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Цель. Анализ наиболее перспективных научно-практических направлений по изучению роли кишечной 

микробиоты и ее метаболитов в патогенезе и клиническом течении острого панкреатита.

Материал и методы. Проведен систематический поиск литературы в базах данных PubMed, EMBASE, 

Cochrane, опубликованной за 20 лет. Найдено 5 метаанализов, 234 клинических исследования, 127 обзоров, 

428 экспериментальных исследований. Отобрано 36 клинических исследований, 2 обзора, 18 эксперименталь-

ных исследований. Систематический обзор подготовлен в соответствии со стандартами PRISMA.

Результаты. Структура кишечной микробиоты значительно отличается в группах здорового контроля и груп-

пах пациентов с острым панкреатитом. Микробиота пациентов с острым панкреатитом тесно коррелирует 

с системным воспалением и дисфункцией кишечного барьера. Наиболее часто при тяжелом остром панкреа-

тите отмечали увеличение численности Enterococcus, Proteobacteria, Escherichia, Shigella, уменьшение общего 

многообразия микробиома, численности Bifidobacterium, Prevotella, Faecalibacterium, Blautia, Lachnospiraceae, 

Ruminococcaceae. Короткоцепочечные жирные кислоты, концентрация которых в крови может указывать на 

повышение проницаемости кишечной стенки, напрямую участвуют в патогенезе острого легочного поврежде-

ния при остром панкреатите. 

Заключение. Дальнейшее изучение состава кишечной микробиоты, ее метаболитов и возможностей ее модуля-

ции у разных групп пациентов может стать основой для поиска новых стратегий в диагностике, лечении и про-

филактике острого панкреатита. 
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Aim. To analyze the most promising scientific and practical directions regarding the role of intestinal microbiota and 

its metabolites in the pathogenesis and clinical course of acute pancreatitis.

Materials and methods. The study involved a systematic literature review of the databases PubMed, EMBASE, and 

Cochrane for the last 20 years. A total of 5 meta-analyses, 234 clinical trials, 127 reviews, and 428 experimental studies 

were identified. Ultimately, 36 clinical trials, 2 reviews, and 18 experimental studies were selected for the inclusion. 

The systematic review was carried out in accordance with PRISMA recommendations.

Results. The structure of the intestinal microbiota significantly differs in healthy control groups and patients with 

acute pancreatitis. The microbiota of patients with acute pancreatitis closely correlates with systemic inflammation 

and intestinal barrier dysfunction. Cases of severe acute pancreatitis revealed an increase in Enterococcus, 

Proteobacteria, Escherichia, and Shigella, alongside a decrease in overall microbiome diversity and in Bifidobacterium, 

Prevotella, Faecalibacterium, Blautia, Lachnospiraceae, and Ruminococcaceae. Short-chain fatty acids, the 

concentration of which in the blood may indicate an increase in intestinal wall permeability, are directly involved 

in the pathogenesis of acute lung injury associated with acute pancreatitis.
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 Вве де ние
Одной из проблем в лечении больных острым 

панкреатитом (ОП) остается отсутствие высоко-
специфичных прогностических факторов разви-
тия осложненных форм заболевания. Существует 
несколько факторов, которые можно использо-
вать в качестве маркеров неблагоприятного тече-
ния ОП. Выявление острого некротического 
скопления при отсутствии некроза поджелудоч-
ной железы (ПЖ) выступает в качестве прогно-
стического фактора неблагоприятного течения 
заболевания [1]. Существуют системы оценки 
состояния пациентов, достоверно увеличиваю-
щие точность прогноза течения ОП, такие как 
SAPS II [2]. Классификация распространенности 
поражения забрюшинной клетчатки K. Ishikawa в 
большей степени отражает выраженность пара-
панкреатита и его локализацию, чем индекс вос-
палительных изменений Balthazar [1]. Показано, 
что полиморфизм гена HMOX1 также может 
влиять на развитие и течение ОП [3].

Цель исследования – анализ наиболее пер-
спективных научно-практических направлений 
изучения роли кишечной микробиоты и ее мета-
болитов в патогенезе и клиническом течении 
ОП и возможности их использования в клиниче-
ской практике.

 Материал и методы 
Проведен систематический поиск литерату-

ры в электронных базах данных PubMed, 
EMBASE, Cochrane за 20 лет. Приемлемыми 
считали контролируемые испытания, в которых 
оценивали клинические исходы для пациентов 
с ОП с различным составом микробиоты. Для 
поиска литературы использовали ключевые слова 
“поджелудочная железа”, “панкреатит”, “пан-
креонекроз”, “микробиота”, “метаболиты”, 
“предикторы инфицирования”, “предикторы тя-
жести течения”, “кишечный барьер”, “коротко-
цепочечные жирные кислоты”, “ацетат”, “бути-
рат”, “пропионат”. Найдено 5 метаанализов, 
234 клинических исследования, 127 обзоров, 
428 экспериментальных исследований. После 
скрининга, оценки резюме и изучения материа-
лов отобрали 36 клинических исследований, 

2 обзора, 18 экспериментальных исследований. 
Обзор подготовлен в соответствии со стандарта-
ми PRISMA. 

 Результаты и обсуждение
Современные представления о роли кишечной 

микробиоты в патогенезе тяжелого ОП. При раз-
витии ОП уже на этапе первичного повреждения 
паренхимы ПЖ нарушается ее антимикробная 
функция, отмечается дисбаланс между про- и 
противовоспалительными цитокинами, умень-
шается количество антибактериальных пепти-
дов [4]. В настоящее время ОП рассматривают 
как уникальную форму иммуноопосредованного 
воспаления [5]. Доказано существование пря-
мой и косвенной связи между кишечной микро-
биотой и эпигенетической регуляцией иммун-
ных реакций в слизистой оболочке желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) [6]. 

Первичное повреждение паренхимы ПЖ со-
провождается синдромом повышенной эпители-
альной проницаемости с последующей трансло-
кацией бактерий и вторичным ее повреждением 
[5]. Повреждение кишечного барьера наблюда-
ют у 59% пациентов с ОП, что может приводить 
к кишечной бактериальной транслокации, не-
крозу ткани ПЖ и ее инфицированию, развитию 
синдрома полиорганной дисфункции [7]. 

Этиологически и патогенетически обуслов-
ленные механизмы изменения микробиоты при 
развитии ОП: 

1) нарушение перистальтики часто наблюда-
ют при ОП, она играет роль в прогрессировании 
заболевания [8]. Уменьшение активности ми-
грирующего двигательного комплекса на фоне 
дисфункции миоэнтеральных нейронов при ОП 
может привести к чрезмерному росту грамотри-
цательной и анаэробной флоры [9];

2) ишемически-реперфузионное поврежде-
ние (ИРП). Высвобождение провоспалительных 
цитокинов, таких как TNF-α, может привести 
к ИРП слизистой оболочки кишечника и нару-
шению микроциркуляции в нем [10]. На живот-
ной модели показан чрезмерный рост Escherichia 
coli и Prevotella oralis на фоне индуцированного 
ИРП кишки [11];
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Conclusion. Further study into the composition of the intestinal microbiota, its metabolites, and potential modulation 

strategies in various patient groups obtains high potential as a foundation for new diagnostic, therapeutic, and 

preventive approaches to acute pancreatitis. 
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3) окислительный стресс. В серии экспери-
ментов обнаружено, что окислительное состоя-
ние может привести к чрезмерному росту толе-
рантных к кислороду бактерий Proteobacteria 
и Actinobacteria [12], а уменьшение окислитель-
ного стресса может способствовать восстановле-
нию микробиома кишечника и уменьшению 
интенсивности воспалительного процесса [13];

4) иммунная дисфункция. В одном из иссле-
дований показано, что при тяжелом ОП проис-
ходит уменьшение экспрессии β2-интегрина 
CD11b, который является важным маркером 
акти вации нейтрофилов и фагоцитов. Он харак-
теризует активность реакций местного врожден-
ного, в том числе противомикробного, иммуни-
тета [14]. 

Панкреатит-ассоциированное острое повреж-
дение легких (ПАОПЛ), опосредованное кишечной 
бактериальной транслокацией. На ранней стадии 
ОП клетки Купфера в печени выступают в роли 
первичного барьера, способного удалять боль-
шинство патогенов и патоген-ассоциированных 
молекулярных паттернов (ПАМП) из кровотока. 
Нарушение целостности кишечного барьера при 
ОП приводит к транслокации патогенных бакте-
рий и их ПАМП через бассейн полой вены в ле-
гочную ткань. Это может вызывать высвобожде-
ние воспалительных цитокинов (TNF-α, IL-1β 
и IL-6) из легочных моноцитов и макрофагов 
и воздействовать на капилляры легких, альвео-
лярные эпителиальные клетки и сурфактант, вы-
зывая ПАОПЛ [15]. Молекулярные фрагменты, 
ассоциированные с повреждениями, концен-
трируются в легочной ткани. Это поддерживает 
каскадную реакцию, включающую внеклеточ-
ную миграцию провоспалительных факторов, 
таких как высокоподвижный групповой бокс 1 
(HMGB1), белки теплового шока (HSP), и их 
связь с рецепторами конечных продуктов уси-
ленного гликирования (RAGE). HMGB, выделя-
емый клетками врожденного иммунитета в ответ 
на TNF-α или IL-1β, способен активировать как 
TLR2, так и TLR4 на поверхности альвеолярных 
эпителиальных клеток. Это приводит к повыше-
нию выработки провоспалительных цитокинов, 
а также активации и созреванию иммунных кле-
ток, что усугубляет повреждение ПЖ при ОП 
[16]. Показано, что повышение уровня HMGB1 
в легочной ткани положительно коррелирует 
с уровнем провоспалительных цитокинов [17].

Важную роль в защите от патогенов, вызыва-
ющих ПАОПЛ, играют альвеолярные макрофаги 
(АМ). При иммунном дисбалансе, возникающем 
при остром некротизирующем панкреатите 
(ОНП) и ПАОПЛ, макрофаги склонны поляризо-
ваться в сторону макрофагов типа М1, что приво-
дит к меньшему числу макрофагов типа М2 и из-
быточной воспалительной реакции. Аномальная 
дифференцировка AM в тип M1 может вызывать 

тяжелые воспалительные реакции в качестве “ка-
тализатора” в патогенезе ПАОПЛ [18]. 

Грамотрицательные бактерии выступают в ка-
честве индукторов AM типа M1, а транслокация 
таких бактерий, как Escherichia coli и Shigella, 
при ОНП может привести к поляризации AM до 
типа M1 [19].

Специфические изменения микробиоты при ОП. 
Суммарная длина ДНК всех организмов, обита-
ющих в ЖКТ, в 150 раз превышает длину после-
довательности ДНК человека [20, 21]. Кишечная 
флора человека насчитывает более 1500 видов 
и более 50 типов, с наибольшим представитель-
ством типа Firmicutes, за которыми следуют 
Bacteroidetes. Другими распространенными типа-
ми являются Proteobacteria, Actinomyces, Actino-
bacteria, Fusobacteria и Verrucomicrobia [20, 21]. 
В ряде исследований показано, что разнообразие 
кишечного микробиома и относительная чис-
ленность специфических таксонов бактерий из-
меняются c течением ОП. У пациентов с тяже-
лыми формами ОП происходит уменьшение 
бактериального разнообразия кишечника по 
сравнению с контрольными группами [22]. При 
развитии ОП микробиота, ассоциированная с 
ОП, заменяет исходную, “нормальную” микро-
биоту хозяина [23].

На уровне типа образцы кала больных ОП со-
держат больше Proteobacteria и Bacteroidetes, 
меньше – Actinobacter и Firmicutes по сравнению 
со здоровыми контрольными группами [24]. 
На уровне рода у больных ОП обнаружено изме-
нение микробиома кишечника, характеризую-
щееся уменьшением численности Bifidobacterium, 
при увеличении численности Enterobacteriaceae 
и Enterococcus, но относительная численность 
Lactobacillus не пострадала [22].

Обнаружено, что у больных ОП происходит 
увеличение численности Escherichia/Shigella 
и Streptococcus, уменьшается число штаммов, 
продуцирующих бутират [25]. Получены сведе-
ния об уменьшении численности комменсаль-
ных бактерий, таких как Prevotella, Faecali-
bacterium, Blautia и Lachnospiraceae при ОП [26].

В одном из исследований установлено, что 
численность условно-патогенных бактерий 
(Enterobacteriaceae и Enterococcus) была значи-
тельно увеличена, а численность “полезных” бак-
терий (Bifidobacterium) значительно уменьшилась 
как при ОП средней тяжести, так и при тяжелом 
ОП. Численность Enterobacteriaceae и Enterococcus 
увеличилась на 3,2 и 9,3%, тогда как численность 
бифидобактерий уменьшилась на 9,2% у больных 
тяжелым ОП по сравнению с пациентами группы 
ОП средней тяжести [22]. Микробный состав еще 
больше изменился с ухудшением ОП, и числен-
ность “полезных” бактерий, таких как Blautia, 
была меньше у больных тяжелым ОП по сравне-
нию с другими пациентами [22].
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В другом исследовании показано, что числен-
ность Enterococcus, Escherichia/Shigella и неиз-
вестного рода из семейства Enterobacteriaceae, 
которых считают патогенными бактериями, 
была значительно увеличена у пациентов c ОП. 
Кроме того, была уменьшена численность неко-
торых представителей семейства Lachnospiraceae 
и Ruminococcaceae, продуцирующих короткоце-
почечные жирные кислоты (КЦЖК), обладаю-
щие противовоспалительными свойствами [24]. 
Сводные данные о типичных изменениях кишеч-
ного микробиома при ОП представлены в табл. 1.

Влияние микробиоты на течение ОП в условиях 
эксперимента. В экспериментах на животных мо-
делях продемонстрированы схожие изменения 
кишечной микробиоты при ОП. Коллективом 
авторов выполнен анализ микробного разнооб-
разия у крыс в группе с фиктивной операцией, 
заключающейся в ретроградном введении 3,5% 
таурохолата натрия, и в группе с ОНП [30]. 
В группах с фиктивной операцией и группе 
с ОНП наблюдали структурную сегрегацию, 
а разнообразие микробиоты в группе ОНП зна-
чительно уменьшилось. На уровне типа числен-

ность Saccharibacteria и Tenericutes стала значи-
тельно меньше. На уровне рода численность 
Escherichia/Shigella и Phascolarctobacterium значи-
тельно возросла, в то время как численность 
Candidatus Saccha ri monas, Prevotellacea, Lachno-
spiraceae, Ruminiclostridium-5 и Ruminococcaceae 
значительно уменьшилась. Количество антими-
кробных пептидов (АМП), секретируемых клет-
ками Панета, значительно уменьшилось и отри-
цательно коррелировало с обилием Escherichia 
coli и Shigella. Показано, что дефицит АМП 
в клетках Панета связан с нарушением кишечно-
го барьера, приводящим к бактериальной транс-
локации [30]. 

Исследователи установили, что ожирение 
может усугубить течение ОП, уменьшить прони-
цаемость и усилить воспалительный процесс 
в кишечнике. Показано, что у тучных крыс с ОП 
происходило уменьшение многообразия видово-
го состава кишечной микробиоты по сравнению 
с крысами с нормальной массой тела [31]. 
В серии экспериментов подтверждено, что 
у крыс с ОП после деконтаминации условно-
пато генной и патогенной флоры при помощи 

Таблица 1. Изменение микробиоты кишечника при развитии ОП, сводные данные различных исследований

Table 1. Changes in intestinal microbiota during the development of acute pancreatitis: summary of various studies

Публи-
кация Материал Характеристика выборки ↑ ↓

[22] Кал 76 больных ОП

32 здоровых

Enterobacteriaceae

Enterococcus
Bifidobacterium

[24] Кал 45 больных ОП

44 здоровых

Bacteroidetes

Proteobacteria
Firmicutes

Actinobacteria

[25] Кал 35 больных ОП

15 здоровых

Escherichia/Shigellа
Proteobacteriа
Streptococcus

Butyrate producers

[26]

[27]

Кал 130 больных ОП

35 здоровых

Proteobacteria
Escherichia/Shigella

Enterococcus
Неизвестный род 

семейства 
Enterobacteriaceae

Bacteroidetes

Prevotella
Faecalibacterium

Blautia
Lachnospiraceae
Bifidobacterium

[28] Кровь: 
извлечение ДНК 

с помощью Qiaamp

Мини-набор

50 больных ОП

12 здоровых

Bacteroidetes

Bacteroidia

Clostridia

Actinobacteriae 
Flavobacteriia 

Bacilli

[29] Кал 61 больной ОП 
на энтеральном питании

60 больных ОП 
на парентеральном питании

Bacillus bifidus

Bacillus acidi lactici

Enterococci

Escherichia coli

[31] Кал 40 больных ОП, 
из них 20 больных ОНП

20 здоровых

Anaerococcus 
Escherichia/Shigella 

Escherichia coli

Bifidobacteria

Blautia
Faecalibacterium

Prevotella
Subdoligranulum

Eubacterium rectale



139

АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2024, том 29, №4          ANNALS OF HPB SURGERY, 2024, Vol. 29, N 4

невсасывающегося антибиотика широкого спек-
тра действия рифаксимина происходит меньшее 
повреждение ПЖ, отмечен меньший уровень 
IL-17A, TNF-α и IL-1β в плазме крови, чем у 
крыс с ОП с индигенной микробиотой [32]. 
Другие авторы обнаружили, что содержание IL-6 
в сыворотке положительно коррелирует с обили-
ем Enterobacteriaceae и Enterococcus, отрицатель-
но – с обилием Bifidobacterium, а содержание 
эндотоксина в плазме положительно коррелиру-
ет с обилием Enterococcus [22]. Это открытие 
предполагает, что воспалительная реакция может 
быть связана с изменением состава микробиоты. 
В одном из исследований установлено, что ки-
шечная флора также может влиять на механиче-
ский барьер слизистой оболочки кишечника [29]. 

У мышей, получавших берберин, увеличива-
лась экспрессия ZO-1 и окклюдина в слизистой 
оболочке кишечника за счет увеличения числен-
ности полезных бактерий Akkermansia, отмечено 
утолщение слоя муцина в тонкой кишке. Помимо 
этого, Akkermansia muciniphila продуцирует пилу-
соподобный мембранный белок Amuc_1100, ко-
торый участвует в иммунном гомеостазе слизи-
стой оболочки кишечника хозяина и улучшает 
барьерную функцию кишечника. Таким обра-
зом, кишечная флора может влиять на прогрес-
сирование ОП, воздействуя на биологические, 
механические и иммунные барьеры слизистой 
оболочки кишечника [33].

Влияние метаболитов кишечной микробиоты на 
клиническое течение ОП. Метаболиты кишечной 
флоры представлены в основном КЦЖК, произ-
водными индола, полиаминов, органических 
кислот и витаминов. КЦЖК являются наиболее 
распространенными метаболитами микробиоты 
кишечника [34]. Они включают главным обра-
зом ацетат, пропионат и бутират, меньше всего – 
формиат, валерат и капроат [35]. Ацетат и про-
пионат продуцируют преимущественно предста-
вители Firmicutes и Bacteroidetes, которые являют-
ся наиболее распространенными бактериями, 
составляющими 80–90% микробиоты кишечни-
ка [30]; Firmicutes являются основными проду-
центами бутирата [34].

Результаты ряда исследований показали, что 
у больных ОП происходит изменение преоблада-
ющих видов кишечной флоры и уменьшается 
содержание КЖЦК на ранней стадии заболева-
ния. Численность бактерий, продуцирующих 
КЦЖК, и само содержание КЦЖК у пациентов 
с тяжелым ОП были значительно уменьшены с 
больными легким ОП [36]. При изучении КЦЖК 
обнаружено, что они могут поддерживать барь-
ерную функцию слизистой оболочки кишечника 
[37]. КЦЖК являются одним из главных источ-
ников энергии эпителиальных клеток кишечни-
ка (ЭКК), способствуют пролиферации и диф-
ференцировке ЭКК, уменьшают клеточный 

апоптоз и поддерживают функцию механиче-
ского барьера слизистой оболочки тонкой кишки 
[36]. КЦЖК, продуцируемые Bifidobacterium, 
Bacteroides, Brucella и Clostridium, могут усиливать 
физические и иммунные барьеры кишечника 
различными способами, такими как ингибиро-
вание размножения патогенных бактерий, сти-
мулирование восстановления ЭКК, повышение 
экспрессии белков TJ и поддержание иммунного 
гомеостаза хозяина [38]. Доказано, что КЦЖК 
способствуют синтезу белков плотных контактов 
кишечного эпителия, повышают экспрессию 
белка Zo-1 и окклюдина, ингибируют проницае-
мость кишечника и усиливают функцию меха-
нического барьера слизистой оболочки тонкой 
кишки [39].

Более того, КЦЖК способны усиливать им-
мунный барьер слизистой оболочки кишечника 
[39], способствуют выработке АМП, включая 
экспрессию генов лизоцима, дефензина и муци-
на, а также увеличивают секрецию АМП для по-
вышения иммунитета слизистой оболочки 
кишки [40]. КЦЖК могут увеличивать пере-
крестное взаимодействие между микробиотой 
кишечника и иммунной системой, повышая 
эпителиальную резистентность, снижая прони-
цаемость слизистой оболочки кишечника и уси-
ливая функцию кишечного химического барьера 
[41]. КЦЖК также способны регулировать ки-
шечный биологический барьер, уменьшая pH 
кишечного тракта, что способствует росту про-
биотиков, подавляя при этом рост и образование 
колоний патогенных Escherichia coli и Shigella 
[42]. Следовательно, КЦЖК играют важную 
роль в поддержании барьерной функции слизи-
стой оболочки кишечника. С развитием ОП 
изменяется состав кишечной микробиоты, про-
исходит уменьшение количества КЦЖК и по-
вреждение кишечного барьера. Все вышепере-
численное еще больше усугубляет повреждение 
ПЖ и способствует прогрессированию ОП. 
Установлено, что бутират может усилить тяжесть 
индуцированного церулеином ОП и поврежде-
ние кишечника [43]. Сведения о возможных ме-
ханизмах воздействия метаболитов кишечной 
микробиоты на патогенез ОП и его осложнений 
представлены в табл. 2.

Возможности воздействия на кишечную микро-
биоту для модуляции тяжести течения панкреати-
та. Современные стратегии консервативного ле-
чения ОП привели к значительному уменьше-
нию общей летальности, однако опыт показал, 
что воздействие, направленное на порочный 
круг патогенеза, не приводит к значимому 
уменьшению летальности при панкреонекрозе 
[51]. Продолжающееся углубленное изучение 
влияния микробиоты кишечника и ее метаболи-
тов на течение ОП открывает новые перспекти-
вы для поиска новых методов лечения ОП, в том 
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числе направленных на косвенную и прямую 
модуляцию микробиома кишечника. 

Методы лечения, косвенно изменяющие микро-
биом кишечника. Установлено, что энтеральное 
иммунопитание в сочетании с глютамином, ар-
гинином и пробиотиками более эффективно для 
поддержания кишечного барьера у свиней 
с ОНП по сравнению с обычным энтеральным 
питанием [52]. Раннее энтеральное питание, 
допол ненное бифидобактериями, может умень-
шить бактериальную транслокацию и выражен-
ность воспалительных изменений, что досто-
верно сокращает время реконвалесценции 
и продолжительность пребывания пациентов 
с ОП в стационаре [53]. 

В эксперименте на мышах установлено, что 
олигосахариды хитозана позволяют отчасти об-
легчать течение ОП за счет косвенной модуля-
ции микробиома кишечника и восстановления 
его гомеостаза [54]. Гидроксиэтилкрахмал может 
устранять нарушения микроциркуляции, возни-
кающие при ОНП, улучшая тем самым барьер-
ную функцию кишечника и уменьшая уровень 
бактериальной транслокации [55]. Инулин спо-
собен модулировать иммунный гомеостаз ки-
шечника и поддерживать целостность кишечно-
го барьера при экспериментальном ОП [56].

 Заключение
Исследования в области системной биоло-

гии, основанные на метагеномике кишечника и 

иммуногеномике в условиях критического забо-
левания, имеют фундаментальное значение для 
идентификации сигнальных путей и молекул, 
способствующих изменению кишечного гомео-
стаза. Кишечный микробиом играет важную 
роль в развитии ОП. Это подтверждают много-
численные исследования, указывающие на 
уменьшение разнообразия кишечного микро-
биома, связанного с прогрессированием ОП. 
Изменения в составе кишечного микробиома 
не являются этиологической причиной ОП, 
но достоверно коррелируют с прогрессирова-
нием заболевания и способствуют не только 
усугублению тяжести ОП, но и развитию гроз-
ных осложнений, нередко приводящих к смер-
ти пациентов. Известно несколько путей взаи-
модействия микробиома с организмом хозяина: 
продуцирование метаболитов, эпигенетическое 
регулирование, а также непосредственное по-
вреждающее действие на слизистый барьер. 
Терапевтический эффект лечения, основанного 
на модуляции кишечного микробиома, до 
конца не изучен и требует проведения крупно-
масштабных многоцентровых исследований. 
Изучение микробиоты ЖКТ открывает воз-
можности не только для поиска возможных 
мишеней для терапевтического воздействия, 
но и для применения продуктов метаболизма 
микроорганизмов в качестве объективных мар-
керов тяжести течения заболевания и риска 
развития инфекционных осложнений.

Таблица 2. Влияние различных метаболитов кишечной микробиоты на организм

Table 2. The impact of various metabolites of intestinal microbiota on the organis

Молекула Микробиота, содержащая 
метаболит Эффект

Коротко-
цепочечные 
жирные кислоты

Roseburia spp.

Eubacterium spp.

Clostridium spp.

Ruminococcus spp.

Faecalibacterium

prausnitzii

Активация рецепторов, связанных с G-белком деацетилазы 
гистонов ↓ [44]

Ингибирование транскрипционного фактора “κ-би” ↓ [45]

Секреция IgA ↑ 

Провоспалительные цитокины ↓ [46]

Рекрутинг лейкоцитов ↑
NLRP3 (криопирин инфламмасома) ↑ [47]

Целостность эпителиального барьера ↑ [7]

Вторичные 
желчные кислоты

Bifidobacterium spp.

Bacteroides spp.

Clostridium spp.

Eubacterium spp.

Ruminococcus gnavus

Peptostreptococcus productus

Pseudomonas testosteroni

Lactobacillus plantarum

Целостность эпителиального барьера ↑ [7]

Экспрессия толл-подобных рецепторов, в том числе 
криопирина ↓ [48]

Провоспалительные цитокины ↓ [46]

Апоптоз клеток ↓ [49]

Полиамины Bacteroides fragilis

Shigella flexneri

Streptococcus pneumoniae

Целостность эпителиального барьера ↑ [7]

Экспрессия белков плотного соединения ↑
Уровень фактора некроза опухоли и IL-6 ↓ [50]

Модуляция адаптивного иммунитета слизистой оболочки
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