
293MEDITSINSKIY SOVET2024;18(1):293–301

Pe
di

at
ric

ia
n 

sc
ho

ol

Обзорная статья / Review article 

Аппендикс – «приложение к двенадцати метрам 
кишечника или кладовая микробиоты»? 

И.Н. Захарова1, И.М. Османов2, С.А. Коровин1*, korovinsa@mail.ru, С.А. Оробинский2, Я.В. Оробинская1, И.В. Бережная1, 
А.Д. Гостюхина1

1 Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования; 125993, Россия, Москва, 
ул. Баррикадная, д. 2/1, стр. 1 

2 Детская городская клиническая больница имени З.А. Башляевой; 125373, Россия, Москва, ул. Героев Панфиловцев, д. 28 

Резюме 
Острый аппендицит является наиболее часто встречаю щейся хирургической патологией в  педиатрической практике. 
Оперативные вмешательства у детей с острым и осложненным аппендицитом выполняются по экстренным показаниям 
в различные сроки заболевания. В настоящее время лапароскопическая аппендэктомия стала «золотым стандартом» экс-
тренной хирургической помощи детям. Совершенствование технологических приемов оперативных вмешательств и про-
токолов послеоперационного ведения минимизировали осложнения у  детей до 5–7%. В  настоящее время предметом 
обсуждения являются вопросы аргументации выполнения «попутных аппендэктомий» при минимальных макроскопиче-
ских изменениях червеобразного отростка у детей с неспецифическим брыжеечным лимфаденитом, кишечными инваги-
нациями, конкрементами в просвете червеобразного отростка, обоснования показаний и сроков для оперативных вмеша-
тельств при хроническом аппендиците. Долгое время аппендикс считался «ненужным» органом, просто рудиментом, 
оставшимся в процессе эволюции человека. За последние два столетия велась большая работа по исследованию аппен-
дикса. Строение червеобразного отростка уникально. Он имеет узкий просвет, обильную мукозо- ассоциированную лим-
фоидную ткань и ценный микробный состав. Недавно была выдвинута гипотеза о том, что аппендикс имеет иммуномоду-
лирующие функции и  служит убежищем для микробиоты, предоставляя комменсальные бактерии для восстановления 
кишечника после перенесенных инфекций или проведения антибактериальной терапии. Есть исследования, свидетель-
ствующие о том, что после удаления аппендикса возрастает риск воспалительных заболеваний кишечника, включая язвен-
ный колит. Однако механизмы этой причинно- следственной связи остаются неясными. В данной статье мы рассматриваем 
современные данные о микробиоме аппендикса и связи между аппендиксом и язвенным колитом.

Ключевые слова: дети, аппендикс, микробиом, иммунокоррегирующая функция, язвенный колит

Для цитирования: Захарова ИН, Османов ИМ, Коровин СА, Оробинский СА, Оробинская ЯВ, Бережная ИВ, Гостюхина АД. 
Аппендикс – «приложение к двенадцати метрам кишечника или кладовая микробиоты»? Медицинский совет.  
2024;18(1):293–301. https://doi.org/10.21518/ms2024-004.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Аppendix: “an appendage to a twelve-meter gut 
or a storehouse for microbiota”?

Irina N. Zakharova1, Ismail M. Osmanov2, Sergey A. Korovin1*, korovinsa@mail.ru, Sergey B. Orobinsky2, Yana V. Orobinskaya1, 
Irina V. Berezhnaya1, Anastasia D. Gostyukhina1

1 Russian Medical Academy of Continuous Professional Education; 2/1, Bldg. 1, Barrikadnaya St., Moscow, 125993, Russia
2 Children’s City Clinical Hospital named after Z. A. Bashlyaeva; 28, Geroyev Panfilovtsev St., Moscow, 125373, Russia

Abstract 
Acute appendicitis is the most common surgical pathology in paediatric practice. Surgical interventions in children with acute 
and complicated appendicitis are performed when urgently indicated at various stages of the disease. Laparoscopic appendec-
tomy has become the current “gold standard” for providing emergency surgery care to children. Improvements in surgical 
techniques and post-operative protocols have reduced complications in children to 5–7%. The current discussion topics 
include the issues of argumentation of “incidental appendectomies” to be performed in minimal macroscopic changes in the 
vermiform appendix in children with nonspecific mesenteric lymphadenitis, intestinal indigitation, appendiceal lithiasis, justi-
fications for indications and timing for surgical interventions in chronic appendicitis. The appendix has long been considered 
an “unnecessary” organ, just vestigial structures left over in the process of human evolution. Over the past two centuries, much 
work has been done to study the appendix. The structure of the vermiform appendix is unique. It has a narrow lumen, abundant 
mucosa-associated lymphoid tissue and valuable microbial composition. It has recently been hypothesized that the appendix 
has immunomodulatory functions and serves as a “safe house” for the microbiota, providing commensal bacteria that may 
restore the gut after infections or antibiotic therapy. Some studies suggest that removal of the appendix increases the risk of 
inflammatory bowel disease, including ulcerative colitis. However, mechanisms underlying such causal relationship remain 
unclear. This article considers current knowledge when addressing the appendix microbiome and the relationship between 
the appendix and ulcerative colitis.
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ВВЕДЕНИЕ 

В настоящее время аппендэктомия является одной из 
наиболее распространенных неотложных хирургических 
операций у детей и взрослых во всем мире. Общая забо-
леваемость составляет от 3 до 6 на 1 000 детей [1]. «Золо-
тым стандартом» в  экстренной хирургической помощи 
детям стала лапароскопическая аппендэктомия. Приме-
нение данного метода значительно снизило число после-
операционных осложнений у  детей до 5–7%  [2]. Акту-
альным остается вопрос о  целесообразности выполне-
ния аппендэктомии при минимальных макроскопических 
изменениях червеобразного отростка у детей с неспеци-
фическим брыжеечным лимфаденитом, илеоцекальными 
инвагинациями и  конкрементами в  просвете черве-
образного отростка в виду малой доказательной базы [3].

Несмотря на то что за последние два столетия было 
сделано много открытий, связанных с  аппендиксом 
и  аппендэктомией, физиологическая функция черве-
образного отростка и  патогенез аппендицита до конца 
не изучены. Согласно данным Ассоциации детских 
хирургов, в  детском возрасте аппендицит развивается 
быстрее, а  деструктивные изменения в отростке, приво-
дящие к аппендикулярному перитониту, возникают значи-
тельно чаще, чем у взрослых. Эти закономерности наибо-
лее выражены у детей первых лет жизни, что обусловлено 
анатомо- физиологическими особенностями детского 
организма, влияющими на характер клинической картины 
заболевания и в некоторых случаях требующими особого 
подхода к решению тактических и лечебных задач.

Острый аппендицит может возникнуть в любом воз-
расте, включая новорожденных, однако пик заболева-
емости приходится на возраст 9–12  лет  [4]. Недавний 
метаанализ показал тенденцию к  увеличению забо-
леваемости аппендицитом в  промышленно-разви-
тых странах  [5]. Аппендицит определяется как воспа-
ление червеобразного отростка. Европейская ассоциа-
ция эндоскопической хирургии (EAES) разделяет острый 
аппендицит на 2  вида  – неосложненный и  осложнен-
ный  [6]. Неосложненным является острый аппендицит 
без признаков перфорации, абсцесса или флегмоны; 
осложненный аппендицит возникает в  результате раз-
рыва червеобразного отростка с последующим образо-
ванием абсцесса или флегмоны [7].

В 1880 г. Роберт Лоусон Тейт впервые поставил диа-
гноз «аппендицит» и  удалил аппендикс хирургиче-
ским путем, а  в  1886  г. Реджинальд Хибер Фитц опу-
бликовал исследование об аппендиците и  назвал 
процедуру аппендэктомией. Позднее, в  1889  г., Тейт 
вскрыл и дренировал воспаленный аппендикс, не уда-
ляя его. А в 1981 г. появился новый «золотой стандарт» 

в  хирургическом лечении острого и  хронического 
аппендицита  – лапороскопическая аппендэктомия, 
которую впервые выполнил Курт Семм [8].

Аппендэктомия является методом выбора при 
неосложненном остром аппендиците во всех возраст-
ных группах  [9]. Существует несколько предполагаемых 
причин развития аппендицита. Наиболее распространен-
ным объяснением является внутрипросветная обструк-
ция в  результате лимфоидной гиперплазии, попадания 
инородных тел, скопления паразитов или разрастание 
опухолей. Это приводит к скоплению кишечного секрета 
и растяжению просвета аппендикса, что нарушает капил-
лярный кровоток и ослабляет эпителиальный слизистый 
барьер, потенциально делая возможным бактериаль-
ную инвазию в  стенку аппендикса  [10]. Появляется все 
больше доказательств того, что механическая обструк-
ция вряд ли может быть основной причиной всех случаев 
аппендицита  [11]. Несмотря на то что первое подроб-
ное исследование аппендиколита было проведено еще 
в  1966  г., сведения об аппендикулярных конкрементах 
скудны [12]. Обструкция просвета аппендикса, вызванная 
аппендиколитом, лимфоидной гиперплазией или оте-
ком, считалась основной причиной аппендицита, а избы-
точный бактериальный рост рассматривался как след-
ствие  [13, 14]. Несмотря на неопределенность в  отно-
шении последовательности событий, ведущих к  разви-
тию аппендицита, в настоящее время предполагается, что 
микробиом играет центральную роль в  патогенезе раз-
вития воспаления. Этот факт подтверждает то, что во мно-
гих публикациях задокументировано успешное консер-
вативное лечение неосложненного аппендицита анти-
биотиками в  детском и  взрослом возрасте  [15]. Также 
было высказано предположение, что аппендикс может 
функционировать как резервуар для комменсальных 
бактерий, что позволяет повторно заселять микробиом 
кишечника после таких нарушений, как диарея, антибио-
тикотерапия и т.д. [16].

Не стоит забывать, что червеобразный отросток 
структурно является высокоиммунологическим органом 
и,  как сообщается, обладает важной иммунологической 
функциональностью  [17]. Понимание патофизиологии 
и  факторов, способствующих рецидивирующему аппен-
дициту, имеет жизненно важное клиническое значение 
для оценки оптимальных парадигм лечения неосложнен-
ного острого аппендицита.

Данная статья представляет собой краткое изложение 
текущей литературы, посвященной изучению микробиома 
аппендикса, причин развития аппендицита и возможной 
взаимосвязи аппендэктомии с  воспалительными заболе-
ваниями кишечника (ВЗК). Во многих исследованиях под-
тверждено микробное разнообразие и  роль бактерий 
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в развитии воспаления. Также предполагается, что частота 
ВЗК уменьшается после аппендэктомии по поводу острого 
аппендицита до постановки диагноза и наоборот.

АППЕНДИКС – «УБЕЖИЩЕ» 
ДЛЯ КОММЕНСАЛЬНОЙ КИШЕЧНОЙ ФЛОРЫ

Иммунология аппендикса
Червеобразный отросток находится рядом с илеоце-

кальным клапаном, на стыке тонкой и толстой кишки [18]. 
Как известно, он не играет роли в пищеварении, а зани-
мает промежуточное положение  [19]. Эта уникаль-
ная структура, одновременно соединенная с  просветом 
кишки, защищена от фекального потока и  его патоген-
ного потенциала. Эволюция такого расположения могла 
быть вызвана потребностью в  иммунной поддержке 
и защите кишечного микробиома [20].

Рассматривая гистологическую структуру аппендикса, 
видно, что его стенка, подобно толстой кишке, состоит из 
слизистой, подслизистой, наружной мышечной и  сероз-
ной оболочки (рис. 1). Однако внутри этих слоев количе-
ство и  функции клеток различаются. Это имеет важное 
значение в  понимании того, как аппендикс может обе-
спечивать иммунный ответ [21].

Особенностью подслизистого слоя является наличие 
лимфоидных фолликулов. Их обычно называют лимфо-
идной тканью, ассоциированной с  кишечником (Gastro- 
Associated Lymphoid Tissue – GALT). Аппендикс, обогащен-
ный GALT, чьи свой ства сходны с пейеровыми бляшками, 
представляет собой вторичный лимфоидный орган, кото-
рый играет важную роль в обнаружении и удалении пато-
генов  [22]. Рассматривая строение самого лимфоид-
ного фолликула, отмечено заметное обилие В-лимфоци-
тов и Т-лимфоцитов в мантийной области. В зародышевом 
центре обнаружены фолликулярные дендритные клетки 
(FDC) и центроциты, а в дистальной части имеются участки 
с высокой долей CD4+/CD8+-клеток, что указывает на то, 
что подслизистая оболочка может участвовать в распозна-
вании антигена и вызывать иммунный ответ [23].

Что касается слизистой оболочки, она состоит из 
столбчатого эпителия с  энтероцитами и бокаловидными 
клетками. Наряду с  макрофагами, в  собственной пла-
стинке обнаруживается большое количество плазмати-
ческих, NKT-клеток и активированных Т- и В-лимфоцитов, 

продуцирующих иммуноглобулин IgA и IgG, которые спе-
цифичны для аппендикса и играют важную роль в  каче-
стве эффекторов в иммунных реакциях на микробы  [24]. 
Ранее сообщалось, что выработка антител, а именно IgA, 
осуществляется для секреторного или слизистого поверх-
ностного иммунитета  [25]. IgA представляет собой наи-
более многочисленный класс антител в просвете кишеч-
ника человека, прикрепляясь к  комменсальным бакте-
риям с низким сродством, он контролирует их численность 
и  состав, а  также выступает в  качестве основной линии 
защиты эпителия кишечника от токсинов и внешних пато-
генов  [26]. В модели мышей с аппендэктомией наблюда-
лось отсроченное и  сниженное накопление IgA-клеток, 
наблюдаемых в  толстой кишке, что приводило к измене-
ниям состава кишечной фекальной микробиоты [27]. Такое 
наблюдение можно объяснить тем, что основной функ-
цией секреторного IgА именно в аппендиксе является сти-
муляция агглютинации бактерий. Муцин улавливает эти 
агглютинированные бактерии в слое слизи, образуя био-
пленки. 

Биопленки
Биопленки определяются как прикрепленные друг 

к  другу колонии бактерий, растущие во внеклеточном 
матриксе, и  в  настоящее время считаются нормальным 
компонентом кишечной флоры  [28]. Биопленка состоит 
из двух частей, одна из которых представляет собой тон-
кий слой рыхлого муцина, перекрываю щий более толстый 
компонент  [23]. Второй слой лежит непосредственно на 
эпителиальных клетках кишечника, нерастворим и помо-
гает обеспечить барьер для предотвращения проникнове-
ния патогенов через слизистую оболочку кишечника [29].

У  человека биопленки наиболее распространены 
в  аппендиксе. К  концу толстой кишки их количество, 
непрерывность и  плотность уменьшаются  [30]. Данное 
наблюдение было зарегистрировано с  помощью элек-
тронной микроскопии в  нормальном кишечнике крысы, 
бабуина и человека. D. Palestrant et al. в 2004 г. исследо-
вали бактериальные колонии, и их наблюдения показали, 
что, помимо образования механического барьера, части 
биопленки сбрасываются, что позволяет бактериям пере-
мещаться  [31]. Считается, что отслоение частей самой 
биопленки облегчает (повторное) заселение полезных 
бактерий  [32]. Это наблюдение ярко продемонстриро-
вано во время заболеваний, вызываю щих диарею. Обо-

рот энтероцитов и,  следовательно, 
отслоение биопленки ускоряется, 
в результате чего стенка кишечника 
теряет свой защитный барьер  [33]. 
Единственное место с  относительно 
небольшим контактом с  фекалиями, 
защищенное от диарейного кли-
ренса, – это аппендикс [34]. 

Поэтому вызывает большой инте-
рес то, что червеобразный отро-
сток, возможно, регулярно повторно 
заселяет толстую кишку при воз-
никновении временных нарушений 
кишечного микробиома. В  отчетах 

 Рисунок 1. Схематическое изображение слоев аппендикса с лимфоидными тка-
нями и комменсальными микробами

 Figure 1. A schematic illustration of the appendix layers with their lymphoid tissues 
and commensal microbes

Серозный слой
Мышечный слой
Подслизистый слой
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Лимфоидный фолликул
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задокументировано, что кишечный микробиом (помимо 
диарейных заболеваний) может подвергаться ежеднев-
ным неблагоприятным воздействиям. Это происходит 
на фоне психологических (стресс), диетических воздей-
ствий или даже при кратковременном приеме антибио-
тиков  [35]. Такие нарушения могут поддерживать бак-
териальные механизмы, которые дестабилизируют сба-
лансированную микробиоту, приводя к  дисбактериозу 
кишечника. Опираясь на исследование C.M. Guinane et al. 
2013  г., можно говорить, что аппендикс содержит боль-
шое разнообразие кишечных микробов, в  т. ч. «полез-
ных бактерий», включая роды Bacteroides, Lactobacillus 
и  Bifidobacterium. Вполне вероятно, что эти бакте-
рии присутствуют в  биопленках на эпителиальном слое 
аппендикса и  могут служить резервуаром для пополне-
ния популяций, которые были уничтожены в  кишечнике 
(рис. 2) [36]. Этот механизм можно рассматривать анало-
гично пересадке микробиоты толстой кишки, используе-
мой для восстановления здоровой флоры при рецидиви-
рующих инфекциях, поддерживая идею о том, что реци-
див может быть связан с истощенным микробиомом [37].

Учитывая высокую плотность бактерий в аппендиксе 
и  его предполагаемую функцию «убежища», это может 
указывать на то, что биопленка играет решаю щую имму-
нологическую роль в  содействии развитию нормальной 

(кишечной) иммунной системы. Следовательно, потенци-
альная роль аппендикса в гомеостазе и патогенезе забо-
левания, вероятно, опосредована микробами и иммуни-
тетом. Эта деятельность открыла возможности для улуч-
шения здоровья путем тщательного изучения или поощ-
рения благотворного воздействия на микробиом. 

РАЗНООБРАЗИЕ МИКРОБИОТЫ 
ПРИ ВОСПАЛЕНИИ ЧЕРВЕОБРАЗНОГО ОТРОСТКА

Несмотря на то что сейчас существует множество 
исследований, в  которых изучался состав кишечного 
микробиома, для червеобразного отростка доступно не 
так много данных. Основной интерес большинства иссле-
дований был сосредоточен на различиях в микробиомах 
здоровых и  воспаленных аппендиксов как у  детей, так 
и у взрослых.

В 2000 г. N.J. Carr et al. заявили, что в генезе аппенди-
цита возможна инвазия его внутрипросветными бакте-
риями [39]. В 2022 г. А. de Costa A. et al. в своем обзоре 
также указывают на то, что нарушение первого слоя эпи-
телиального барьера и  слоев слизи приводит к  воспа-
лительным последствиям, что может позволить оппорту-
нистическую колонизацию ниши аппендикса [40]. В ран-
них исследованиях использовался метод культивирова-

ния in  vitro, при котором большин-
ство видов желудочно- кишечных 
микробов было невозможно выя-
вить. Именно поэтому в  настоя-
щее время этот метод не подходит 
для описания сложного микробного 
состава в  червеобразном отростке. 
К  счастью, возможности расшири-
лись, и  в  более поздних исследова-
ниях для оценки микробного разно-
образия проводились исследования 
микробиоты аппендикса на основе 
секвенирования 16S рДНК бактери-
альных компонентов [41].

До сих пор существует спор 
о  преобладаю щих возбудителях. 
Некоторые авторы считают, что 
Escherichia coli и анаэробный Clostrid-
ium perfringens являются самыми рас-
пространенными. Другие указы-
вают на преобладание Klebsiella spp., 
Enterobacter spp. или Bacteroides fragi-
lis, Pseudomonas aeruginosa, Enterococ-
cus spp. и  альфа- и  гамма- гемолити-
ческих стрептококков [42].

В  проспективное когортное 
исследование, проведенное S. Vanha - 
talo et al., было включено 308 паци-
ентов с  неосложненным и  ослож-
ненным аппендицитом. Bacteroides 
fragilis и  Escherichia UNK появились 
как преобладаю щие виды неза-
висимо от тяжести аппендицита. 

Примечание: на схеме полезные бактерии (зеленые) быстро выводятся при диарее вместе с патогенными бактериями 
(красные), оставляя в пищеварительном тракте гораздо меньше бактерий, чем обычно (обозначено белыми областями). 
После этой «чистки» бактерии, выделенные из аппендикса, инокулируют толстую кишку, инициируя повторный рост флоры 
толстой кишки [38].

 Рисунок 2. Цикл выздоровления от диарейных заболеваний, поддерживаемый 
червеобразным отростком 

 Figure 2. The cycle of recovery from diarrheal illness as supported by the vermiform 
appendix
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Aggregatibacteria segnis и Streptococcus UNK преобладали 
только при неосложненном аппендиците, в то время как 
Fusobacterium, Haemophilus parainfluenzae, Bacteroides 
faecis, Bacteroides dorei  – только при осложненном  [43]. 
Схожие данные были получены S. Munakata et al., кото-
рые изучали микробиоту 12  пациентов, перенесших 
аппендэктомию. В  их исследовании основными компо-
нентами микробиома аппендикса были Bacteroidetes, 
Firmicutes, Proteobacteria, Fusobacterium, Synergistetes 
и Actinobacteria. [44]. Образцы, взятые у 20 детей с острым 
аппендицитом в исследовании Y. Bi et al., также показали 
разнообразие Firmicutes и Bacteroidetes [45].

В дополнение к этому была выдвинута теория о том, 
что ректальные мазки могут быть информативными 
при выявлении связанных с  аппендицитом изменений 
в микробиоме [46]. В систематическом обзоре 11 попе-
речных исследований с использованием методов секве-
нирования нового поколения характеризовали микро-
биоту аппендикса при остром воспалении и  без него. 
J. Antonsen et al. пришли к выводу, что в сравнении с рек-
тальными мазками количество Fusobacterium в  микро-
биоте аппендикса увеличивается, а α-разнообразие сни-
жается (табл.). Примечательным открытием является 
то, что гистологически нормальные образцы аппендэк-
томии содержали небольшое количество Fusobacterium, 
которые обычно не наблюдались в  образцах здоровых 
фекалий  [47]. Это еще раз указывает на то, что аппен-
дикс представляет собой уникальную микробную нишу, 
отличную от толстой кишки, которая поддерживает рост 
Fusobacterium. Предполагается, что при наличии специ-
фических генетических факторов и факторов окружаю-
щей среды Fusobacterium популяции расширяются и вно-
сят свой вклад в патогенез острого апендицита [48].

Для более точного сравнения C.M. Guinane et  al. 
использовали образец фекалий и  сравнивали микроб-
ный состав с  соответствующим образцом аппендикса 
на уровне типа, семейства и рода. На уровне типа обра-
зец стула содержал Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria 
и  Actinobacteria. Однако в  образце аппендикса того же 
пациента в  дополнение к  вышеупомянутым 4  типам 
была значительная доля последовательностей из типа 
Fusobacteria, а  низкий процент прочтений был отнесен 
к  типам Deferribacteres, Verrucomicrobia и  Viridiplantae. 
Изучение субпопуляций ясно показало, что в  образце 
аппендикса больше разнообразия, чем в  образце 
кала [36]. Скорее всего, здесь играет роль несколько фак-
торов. Потенциальным объяснением является различие 
образцов. Аппендикс обычно состоит из целых участков 
и  включает ассоциированные со слизистой оболочкой 
инвазивные бактерии, в то время как ректальные мазки 
показывают только образцы внутрипросветных бактерий. 
Кроме того, аппендикс содержит местную микробиоту 
в месте воспаления, защищенном от фекального потока, 
в то время как прямая кишка анатомически удалена [50].

Особый интерес вызывает численность Fusobacterium 
nucleatum – орального возбудителя. Во многих исследо-
ваниях сообщается, что его увеличение напрямую свя-
зано с  тяжестью заболевания  [51, 52]. S.M.L. The et  al. 

нашли Fusobacterium nucleatum примерно у  трети всех 
пациентов в  их исследовании. Тенденция к  увеличению 
была при осложненном аппендиците, и это был не един-
ственный оральный возбудитель. Опираясь на ранние 
исследования, они сообщили о повышенном присутствии 
Parvimonas micra. Совокупность этих результатов может 
указывать на потенциальную роль оральных патогенов 
в патогенезе острого апендицита [53].

Микробиом полости рта состоит из более чем 
770  специфических бактерий, в  основном это предста-
вители типов Firmicutes, Fusobacteria, Proteobacteria и Act-
inobacteria, тогда как в микробиоме кишечника в основ-
ном преобладают типы Bacteriodetes и  Firmicutes  [54]. 
В связи с этим были предприняты попытки изучить бак-
терии ротовой полости, которые обычно обнаруживаются 
в  аппендиксе и  реже  – в  кишечнике человека. С  этим 
интересом связан тот факт, что миграция оральных пато-
генов, таких как Fusobacterium nucleatum, в нижний отдел 
желудочно- кишечного тракта может стать причиной вос-
паления, поскольку этой миграции не препятствует кис-
лая среда желудка  [55]. Было выдвинуто предположе-
ние, что микробиота полости рта у  детей с  аппендици-
том может отличаться от таковой у детей без него. Чтобы 
проверить эту гипотезу, исследовали слюну у 22 пациен-
тов с острым апендицитом и образцы слюны у 12 паци-
ентов, перенесших холецистэктомию без аппендэк-
томии. α-разнообразие было сходным во всех группах 
выборки, за исключением пациентов после интерваль-
ной аппендэктомии, у которых было снижено разнообра-
зие бактерий слюны. Независимо от этого, Fusobacteria, 
особенно Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium 
necrophorum и Fusobacterium varium, были намного выше 
в образцах острого аппендицита. Более того, исследова-
тели обнаружили, что образцы при остром аппендиците 
были лишены последовательностей некоторых видов, 
таких как Bacteroides  [56]. Т. Hattori et  al. показали, что 
Escherichia coli и Bacteroides часто выделяли из просвета 
аппендикса, однако их частота была одинаковой у паци-
ентов с острым аппендицитом или без него [57]. Проти-
воречивые результаты были получены в другом исследо-
вании, в  котором анализировалась последовательность 
генов микробиоты в  просветной жидкости у  22  детей, 
перенесших аппендэктомию, где образцы с  аппен-
дицитом также содержали повышенное количество 

 Таблица. Cравнение процентного содержания бактерий 
кишечника и червеобразного отростка [49]

 Table. Comparative analysis of % bacterial communities 
in the gut and appendix [49]

Группы 
бактерий Аппендикс Кишечник Различие 

в составе

Firmicutes 30–75% 35% Схожий 

Bacteroidetes 4–12% 25% Снижение

Actinobacteria 3–11% 9% Схожий

Proteobacteria 37–46% 1% Преобладание

Fusobacteria 1–29% 0% Преобладание



298 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(1):293–301

Ш
ко

ла
 п

ед
иа

тр
а

видов Fusobacteria, но обилие Bacteroides spp. заметно 
снижалось по сравнению с  образцами без аппенди-
цита. В  дополнение к  этому было выявлено присут-
ствие других видов, таких как Porphyromonas, Parvimonas 
и  Gemella  [58]. S.J.  Oh et  al. выявили значительные раз-
личия в  микробиоме аппендикса между острым аппен-
дицитом и  случайно удаленным. Значительная разница 
отмечалась в  типах Bacteroidetes и  Proteobacteria. Были 
также значительные различия между группами вну-
три филума Proteobacteria. К ним относятся повышенное 
разнообразие семейств Burkholderiaceae, Moraxellaceae 
и  Campylobacteraceae и  неизвестного рода из семей-
ства Burkholderiaceae, а  также родов Acinetobacter 
и  Campylobacter. Уровни Campilobacter jejuni были повы-
шены в тканях аппендикса у субъектов с острым аппен-
дицитом по сравнению с  контрольной группой со здо-
ровыми аппендиксами  [59]. Неожиданным открытием 
стало высокое обилие Fusobacteria в  аппендиксе у  4  из 
8 пациентов с интервальной аппендэктомией, у которых 
мазки были взяты через 2–3 мес. Удивительно, но микро-
биота аппендикса в  этих случаях сильно напоминала 
образцы больных аппендицитом, перенесших срочную 
операцию. Это открытие подтверждает представление об 
аппендиксе как о «резервуаре» кишечных микробов во 
время острых нарушений и антибиотикотерапии. Клини-
ческая значимость этого наблюдения неясна, но суще-
ствует вероятность того, что пациенты с персистирующим 
воспалением популяции Fusobacteria после антибактери-
альной терапии первой линии могут подвергаться риску 
последующего рецидива заболевания [60].

АППЕНДЭКТОМИЯ И ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ 

Влияние аппендэктомии на развитие язвенного 
колита (ЯК) и  болезни Крона (БК) является предметом 
дискуссий на протяжении более 30  лет. До сих пор нет 
доказательств защитной или повреждаю щей роли чер-
веобразного отростка при этих заболеваниях, а в некото-
рых исследованиях даже сообщается о полном отсутствии 
какого либо влияния  [61]. Первый отчет, предполагаю-
щий корреляцию между аппендэктомией и ВЗК, был опу-
бликован в  1987  г. В  этом крупном исследовании «слу-
чай – контроль» у пациентов с ЯК была обнаружена зна-
чительно более низкая частота аппендэктомии по срав-
нению со здоровым контролем  [62]. Интересно то, что 
более поздние исследования обращают внимание на 
тот факт, что снижение частоты ЯК после аппендэктомии 
наблюдалось преимущественно у  пациентов в  возрасте 
до 20 лет [63]. В настоящее время результаты сравнения 
показывают достаточно противоречивые данные [64].

Самое недавнее исследование, в котором был прове-
ден скрининг шведской национальной когорты из более 
чем 63  000  пациентов с  ЯК, показало, что аппендэкто-
мия в молодом возрасте, до развития заболевания, свя-
зана с более низким риском колэктомии. Напротив, уда-
ление червеобразного отростка по поводу аппендицита 
после развития язвенного колита связано с более тяже-
лым течением заболевания и  более высокой частотой 

колэктомии  [65]. В  эксперименте на мышах была пока-
зана взаимосвязь развития ВЗК и  аппендэктомии. 
Аппенд эктомия без аппендицита повышала частоту дис-
плазии толстой кишки и повышала риск колоректальной 
неоплазии с последующей колэктомией. Однако аппенд-
эктомия по поводу аппендицита улучшала течение ВЗК, 
снижалась частота развития и  осложнений  [66]. В  еще 
одной «мышиной» модели S. Welsh et al. показывают, что 
аппендэктомия до постановки диагноза «ЯК» снижает 
риск колэктомии в  будущем, но значимость теряется, 
когда аппендэктомия выполняется после начала заболе-
вания. Большинство (от 71 до 100%) пациентов с рефрак-
терным ЯК избегают колэктомии после терапевтической 
аппендэктомии при 3-летнем наблюдении  [67]. Таким 
образом, кажется, что аппендэктомия, выполненная по 
поводу аппендицита в молодом возрасте и только в этих 
конкретных условиях, защищает от развития ЯК [68].

Поскольку микробы и иммунная система очень тесно 
связаны в  кишечнике, трудно полностью разделить 
эти два фактора при обсуждении патогенеза ВЗК  [69]. 
Некоторые патогены, связанные с  ВЗК, включают 
Mycobacterium avium, Clostridium difficile, Escherichia coli, 
Listeria monocytogenes, Campilobacteraceae и  др. Инте-
ресно, что у пациентов с ЯК снижается количество бока-
ловидных клеток, продуцирующих муцин, что приводит 
к  истончению слизистого слоя толстой кишки и  нару-
шению слизистой оболочки с  изменениями микроб-
ного состава даже в  невовлеченном терминальном 
отделе подвздошной кишки [70]. В результате бактерии 
могут проникать в  эпителиальные клетки и  стимулиро-
вать иммунитет клеток хозяев у  генетически воспри-
имчивых людей  [71]. Кроме того, J.P. Motta et  al. пока-
зали, что кишечные биопленки разрушаются при язвен-
ном колите (возможно, это связано с  более тонким 
слизистым слоем, наблюдаемым в  толстой кишке). Это 
может привести к  рассеиванию патобионтов, которые 
затем могут проникнуть в эпителиальные клетки кишеч-
ника и вызвать воспаление толстой кишки. Предполага-
ется, что как раз именно аппендикс может заселять тол-
стую кишку патобионтами (вместо комменсалов), под-
питывая воспаление, а его удаление может предотвра-
тить расселение патобионтов  [72]. Помимо возможной 
причинно- следственной связи с  Fusobacterium varium, 
бактерии, которые сильно коррелируют с  началом ЯК, 
еще не выделены [73]. Хотя дисбактериоз часто наблю-
дается у пациентов с ЯК, этот дисбиоз варьирует у раз-
ных людей [74].

В  противовес этому, если рассматривать аппендикс 
как лимфоидный орган, различные типы иммунных кле-
ток, в  т. ч. антигенпрезентирующие клетки (дендрит-
ные клетки и  макрофаги), Т-хелперы (Th), регуляторные 
Т-клетки (Treg) и  естественные Т-киллеры (NKT), играют 
важную роль в  патогенезе язвенного колита посред-
ством индукции, регуляции и  подавления воспале-
ния. В  этот воспалительный процесс вовлечены провос-
палительные цитокины, такие как фактор некроза опу-
холи (TNF)-α, интерлейкин (IL)-6, IL-9, IL-13 и IL-33. Акти-
вированные CD4+Т-клетки, продуцирующие медиаторы 
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воспаления и цитокины, играют решаю щую роль в пато-
генезе язвенного колита. Действительно, считалось, что 
клетки Th2  и  их цитокины, в  частности IL-4, влияют на 
развитие язвенного колита  [75]. Учитывая очевидную 
роль аппендикса как лимфоидного органа в  поддержа-
нии микробиоты, можно ожидать, что его удаление будет 
иметь пагубные последствия [76].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данный литературный обзор обобщает ранее полу-
ченные данные о  микробиоте червеобразного отростка 
и представляет доказательства различий бактериальных 

сообществ между больными и  здоровыми аппендиксами. 
В  отечественной литературе исследования микробиоты 
аппендикса и ее вариации при различных заболеваниях 
(острый аппендицит, ВЗК) не являются основополагаю-
щими и  остаются недостаточно изученными. Учитывая 
современные зарубежные данные об участии аппендикса 
во множестве физиологических и патологических процес-
сах, представляется необходимым сосредоточить будущие 
исследования на значении и разнообразии микробиома 
в аппендиксе при разных клинических формах.  
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