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Резюме
В статье представлены современные данные о формировании, структуре, функциях и возможностях коррекции кишечной 
микробиоты. Кишечная микробиота является совокупностью живых организмов, населяющих кишечник человека и формиру-
ющих сложную микроэкологическую систему, выполняющую множество функций. Известно, что на состав и состояние кишеч-
ной микробиоты оказывают влияние факторы окружающей среды, такие как диета и образ жизни, а также особенности 
организма человека, включая генетическую предрасположенность. Нарушение в данной системе (дисбиоз) может спровоци-
ровать развитие ряда заболеваний и патологических состояний, при которых коррекция кишечной микробиоты может ока-
заться перспективной терапевтической стратегией. Наиболее распространенными методами коррекции дисбиоза являются 
соблюдение диеты, применение про- и пребиотиков и трансплантация фекальной микробиоты. Диета оказывает влияние на 
качественно-количественный состав и функции кишечной микробиоты, активность отдельных ее представителей. Пробиотики 
используются для модуляции, сохранения кишечной микробиоты при дисбиозе, а также для профилактики его развития. 
Трансплантация фекальной микробиоты осуществляется путем переноса микробиоты от здорового донора. Данный метод 
является одним из эффективных способов лечения инфекции Clostridium difficile. В данной обзорной статье также представ-
лены результаты применения трансплантации фекальной микробиоты у пациентов с воспалительными заболеваниями кишеч-
ника и печеночной энцефалопатией. Показано, что после трансплантации наблюдается быстрое изменение состава кишечной 
микробиоты, которая становится сходной с микробиотой здорового донора. Каждый из перечисленных способов коррекции 
демонстрирует различную степень влияния на кишечную микробиоту, а их терапевтическая эффективность зависит от непо-
средственных характеристик используемых методик, а также конкретного заболевания и требует дальнейшего изучения.

Ключевые слова: кишечная микробиота, дисбиоз, коррекция микробиоты, диета, пробиотики, трансплантация фекальной 
микробиоты
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Abstract
The article presents modern data on the formation, structure, functions and possibilities of correction of the gut microbiota. The 
gut microbiota is a collection of living organisms that inhabit the human intestine and form a complex microecological system 
that performs many functions. It is known that the composition and state of the gut microbiota is influenced by both environmental 
factors, such as diet and lifestyle, and the human body, including genetic predisposition. A violation in this system (dysbiosis) can 
provoke the development of a number of diseases and pathological conditions, in which the correction of the gut microbiota may 
be a promising therapeutic strategy. The most common methods of correcting dysbiosis are dieting, the use of pro-and prebiotics, 
and fecal microbiota transplantation. The diet affects the qualitative and quantitative composition and functions of the gut 
microbiota, the activity of its individual representatives. Probiotics are used to modulate, preserve the gut microbiota in dysbiosis, 
as well as to prevent its development. Fecal microbiota transplantation is performed by transferring the microbiota from a healthy 
donor. This method is one of the most effective ways to treat Clostridium difficile infection. This review article also presents the 
results of fecal microbiota transplantation in patients with inflammatory bowel disease and hepatic encephalopathy. It is shown 
that after transplantation, there is a rapid change in the composition of the gut microbiota, which becomes similar to the 
microbiota of a healthy donor. Each of these methods of correction demonstrates a different degree of influence on the gut 
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ВВЕДЕНИЕ

Кишечная микробиота (КМ) представляет собой сово-
купность микроорганизмов, населяющих кишечник чело-
века. Помимо бактерий, микробиоту составляют археи 
и простейшие, вирусы и грибы, а также некоторые немато-
ды. Данные микроорганизмы образуют собственные 
микроэкологические ниши, формируя сложную и  дина-
мичную систему. Наибольшее количество исследований 
посвящено изучению бактериального состава КМ [1]. 
По  оценкам специалистов, в  состав КМ входят порядка 
1014 бактерий, большинство которых являются анаэробами 
(соотношение между аэробами и  анаэробами в  норме 
около 1:10) [1, 2]. Они подразделяются на  облигатных 
(резидентных) представителей, постоянно присутствующих 
в организме человека и выполняющих основные для чело-
века функции, и  транзиторных (факультативных), состав 
которых непостоянен [1]. КМ начинает формироваться 
еще  во  внутриутробном периоде и  претерпевает ряд 
последовательных изменений [3]. Известно, что  микроб-
ный профиль матери является одним из первоначальных 
факторов, влияющих на  формирование КМ новорожден-
ных. Большое значение имеют также способ родоразреше-
ния (кесарево сечение или роды через естественные пути), 
способ кормления (грудное молоко или  вскармливание 
с  помощью смеси), использование антибиотиков, время 
введения твердой пищи и  прекращения кормления гру-
дью [3, 4]. При родоразрешении путем кесарева сечения, 
в  отличие от  родов через естественные пути, состав КМ 
новорожденного меньше похож на  материнский и  чаще 
включает представителей микробиоты кожи и полости рта, 
а  также бактерии из  операционной [5]. После рождения 
в  КМ новорожденного временно преобладают 
Enterobacteriaceae и  Staphylococcus [6]. Далее, на  время 
грудного кормления, в микробиоте наблюдается преобла-
дание Bifidobacterium, которое продолжается до введения 
в рацион питания ребенка твердой пищи и прекращения 
кормления грудью. Начинает формироваться КМ взросло-
го типа с соответствующим разнообразием видов и набо-
ром функций, который окончательно формируется к трех-
летнему возрасту [3, 7]. Становление микробиоты в  мла-
денчестве является важным этапом в развитии иммунной 
системы. Известно, что  нарушение этого процесса может 
иметь долгосрочные последствия, способствовать разви-
тию заболеваний в более позднем возрасте, включая вос-
палительные заболевания кишечника (ВЗК), различные 
аллергии и бронхиальную астму [8].

Состав и состояние КМ зависят от влияния как факто-
ров окружающей среды, таких как  диета и  образ жизни, 
так и организма хозяина, включая генетическую предрас-
положенность. Известно, что существует комплекс взаимо-
действий представителей КМ между собой и с макроорга-
низмом [9–12]. Контроль микробиоты со  стороны макро-
организма осуществляется посредством следующих меха-
низмов: воздействие на  микроорганизмы механических 
факторов (десквамация эпителия слизистых оболочек, 
влияние секретов и  перистальтики); выработка активных 
химических веществ (соляной кислоты желудочного сока, 
кишечного сока, желчных кислот в тонкой кишке, щелочно-
го секрета слизистой оболочки тонкой кишки); выделение 
бактерицидных секретов слизистых оболочек; подавление 
адгезии бактерий на слизистых оболочках секреторными 
антителами класса IgA [10]. В кишечнике здорового взрос-
лого человека доминирующими представителями являют-
ся бактерии филотипов Firmicutes (включая Lactobacillus) 
и  Bacteroidetes, составляющих около 90% бактериальной 
структуры КМ. Меньшая часть приходится на Actinobacteria 
(включая Bifidobacterium), Proteobacteria, Verrucomicrobia 
и Fusobacteria (табл.) [13, 14]. Между тем здоровая микро-
биота не  является идеальным и  строго установленным 
набором конкретных микроорганизмов. Комплекс функ-
ций в определенной среде может выполняться различны-
ми представителями КМ у  людей, образуя «здоровое 
функциональное ядро». Исследование и  определение 
необходимых и достаточных наборов микробов и их нор-
мальных диапазонов, которые выполняют данные функции 
и  поддерживают здоровье носителя, является важным 
и  перспективным предметом изучения [15, 16]. Одной 
из потенциальных характеристик, свойственных здоровой 
КМ, является ее устойчивость к внешним факторам и спо-
собность к  поддержанию нормального функционального 
состояния [15].

Здоровая КМ выполняет множество функций и поддер-
живает состояние гомеостаза. Она продуцирует ферменты 
и участвует в метаболизме желчных кислот, белков, липи-
дов и углеводов, способствуя перевариванию пищи и уси-
ливая перистальтику кишечника, а также синтезирует вита-
мины (включая синтез небольшого количества витамина 
В12 лакто- и пропионобактериями) и незаменимые амино-
кислоты. Нормальная КМ поддерживает целостность сли-
зистого барьера кишечника и играет важную роль в фор-
мировании иммунитета и защите макроорганизма от пато-
генов [9]. Комплексная защита от колонизации патогенами 
реализуется посредством активации иммунных механиз-

microbiota, and their therapeutic effectiveness depends on the direct characteristics of the methods used, as well as the specific 
disease and requires further study.

Keywords: gut microbiota, dysbiosis, microbiota correction, diet, probiotics, fecal microbiota transplantation

Acknowledgments. This paper prepared according to Research Project №№033802-0-000 “Study of intestinal microflora and 
methods of its correction in patients with kidney and urinary tract diseases”.

For citation: Sturov N.V., Popov S.V., Zhukov V.A. Modern approaches to the correction of the gut microbiota. Meditsinskiy 
sovet = Medical Council. 2021;(4):136–143. (In Russ.) doi: 10.21518/2079-701X-2021-4-136-143.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-4-136-143


138 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

РЕ
П

РО
Д

УК
ТИ

ВН
О

Е 
ЗД

О
РО

ВЬ
Е 

И
 В

РТ
 

Га
ст

ро
эн

те
ро

ло
ги

я

мов (в частности, индукции продуцирования антител клас-
са IgA), препятствия адгезии и  конкуренции за  локусы 
обитания и  питательные вещества, а  также синтеза ряда 
веществ, подавляющих рост и  размножение патогенов, 
прежде всего органических кислот, перекиси водорода 
и  других биологически активных субстанций [9, 14]. 
Важными продуктами жизнедеятельности КМ являются 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), такие 
как  ацетат, бутират и  пропионат. Известно, что  бутират, 
образующийся в  результате метаболических процессов 
в  основном представителями Firmicutes и  Actinobacteria, 
способствует поддержанию барьерной функции кишечни-
ка, может препятствовать миграции бактерий и  обладает 
противовоспалительной и  противоопухолевой активно-
стью, участвуя в модуляции регуляторных Т-клеток, а также 
сдерживая пролиферацию и  избирательно способствуя 
апоптозу клеток [17–19].

Состав и функции КМ могут быть нарушены при дис-
биозе. Данное состояние обуславливает снижение общего 
микробного разнообразия, нарушение защитных свойств 
микробиоты, а также рост условно-патогенных и патоген-
ных микробов и  их  преобладание в  экосистеме [20, 21]. 
Нарушаются обменные процессы КМ, в результате бакте-

риальной ферментации ароматических аминокислот обра-
зуются токсичные соединения, такие как нитриты, аммиак, 
полиамины, сульфиды и  пр. Данные вещества обладают 
провоспалительной и  канцерогенной активностью, уча-
ствуя в процессах алкилирования ДНК и окислительного 
стресса, а также нарушая обмен КЦЖК, в частности бутира-
та. Некоторые патогены способны использовать полиами-
ны для повышения вирулентности [19, 22]. Обменные про-
цессы изменяются также вследствие нарушения метабо-
лизма и  синтеза витаминов. Снижение количества 
Bifidobacterium ведет к дефициту витамина B2, что сопро-
вождается различными заболеваниями кожи [23]. 
Известно, что  на  состав КМ может влиять употребление 
и  концентрация витамина D в  крови. Изучается возмож-
ность прямого влияния витамина D на бактерии, а  также 
связь данных взаимоотношений с развитием аутоиммун-
ных заболеваний [24, 25]. Дисбиоз ассоциирован с  раз-
личными заболеваниями, такими как  ВЗК, синдром раз-
драженного кишечника (СРК), первичный склерозирую-
щий холангит, хронический запор, осмотическая диарея, 
инфекции мочевыводящих путей, метаболический син-
дром и  ожирение, колоректальный рак [19, 26–28]. 
Обсуждается роль нарушений КМ в развитии ревматоид-

 Таблица. Качественно-количественный состав микробиоты толстого кишечника у здоровых людей*
 Table. Qualitative and quantitative composition of the colon microbiota in healthy people

Виды микроорганизмов

Возраст, годы

<1 1–60 >60

Содержание, КОЕ/г фекалий

Бифидобактерии 1010–1011 109–1010 108–109

Лактобактерии 106–107 107–108 106–107

Бактероиды 107–108 109–1010 1010–1011

Энтерококки 105–107 105–108 106–107

Фузобактерии <106 108–109 108–109

Эубактерии 106–107 109–1010 109–1010

Пептострептококки <105 109–1010 1010

Клостридии ≤103 ≤105 ≤106

E. coli типичные 107–108 107–108 107–108

E. coli лактозонегативные <105 <105 <105

E. coli гемолитические 0 0 0

Другие условно-патогенные 
энтеробактерии (Klebsiella, 
Enterobacter, Hafhia, Proteus и др.)

<104 <104 <104

Стафилококк золотистый 0 0 0

Стафилококки (сапрофитный, 
эпидермальный) ≤104 ≤104 ≤104

Дрожжеподобные грибы рода Candida ≤103 ≤104 ≤104

Неферментирующие бактерии 
(Pseudomonas, Acinetobacter и др.) ≤103 ≤104 ≤104

* Согласно ОСТ 91500.11.0004–2003 «Протокол ведения больных. Дисбактериоз кишечника».
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ного артрита, рассеянного склероза, анкилозирующего 
спондилоартрита, системной красной волчанки и псориа-
за [29]. Коррекция нарушений микробиоты возможна 
с помощью модификации диеты, применения про- и пре-
биотиков, а также трансплантации фекальной микробиоты 
(ТФМ) и других альтернативных методик.

ДИЕТА

Диета является одним из основополагающих факторов, 
влияющих на  состав и  функции КМ [17]. Каждый тип 
макроэлементов (белки, жиры, углеводы и пищевые волок-
на) специфическим образом влияет на качественно-коли-
чественный состав КМ и функции ее представителей [27]. 
Диета, основанная на продуктах растительного происхож-
дения (овощи, фрукты, бобовые, злаковые), с употреблени-
ем достаточного количества пищевых волокон и ограниче-
нием в  рационе или  полным исключением мяса и  яиц 
положительно влияет на общее микробное разнообразие. 
Такой рацион способствует увеличению в  составе КМ 
количества полезных, продуцирующих бутират бактерий 
филотипа Firmicutes (в  т. ч. Lactobacillus spp., Ruminococcus 
spp., Eubacterium rectale, Faecalibacterium prausnitzii 
и  Roseburia spp.), а  также Actinobacteria (Bifidobacterium 
spp.) [27, 30–32]. Употребление в пищу мяса, яиц и молока 
отрицательно сказывается на  общем микробном разно- 
образии. Данный тип питания с употреблением продуктов 
животного происхождения, высоким содержанием жиров 
и недостатком в пищевых волокнах уменьшает количество 
полезных Firmicutes, а  также стимулирует рост патогенов 
в КМ. Краткосрочная диета подобного типа также способ-
на оказывать влияние на КМ. В результате увеличивается 
количество гнилостных протеолитических бактерий 
(в основном Bacteroides), развивается гнилостный дисбиоз. 
Образуются токсичные соединения (аммиак, амины 
и  фенолы), повышается риск  развития ряда заболева-
ний [27, 30, 32–34].

В исследовании P. Smith-Brown et al. было проанализи-
ровано влияние продуктов питания на КМ 37 детей в воз-
расте 2–3  лет. Потребление молочных продуктов было 
ассоциировано со  снижением микробного разнообразия, 
а потребление овощей было связано с увеличением отно-
сительной численности представителей рода Lachnospira. 
Также наблюдалась положительная корреляция между 
потреблением растительных белков (соя, бобовые и орехи) 
и  относительной численностью Bacteroides xylanisolvens, 
которая в отличие от большинства других видов Bacteroides 
неспособна разлагать крахмал. Рост Bacteroides xylanisolvens, 
предположительно, является следствием того, что  соевые 
бобы, послужившие источником питания для данного вида, 
содержат очень мало крахмала в отличие от большинства 
других бобовых [35]. Подобные результаты были проде-
монстрированы в  работе F.  De  Filippis et al., где диета 
на основе растительных продуктов была связана с увели-
чением рода Lachnospira и Prevotella. При  этом наблюда-
лась положительная корреляция между употреблением 
продуктов животного происхождения и содержанием в КМ 
Ruminococcus и  Streptococcus [31]. Молочные продукты 

в  рационе также увеличивают численность Streptococcus 
в  КМ [31, 35]. Стоит отметить, что  относительное количе-
ство родов Lachnospira, Veillonella, Faecalibacterium и Rothia 
снижено у  детей, относящихся к  группе риска развития 
бронхиальной астмы [36].

ПРОБИОТИКИ И ПРЕБИОТИКИ

Пробиотиками являются живые микроорганизмы, 
применение которых в адекватной дозировке может ока-
зывать положительное воздействие на организм челове-
ка [37]. Для успешного использования пробиотики долж-
ны обладать способностью сохранять свои свойства 
при  прохождении по  желудочно-кишечному тракту, 
а  также быть способными к колонизации и существова-
нию в  конкурентной среде КМ. Штаммы пробиотиков 
должны принадлежать к видам, содержащимся в составе 
здоровой КМ в естественных условиях. Такие препараты 
должны быть безопасны, демонстрировать клиническую 
эффективность и оставаться стабильными при хранении. 
Пробиотики используются как для модуляции и сохране-
ния КМ при дисбиозе, так и для профилактики ее нару-
шения [20,  38]. Благоприятное влияние пробиотических 
штаммов реализуется через иммунологические (актива-
ция макрофагов, стимулирование выработки IgA, модули-
рование цитокинового ответа и повышение толерантно-
сти к  антигенам) и  неиммунологические механизмы 
(метаболические процессы, участие в пищеварении, кон-
куренция с патогенами за локусы адгезии и питательные 
вещества, синтез бактериоцинов, изменение pH среды 
и др.) [39, 40]. Использование пробиотиков целесообраз-
но для снижения потребности в антимикробных препара-
тах при  некоторых инфекционных заболеваниях. 
Установлено, что  совместное применение пробиотика 
с антибиотиком может обуславливать возможность сокра-
щения продолжительности антимикробной терапии [41, 
42]. Как правило, используются штаммы молочнокислых 
бактерий (Lactobacillus, Lactococcus, Leuconostoc, Pediococcus, 
Enterococcus, Streptococcus и  т. д.), Bifidobacterium 
и Saccharomyces boulardii [43]. Lactobacillus и Bifidobacterium 
способны стимулировать иммунитет хозяина и  способ-
ствовать образованию полезных КЦЖК. Результаты неко-
торых исследований демонстрируют, что  пробиотики 
и пребиотики могут способствовать нормализации липид-
ного профиля (снижение уровня общего холестерина 
(ОХ) и  холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), триглицеридов, увеличение холестерина липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП)), оказывая 
тем  самым терапевтическое и  профилактическое влия-
ние на  течение сердечно-сосудистых заболеваний [44]. 
Пробиотики (L. lactis, Bifidobacterium) секретируют аналог 
инсулина с  характерным биологическим эффектом 
и  могут применяться при  лечении сахарного диабета 
второго типа [44, 45]. Обсуждается также возможность 
применения пробиотиков при  ВИЧ-инфекции [46]. 
Активно изучаются пробиотики нового поколения 
(Akkermansia muciniphila, Clostridium IV, XIVa и  XVIII, 
Faecalibacterium prausnitzi и  др.) [20, 47–49]. Показано, 
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что количество Akkermansia muciniphila значительно сни-
жается при ожирении, у пациентов с сахарным диабетом 
и другими метаболическими нарушениями [50, 51].

В метаанализе L.E. Miller et al., включающем 21 иссле-
дование, было показано, что  пробиотики с  Lactobacillus 
или Bifidobacterium увеличивают частоту стула у взрослых 
пациентов с  запором [52]. Недавний систематический 
обзор демонстрирует также эффективность применения 
Lactobacillus и  Bifidobacterium при  СРК. Назначение этих 
препаратов способствовало уменьшению симптоматики 
(боли в животе и метеоризма) и обуславливало улучшение 
качества жизни пациентов [53]. Существуют также данные 
о  благоприятном влиянии пробиотиков на  течение ВЗК. 
Сообщается, что подобная терапия может способствовать 
профилактике рецидивов язвенного колита (ЯК) [54]. 
Метаанализ 18 рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ) демонстрирует терапевтический 
эффект от  применения комбинации из  8 штаммов 
(Lactobacillus casei, L. plantarum, L. acidophilus, L. delbrueckii, 
подвид bulgaricus, Bifidobacterium longum, B. breve, B. infantis 
и  Streptococcus salivarius) при  лечении пациентов с  ЯК, 
включенных в группу приема данных пробиотиков, и сни-
жение частоты рецидивов [55]. В отличие от ЯК при болез-
ни Крона применение пробиотиков на сегодняшний день 
не  имеет убедительных доказательств эффективно-
сти [40, 56]. Существуют данные о том, что дефицит витами-
на D или  дефект соответствующих рецепторов может 
ослаблять благоприятное воздействие от приема пробио-
тиков при  ВЗК и  СРК. Это позволяет предположить, 
что положительный результат при терапии с применением 
пробиотиков в некоторых случаях отсутствовал вследствие 
дефицита витамина D [57]. Определено, что  применение 
пробиотиков оказывает положительный клинический 
эффект на  течение хронических заболеваний почек [58]. 
Результаты исследований свидетельствуют об уменьшении 
в  крови концентрации мочевины, при  этом отмечается 
повышение содержания мочевой кислоты [59]. Известно 
также о положительных эффектах пробиотиков при тера-
пии неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП), 
нарушении всасываемости лактозы, а  также при  профи-
лактике и лечении печеночной энцефалопатии и для эра-
дикации Helicobacter pylori [40].

Пребиотики – это вещества, избирательно стимулирую-
щие рост и метаболическую активность микроорганизмов, 
входящих в состав КМ [40]. В качестве пребиотиков исполь-
зуются фруктоолигосахариды, галактоолигосахариды, лак-
тулоза и  неперевариваемые полисахариды (инулин, цел-
люлоза, гемицеллюлоза, пектины и пр.) [20, 44]. Большинство 
пребиотиков, включая фруктоолигосахариды и  инулин, 
перевариваются бифидобактериями, что способствует сти-
мулированию их  роста [44]. Пребиотики естественным 
образом присутствуют в овощах, таких как артишоки, лук, 
цикорий, чеснок и  лук-порей. Увеличение численности 
Latobacilli, Bacteroides, Lachnospiraceae и F. prausnitzii наблю-
далось в результате дополнения рациона данными преби-
отиками [27]. Комбинация пробиотика и пребиотика позво-
ляет пробиотическим штаммам эффективнее развиваться 
в  конкурентных условиях среды КМ. Такая комбинация 

называется синбиотиком. Продуктами ферментации пре-
биотиков обычно являются КЦЖК [14,  20]. В  систематиче-
ском обзоре, опубликованном A.  Hadi et al., показано, 
что  использование синбиотических добавок пациентами 
с НАЖБП может снизить массу тела, уровень сахара в крови 
натощак, инсулин, холестерин ЛПНП, ОХ, триглицериды, 
высокочувствительный С-реактивный белок, фактор некро-
за опухоли альфа, уровни аланинтрансаминазы и аспартат-
трансаминазы. Напротив, синбиотик не оказал благоприят-
ного воздействия на индекс массы тела (ИМТ), окружность 
талии и уровни холестерина ЛПВП [60]. Необходимо отме-
тить, что  результаты проведенных к  настоящему времени 
исследований про- и  пребиотиков гетерогенны и  эффект 
от их применения часто зависит от тестируемых штаммов 
пробиотиков [44].

В  систематическом обзоре N.  Kristensen et al. 
на основании анализа 7 РКИ был сделан вывод об отсут-
ствии убедительных данных о  влиянии пробиотиков 
на состав фекальной микробиоты. Сообщается о значи-
тельной неоднородности данных в  исследованиях, 
при этом вопросы о механизмах влияния пробиотиков 
продолжают оставаться предметом дискуссий [61]. 
На  интеграцию пробиотических штаммов в  кишечнике 
может повлиять уже существующая КМ и  состояние 
доступных метаболических ниш [62]. Предполагается, 
что  пробиотики могут способствовать стабильности 
состава КМ и противодействию внешних факторов либо 
ускорять восстановление после стресса [63]. Известно, 
что на состав КМ воздействует множество переменных, 
что затрудняет определение ведущих факторов влияния 
и  формирование гипотез [64]. Несмотря на  известные 
благоприятные эффекты и рекомендации по практиче-
скому применению, необходимы дополнительные иссле-
дования в  отношении эффективности и  безопасности 
использования про- и пребиотиков при различных забо-
леваниях, а также определения их возможности влиять 
на  состав и  функции КМ, способствовать сохранению 
гомеостаза и защите от внешних факторов [20, 40, 63].

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ФЕКАЛЬНОЙ МИКРОБИОТЫ

Методика ТФМ представляет собой прямой перенос 
микробиоты от здорового донора посредством перораль-
ного приема соответствующего препарата либо ректаль-
ным путем. Данный метод является важным и  эффектив-
ным способом лечения инфекции Clostridium difficile, 
в особенности не поддающейся стандартной антибиотико-
терапии. Эффективность и  безопасность этой процедуры 
была подтверждена многими исследованиями [20, 40, 
65,  66]. Показано, что  после ТФМ наблюдается быстрое 
изменение состава фекальной микробиоты, которая стано-
вится схожей с  микробиотой здорового донора. Такие 
изменения сохраняются как  минимум до  24 нед. [67]. 
В  настоящее время изучается возможность применения 
ТФМ в терапии и профилактике рецидивов ВЗК. Ряд РКИ 
свидетельствует об  эффективности и  безопасности ТФМ 
при  ЯК. Процент достижения ремиссии в  группе ТФМ 
составил 24–44% от  общего количества пациентов 
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(по  сравнению с  5–20% пациентов в  контрольных груп-
пах). В метаанализе C. Blanchaert et al. было определено, 
что значительно больше пациентов в группе ТФМ достига-
ют клинической ремиссии, по  сравнению с  контрольной 
группой (p  =  0,01): 42,1% против 22,6% [68]. В  недавнем 
пилотном РКИ у пациентов с БК в группе пациентов, пере-
несших ТФМ, отмечено увеличение длительности ремис-
сии и  улучшение эндоскопической картины [69]. 
Благоприятное влияние ТФМ при  ВЗК подтверждается 
результатами недавнего систематического обзора, 
при этом сообщается об относительно большей эффектив-
ности процедуры при  БК, чем  при  ЯК [70]. Имеющиеся 
данные об  эффективности ТФМ в  терапии СРК неодно-
значны и противоречивы. В отдельных исследованиях име-
ются сообщения о  возможных благоприятных эффектах 
данной стратегии лечения, улучшении клинической карти-
ны заболевания [71]. Между тем  в  ряде систематических 
обзоров сообщается об отсутствии убедительных доказа-
тельств эффективности ТФМ при СРК [72–74].

Одним из возможных направлений применения мето-
дики ТФМ является терапия пациентов с печеночной энце-
фалопатией. D. Kao et al. сообщили о клиническом случае 
улучшения течения заболевания, снижении уровня аммиа-
ка в сыворотке крови и положительном влиянии на каче-
ство жизни пациента с печеночной энцефалопатией после 
выполнения ТФМ [75]. Эффективность ТФМ подтверждена 
РКИ, в которых отмечено улучшение когнитивных функций 
и снижение частоты госпитализаций амбулаторных паци-
ентов с  печеночной энцефалопатией [76, 77]. Показано, 
что после ТФМ с применением капсул, дополнительно обо-
гащенных Lachnospiraceae и Ruminococcaceae, произошло 
увеличение микробного разнообразия в кишечнике реци-
пиентов: увеличение Ruminococcaceae, Bifidobacteriaceae 
и снижение Streptococcaceae и Veillonellaceae двенадца-
типерстной кишки (p  =  0,01); уменьшение количества 
Veillonellaceae в  сигмовидной кишке (p  =  0,04) и  кале 
(p = 0,05) [77]. Подтверждена также возможность переноса 
реципиенту собственных бактериофагов донора во время 
ТФМ. Такие бактериофаги являются частью КМ и, предпо-
ложительно, могут быть использованы в  перспективе 
для  ее коррекции. Данная гипотеза согласуется с  пилот-
ным исследованием, в котором при ТФМ был использован 
препарат, лишенный бактерий, что в результате оказалось 

эффективным подходом при лечении инфекции Clostridium 
difficile [78]. Между тем  следует помнить о  том, что ТФМ 
может привести к передаче патогенных штаммов, а польза 
и  риски этой процедуры у  различных групп пациентов 
могут быть неоднозначными. В частности, в двух независи-
мых клинических исследованиях у двух пожилых пациен-
тов после ТФМ от одного донора развилась бактериемия 
E. coli, ассоциированная с бета-лактамазой расширенного 
спектра (БЛРС). В одном из данных случаев последовали 
развитие сепсиса и смерть пациента [79]. Поэтому для того, 
чтобы избежать нежелательной инфекции, необходимо 
проводить предварительный скрининг доноров кала, 
используя стандартизированные подходы [80]. В  соответ-
ствии с  протоколами у  потенциального донора должен 
проводиться забор крови и  кала за  4–5 дней до  сбора 
фекалий. Проводятся тесты на вирусы гепатита (A, B и C), 
ВИЧ, T. pallidum, C. difficile и распространенные желудочно-
кишечные патогенные бактерии и  паразиты. Существуют 
также рекомендации по предварительной оценке эубиоти-
ческого статуса фекальной микробиоты доноров с помо-
щью ПЦР и методов секвенирования генома [20].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Структура и функциональное состояние КМ определя-
ются генетическими факторами и влиянием окружающей 
среды (диеты, образа жизни). КМ здорового человека спо-
собствует поддержанию гомеостаза, участвует в  обмене 
и синтезе полезных веществ, препятствуя развитию забо-
леваний. Изучение спектра бактерий, ответственных за эти 
функции, и  их  количественных характеристик является 
актуальным и  перспективным предметом исследований. 
В настоящее время доказана связь развития ряда заболе-
ваний с  изменениями в  КМ. Определено, что  коррекция 
КМ возможна при  назначении определенной диеты, 
использовании пробиотиков и пребиотиков, а также ТФМ. 
Для рационального применения этих методик коррекции 
КМ необходимы дальнейшие исследования их терапевти-
ческих и профилактических возможностей.�
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