нарушения и 
тяжестью симптомов, индукция у здоровых 
лиц и ответ на лечение (или соответству‑
ющее естественное течение, если лечение 
невозможно) (рисунок 1). В следующих 
разделах рассматривается предполагае‑
мая гипотеза, которая учитывает факторы 
изменения микробиоты кишечника в каче‑
стве механизма формирования и проявле‑
ния симптомов СРК. С учетом текущих зна‑
ний о кишечной микробиоте в контексте 
СРК это позволяет определить направле‑
ния дальнейших исследований.

ВОЗМОЖНАЯ 
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ 
РОЛЬ МИКРОБИОТЫ 
КИШЕЧНИКА ПРИ СРК
НАЛИЧИЕ ИЗМЕНЕННОЙ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ 
ПРИ СРК (A)

Первый критерий заключается в том, что 
изменения микробиоты кишечника обнару‑
живаются как минимум у части пациентов 
с СРК [6]. В нескольких исследованиях изу‑
чали наличие и типы изменений кишечной 
микробиоты при СРК по сравнению со здо‑
ровыми людьми. Pittayanon и соавт. опубли‑
ковали в 2019 году систематический обзор 
24 исследований из 22 публикаций, в кото‑
рых кишечную микробиоту пациентов с СРК 
(в основном взрослых) сравнивали с микро‑
биотой здоровых людей [7]. Они пришли к 
выводу, что у пациентов с СРК представи‑
тели семейства Enterobacteriaceae, семей‑
ства Lactobacillaceae и рода Bacteroides 
были представлены сильнее, а представи‑
тели Clostridiales I, рода Faecalibacterium и 
рода Bifidobacterium — слабее по сравне‑
нию с контрольной группой [7]. Хотя эти 
наблюдения указывают на возможную 

связь между изменениями микробиоты и 
СРК, между результатами разных иссле‑
дований наблюдалась значительная неод‑
нородность, объемы выборок в основном 
были невелики, а большинство исследо‑
ваний проводилось в специализированных 
медицинских учреждениях. Кроме того, 
во многих исследованиях статистические 
данные не были скорректированы с учетом 
множественных анализов, не учитывались 
диетические факторы и предшествующее 
использование пробиотиков или антибио‑
тиков. Также авторы не выявили различий 
между пациентами с разными подтипами 
стула [7]. Точно установить долю пациен‑
тов с СРК, у которых выявляются измене‑
ния состава микробиоты кишечника, ока‑
залось невозможно.

ВРЕМЕННАЯ СВЯЗЬ МЕЖДУ 
ИЗМЕНЕНИЯМИ МИКРОБИОТЫ 
КИШЕЧНИКА И СИМПТОМАМИ 
СРК (B)

Наилучшие доказательства временной 
связи между изменениями микробиоты 
кишечника и возникновением симпто‑
мов СРК можно получить из клинических 
наблюдений, когда СРК развивается после 
перенесенной инфекции (ПИ‑СРК) [8]. 
Приблизительно у 10% пациентов, пере‑
несших инфекционный энтерит, развива‑
ется ПИ‑СРК, при этом факторами риска 
являются женский пол, более молодой 
возраст, психологический дистресс во 
время гастроэнтерита и степень тяжести 
острой инфекции. Развитие ПИ‑СРК свя‑
зано с изменениями микробиома кишеч‑
ника и нарушениями со стороны слизистой 
оболочки (слабая степень выраженности 
воспаления, гиперплазия энтероэндокрин‑
ных клеток) [8]. В то же время изменения 
микробиоты при ПИ‑СРК, по‑видимому, 
отличаются от тех, которые описаны у 
пациентов с СРК в целом.
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РИСУНОК  2
Патофизиологическая значимость изменений микробиоты кишечника при СРК.
Нормальный состав микробиоты кишечника отражает состояние здоровья и не связан 
с симптомами СРК. Острые состояния, такие как гастроэнтерит или системное применение 
антибиотиков, могут изменить состав микробиоты кишечника, что приводит к возникновению 
симптомов СРК. Состояние поддается лечению с помощью невсасывающихся антибиотиков, 
пробиотиков или трансплантации фекальной микробиоты.

Нормальная 
кишечная 
микробиота Острый гастроэнтерит

Системные антибиотики

Характер и степень 
тяжести симптомов

Дисбиоз

ТФМ

Антибиотики

Пробиотики

КОРРЕЛЯЦИЯ МЕЖДУ 
ВЫРАЖЕННОСТЬЮ ИЗМЕНЕНИЙ 
МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА 
И ТЯЖЕСТЬЮ СИМПТОМОВ СРК (C)

Очень немногие исследователи пытались 
соотнести тяжесть симптомов СРК со 
степенью изменения состава микробиоты 
кишечника, также известного как «дис‑
биоз». Большинство из них не выявили 
значимых корреляций между различиями 
в численности или составе фекальной 
микробиоты и тяжестью симптомов СРК 
[7, 9]. Гётеборгская группа ученых исполь‑
зовала метод машинного обучения на 
большом наборе данных пациентов с СРК, 
что дало возможность выявить микроб‑
ные сигнатуры кишечника, позволяющие 
прогнозировать тяжесть симптомов СРК 
[9], т. е. была установлена количественная 
связь между изменениями микробиоты 
кишечника и тяжестью СРК. Однако полу‑
ченные результаты требуют подтвержде‑
ния в других исследованиях, в том числе 
на материале образцов пациентов, не 
получающих лечения, вариации тяжести 
симптомов которых могут быть еще более 
выраженными.

ИНДУКЦИЯ СИМПТОМОВ СРК 
У ЗДОРОВЫХ ДОБРОВОЛЬЦЕВ 
ЧЕРЕЗ ИЗМЕНЕНИЯ КИШЕЧНОЙ 
МИКРОБИОТЫ (D)

Четвертый критерий, описанный в ориги‑
нальной статье [6], является одним из наи‑
более сложных для проверки. У нас есть 
совсем немного данных для проверки воз‑
можных патофизиологических механиз‑
мов, лежащих в основе СРК, в том числе 
изменений микробиоты кишечника. Наи‑
большую доказательную ценность имеет 
наблюдение, когда СРК развивается после 
системной антибиотикотерапии инфекций, 
не затрагивающих желудочно‑кишечный 
тракт [10]. Характер нарушений кишечной 
микробиоты после применения антибиоти‑
ков и их сходство с нарушениями при СРК 
до сих пор не изучены.

ОТВЕТ НА ЛЕЧЕНИЕ, НАПРАВЛЕННОЕ 
НА МОДУЛЯЦИЮ СОСТАВА КИШЕЧНОЙ 
МИКРОБИОТЫ (E)

У нас есть достаточный объем данных, 
чтобы предположить, что изменения 
состава микробиоты кишечника могут 
выступать в роли патофизиологического 
механизма возникновения СРК.

Об этом говорит хороший терапевтический 
эффект плохо всасывающихся антибио‑
тиков, которые главным образом воздей‑
ствуют на микробиоту кишечника [11, 12]. 
Результаты двух исследований с приме‑
нением неомицина и пяти исследований с 
применением рифаксимина показали хоро‑
шую эффективность этих местных препа‑

ратов широкого спектра у пациентов с СРК 
без запора [11‑14]. Кроме того, в исследо‑
вании по оценке безопасности и эффек‑
тивности повторного лечения рифаксими‑
ном была показана эффективность такой 
терапии при рецидиве симптомов СРК [15].

Пробиотики определяются как препараты, 
содержащие живые микроорганизмы, кото‑
рые приносят пользу человеку при приеме 
в достаточных количествах. Несколько 
метаанализов подтвердили эффектив‑
ность различных пробиотиков в отношении 
улучшения симптомов СРК [11, 16]. Однако, 
неоднородность дизайнов и конечных 
точек, а также малое число исследований, 
посвященных конкретным типам пробио‑
тиков, не позволяют сделать достоверные 
выводы об эффективности отдельных пре‑
паратов. Напротив, по данным недавних 
метаанализов пребиотики, т. е. субстраты, 
которые избирательно используются 
микроорганизмами, приносящими пользу 
для здоровья, не показали эффективности 
в улучшении симптомов СРК [11, 17].

Трансплантация фекальной микробиоты 
(ТФМ) — вероятно, самый прямой способ 
воздействия на микробиоту кишечника 
для контроля симптомов СРК [18]. Прове‑
денные исследования показали крайне 
разнообразные результаты, от отсутствия 
эффекта и облегчения симптомов до их 
ухудшения, что привело к противоречи‑
вым выводам авторов метаанализов [19, 
20]. Тем не менее, недавние исследования 
показали, что ТФМ‑индуцированные изме‑

нения в составе микробиоты кишечника 
приносят как минимум временное облег‑
чение симптомов, выраженность которого 
зависит от характеристик доноров [21, 22].

НЕРЕШЕННЫЕ ВОПРОСЫ И БУДУЩИЕ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В целом изменения состава микробиоты 
кишечника соответствуют критериям 
того, чтобы их можно было рассматривать 
в качестве одного из патофизиологических 
механизмов, лежащих в основе СРК [6]. Эти 
данные обобщены на рисунке 2. Однако, 
налицо явная потребность в дополнитель‑
ной информации и научных исследованиях. 
Необходимо проведение большего числа 
количественных и хорошо контролируемых 
исследований по изучению микробиоты 
кишечника при СРК у здоровых людей 
(контроль), с большим количеством участ‑
ников, включая пациентов из неспециа‑
лизированных лечебно‑профилактиче‑
ских учреждений широкого профиля. Это 
позволит лучше понять изменения микро‑
биоты кишечника при СРК на всех уров‑
нях лечения, а также установить более 
точные связи между степенью изменений 
в составе микробиоты кишечника и тяже‑
стью симптомов СРК. Кроме того, нужны 
продольные исследования для установ‑
ления временной связи между изменени‑
ями микробиоты кишечника, характером 
и степенью тяжести симптомов во время 
и после рассматриваемого медицинского 
вмешательства.
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Необходимы более качественные иссле‑
дования пробиотиков при СРК с использо‑
ванием стандартизированных протоколов 
лечения и валидированных конечных точек, 
аналогичных тем, которые используются в 
классической фармакологии. Наконец, 
ожидается, что будет получено много новых 
данных о ТФМ при СРК, что позволит опре‑
делить наилучшие методики и эффектив‑
ность процедуры.
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КРИТЕРИЙ НАУЧНЫЕ ДАННЫЕ УРОВЕНЬ ДОКАЗАТЕЛЬНОСТИ ССЫЛКИ

A
Наличие

Данные систематического 
обзора указывают на значимые 
различия микробиоты 
кишечника у пациентов с СРК 
по сравнению с контрольной 
популяцией

В нескольких работах сообщается о различиях 
в составе кишечной микробиоты при СРК по 
сравнению со здоровыми людьми. Данные 
обобщены в недавнем метаанализе (уровень 5)

[7]

B
Временная связь

Наилучшие доказательства 
выражаются в существовании 
такого клинического состояния, 
как постинфекционный СРК

В нескольких работах отмечен рост частоты 
возникновения СРК после перенесенного 
острого (бактериального) гастроэнтерита. 
Данные обобщены в статье римской рабочей 
группы (2019 год). (уровень 5)

[8]

C
Корреляция

Определена кишечная 
микробная сигнатура, связанная 
с тяжестью симптомов СРК

Ограниченные данные: на данный момент есть 
только одна работа, в которой сообщается 
о связи между профилем микробиоты 
и тяжестью СРК. (уровень 2)

[9]

D
Индукция

Данных по этому аспекту мало. 
Одно из подтверждающих 
наблюдений — факт 
возникновения СРК после 
системного лечения 
антибиотиками

Подтверждающих данных нет. 
Вопрос рассматривается только в одной статье 
(уровень 1)

[10]

E
Терапевтический 

ответ

Подтверждается благоприятным 
терапевтическим эффектом 
плохо всасывающихся 
антибиотиков, пробиотиков 
и ТФМ при СРК

В нескольких исследованиях сообщается 
о положительном влиянии терапевтических 
вмешательств, направленных на микробиоту, 
при СРК. Часть данных подтверждается 
результатами метаанализа.
(уровень 5)

[11‑22]
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КОММЕНТАРИИ К СТАТЬЕ
РАЗДЕЛ, ПОСВЯЩЕННЫЙ ВЗРОСЛЫМ

ДИЕТЫ, НАЦЕЛЕННЫЕ НА МИКРОБИОТУ 
КИШЕЧНИКА, МОДУЛИРУЮТ ИММУННЫЙ 
СТАТУС ЧЕЛОВЕКА
Комментарии к статье Wastyk et al. Cell 2021 [1]

Диета модулирует микробиом кишечника, который, в свою очередь, может влиять 
на иммунную систему. Авторы этой статьи изучали влияние двух видов диеты 
(одна из которых включала большое количество растительных волокон, а вторая — 
ферментированных продуктов) на микробиом кишечника и иммунную систему 
у здоровых взрослых людей. Авторы выявили эффекты, специфические для 
диеты, в ходе 17-недельного рандомизированного, проспективного исследования 
(n=18 человек в каждой группе), в сочетании с основанными на омиксных методах 
измерениями  микробиома и иных параметров, включая расширенное изучение 
иммунного профиля. Диета с высоким содержанием клетчатки увеличивала 
продукцию микроорганизмами ферментов, разлагающих углеводы (CAZymes), 
но не влияла на разнообразие микробного сообщества. Хотя показатель цитокинового 
ответа у тех, кто находился на диете с высоким содержанием клетчатки, оставался 
неизменным, у них наблюдался «иммунологический» ответ, который зависел 
от исходных параметров микробиоты. В свою очередь, диета с высоким содержанием 
ферментированных продуктов непрерывно увеличивала разнообразие микробиоты 
и приводила к снижению уровней воспалительных маркеров. Эти данные показывают 
возможность получения ценной информации о свойствах разных видов питания 
на основании профилирования микробиома и иммунной системы кишечника. 
Ферментированные продукты могут оказаться полезными для увеличения 
разнообразия микробиома и снижения активности воспалительных процессов, 
которые широко распространены у населения промышленно развитых стран.

ЧТО МЫ УЖЕ ЗНАЕМ?

Связь между диетой и микробиотой чело‑
века была продемонстрирована различ‑
ными способами, в том числе путем оценки 
связи между особенностями питания и 
разнообразием или составом микробиоты 
[2]. Краткосрочные изменения в рационе 
также могут быстро изменить микробиоту 
нашего кишечника [3]. С учетом того, что 
микробиота играет важную роль в биоло‑

гии человека, ее регулирование, особенно 
с помощью питания, может стать одним 
из основных путей улучшения здоровья 
населения. Для этого нужно определить 
общие (не персонализированные) диети‑
ческие рекомендации, способные улуч‑
шить здоровье населения, на основании 
известных связей между микробиотой 
и организмом человека. Многие хрони‑
ческие неинфекционные заболевания, 
частота возникновения которых быстро 

растет по мере индустриализации, свя‑
заны с хроническим воспалением. Изме‑
нения микробиоты кишечника, связан‑
ные с индустриализацией, также хорошо 
известны. Учитывая влияние микро‑
биоты на воспалительный статус, вполне 
возможно, что диета, направленная на 
микробиоту, может уменьшить систем‑
ное воспаление. Во многих публикациях 
сообщается о полезном влиянии пищевых 
волокон на здоровье человека, главным 
образом за счет увеличения разнообра‑
зия микробиоты и стимуляции образова‑
ния короткоцепочечных жирных кислот 
в ходе микробной ферментации. Диета, 
обогащенная пищевыми волокнами, поло‑
жительно влияет на микробиоту и показа‑
тели здоровья [4]. Все это, наряду с тем, 
что рацион западного человека содер‑
жит недостаточное количество пищевых 
волокон, показывает, что их потребление 
может быть способом модуляции иммун‑
ной системы человека через микробиоту. 
В нескольких работах указывается, что 
ферментированные продукты, такие как 
комбуча, йогурт и кимчи, могут прине‑
сти пользу здоровью, включая снижение 
массы тела и уменьшение риска возникно‑
вения сахарного диабета, онкологических 
и сердечно‑сосудистых заболеваний [5].

ЧТО ГЛАВНОЕ В ЭТОМ 
ИССЛЕДОВАНИИ?

Для изучения влияния диеты на микро‑
биом и иммунную систему было проведено 
10‑недельное исследование с участием 
здоровых взрослых добровольцев (по 18 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты этого проспективного 
рандомизированного 
исследования по оценке 
влияния рациона, 
обогащенного клетчаткой или 
ферментированными продуктами, 
показывают специфическое 
влияние каждого типа рациона 
на микробиоту и иммунитет, тем 
самым подтверждая ключевую 
роль питания в поддержании 
здоровья, особенно в контексте 
его влияния на микробиоту 
кишечника.
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в каждой группе). Участники придержи‑
вались диеты с высоким содержанием 
клетчатки (среднее увеличение с 21,5 ± 
8,0 до 45,1 ± 10,7 г в сутки), либо диеты, 
богатой ферментированными продуктами 
(среднее увеличение с 0,4 ± 0,6 до 6,3 ± 
2,9 порций в сутки). Оказалось, что диета 
с высоким содержанием клетчатки не 
увеличивала разнообразие микробиоты 
(рисунок 1А) — возможно, из‑за недоста‑
точной способности микробиоты участни‑
ков расщеплять углеводы. Тем не менее, 
у этих людей отмечалось увеличение 
содержания в кишечнике ферментов, раз‑
лагающих растительные углеводы. Также 
наблюдалось уменьшение содержания 
жирных кислот с разветвленной цепью 
(изомасляной, изовалериановой и вале‑
риановой), хотя оказалось невозможным 
определить, было это связано с функци‑
ональными изменениями микробиоты 
или со снижением потребления молочных 
продуктов и говядины, богатых этими сое‑
динениями. Кроме того, исследователи 
отметили влияние диеты на иммунный 
профиль, зависящее от исходных параме‑
тров микробиоты участников.

В отличие от диеты с высоким содержа‑
нием клетчатки, диета, богатая фермен‑
тированными продуктами, увеличивала 

разнообразие микробиоты (рисунок 1B). 
Это увеличение было связано в пер‑
вую очередь не с колонизацией кишеч‑
ника потребляемыми пробиотическими 
бактериями, а скорее с приобретением 
новых бактерий или расширением попу‑
ляции некоторых эндогенных бактерий. 
Наконец, потребление ферментирован‑
ной пищи приводило к снижению уровня 
системного воспаления с уменьшением 
содержания некоторых цитокинов, хемо‑
кинов и воспалительных белков сыво‑
ротки, включая интерлейкины 6, 10 и 12b.

КАКОВЫ ПРАКТИЧЕСКИЕ 
ПОСЛЕДСТВИЯ?

Исследование показало, что диета ока‑
зывает глубокое влияние на микробиоту 
кишечника и физиологию всего орга‑
низма, тем самым подтверждая ее роль 
в поддержании здоровья и профилак‑
тике заболеваний. Влияние диет, богатых 
клетчаткой и ферментированными про‑
дуктами, сильно различается. Углубление 
наших знаний о влиянии диеты на микро‑
биоту и физиологию организма позволит 
создать и внедрить различные коллектив‑
ные и индивидуальные меры профилакти‑
ческого или лечебного воздействия.

КЛЮЧЕВЫЕ МОМЕНТЫ
• Результаты исследования 

с применением методов 
мультиомики показали связь 
между диетой, микробиотой 
и иммунитетом

• Диета с высоким содержанием 
клетчатки приводит 
к функциональным изменениям 
микробиоты и модулирует 
иммунный ответ в зависимости 
от исходного состояния 
микробиоты

• Диета с высоким содержанием 
ферментированных 
продуктов повышает 
разнообразие микробиоты 
и снижает системные уровни 
воспалительных маркеров

РИСУНОК  1
Количество наблюдаемых видов бактерий
A. Потребление клетчатки в группе диеты с высоким содержанием клетчатки.
B. Потребление ферментированных продуктов в группе диеты с высоким 
содержанием ферментированных продуктов.

Исходный 
уровень

Индукция Поддерживающий 
период

Питание 
по выбору

Время (недель)

Исходный 
уровень

Индукция Поддерживающий 
период

Питание 
по выбору

Время (недель)
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КОММЕНТАРИИ К СТАТЬЕ
РАЗДЕЛ, ПОСВЯЩЕННЫЙ ДЕТЯМ

ЭТНИЧЕСКАЯ ПРИНАДЛЕЖНОСТЬ 
И ПИЩЕВАЯ СЕНСИБИЛИЗАЦИЯ 
ОПОСРЕДУЮТСЯ РАЗВИТИЕМ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ 
В ПЕРВЫЙ ГОД ЖИЗНИ
Комментарии к оригинальной статье Tun HM et al. 
Gastroenterology 2021 [1]

Все больше данных подтверждают связь между особенностями развития 
микробиоты кишечника в раннем возрасте и развитием атопических 
заболеваний, однако конкретные изменения, связанные с развитием 
пищевой сенсибилизации, остаются неясными. Авторы попытались 
охарактеризовать эти изменения и связать их с развитием пищевой 
сенсибилизации у детей. В этом наблюдательном исследовании авторы 
использовали метод секвенирования 16S рРНК для определения 
характеристик 2844 образцов фекальной микробиоты, полученных 
у 1422 доношенных младенцев из Канады. Сенсибилизацию к различным 
продуктам измеряли с помощью накожной скарификационной пробы 
в возрасте 1 года и 3 лет. Были определены четыре направления развития 
кишечной микробиоты в зависимости от способа родоразрешения 
и этнической принадлежности.
Результаты исследования показали связь между низким содержанием 
Bacteroides в кишечнике на протяжении всего периода младенчества 
и сенсибилизацией к арахису в детском возрасте. Впервые показана связь 
между микробиотой кишечника в младенческом возрасте и развитием 
сенсибилизации к пищевым продуктам в различных этнических группах.

ЧТО МЫ УЖЕ ЗНАЕМ?

Число детей с пищевой аллергией быстро 
растет и в настоящее время составляет 
28% детей в возрасте от 1 года до 5 лет 
в США. Особенности развития кишечной 
микробиоты (КМ) в первые месяцы жизни 
могут быть связаны с возникновением 
сенсибилизации к пищевым аллергенам 
[2]. На развитие КМ влияют многие фак‑
торы, такие как способ родоразрешения 
(кесарево сечение в сравнении с ваги‑
нальным), тип вскармливания (грудное 
вскармливание или смеси) и применение 

антибиотиков [3, 4]. Недавнее исследо‑
вание показало, что состав КМ также 
сильно варьируется в различных этниче‑
ских группах [5].

Было показано, что перенос КМ от здоро‑
вых детей мышам защищает последних 
от аллергии на коровье молоко. Низкое 
разнообразие КМ у младенцев и высо‑
кое соотношение Enterobacteriaceae/
Bacteroidaceae (E/B) в раннем и позднем 
младенческом возрасте являются пре‑
дикторами сенсибилизации к пищевым 
аллергенам [6]. 

ЧТО ГЛАВНОЕ 
В ЭТОМ ИССЛЕДОВАНИИ?

В исследовании приняли участие 1422 
ребенка из продолжающегося клиниче‑
ского исследования CHILD (канадское 
исследование особенностей развития здо
ровых детей). Скарификационную пробу 
на ингаляционные и пищевые аллергены 
выполняли в возрасте 1 года и 3 лет. 
Образцы кала забирали в раннем (3,5 ± 
0,9 месяца) и позднем (12,2 ± 0,3 месяца) 
младенческом возрасте.

Распространенность атопии составила 
12% в 1  год и 12,8% в  3  года, при этом 
частота сенсибилизации к пищевым 
и  ингаляционным аллергенам в возрасте 
1  года и 3  лет составила 9,5% и 5,8% 
и 3,3% и 10,1%, соответственно.

КМ в позднем младенчестве характери‑
зовалась более низкими бета‑разнообра‑
зием и внутрииндивидуальной изменчиво‑
стью по сравнению с КМ раннего возраста 
(p < 0,001). КМ в позднем младенчестве 
содержала больше представителей Bac
teroides, Faecalibacterium, Lachnospira, 
Prevotella, неклассифицируемых штаммов 
Lachnospiraceae и Clostridiales и меньше — 
Clostridium, Veillonella, Bifidobacterium и 
неклассифицированных штаммов Entero
bacteriaceae. Анализ основных компонен‑
тов позволил выявить два кластера, (С1 
и С2, рисунок  1). Кластер C1 включал 
75,5% образцов от детей раннего младен‑
ческого возраста, а C2 — 63,7% образцов 
от детей позднего возраста. Для этих 

Ф
от

о:
 S

hu
tte

rs
to

ck
.



5 010 10 20

детей кластера С1 и С2 было харак‑
терно естественное родоразрешение и 
отсутствие контакта с антибиотиками во 
внутриутробном периоде, а также преоб‑
ладание в микробиоте рода Bacteroides  
(С2) (рисунок 2).

Авторы определили четыре траектории 
в зависимости от кластера и возраста: 
C1‑C1, C1‑C2, C2‑C1 и C2‑C2. Траекто‑
рия C1‑C1 была более распространенной 
у детей монголоидной расы (p < 0,05) и 
у детей с риском атопии по сравнению 
с траекториями C2‑C2 (ОШ 1,9; 95% ДИ 
1,15‑3,14) или C1‑C2 (ОШ 2,38; 95% ДИ 
1,43‑3,96). У младенцев, находящихся на 
траектории C1‑C1, вероятность пищевой 
сенсибилизации в возрасте 3 лет была 
вдвое выше, чем у детей, находящихся 
на траектории C2‑C2 (ОШ 2,34; 95% ДИ 
1,20‑4,56) и траектории C1‑C2 (ОШ 2,60; 
95% ДИ 1,33‑5,09), особенно к арахису 
(по сравнению с C2‑C2 = ОШ 2,82; 95% 
ДИ 1,13‑6,01 и по сравнению с C1‑C2 = 
ОШ 2,01; 95% ДИ 0,85‑4,78) (рисунок 3). 
У детей, которые не приобрели арахисо‑
вую сенсибилизацию к возрасту 3 лет, 
отмечалось более высокое содержание 
Bacteroides (р = 0,044), меньшее содер‑
жание неклассифицированных штаммов 
Enterobacteriaceae (р = 0,001) и более низ‑
кое соотношение E/B (р = 0,013) в течение 
всего периода детства.

Траектория C1‑C1 опосредовала риск 
сенсибилизации к пище и арахису у детей 
монголоидной расы. Эта связь была еще 
более высокой для арахиса (ОШ 7,87; 
95% ДИ 2,75‑22,55). В кишечнике младен‑
цев, находящихся на траектории C1‑C1, 
чаще выявляли C. difficile. У этих детей 
был повышен риск сенсибилизации к 
пище (ОШ 5,69; 95% ДИ 1,62‑19,99) и ара‑
хису (ОШ 5,89; 95% ДИ 1,16‑29,87).

Наконец, микробиота траектории C1‑C1 
характеризовалась более низким мета‑
болизмом сфинголипидов и биосинтезом 
гликосфинголипидов.

КАКОВЫ ПРАКТИЧЕСКИЕ 
ПОСЛЕДСТВИЯ?

Это исследование позволяет наметить 
возможности КМ‑таргетной профилак‑
тики или лечения пищевой аллергии у 
младенцев.
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РИСУНОК  1
Кластеры микробиоты кишечника 
C1 и C2
(анализ основных компонентов).

РИСУНОК  2
Состав кишечной микробиоты в кластерах 
C1 и C2 у младенцев раннего и старшего 
возраста.

КЛЮЧЕВЫЕ МОМЕНТЫ
• Во время развития 

микробиоты кишечника на 
первом году жизни низкое 
содержание представителей 
Bacteroides увеличивает риск 
сенсибилизации к пище, 
особенно арахису

• Этот риск повышен у детей 
монголоидной расы

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследование показало 
существование различных 
траекторий развития 
микробиоты кишечника 
на первом году жизни. 
Это подтверждает влияние 
способа родоразрешения на 
микробиоту кишечника.
Низкое содержание 
представителей Bacteroides 
связано с риском 
сенсибилизации к пище, 
особенно у детей монголоидной 
расы и детей, кишечник которых 
колонизирован C. difficile.
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Направление 
преобладания C1 C2

Младенческий возраст
 

Ранний младенческий 
возраст

 
Поздний младенческий 

возраст

С1 в сравнении с С2
(ранний младенческий возраст)

С1 в сравнении с С2
(поздний младенческий возраст)

Оценка LDA (log 10)

Оценка LDA (log 10)

Направление преобладания:  C1  C2

Bacteroides

Parabacteroides
Неклассифицированные штаммы 

Clostridiaceae
Clostridium

Veillonella

Bidobacterium

Неклассифицированные штаммы 
Enterobacteriacaea

Bacteroides

Ruminoccocus
Неклассифицированные штаммы 

Lachnospiraceae
Bidobacterium

Неклассифицированные штаммы 
Enterobacteriacaea

Veillonella

РИСУНОК  3

Сенсибилизация 
к пище и арахису 
в возрасте 3 лет 
для траектории 
С1-С1 и 
монголоидного 
происхождения

Сенсибилизация к пище в 
возрасте 3 лет

Сенсибилизация к арахису в 
возрасте 3 лет

Н
ем

он
го

ло
ид

на
я,

C
1-

C
1

М
он

го
ло

ид
на

я,
 

не
C

1-
C

1

М
он

го
ло

ид
на

я,
C

1-
C

1

Отношение шансов

Модель 1

Модель 2

Модель 3

Модель 1

Модель 2

Модель 3

Модель 1

Модель 2

Модель 3

• 1. Tun HM, Peng Y, Chen B, et al. Ethnicity associations with food sensitization are mediated by gut microbiota development in the first year of life. Gastroenterology 2021 ; 161 : 94‑106. • 2. Zhao W, Ho HE, Bunyavanich S. The gut 
microbiome in food allergy. Ann Allergy Asthma Immunol 2019 ; 122 : 276–82. • 3. Dominguez‑Bello MG, Costello EK, Contreras M, et al. Delivery mode shapes the acquisition and structure of the initial microbiota across multiple body 
habitats in newborns. Proc Natl Acad Sci U S A 2010 ; 107 : 11971–5. • 4. Bokulich NA, Chung J, Battaglia T, et al. Antibiotics, birth mode, and diet shape microbiome maturation during early life. Sci Transl Med 2016 ; 8 : 343ra82. • 
5. Gupta VK, Paul S, Dutta C. Geography, ethnicity or subsistence‑specific variations in human microbiome composition and diversity. Front Microbiol 2017 ; 8 : 1162 • 6. Feehley T, Plunkett CH, Bao RY, et al. Healthy infants harbor 
intestinal bacteria that protect against food allergy. Nature Medicine 2019 ; 25 : 448.
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МОЖЕТ ЛИ КИШЕЧНЫЙ 
МИКРОБИОМ ПРИМЕНЯТЬСЯ С ЦЕЛЬЮ 
ОПТИМИЗАЦИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ВАКЦИНЫ ПРОТИВ SARS-COV-2?

Основная цель вакцинации против SARS-CoV-2, которая остается главной 
надеждой человечества в борьбе с пандемией Covid-19, заключается в том, 
чтобы обеспечить надежный и долговременный иммунитет как можно 
большему числу вакцинированных людей. Несмотря на появление новых 
вакцин для борьбы с коронавирусом, вспышки Covid-19 показывают, 
что пандемия еще далека от завершения. Разработка новых стратегий, 
помогающих контролировать распространение вируса и/или повышающих 
эффективность вакцин против SARS-CoV-2, может оказать ощутимую 
пользу в борьбе с Covid-19.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВАКЦИНЫ 
ПРОТИВ SARS-COV-2

Вакцины применяют для усиления 
врожденного и адаптивного иммуни‑
тета. Одним из популярных биомаркеров 
стойкого иммунитета и защиты от SARS‑
CoV‑2 является уровень антител. По 
непонятным причинам ответ со стороны 
антител на вакцинацию против SARS‑
CoV‑2 сильно варьируется от человека к 
человеку [1]. Согласно результатам кли‑
нических исследований, эффективность 
одобренных вакцин для профилактики 
SARS‑CoV‑2 колеблется от 60 до 92% 
в отношении первоначальных штаммов 
SARS‑CoV‑2 и снижается по отноше‑
нию к новым вариантам SARS‑CoV‑2 
(альфа, бета, дельта и гамма) [2]. Раз‑
личия в ответах на вакцинацию, сниже‑
ние эффективности вакцин в отношении 
новых вариантов вируса и общее сниже‑
ние эффективности защиты с течением 
времени осложняют контроль распро‑

странения SARS‑CoV‑2. Поэтому возрас‑
тает важность понимания факторов, при‑
водящих к  изменению эффективности 
вакцин против SARS‑CoV‑2 в краткосроч‑
ной и долгосрочной перспективе.

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА 
ИММУНОГЕННОСТЬ ВАКЦИНЫ

Учитывая, что каждый человек получает 
одну и ту же стандартизированную дозу 
вакцины, но при этом иммунные ответы 
сильно разнятся, весьма вероятно, что 
на эффективность вакцины влияет не 
только ее тип. Все больше данных ука‑
зывает на то, что на способность иммун‑
ной системы реагировать на вакцины 
оказывают влияние такие факторы 
как возраст, хронические заболевания, 
нездоровый образ жизни, депрессия и 
стресс (рисунок 1) [3‑5]. Эти результаты 
были продемонстрированы для несколь‑
ких типов вакцин, поэтому, вероятно, 
их можно распространить и на вакцины 

против SARS‑CoV‑2. Интересно, что боль‑
шинство факторов, описанных выше, 
также влияют на состав и функциональ‑
ную способность микробиома кишечника. 
Поэтому вполне вероятно, что дисбиоз 
микробиома кишечника может быть свя‑
зан с наблюдаемыми различиями эффек‑
тивности вакцин.

КИШЕЧНЫЙ МИКРОБИОМ 
ПОМОЖЕТ УВЕЛИЧИТЬ 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВАКЦИН?

Микробиота кишечника — это все бак‑
терии, грибки, вирусы и археи, которые 
обитают в желудочно‑кишечном тракте. 
Они растут и развиваются вместе со 
своим хозяином. Эти микроорганизмы 
выполняют множество важных функций, 
одной из которых является регуляция 
локальных и системных иммунных реак‑
ций. Интересно, что некоторые профили 
микробиоты кишечника (т. е. более высо‑
кое содержание Actinobacteria, Clostridium 
кластера XI и Proteobacteria) ассоции‑
руются с более высокой иммуногенно‑
стью вакцин для профилактики вирус‑
ных инфекций, таких как ВИЧ, грипп и 
ротавирус [6‑8]. Недавнее исследование 
показало, что вызванное антибиотиками 
нарушение микробиома кишечника (т. е. 
дисбиоз) приводило к снижению нейтра‑
лизующей активности и концентраций 
антител после вакцинации против гриппа 
[9]. Другое исследование, проведенное 
на стерильных мышах, которым вводили 
антибиотики, показало, что для стиму‑
лирования надежного ответа на вакцину 
необходима нормальная функция рецеп‑



торов иммунных клеток (толл‑подобный 
рецептор 5 [TLR5]), связывающих бакте‑
риальный белок подвижности флагеллин 
[8]. Это и другие подобные исследования 
[10] доказывают важную роль микробиоты 
кишечника в усилении эффективности 
вакцин (рисунок  1). Однако, на сегод‑
няшний день не было проведено иссле‑
дований влияния микробиоты кишечника 
на эффективность вакцин против SARS‑
CoV‑2. Таким образом, крайне важно изу‑
чить влияние различных характеристик 
кишечной микробиоты на эффективность 
вакцин для профилактики SARS‑CoV‑2. 
Кроме того, методы лечения, направлен‑
ные на микробиоту, такие как пребио‑
тики и пробиотики [11], можно использо‑

вать в качестве адъюванта к вакцинам 
(средство, используемое для ускорения 
наступления, усиления и/или продления 
специфического иммунного ответа) для 
повышения их иммуногенности против 
SARS‑CoV‑2. В частности, было пока‑
зано, что интраназальное введение 
молочнокислых бактерий (например, 
Bifidobacterium и Lactobacillus) повышает 
устойчивость к вирусным инфекциям и 
повышает эффективность вакцин против 
гриппа [12, 13], поэтому пероральное вве‑
дение живых бактерий (пробиотиков) до 
и после вакцинации может усилить спец‑
ифический иммунный ответ на вакцины 
против SARS‑CoV‑2.

РИСУНОК  1.
Факторы, влияющие на эффективность вакцин.
По материалам [14].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на глобальную 
вакцинацию и действия 
со стороны системы 
здравоохранения, пандемия 
Covid-19 продолжается. 
Вакцины остаются главной 
надеждой человечества 
в борьбе с SARS-CoV-2, 
однако их неодинаковая 
эффективность существенно 
осложняет борьбу с Covid-19. 
Некоторые характеристики 
микробиома кишечника влияют 
на иммуногенность вакцин. 
Следовательно, использование 
микробиома кишечника 
в качестве адъюванта к 
вакцине может повысить 
эффективность вакцинации 
против SARS-CoV-2.
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В ходе виртуального конгресса Ази-
атско-Тихоокеанской Гастро Недели, 
когда из-за пандемии КОВИД-19 
по всей планете были ограничены 
непосредственные контакты между 
людьми, с применением виртуальных 
возможностей, проведен сателлитный 
симпозиум, на котором рассматрива-
лось влияние изменений, характерных 
для современного общества, на микро-
биом, а также обсуждалось влияние 
социального дистанцирования на здо-
ровье людей и риск возникновения 
заболеваний.

Проф. Фергюс Шанахан (Fergus 
Shanahan) (Институт микробиоты Уни-
верситетского колледжа Корк, Ирлан-
дия) представил концепцию «социаль‑
ного микробиома», которая включает в 
себя факторы, способствующие пере‑
даче и обмену микроорганизмами в чело‑
веческом социуме [1]. Он подчеркнул, что 
последствия социального взаимодей‑
ствия для микробиома, вероятно, будут 
наиболее заметны у пожилых людей. 
Одиночество, увеличение времени, про‑
веденного в помещении, стандартный 
медицинский уход и недостаток соци‑
альных контактов — все эти факторы 
усилились во время Covid‑19, ухудшая 
здоровье микробиома у пожилых людей. 
Отметив необходимость дальнейших 
исследований влияния образа жизни и 
окружающей среды на микробиом, он 
добавил, что подавляющее большинство 
факторов, обуславливающих различия 
микробиома у человека, остаются неиз‑
вестными.

Проф. Мартин Блэзер (Martin Blaser) 
(Университет Рутгерса, Нью-Джерси, 
США) рассмотрел известные факторы, 
влияющие на состав микробиома чело‑
века, и представил собственные данные 

об изучении нежелательных эффектов 
антибиотиков. С момента появления и 
внедрения в практику антибиотиков мно‑
гие «первичные» виды микроорганизмов 
попросту исчезли [2]. Это связано с уве‑
личением частоты неинфекционных хро‑
нических заболеваний, включая иммун‑
ные и метаболические нарушения. Хотя 
причинно‑следственная природа этих 
связей не доказана, профессор Блэзер 
представил собственную эксперимен‑
тальную работу, результаты которой 
доказывают постоянное, долгосрочное 
и даже действующее на протяжении 
нескольких поколений неблагоприят‑
ное влияние антибиотиков на здоровье 
микробиома и организма в целом.

Проф. Франсиско Гварнер (Francisco 
Guarner ) (Научно-исследовательский 
институт Валь д'Хеброн, Барселона, 
Испания) показал, как микроорганизмы 
кишечника формируют местный имму‑
нитет слизистых оболочек и системный 
иммунный ответ. В частности, он проде‑
монстрировал, как здоровый микробиом 
кишечника способствует толерогенным, 
а не иммуногенным ответам со стороны 
организма. Франсиско Гварнер обосно‑

вал это данными о влиянии микробиоты 
на эффективность иммунотерапии у 
онкологических пациентов и тем, как 
антибиотики могут изменить иммунитет 
после вакцинации [3]. Проф. Гварнер 
также показал влияние некоторых про‑
биотиков на иммунный ответ.

В ходе обсуждения докладчики подчер‑
кнули клиническую важность сохранения 
биоразнообразия микробиома кишеч‑
ника. Помимо разумной минимизации 
применения антибиотиков широкого 
спектра действия обсуждалась важность 
разнообразия диеты как простой индиви‑
дуальной меры для поддержания микроб‑
ного разнообразия кишечника. Был 
достигнут консенсус в отношении того, 
что терапевтическая модуляция микро‑
биоты является реальной перспективой. 
Несмотря на достигнутые успехи и полу‑
ченные результаты в отношении науки о 
микробиоме, нам еще многое предстоит 
узнать [4]. Изучение таких вопросов, как 
долгосрочные последствия социального 
дистанцирования, открывают возможно‑
сти для изучения значения микробиома 
для здоровья и болезней во всех группах 
населения.

КОНГРЕСС ASIAN PACIFIC DIGESTIVE 
WEEK
Передовой опыт в диагностике и лечении заболеваний 
органов пищеварения
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Европейская Гастро Неделя (UEG) — 
это Европейский конгресс по пробле-
мам диагностики и лечения заболе-
ваний желудочно-кишечного тракта, 
на котором обсуждаются последние 
достижения и открытия, в том числе 
вопросы, связанные с микробиотой. 
Конгресс отличает высокое качество 
представляемых работ, самые инте-
ресные из которых будут рассмотрены 
в этой статье.

НАПРАВЛЕННОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ 
НА МИКРОБИОТУ КИШЕЧНИКА 
ПРИ СРК

Д‑р Джерард Кларк (Gerard Clark), изу‑
чающий взаимодействия и роль микро‑
биоты при СРК, показал способность 
микробиоты регулировать висцеральную 
боль у мышей. Стерильные животные 
демонстрируют повышенную реакцию 
на стресс, а введение им пробиотиков 
снижало уровень кортизона, вызванный 
стрессом. Это взаимодействие объясня‑
ется рядом механизмов, одним из которых 
является серотонин. Д‑р Кларк отметил 
статью Марко Константе, который пока‑
зал, что микробиота пациентов с СРК и 
сопутствующей тревожностью вызывает 
дисфункцию ЖКТ и тревожно‑подобное 
поведение у реципиентных животных. 
Это позволяет использовать пребиотики, 
пробиотики и ферментированные про‑
дукты в качестве психобиотиков (пробио‑
тики, вызывающие эффекты со стороны 
центральной нервной системы), помогая 
при симптомах СРК и психических состо‑
яниях, связанных с СРК [1].

РЕЗИСТОМ В КОНТЕКСТЕ 
ЭРАДИКАЦИИ HELICOBACTER 
PYLORI 

Мы знаем, что в мире растет устойчи‑
вость к противомикробным препара‑
там, а кишечная микробиота является 
резервуаром генов резистентности. Как 
показали предыдущие исследования, 
некоторые полезные для здоровья диеты 
и продукты, помимо своей питательной 
ценности, способны модифицировать 
резистом кишечника, что открывает мно‑
гообещающие возможности. Доказано, 
что некоторые пробиотические штаммы 
уменьшают содержание мультирези‑
стентных бактерий в кишечнике. В Кито, 
Эквадор, д‑р Сифуэнтес (Cifuentes) и ее 
коллеги сравнили резистом кала паци‑
ентов, получавших лечение для эрадика‑
ции H. pylori (трехкомпонентная терапия) 
с добавлением определенных штаммов 
пробиотиков и без пробиотиков. Потре‑
бление некоторых штаммов пробиотиков 
уменьшало содержание генов устойчи‑
вости к противомикробным препаратам. 
Предлагаемый механизм — модуляция 
микробиоты кишечника и иммунной 
системы и выработка жирных кислот с 
антимикробными и ингибирующими свой‑
ствами в сочетании [2].

МОЖНО ЛИ ПРЕДОТВРАТИТЬ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЕ КИШЕЧНИКА, 
ВОЗДЕЙСТВУЯ НА МИКРОБИОТУ 
КИШЕЧНИКА?

Проф. Марла Дубински (Marla Dubinsky) 
постаралась ответить на этот вопрос в 
своем докладе. В мире отмечается рост 
количества пациентов с воспалитель‑

ными заболеваниями кишечника (ВЗК) 
среди малолетних детей, а также имми‑
грантов второго поколения, чьи родители 
прибыли из регионов с низкой заболе‑
ваемостью. Это может быть связано с 
изменениями микробиоты кишечника. 
Полученные данные о роли микробиоты в 
развитии ВЗК, например, в исследовании 
MECONIUM, проведенном Torres J et al., 
показали, что микробиота детей, родив‑
шихся от матерей с ВЗК, отличается от 
микробиоты здоровых детей. Кроме того, 
особую роль при ВЗК играет диета. В част‑
ности, она влияет на микробиоту. Запад‑
ная диета известна своими провоспали‑
тельными свойствами, в первую очередь 
за счет уменьшения содержания Prevotella 
spp в кишечнике, что приводит к повы‑
шению содержания в нем эндотоксинов. 
Благодаря технологическому прогрессу, в 
будущем мы сможем выявить конкретные 
популяции микроорганизмов и предотвра‑
щать ВЗК без побочных эффектов [3].

Виртуальный конгресс
ЕВРОПЕЙСКАЯ ГАСТРО НЕДЕЛЯ 2021
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ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ФЕКАЛЬНОЙ 
МИКРОБИОТЫ В СОЧЕТАНИИ 
С УВЕЛИЧЕНИЕМ ПОТРЕБЛЕНИЯ 
КЛЕТЧАТКИ ПОЗВОЛЯЕТ КОНТРОЛИРОВАТЬ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ У ЛЮДЕЙ 
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Mocanu V, Zhang Z, Deehan EC, et al. Fecal microbial 
transplantation patients with severe obesity and metabolic syndrome: 
a randomized double‑blind, placebo‑controlled phase 2 trial. Nat Med 
2021; 27: 1272 ‑9

МИКРОБИОТА 
КИШЕЧНИКА, 
ЭПИТЕЛИАЛЬНЫЙ 
БАРЬЕР 
И НЕОНАТАЛЬНЫЙ 
БАКТЕРИАЛЬНЫЙ 
МЕНИНГИТ

Ожирение и метаболический синдром 
(МС) представляют собой одну из вели‑
чайших эпидемий здравоохранения XXI 
века. МС связан с повышенным риском 
развития сердечно‑сосудистых заболева‑
ний и смертности от всех причин. Чтобы 
ТФМ могла стать полноценным вариан‑
том лечения ожирения и метаболиче‑
ского синдрома, необходимо разработать 
новые неинвазивные способы доставки 
донорских фекалий в кишечник пациен‑
тов. Авторы изучили влияние перораль‑
ной ТФМ и повышенного потребления 
пищевых волокон на изменение чувстви‑
тельности к инсулину. В рамках двойного 
слепого рандомизированного исследова‑
ния фазы II 70 пациентов с тяжелым ожи‑
рением и МС были рандомизированы в 
4 группы. 1‑я и 2‑я группы получали одно‑
кратную пероральную дозу ФМ в капсулах 
и далее в течение 6 недель потребляли 
в увеличенном количестве высокофер‑
ментируемые (HF) или низкоферменти‑
руемые (LF) волокна соответственно. 3‑я 
и 4‑я группы получали плацебо и HF или 

LF волокна. Первичной конечной точ‑
кой было изменение чувствительности к 
инсулину через 6 недель по сравнению с 
исходным уровнем по результатам оценки 
на основе гомеостатической модели 
(HOMA2‑IR/IS).
Каких‑либо серьезных нежелательных 
эффектов отмечено не было. Через 
6  недель у пациентов из второй группы 
(ТФМ + LF) было отмечено снижение 
уровня инсулина и повышение чувстви‑
тельности к нему без изменения значе‑
ний гликемии натощак, гликированного 
гемоглобина и антропометрических пока‑
зателей. ТФМ приводила к увеличению 
микробного разнообразия кишечника, при 
этом эффект был наиболее выраженным 
в группе ТФМ + LF. Повышение содер‑
жания Phascolarcobacterium, Bacteroides 
stercoris и B.  caccae ассоциировалось с 
наблюдаемыми благоприятными эффек‑
тами модели HOMA2‑IR/IS и чувствитель‑
ности к инсулину, что может быть исполь‑
зовано с практической целью в будущем.

Стрептококк группы B (СГБ) — основной возбудитель менингита, пневмонии и сепсиса у 
младенцев. В 68% случаев СГБ‑ассоциированный неонатальный менингит имеет позднее 
начало, т. е. развивается через 7 дней – 3 месяца после рождения. Эта инфекция может 
быть результатом кишечной колонизации СГБ, передаваемым от матери ребенку до или 
после родов.
Авторы с помощью мышиной модели изучали восприимчивость новорожденных к СГБ и 
показали ее связь с характеристиками микробиоты кишечника и независимыми от нее 
факторами, такими как возраст. Зрелая кишечная микробиота устойчива к колонизации 
СГБ, усиливает барьерную функцию кишечника, ограничивая инвазию СГБ, и играет цен‑
тральную роль в созревании иммунной системы. В неонатальном периоде зависимая от 
возраста активность сигнального пути WNT в эпителии кишечника и сосудистого спле‑
тения способствует транслокации СГБ вследствие ослабления поляризации межклеточ‑
ных соединений. Кроме того, незрелость микробиоты кишечника связана с пониженной 



устойчивостью к колонизации СГБ и 
повышенной проницаемостью сосуди‑
сто‑кишечного барьера, что благоприят‑
ствует бактериемии.
Авторы предполагают, что стимуляция 
созревания неонатальной микробиоты с 
помощью пробиотиков и/или пребиоти‑
ков может помочь в профилактике нео‑
натального бактериального менингита.
В заключение было отмечено, что профи‑
лактика фторхинолонами обеспечивает 
краткосрочную защиту от инфекций, 
но не увеличивает риск возникновения 
перекрестной резистентности к другим 
антибиотикам.
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ОБЗОР ПУБЛИКАЦИЙ

МИКРОБИОТА, 
СТРЕСС И СОЦИАЛЬНОЕ 
ПОВЕДЕНИЕ
Ось «микробиота – кишечник – головной 
мозг» (ОМКГ) — это двусторонняя ком‑
муникационная система, связывающая 
кишечную микробиоту и головной мозг. 
ОМКГ модулирует такие аспекты поведе‑
ния, как коммуникабельность и тревож‑
ность у мышей, однако лежащие в основе 
этих процессов механизмы остаются 
неизвестными. Мыши, получавшие анти‑
биотики, и стерильные мыши демонстри‑
ровали снижение социальной активности, 
связанное с повышением уровня кортико‑
стерона.
Этот гормон стресса образуется в резуль‑
тате активации гипоталамо‑гипофизарно‑надпочечниковой оси (ГГНО). Транспланта‑
ция кишечных бактерий от здоровых особей приводила к нормализации социальной 
активности и снижению уровня кортикостерона. Глюкокортикоидные рецепторы в 
гипоталамусе являются отрицательными регуляторами ГГНО. У мышей эти рецепторы 
регулировали уровни кортикостерона и социальное поведение, которые, в свою оче‑
редь, регулировались микробиотой кишечника. У мышей, получавших антибиотики, 
генетическая абляция глюкокортикоидных рецепторов или хемогенетическая инак‑
тивация нейронов, продуцирующих кортикотропин‑рилизинг‑гормон (КРГ), вызывала 
изменение социального поведения. Стимуляция образования КРГ и активация нейро‑
нов, экспрессирующих глюкокортикоидные рецепторы, вызывала изменения социаль‑
ного поведения у мышей с нормальной микробиотой, что указывает на существова‑
ние нервных сигнальных путей, регулирующих социальное поведение. Наконец, было 
показано, что социальное поведение модулируют неомицин‑чувствительные бактерии, 
например, Enterococcus faecalis.
На основании этих результатов можно предположить, что специфические бактерии 
предотвращают развитие гиперактивной стрессовой реакции, ослабляя выработку кор‑
тикостерона при участии ГГНО. Обнаружение сигнальных нервных путей, связывающих 
кишечник и головной мозг, открывает возможности создания методов лечебного воз‑
действия для коррекции социальных поведенческих расстройств.

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА И ИНФАРКТ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Результаты клинических исследований 
показали связь между циркулирующим 
метаболитом кишечной микробиоты три‑
метиламин‑N‑оксидом (TMAO) и инсуль‑
том. При этом прямых данных о связи 
между кишечной микробиотой и возник‑
новением цереброваскулярных заболе‑
ваний (включая инсульт) получено не 
было. Циркулирующий TMAO образуется 
в результате микробного метаболизма 
TMA‑содержащих предшественников, 
включая холин, которого много в про‑
дуктах диеты западного типа. Исполь‑
зуя модель инсульта у грызунов, авторы 
попытались узнать, может ли микробиота 
кишечника в целом, TMAO или продукт 
микробного гена cutC (белок утилиза‑
ции холина, катализирующий превра‑
щение холина в TMA) влиять на тяжесть 
инсульта. Стерильных мышей сначала 
колонизировали микробиотой кишечника 
людей с высокими или низкими уровнями 
TMAO в сыворотке, а затем индуциро‑
вали у них инсульт. Авторы показали, что 
тяжесть инсульта  
коррелировала с уровнями TMAO. Спец‑
ифические бактериальные таксоны 

кишечника положительно коррелировали 
с высокими уровнями TMAO и размером 
инфаркта головного мозга. Содержа‑
ние продукта гена CutC коррелировало 
с более высоким уровнем TMAO, разме‑
рами церебрального инфаркта и функци‑
ональным дефицитом.

Таким образом, микробиота кишечника 
посредством метаболического пути 
холин – ТМАО повышает степень тяжести 
инсульта и выраженность функциональ‑
ных нарушений. Западная диета (в  том 
числе богатая красным мясом) содер‑
жит предшественников ТМА и связана 
с риском инсульта. Необходимы дальней‑
шие исследования возможностей коррек‑
ции диеты у пациентов с высоким риском 
инсульта. Активность CutC является 
ключевым фактором тяжести инсульта, а 
метаболический путь TMAO может быть 
потенциальной мишенью для профилак‑
тики или лечения инсульта.
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ПРИЧИНА БОЛЕЗНЕННЫХ МЕНСТРУАЦИЙ — 
ВАГИНАЛЬНАЯ МИКРОБИОТА?

ВАГИНАЛЬНАЯ МИКРОБИОТА

Chen CX, Carpenter JS, Gao X, et al. Associations Between 
Dysmenorrhea Symptom‑Based Phenotypes and Vaginal Microbiome: 
A Pilot Study. Nurs Res 2021 [Epub ahead of print].

Qingqing B, Jie Z, Songben Q, et al. Cervicovaginal microbiota 
dysbiosis correlates with HPV persistent infection. Microb Pathog 2020; 
152: 104617.

МИКРОБИОТА ШЕЙКИ МАТКИ И ВЛАГАЛИЩА — 
МАРКЕР ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ?

В пилотном исследовании — первом, 
посвященном связи между составом 
микробиоты влагалища во время мен‑
струации и интенсивностью менстру‑
альной боли — 20 женщин разделили 
на три группы в зависимости от степени 
боли, которую они испытывали во время 
месячных: «легкая локализованная боль», 
«сильная локализованная боль» или 
«сильная множественная боль  

с желудочно‑кишечными симптомами». 
Вагинальную микробиоту анализировали 
во время и между менструациями. Резуль‑
таты показали, что состав вагинальной 
микробиоты значительно варьировался у 
разных женщин, а также в течение мен‑
струального цикла, однако еще больше он 
варьировался во время месячных в зави‑
симости от интенсивности боли. В част‑
ности, во время менструации женщины 
с более тяжелой дисменореей имели 
меньше лактобактерий и больше потенци‑
ально провоспалительных бактерий.
Хотя это пилотное исследование является 
ограниченным с точки зрения размера 
популяции, изучаемых возрастных групп 
и этнического разнообразия, это первый 
шаг к более крупным исследованиям связи 
между интенсивностью боли во время 
менструаций и составом вагинальной 

микробиоты. Исследователи предпола‑
гают, что при распаде ткани эндометрия 
во время менструации происходит высво‑
бождение химических соединений (про‑
стагландины), которые могут вызвать 
сокращение мышц матки и повышать ее 
чувствительность, тем самым способ‑
ствуя возникновению менструальной 
боли. Некоторые бактерии в вагинальной 
микробиоте могут способствовать высво‑
бождению этих соединений и провоспали‑
тельных цитокинов, которые усугубляют 
симптомы дисменореи. Если эта гипотеза 
подтвердится, то в пилотном исследова‑
нии будет подчеркнута важность учета 
межиндивидуальных различий и дина‑
мики вагинальной микробиоты во время 
менструального цикла.

В этом исследовании микробиоту шейки 
матки и влагалища (т. н. цервиковагиналь‑
ная микробиота) 15 женщин анализиро‑
вали с помощью метода секвенирования 
гена 16S рРНК, а затем проводили гено‑
типирование на предмет ВПЧ. У 6 женщин 
наблюдалась персистирующая инфекция 
(инфекция с одним и тем же типом ВПЧ 
в течение более 12 месяцев), у 4 — пре‑
ходящая инфекция (которая исчезла 
менее чем за 12 месяцев) и у 5 был полу‑
чен отрицательный результат теста на 
ВПЧ. В трех группах отмечали значимые 
различия в составе цервиковагинальной 
микробиоты. У здоровых женщин и жен‑
щин с преходящей инфекцией преобладал 
род Lactobacillus, тогда как у женщин с 
персистирующей инфекцией выявлялась 
более разнообразная микробиота. Ста‑
тистический анализ выявил 36 бактерий, 
связанных с преходящим или персистиру‑
ющим статусом инфекции, т. е. эти бакте‑
рии потенциально можно использовать в 
качестве биомаркеров. Из них с персисти‑
рующей инфекцией коррелировали роды 
Acinetobacter, Prevotella и Pseudomonas. 
С другой стороны, вид Lactobacillus iners 
коррелировал с преходящей инфекцией. 
У женщин с персистирующей ВПЧ‑инфек‑
цией наблюдались значимо более высо‑
кие концентрации ИЛ‑6 и ФНО‑α в церви‑
кальном секрете, а также более высокое 
количество регуляторных Т‑клеток и кле‑

ток‑супрессоров миелоидного происхож‑
дения в периферической крови. Резуль‑
таты этого исследования показывают, что 
изменения цервиковагинальной микро‑
биоты могут быть связаны с персистиру‑
ющей ВПЧ‑инфекцией. При этом неиз‑
вестно, что первично: дисбиоз вызывает 
персистирование инфекции или наоборот. 
Тем не менее, выявление микробных сиг‑
натур для персистирующей ВПЧ‑инфек‑

ции открывает возможности для более 
ранней диагностики, что в конечном итоге 
приведет к более раннему началу лечения 
инфекции и снижению вероятности раз‑
вития злокачественных поражений шейки 
матки.
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Институт микробиоты Biocodex присоединяется к Всемирной 
неделе осведомленности об антимикробных препаратах (WAAW)

www.biocodexmicrobiotainstitute.com/pro: 
МЕЖДУНАРОДНЫЙ ЦЕНТР ЗНАНИЙ О МИКРОБИОТЕ

Хотите быть в курсе последних ново‑
стей о микробиоте? Ищете надежный 
источник информации об исследова‑
ниях и клинической практике? Инсти‑
тут микробиоты Biocodex запускает 
сайт www.biocodexmicrobiotainstitute.
com/pro. Это онлайн‑ресурс для меди‑
цинских специалистов, доступный на 
7 языках: английском, французском, 
испанском, русском, польском, турецком 
и португальском. Здесь публикуются 
последние новости и научные статьи о 
микробиоте, в том числе тематические 

подборки, журнал «Микробиота», курсы 
непрерывного медицинского образова‑
ния (CME), интервью с экспертами и дру‑
гой эксклюзивный контент Института. 
Хотите изменить жизнь своих пациен‑
тов к лучшему? Думаете, как донести 
информацию о важности микробиоты? 
Предложите им зайти на страницу для 
широкой аудитории — здесь мы посто‑
янно публикуем актуальную и полезную 
информацию, изложенную простым язы‑
ком. Интересно? Тогда заходите на сайт 
www.biocodexmicrobiotainstitute.com/pro.

ИНСТИТУТ 
МИКРОБИОТЫ BIOCODEX 
ПРИСОЕДИНЯЕТСЯ 
К КАМПАНИИ WAAW 2021
Устойчивость к противомикробным пре‑
паратам — это бомба замедленного 
действия1, которая может перечеркнуть 
вековые достижения медицинской науки. 
С 2015 года ВОЗ организует ежегодную 
Всемирную неделю осведомленности 
об антимикробных препаратах (18–24 
ноября). Как крупный экспертный центр 
по микробиоте, Институт микробиоты 
«Биокодекс» является активным партне‑
ром мероприятия с 2020 года. В течение 
ноября Институт делился эксклюзивной 
информацией, статьями, видеозаписями 
экспертов и материалами по ключевым 
темам, чтобы расширить наши знания и 
рассказать, как антибиотики влияют на 
микробиоту человека в среднесрочной и 
долгосрочной перспективе.

1 Дальше медлить нельзя: лекарственно‑устойчивые инфекции — реальная угроза для человечества. 
Доклад Генеральному секретарю Организации Объединенных Наций. Апрель 2019. https://www.who.int/
docs/default-source/documents/no-time-to-wait-securing-the-future-from-drug-resistant-infections-en.
pdfsfvrsn=5b424d7_6
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