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Резюме
Обзорная статья посвящена проблеме особенностей изменчивости микробиоты кишечника у детей при различных заболе-
ваниях желудочно- кишечного тракта неинфекционного генеза, что является одним из актуальных направлений современной 
детской гастроэнтерологии. В практической педиатрии в ходе лечения неинфекционных заболеваний желудочно- кишечного 
тракта врачи часто не учитывают влияние медикаментозных препаратов на микробиоту кишечника, в связи с чем в последу-
ющем развиваются осложнения в функциональной деятельности в данной системе, что зачастую расценивается как отдель-
ная, невзаимосвязанная патология. Проанализированы научные работы российских и зарубежных авторов, посвященные 
изучению изменчивости микробиоты кишечника у детей при неинфекционных заболеваниях различного генеза. Отмечено, 
что при неинфекционных воспалительных процессах в результате эндогенных и экзогенных факторов наблюдается умень-
шение количества и качественного состава микроорганизмов, в основном продуцирующих короткоцепочечные жирные 
кислоты, что влияет на течение основного заболевания. При этом открытым остается вопрос рационального назначения 
биотехнологических и геннотерапевтических лекарственных препаратов совместно с традиционными, содержащими живые 
бактерии и вещества и обеспечивающими необходимые условия для роста и развития нормальной микробиоты кишеч-
ника (про-, пре-, син- и симбиотики). Анализ научной литературы показал, что у детей при неинфекционных заболеваниях 
желудочно- кишечного тракта различного генеза наблюдается уменьшение количественного состава микробиоты кишечника 
за счет микроорганизмов, продуцирующих короткоцепочечные жирные кислоты, таких как Clostridium spp. и Faecalibacterium 
prausnitzii, на фоне уменьшения пробиотических бактерий. Данные изменения ведут к диспропорции качественного соста-
ва микробиоты кишечника. Следовательно, таким пациентам следует назначать биопрепараты, содержащие Lactobacillus 
rhamnosus, Lactobacillus gasseri, Lactococcus lactis, Leuconostoc mesenteroides и Bifidobacteria.
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Abstract 
The review article is devoted to the problem of the variability of the intestinal microbiota in children with various diseases of the 
gastrointestinal tract (GIT) of non-infectious origin, which is one of the current areas of modern pediatric gastroenterology. More 
often, in practical pediatrics, during the treatment of non-infectious diseases of the gastrointestinal tract, doctors often do not 
prescribe medications for the intestinal microbiota. In connection with this, complications subsequently develop in functional 
activity in this system, which is most often classified as a separate, unrelated pathology. The scientific articles by Russian and foreign 
authors devoted to the study of intestinal microbiota variability in children with non-infectious diseases of various origins were 
analyzed. According to the results of the study, it was noted that in non-infectious inflammatory processes, as a result of endogenous 
and exogenous factors, there is a decrease in the quantity and quality of microorganisms, mainly producing SCFA, which affects the 
course of the underlying disease. At the same time, the question of rational prescription of biotechnological and gene therapeutic 
drugs, together with traditional drugs containing live bacteria and substances that provide the necessary conditions for the 
growth and development of normal intestinal microbiota (pro-, pre-, syn- and symbiotics), also remains open. Analysis of scientific 
and literary data has shown that in children with non-infectious gastrointestinal diseases of various origins, there is a decrease 
in the quantitative composition of the intestinal microbiota due to microorganisms producing SCFA, such as Clostridium spp. 
and Faecalibacterium prausnitzii, against the background of a decrease in probiotic bacteria. These changes lead to disproportions 
in the qualitative composition of the intestinal microbiota. Therefore, these patients should be treated with biologics containing 
Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus gasseri, Lactococcus lactis, Leuconostoc mesenteroides, and Bifidobacteria.

https://doi.org/10.21518/ms2024-203

© Турдиева ШТ, Ганиева ДК, Абдурашидова ХБ, 2024 2024;18(11):285–291

https://orcid.org/0000-0001-7042-5387
mailto:shohidahon69@mail.ru
https://﻿orcid.org/0000-0001-5262-4091
mailto:durdona.ganieva.63@mail.ru
https://orcid.org/0000-0002-4473-0406
mailto:xolidahon_1993@mail.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-203
https://orcid.org/0000-0001-7042-5387
mailto:shohidahon69@mail.ru
https://orcid.org/0000-0001-5262-4091
mailto:durdona.ganieva.63@mail.ru
https://orcid.org/0000-0002-4473-0406
mailto:xolidahon_1993@mail.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-203


286 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ш
ко

ла
 п

ед
иа

тр
а

ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия отмечается ощутимый рост 
распространения хронических воспалительных заболе-
ваний желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) у детей. Недав-
ние исследования указывают на решающую роль взаимо-
действия изменений микробиоты кишечника и иммунной 
системы ребенка в патогенезе ряда хронических воспали-
тельных заболеваний у детей [1]. Несмотря на то что пред-
принимаются постоянные усилия для максимального повы-
шения качества жизни детей в долгосрочной перспективе, 
устойчивых улучшений по-прежнему трудно достичь. До-
полнительные проблемы вызваны изменением физиологии, 
связанной с ростом и развитием детей, которые особенно 
восприимчивы к побочным эффектам в связи с приемом 
лекарств. Несмотря на это, актуальной остается изменчи-
вость иммунной системы у детей на фоне изменчивости 
микробиоты кишечника, что подтверждает прямую связь 
между ними.

Роль иммунной системы заключается в эффективном 
воздействии на различные патогены, такие как вирусы 
и бактерии, чтобы держать раковые клетки под контро-
лем и избегать реакций против собственных тканей и ор-
ганов [2]. В свою очередь, воспаление – это защитный ме-
ханизм организма, с помощью которого иммунная система 
распознает и удаляет вредные и чужеродные раздражите-
ли и инициирует процесс заживления [3]. Различают два 
типа воспаления – острое и хроническое [4]. Острое начи-
нается быстро, сразу становится тяжелым и длится несколь-
ко дней [5], тогда как хроническое протекает медленно 
и длится в течение значительного периода – от нескольких 
месяцев до года. Хроническое воспаление может быть ре-
зультатом неспособности элиминировать патогенные ми-
кроорганизмы во время острого воспаления, длительного 
воздействия раздражителей или инородных тел, дефектов 
иммунной системы или аутоиммунных заболеваний [6, 7].

Научно доказано, что во время воспаления в  от-
вет на чужеродные антигены идет выработка цитоки-
нов (интерлейкины и фактор некроза опухоли-α (TNF-α)), 
которые, стимулируя инфильтрацию циркулирующих 
лейкоцитов [8, 9], непосредственно участвуют в противо-
воспалительном процессе. При этом имеется ряд научных 
данных, доказывающих прямую связь между иммунным 
ответом организма и функционированием микробио-
ты кишечника. В частности, производство воспалитель-
ных цитокинов, TNF-α с усилением выработки ферментов 
во время воспаления может привести к повреждению тка-
ней и вторичным процессам восстановления [10, 11], т. е. 
само усиление иммунного ответа в кишечнике способству-
ет вторичному обострению в нем воспалительных процес-
сов. Нормальная микрофлора ЖКТ, берущая свое начало 

в ротовой полости [12], играет огромную роль в защите 
слизистой кишечника. Следовательно, изучение данного 
механизма повышает актуальность изучения механизмов 
биоценоза микробиоты кишечника с последующей выра-
боткой эффективной тактики профилактики и лечения па-
тологических состояний.

ОСОБЕННОСТИ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ У ДЕТЕЙ

Изучение микробиоты кишечника у детей всегда явля-
лось одним из актуальных направлений педиатрии, в част-
ности в области детской инфекции. Как показали иссле-
дования, в кишечнике у детей обитает примерно от 1013 
до  1014  бактерий, образующих кишечную микробио-
ту [13, 14]. Одной из их функций является защита от чрез-
мерного роста патогенных микроорганизмов, конкуренция 
за одни и те же питательные вещества и синтез защитных 
веществ, помощь в переваривании пищи и вырабатыва-
нии иммуномодулирующих соединений, таких как корот-
коцепочечные жирные кислоты (КЦЖК (Short- Chain Fatty 
Acids – SCFA)) [1, 15]. Микробная колонизация кишечника 
у детей осуществляется из материнских (обсеменение бак-
териями родовых путей и грудного молока) и нематерин-
ских источников (например, питание продуктами прикорма, 
из окружающей среды и др.), что способствует созреванию 
кишечного барьера в раннем возрасте [16, 17]. Контакт 
со специфическими микробами в течение первых 6 мес. 
жизни считается наиболее важным для созревания кишеч-
ника [18]. Наконец, к 3 годам профиль микробиоты демон-
стрирует зрелость, аналогичную взрослому человеку [19].

Из кишечника было выделено около 2000 видов бак-
терий, и большинство из них принадлежат к 4 типам: 
Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria и Actinobacteria. Око-
ло 60% кишечных бактерий человека принадлежат к типу 
Firmicutes, большинство из них имеют грамположитель-
ную структуру клеточной стенки. Они присутствуют в ос-
новном в слизистом слое кишечника. Bacteroidetes, второй 
по распространенности тип, составляют около 30% всех 
бактерий в кишечнике и представляют собой грамотри-
цательные бактерии, локализующиеся преимущественно 
в просвете кишечника [16]. Соотношение между Firmicutes 
и Bacteroidetes считается показателем степени созревания 
микробиоты кишечника, при этом низкое соотношение 
характерно для младенцев и пожилых людей по сравне-
нию со взрослыми [20]. Тем временем ряд бактерий, та-
ких как Streptococcus, Clostridium, Ruminococcus, Lactobacillus 
и Bifidobacterium (грамположительные бактерии), а также 
Bacteroides и Escherichia (грамотрицательные бактерии), 
являются часто встречаемыми микробиотами в кишечни-
ке ребенка. Недавно проведенное когортное исследова-
ние по сравнению микрофлоры, определяемой в каловой 
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массе детей и взрослых, показало, что у детей отмечает-
ся более низкое разнообразие микробиоты на фоне вы-
сокого содержания бактерий из группы Bacteroides [21].

Присутствие большого количества симбиотических ми-
кроорганизмов вблизи поверхности эпителия является 
огромной проблемой для иммунной системы слизистой обо-
лочки, поскольку она должна избегать вредных воспалитель-
ных реакций на симбионтов, сохраняя при этом способность 
вызывать иммунный ответ против патогенов [22]. Взаимодей-
ствие кишечной микробиоты и клеток- хозяев регулируется 
иммунной системой через рецепторы распознавания обра-
зов, включая Toll- и NOD-подобные рецепторы [23]. Иммуно-
глобулины (Ig) A и G являются преобладающими изотипами 
антител, способствующими поддержанию кишечного барье-
ра, отбору микробиома и снижению активации врожденного 
иммунитета. Специфичные для микробиоты IgA и IgG пере-
даются новорожденным через материнское молоко для за-
щиты кишечника от бактериальной транслокации через его 
эпителий. В более позднем возрасте IgA и IgG продуцируют-
ся на слизистых оболочках лимфоидными тканями, ассоции-
рованными с кишечником (GALT – Gut Associated Lymphoid 
Tissue), и секретируются в просвет кишечника, где они огра-
ничивают транслокацию микроорганизмов в организм [14].

Недавние результаты, связывающие колонизацию ки-
шечника младенцев комменсальными микроорганизмами 
с правильным развитием и созреванием иммунной систе-
мы в тканях слизистой оболочки, были всесторонне рас-
смотрены [9]. Ранние годы жизни, по-видимому, являются 
критическим периодом, когда происходит формирование 
иммунной системы и иммунные клетки учатся переносить 
комменсальную микробиоту. Следовательно, нарушенное 
перекрестное взаимодействие между микробиотой и им-
мунной системой в это время может привести к серьез-
ным пожизненным дефектам здоровья. Например, повы-
шенный риск развития неинфекционных воспалительных 
заболеваний (сахарный диабет 1-го типа, целиакия, син-
дром мальабсорбции и др.) [24] связан с микробным дис-
биозом у детей раннего возраста.

ВЛИЯНИЕ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА 
НА ЗДОРОВЬЕ РЕБЕНКА

Многочисленные исследования позволили понять меха-
низмы, посредством которых микробиота влияет на разви-
тие и созревание иммунной системы. Очень ограниченное 
воздействие соответствующей микробиоты на иммунную 
систему в раннем возрасте приводит к морфологическим 
аномалиям в GALT, включая пейеровы бляшки, изолирован-
ные лимфоидные фолликулы и мезентериальные лимфати-
ческие узлы [25, 26]. Функциональное нарушение иммун-
ной системы слизистых оболочек связано со снижением 
количества определенных субпопуляций Т-клеток и про-
дукции противомикробных IgA и IgG.Такие дефекты мо-
гут быть частично восстановлены за счет колонизации ки-
шечника разнообразной микробной популяцией. Напротив, 
было обнаружено повышенное накопление инвариантных 
NK-клеток (естественных киллеров, iNKT) в толстой кишке, 
что связано с предрасположенностью к колиту [8].

Существует несколько факторов, которые могут вли-
ять на гомеостаз кишечника, в том числе кесарево сече-
ние, кормление детской смесью вместо грудного вскарм-
ливания, антибиотики, диета, географическое положение 
и гигиена. Более высокая степень кишечного микробно-
го разнообразия с повышенным содержанием Bacteroides 
наблюдалась у детей, рожденных естественным путем, чем 
у детей, родившихся с помощью кесарева сечения [2, 8]. 
Эти различия сохранялись до второго года жизни и, как по-
лагают, являлись результатом контакта младенца с микро-
биотой (например, Lactobacillus) родовых путей матери 
во время родов. И наоборот, кесарево сечение связа-
но с повышенным уровнем кишечных патогенов, таких 
как Klebsiella, Citrobacter и Escherichia coli [27].

Грудное вскармливание и прием антибиотиков являют-
ся наиболее значимыми факторами, связанными с форми-
рованием структуры микробиома в течение первого года 
жизни. Грудное молоко играет важную роль в ограничении 
проницаемости кишечника и создании здорового кишеч-
ного барьера, поскольку оно содержит различные пита-
тельные вещества, витамины, макромолекулы и иммуно-
глобулины [28]. Кроме того, он содержит пробиотические 
бактерии, такие как Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus 
gasseri, Lactococcus lactis, Leuconostoc mesenteroides 
и Bifidobacteria. Микробиота в грудном молоке индуци-
рует иммунную толерантность, предотвращает инфекцию 
и участвует в поддержании эпителиального барьера. Оли-
госахариды в грудном молоке действуют как пребиотиче-
ские субстраты для бактериальной ферментации и способ-
ствуют созданию микробиоты кишечника младенцев [29]. 
КЦЖК, которые высвобождаются при распаде этих олиго-
сахаридов, поддерживают целостность кишечника и ми-
нимизируют рост патогенных микроорганизмов. Было 
также доказано, что эти олигосахариды ингибируют ад-
гезию патогенных бактерий, таких как E. coli, Vibrio cholerae 
и Salmonella fyris, к эпителиальным клеткам. Концентрация 
олигосахаридов выше в молозиве на 4-й день после ро-
дов (в молоке матери недоношенных детей), чем в зрелом 
молоке, что подчеркивает важность грудного вскармлива-
ния в первые дни жизни [7].

Сообщается, что у детей, находящихся на искусственном 
вскармливании, микробиота характеризуется более низ-
ким содержанием Firmicutes, Actinobacteria и Bifidobacterium 
по сравнению с детьми на грудном вскармливании. Над-
лежащее созревание кишечного барьера, проявляющее-
ся снижением кишечной проницаемости, особенно важно 
для недоношенных детей, которые подвержены некроти-
зирующему энтероколиту, возникающему в результате ги-
перпроницаемости кишечника и дисбактериоза [23]. Важно 
отметить, что созревание кишечного барьера у недоно-
шенных детей может быть вызвано исключительно груд-
ным вскармливанием до 10-го дня после рождения. Оби-
лие представителей Clostridiales в фекальной микробиоте, 
по-видимому, связано с ранним грудным вскармливани-
ем. Более того, грудное вскармливание снижает заболева-
емость инфекциями ЖКТ у младенцев.

Лечение антибиотиками также может влиять на микро-
биоту, создавая благоприятные условия для выживания 
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и  чрезмерного роста патогенных микроорганизмов 
в кишечнике, таких как Salmonella enterica и Clostridium 
difficile [30]. Было показано, что пероральные антибио-
тики изменяют микробиоту кишечника на период от нес-
кольких недель до нескольких лет [25]. Более широкое 
использование антибиотиков, более гигиеничные усло-
вия жизни и урбанизация также изменили воздействие 
различных микроорганизмов. Согласно гигиенической 
гипотезе, снижение воздействия микробных антигенов 
в раннем возрасте может негативно сказаться на развитии 
адаптивного иммунного ответа и в конечном счете при-
вести к развитию аутоиммунных нарушений. Доказатель-
ством в поддержку этой гипотезы является наблюдение, 
что рост аутоиммунных и воспалительных заболеваний 
наблюдается параллельно с индустриализацией и урба-
низацией общества [31].

ОСОБЕННОСТИ МИКРОБИОТЫ У ДЕТЕЙ 
ПРИ НЕИНФЕКЦИОННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

Наиболее распространенными факторами, влияющи-
ми на изменчивость микробиоты кишечника, считают-
ся изменение образа жизни, такие как изменение диеты, 
ограничение калорий и повышенные физические нагруз-
ки, медикаментозные вмешательства, такие как введение 
про-, пре- или антибиотиков, и трансплантация фекаль-
ной микробиоты. Стоит подчеркнуть, что диетические из-
менения, если они достаточно радикальны, могут быстро 
изменить микробиоту кишечника – даже в течение 24 ч, 
что отмечается при синдроме мальабсорбции. Измене-
ния в диетических практиках обычно оказывают долго-
срочное влияние на состав и функциональные возмож-
ности микробиоты [32]. Имеются данные, указывающие, 
что диеты с высоким содержанием ферментируемых рас-
тительных источников приводят к увеличению количества 
Firmicutes, которые метаболизируют полисахариды пище-
вых растений. Напротив, диеты с высоким содержанием 
мяса и низким содержанием растений приводят к увели-
чению количества устойчивых к желчи микроорганизмов, 
таких как Alistipes, Bilophila и Bacteroides, и уменьшению 
количества Firmicutes [6].

В последние годы отмечается высокий рост примене-
ния биотехнологических и геннотерапевтических лекар-
ственных препаратов в педиатрической практике для ку-
пирования нарушенной функции микробиоты кишечника. 
В частности, начали широко использовать некоторые пре-
параты, имеющие в своем составе аминокислоты, фер-
менты, полисахариды и другие биоактивные вещества, 
разработанные с помощью генной инженерии на осно-
ве штаммов микроорганизмов, но они также имеют ряд 
побочных действий и не могут заменить биофункцио-
нальную деятельность микробиоты кишечника. Так, пре-
биотики, наряду с другими важными факторами участвую-
щие в формировании микробной флоры кишечника, были 
определены Международной научной ассоциацией про- 
и пребиотиков как «субстраты, которые избирательно ис-
пользуются микроорганизмами- хозяевами, принося пользу 

здоровью» [33]. Одновременно с этим во всем мире часто 
используются пребиотики, положительно влияющие на из-
бирательную стимуляцию активности полезной кишечной 
микрофлоры, продукты ферментации которых в основном 
составляют короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК). 
При этом научно обоснованно, что КЦЖК участвуют в под-
держании целостности кишечного барьера.

Трансплантация фекальной микробиоты, которая вклю-
чает перенос фекальных бактерий от предположительно 
здорового донора в ЖКТ больного реципиента для лече-
ния микробного дисбактериоза, также является фактором, 
влияющим на микрофлору кишечника [26]. Данный метод 
уменьшает воспаление кишечника, о чем свидетельству-
ет снижение уровней провоспалительных цитокинов, та-
ких какTNF-α, интерлейкин-1β и интерферон-γ, и помогает 
восстановить гомеостаз кишечника. Он успешно использу-
ется в лечении рецидивирующих и резистентных к анти-
биотикам инфекций, вызванных C. difficile у детей [34, 35].

Неинфекционные воспалительные заболевания ки-
шечника (НВЗК) – это группа хронических, рецидивирую-
щих и ремитирующих воспалительных состояний, которые 
в первую очередь поражают ЖКТ. Традиционно их делят 
на болезнь Крона (БК), язвенный колит (ЯК) и неклассифи-
цированные. Заболевание чаще всего начинается в под-
ростковом и юношеском возрасте, так как до 25% паци-
ентов с ВЗК моложе 18 лет [36].

Причина НВЗК остается малоизученной, однако иссле-
дования показывают участие в патогенезе заболевания 
генетики, особенности микробиома, окружающей среды 
и иммунной системы. Заболевание имеет сложную много-
факторную этиологию с генетическими дефектами путей, 
связанных с иммунной системой, эпителиальным барьером 
и инфекциями [30]. Интересно, что среди многочисленных 
генетических локусов, ассоциированных с риском НВЗК, 
есть и ген PTPN22, генетическая предрасположенность к БК 
и ЯК частично совпадает, и у пациентов в семейном ана-
мнезе часто имеются подтипы обоих заболеваний [37].

Стандартом для диагностики ВЗК остается эндоско-
пия кишечника с биопсией. Проводится исследование 
кала на наличие скрытой крови и возбудителей. Фекаль-
ный кальпротектин, белок нейтрофильного происхожде-
ния с повышенными концентрациями при воспалении ки-
шечника, является полезным биомаркером.

Известно, что грудное вскармливание защищает от раз-
вития НВЗК, при этом определена большая польза от бо-
лее продолжительного грудного вскармливания. Кроме 
того, высокое потребление клетчатки и фруктов связано 
со снижением риска развития БК, а высокое потребление 
овощей – риска ЯК. Диеты с высоким содержанием жиров 
и мяса связаны с повышенным риском ВЗК [31].

Многочисленные доказательства подтверждают важ-
ную роль микробиоты в возникновении и прогрессиро-
вании НВЗК, подчеркивая снижение микробного разно-
образия в кишечнике детей [38]. Предыдущие методы 
обнаружения патобионтов у пациентов с НВЗК были со-
средоточены на выявлении кишечных бактерий, связанных 
с IgA. В настоящее время анализ секвенирования нуклеи-
новых кислот, IgG-связанных микроорганизмов считается 
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более клинически значимым методом [10], поскольку у па-
циентов с НВЗК уровень IgG в просвете кишечника повы-
шен, а IgG, по-видимому, более специфичны в отношении 
патогенов, чем IgAs. Анализ микробиома у детей с НВЗК 
выявил повышенное связывание IgG с инвазивными штам-
мами, такими как Burkholderia cepacia, Flavonifractor plautii 
и Ruminococcus spp., в то время как связывание IgG с неин-
вазивными штаммами Pseudomonas было снижено. В дру-
гих исследованиях сообщалось об изменениях в неко-
торых родах Firmicutes и увеличении количества видов 
Enterobacteriaceae у взрослых, страдающих НВЗК [31]. 
Некоторые исследования также показали изменения 
в Bacteroides spp., которые, как правило, более выражены 
у пациентов с БК, чем с неспецифическим ЯК (НЯК) [39]. 
Одновременно с этим у детей с НВЗК было зарегистри-
ровано множество других специфических для заболева-
ния изменений в микробиоме [40]. Несколько патогенов, 
в том числе Salmonella enterica, Shigella flexneri, Yersinia 
enterocolitica и Vibrio cholerae, могут участвовать в патоге-
незе НВЗК, поскольку они продуцируют ферменты, раз-
лагающие муцин, и могут разрушать барьер слизистой 
оболочки кишечника, что снижает контакт между микро-
организмами и поверхностью эпителиальных клеток. Та-
ким образом, патогены могут повышать восприимчивость 
к развитию НВЗК.

Кроме того, уменьшилось количество микроорганиз-
мов, продуцирующих КЦЖК, таких как Clostridium spp. 
и Faecalibacterium prausnitzii, они наблюдались у паци-
ентов с НВЗК [26]. Снижение обилия F. prausnitzii в под-
вздошной кишке связано с повышенным риском по-
слеоперационного рецидива БК подвздошной кишки 
и эндоскопического рецидива через 6 мес. Roseburia spp. 
и F. prausnitzii, представители типа Firmicutes, являются 
одними из самых полезных микробов [39]. Помимо про-
изводства КЦЖК путем ферментации клетчатки, эти ми-
кробы также выделяют несколько противовоспалительных 
метаболитов. КЦЖК, особенно бутират, способствуют раз-
витию Т-клеток и выработке слизи для подавления вос-
палительных сигнальных путей [31].

Другой особенностью НВЗК является снижение мета-
болита триптофана – индол-3-акриловой кислоты, проду-
цируемой некоторыми видами Peptostreptococcus, что так-
же способствует функционированию слизистого барьера 
и уменьшает воспалительные реакции [41]. Недавно были 
опубликованы исследования, посвященные сложному вза-
имодействию важных диетических факторов и профилей 
микробиоты в отношении здоровья и НВЗК [19].

Хотя различия в составе микробиоты действительно 
могут отражать изменения, характерные для НВЗК, сле-
дует иметь в виду, что состав микробиоты демонстрирует 
значительную неоднородность между предположитель-
но здоровыми людьми, даже у одного и того же челове-
ка, когда он оценивается в разные моменты времени. Этот 
вывод подчеркивает необходимость проведения крупных 
когортных исследований, в которых можно провести раз-
личие между зависимыми и независимыми, а также зави-
сящими от активности заболевания изменениями в соста-
ве микробиоты [27, 33].

Введение пробиотиков, в  том числе Lactobacillus 
или Bifidobacterium spp., было успешным при некоторых 
расстройствах кишечника. Было доказано, что перораль-
ное назначение пробиотика, содержащего E. coli, прод-
левает ремиссию у пациентов с НЯК. E. coli может се-
кретировать микроцины с антимикробной активностью 
и подавлять конкурирующие Enterobacteriaceae, которые 
могут усугубить воспаление кишечника [42]. Одновремен-
но с этим смесь, содержащая 8 пробиотических организ-
мов, полезна в качестве дополнения к стандартной те-
рапии для пациентов с НЯК. Однако в настоящее время 
пробиотики не рекомендуются в руководствах по лече-
нию НЯК из-за недостаточного количества доказательств.

Тем не менее, несмотря на преимущества антибио-
тиков для лечения БК и НЯК, их использование для мо-
дификации микробиоты ограничено их неспособностью 
избирательно уничтожать патогенные бактерии, не за-
трагивая полезные микроорганизмы, особенно при дли-
тельных или повторных курсах [23]. В настоящее время 
антибиотики рекомендуются для лечения заболеваний, 
осложненных инфекцией (абсцессы, избыточный бакте-
риальный рост, C. difficile) или перианальной фистулез-
ной болезнью. К сожалению, по-прежнему недостаточно 
знаний о том, какие патогены вызывают НВЗК и воспале-
ние у генетически предрасположенных пациентов [38].

Хронические воспалительные заболевания ЖКТ часто 
лечат симптоматической терапией, что в конечном сче-
те приводит к множественным последствиям. Несмотря 
на большое сходство между этой группой заболеваний 
у детей и взрослых, педиатрической особенностью являют-
ся атипичные черты. Взаимодействие генетических факто-
ров и факторов окружающей среды имеет решающее зна-
чение в развитии НВЗК [17]. Проводимые во всем мире 
научные исследования в области взаимодействия микро-
биоты кишечника с соматическими заболеваниями вну-
тренних органов дадут возможность в будущем проводить 
своевременную диагностику и лечение ряда заболеваний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Микробиота кишечника играет значимую роль в функ-
ционировании ЖКТ у детей, при неинфекционных воспа-
лительных процессах отмечается изменчивость данного 
состава. Анализ научной литературы показал, что у детей 
при неинфекционных заболеваниях ЖКТ различного ге-
неза наблюдается уменьшение количественного состава 
микробиоты кишечника за счет микроорганизмов, проду-
цирующих КЦЖК, таких как Clostridium spp. и F. prausnitzii, 
на фоне уменьшения пробиотических бактерий. Данные 
изменения ведут к диспропорции качественного состава 
микробиоты кишечника. Следовательно, практикующие пе-
диатры и врачи общей практики в процессе работы с дан-
ными пациентами должны назначать биопрепараты, со-
держащие L. rhamnosus, L. gasseri, L. lactis, L. mesenteroides 
и Bifidobacteria. 
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