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Наш организм населяет множество микроорга-
низмов, которых называют «старыми друзьями», 
памятуя о том, что этот симбиоз — результат дли-
тельной совместной эволюции. Когда одноклеточ-
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Резюме. Экспериментальные и клинические исследования последних лет предоставляют все больше до-
казательств, что нормальное развитие и функционирование мозга в значительной мере находится под 
влиянием симбиотической микробиоты. Выявление конкретных нарушений в сфере взаимосвязей кишеч-
ной микрофлоры и нервной системы позволило более детально охарактеризовать патогенез таких такой 
сложной патологии, как нейродегенеративные заболевания, депрессивные расстройства, детский аутизм. 
Выяснено, что кишечная микробиота играет важную роль в определении стрессового ответа и поведенче-
ского фенотипа хозяина. Перспективы изучения микробиоты предполагают принципиально новые взгля-
ды на стратегии профилактики и лечения психических и психосоматических расстройств с учетом фактора 
микробиоты. 
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Summary. Experimental and clinical studies in recent years provide more and more evidence that the normal 
development and functioning of the brain is largely infl uenced by the symbiotic microbiota. The identifi cation 
of specifi c disorders in the interrelations of the intestinal microfl ora and the nervous system has made it possible 
to characterize in more detail the pathogenesis of such complex pathologies as neurodegenerative diseases, 
depressive disorders, and childhood autism. It was found that the intestinal microbiota plays an important role in 
determining the stress response and behavioral phenotype of the host. Prospects for the study of the microbiota 
suggest fundamentally new views on strategies for the prevention and treatment of mental and psychosomatic 
disorders, taking into account the microbiota factor. 
Key words: microbiota; intestines; nervous system.

ные организмы стали собираться в многоклеточные 
социальные сообщества, то для повышения эффек-
тивности новой формы жизни потребовалось раз-
витие способов межклеточной коммуникации. В со-
ставе микробных биосоциальных систем получили 
развитие разные типы координации поведения: 
контактные, химические, дистантные физические 
взаимодействия [1, 2]. Наиболее изучены химиче-
ские взаимодействия, осуществляющиеся с участи-
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ем сигнальных молекул. Со временем они оформи-
лись в своеобразный химический бактериальный 
язык. Обнаружено два таких языка. Один из них 
«региональный», употребимый только в среде Гр(–) 
или Гр(+) бактерий, назван, соответственно, лактон-
ной и пептидной азбукой (по названию ферментов), 
а другой — «общегосударственный» (фурановый) 
используется в рамках целостного бактериально-
го сообщества. Химический язык оказался очень 
удачной эволюционной находкой и, фактически, 
стал донейронной стадией развития ЦНС высших 
организмов. При этом регуляторные эффекты сиг-
нальных молекул и у одноклеточных организмов, 
и у высших позвоночных опосредуются через оди-
наковые специфические рецепторы. С  этих пози-
ций кишечник, в котором самая высокая плотность 
бактерий, стали рассматривать как свое образный 
реликтовый мозг, выполняющий в предельно при-
митивном варианте некоторые функции нервной 
системы и даже головного мозга.

Среди химических коммуникаторов закрепи-
лась группа низкомолекулярных веществ, которые 
в симбиотико-паразитарных системах одинаково 
синтезируются как организмом-хозяином, так и его 
микробиотой, благодаря чему между макроорга-
низмом и населяющей его микробиотой становит-
ся возможным физиологический «диалог». Такая 
связь превратила кишечный микробиом в особый 
«микробный орган», участвующий, практически, во 
всех физиологических функциях, метаболических, 
поведенческих и сигнальных реакциях макроорга-
низма. 

Более того, поскольку микроорганизмы  — это 
часть внешнего мира, то они взяли на себя роль 
мостика, который связывает внутреннюю среду 
организма с внешней и позволяет адаптироваться 
к её условиям и её изменениям. Микроорганизмы 
так глубоко внедрились в общую адаптивную систе-
му организма, что им даже присваивается функция 
её суперрегулятора, которая осуществляется как 
за счет собственно микробиологического воздей-
ствия, так и за счет включения ее во взаимосвязан-
ные биопсихосоциальные механизмы сано- и пато-
генеза. 

Тесная коммуникация кишечника с населя ющей 
его микрофлорой и нервной системой, в т.ч. моз-
гом, стала признаваться с конца XIX в. и оформи-
лась в концепцию оси «ЦНС–ЖКТ» (Уильям Джеймс 
и Карл Ланге (William James and Carl Lange 1880 г., 
затем исследования И.П. Павлова). Её существова-
ние оправдано с эволюционной точки зрения: мозг 
с его сенсорными системами должен взаимодей-
ствовать с кишечником в поиске подходящей пищи 
и ее усвоении ради метаболического выживания. 
Кишечник нуждается в поддержании гомеостаза с 
обширным сообществом микроорганизмов, кроме 

того, он должен различать полезные, бесполезные 
и опасные ингредиенты пищи и сортировать их [3]. 
Углубленное изучение микробиоты кишечника по-
казало, что она синтезирует массу полезных для 
человека веществ (витамины, КЦЖК, пептиды, био-
генные амины, аминокислоты), многие из которых 
являются нейромедиаторами или участвуют в их 
синтезе. Через свою систему сигнализации бакте-
рии способны усиливать их высвобождение энте-
рохромаффинными клетками. В результате уро-
вень нейротрансмиттеров в кишечнике может быть 
даже выше, чем в мозге и кровяном русле. 

Способность обмениваться химической инфор-
мацией с головным мозгом делает очевидным тот 
факт, что нормальное развитие и функционирова-
ние мозга в значительной мере находится под вли-
янием симбиотической микробиоты. В этой связи 
термин «ось кишечник–мозг» был расширен до «ось 
микробиота–кишечник–мозг». Эта ось представля-
ет собой сложную сеть коммуникаций между самим 
кишечником, кишечной микробиотой и мозгом. 
В  диапазон ОМКМ включаются ЦНС, нейроэндо-
кринная и нейроиммунная системы, симпатическая 
и парасимпатическая составляющие вегетативной 
нервной системы, энтеральная нервная система. 
Дополнительный вклад в коммуникацию кишеч-
ника с ЦНС привносят хемосенсоры просветного 
эпителия, которые могут реагировать и передавать 
информацию от бактериальных метаболитов про-
света кишечника [3]. 

Оживленное двунаправленное «движение ин-
формации» по этой оси начинается с колонизации 
микроорганизмами ЖКТ человека в момент его 
рождения и последующего развития кишечной ми-
кробиоты в раннем возрасте. В это же время про-
исходит активное когнитивное развитие ребенка. 
Появляется все больше доказательств того, что раз-
витие познавательной активности в значительной 
степени зависит от состава и метаболической ак-
тивности кишечной микрофлоры, способной про-
дуцировать нейроактивные вещества (табл. 1). 

Наконец, микробные факторы могут непосред-
ственно попадать в мозг через кровоток и взаи-
модействовать с другими путями передачи ин-
формации [3, 5]. Значимая роль в этом отводится 
пробиотическим бифидобактериям и лактобацил-
лам [6, 7]. 

Катехоламины. Норадреналин и дофамин  — 
нейротрансмиттеры, участвующие в формирова-
нии когнитивных функций (принятие решений, 
внимание, память, мотивация), проявлении эмо-
ций, коммуникабельности, регуляции эндокрин-
ной системы [8, 9]. Норадреналин был обнаружен в 
культурах Bacillus mycoides, B. subtilis, Proteus vulgaris 
и Serratia marcescens, дофамин  — в культурах 
B.  subtilis, B.  mycoides, B. cereus, S. aureus, P. vulgaris, 
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S. marcescens и E. coli, Morganella morganii, Klebsiella 
pneumonia и других. У некоторых штаммов была 
выявлена способность продуцировать предше-
ственник дофамина — ДОФА, который, проникнув 
в ткани мозга, превращается в дофамин. Предпо-
лагается, что эти катехоламины секретируются 
бактериями для осуществления коммуникации как 
с организмом хозяина, так и с другими представи-
телями микробиоты [10]. 

Серотонин. Серотонинергическая система об-
разует диффузную сеть в центральной нервной си-
стеме и играет значительную роль в регуляции на-
строения и когнитивных функций, при этом низкий 
уровень серотонина в мозге связан с плохой памя-
тью и подавленным настроением. Серотонин, связы-
вая элементы оси микробиота–кишечник–мозг, яв-
ляется значимой ее частью, поскольку действует как 
нейромедиатор и в ЦНС, и в энтерической нервной 
системе. При этом самым мощным его источником 
являются энтерохромаффинные клетки в эпителии 
ЖКТ, которые обеспечивают до 90% всего пула се-
ротонина [11]. Способность продуцировать серото-
нин была выявлена у S. aureus, Enterococcus faecalis, 
Rhodospirillum rubrum, B. subtilis, S. aureus, E. coli K-12, 
M. morganii, K. pneumonia, H. alvei, Lactococcus lactis 
subsp. cremoris MG 1363, L. lactis subsp. lactis IL 1403, 
L. plantarum, L. Helveticus,  E.  сoli К-12 содержится по-
рядка 10–6–10–7 моль/кг биомассы норадреналина, 
дофамина и серотонина, достаточного для воздей-
ствия на клетки человеческого организма, несущие 
D-рецепторы к дофамину или α-адренорецепторы, 
взаимодействующие с адреналином.

Аминокислоты. Обнаружено также, что некото-
рые микроорганизмы кишечника (пробиотическая 
бактерия Bifi dobacterium infantis) не только сами вы-

рабатывают серотонин, но и контролируют метабо-
лизм триптофана, являющегося предшественником 
серотонина. Кроме того, триптофан является также 
предшественником мелатонина (также содержит-
ся в грудном молоке), который играет решающую 
роль в стабилизации циркадного ритма новорож-
денного и консолидации цикла сон–бодрствова-
ние для оптимального развития головного мозга и 
иммунной защиты [12]. Таким образом, триптофан 
имеет важное значение в развитии нейродинами-
ческих изменений. Поэтому микробиота кишечни-
ка рассматривается как терапевтическая мишень 
при психических расстройствах, связанных с нару-
шением серотонина.

В кишечнике синтезируются такие аминокисло-
ты, как аспарагиновая, глутаминовая, ГАМК, глицин, 
таурин, обладающие ауторегуляторными функция-
ми в популяциях некоторых бактерий  [13]. Наибо-
лее важными продуцентами являются Lactobacillus 
и Bifi dobacterium [10]. Эти аминокислоты принимают 
участие в образовании нервных клеток, улучшают 
проводимость и возбудимость нейронов. Продук-
том декарбоксилирования глутаминовой кислоты 
является ГАМК, которая в большом количестве про-
дуцируется Bifi dobacterium и Lactobacillus  [8]. ГАМК 
частично проникает через гематоэнцефалический 
барьер. Эффекты этой кислоты обусловлены со-
вместным действием ГАМК эукариотического, ми-
кробного и пищевого происхождения и проявля-
ются релаксирующим, успокаивающим действием, 
улучшением внимания, сна, памяти, повышением 
психической активности, продуктивности мышле-
ния, восстановлением движений, речи, метаболиз-
ма в головном мозге, антиоксидантным действи-
ем и т.д. [10]. 

Таблица 1. Продуцирование нейромедиаторов микроорганизмами (по А.В. Олескину, Г.И. Эль-Регистану, Б.А. Шен-
дерову, 2016, с изменениями)

Нейромедиаторы Примеры микроорганизмов

Биогенные амины и их предшественники

Дофамин, норадреналин, 
ДОФА, серотонин, гистамин, 
индол

Bacillus cereus, B. mycoides, B. subtilis, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Serratia marcescens, Proteus vulgaris, Saccharomyces cerevisiae, Lactobacillus helveticus, 
L. delbrueckii subsp. Bulgaricus,E. coli, Pennicilum chrysogenum; L. casei K3III24

Нейроактивные аминокислоты

Глутамат, аспартат, ГАМК, 
глицин, таурин

E. coli, Lactobacillus helveticus, L. casei K3III24, L. delbrueckii subsp. bulgaricus,
Lactobacillus brevis, L. rhamnosus, Lactococcus lactis

Нейропептиды

β-Эндорфин, [Мет]5-
энкефалин, кортикотропин, 
соматостатин, α-фактор, 
инсулин

Tetrahymena pyriformis, Amoeba proteus, S. aureus, B. subtilis, Plasmodium falciparum,
S. cerevisiae, E. coli, Neurospora crassa

Газотрансмиттер

Окись азота Многие микроорганизмы
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Пептиды. Нейропептиды, такие как субстан-
ция Р, кальцитонин-ген-связанный пептид, ней-
ропептид Y (NPY), вазоактивный кишечный поли-
пептид, соматостатин и фактор высвобождения 
кортикотропина, также имеют значение в двуна-
правленной связи кишечника с мозгом, так как по-
мимо работы в качестве нейромедиаторов, многие 
биологически активные пептиды также функциони-
руют как гормоны кишечника [3]. 

КЦЖК. Кишечник — это основное место синтеза 
КЦЖК, которые образуют бактерии толстой кишки 
при ферментации неперевариваемой клетчатки. 
К КЦЖК относятся пропионовая, уксусная и другие 
кислоты, но наиболее активной из них является мас-
ляная кислота [14]. КЦЖК сами не являются нейроак-
тивными соединениями, они действуют на функцио-
нирование нейронов другими путями [14, 15]:

• участвуют в модуляции экспрессии генов пу-
тем подавления деацетилирования гистоновых 
белков и влияют на экспрессию нейротрофи-
ческого фактора мозга в гиппокампе, который 
активен в областях головного мозга и подкор-
ковых структур, участвующих в процессах обу-
чения, формирования памяти и функциониро-
вании других познавательных способностей; 

• взаимодействуют с G-белками трансмембран-
ных рецепторов, которые активируют пути 
передачи сигналов внутри клетки, в первую 
очередь сигнальные пути цАМФ и фосфатиди-
линозитола, что приводит к противовоспали-
тельным эффектам в головном мозге; 

• имеют прямые и косвенные эффекты на энер-
гетический метаболизм и работу митохондрий, 
являются непосредственным субстратом для 
бета-окисления и регулируют гены, участвую-
щие в митохондриальном биогенезе и синтезе 
многих метаболических белков за счет ингиби-
рования деацетилирования гистоновых бел-
ков. 

К нейроактивным соединениям, которые обра-
зуются в кишечнике, также относятся: ацетилхолин, 
гистамин, окись азота, витамины группы В и другие 
биологически активные соединения [5, 16].

Микробиота кишечника оказывает значитель-
ное влияние на функционирование нервной си-
стемы через модуляцию иммунной системы ки-
шечника  [17, 18]. Воздействуя на энтероциты, 
дендритные клетки, лимфоциты, макрофаги, она 
приводит к изменениям в уровне циркулирующих 
про- и противовоспалительных цитокинов, кото-
рые непосредственно могут влиять на функции 
мозга  [19]. Показано, что цитокины, продуцируе-
мые в иммунной системе, могут проникать через 
гематоэнцефалический барьер и реагировать с со-
ответствующими рецепторами, что позволяет моз-
гу воспринимать периферические сигналы.

Обе системы имеют и  используют одинаковый 
набор сигнальных молекул для внутрисистемной 
и межсистемной связи: 

• иммунокомпетентные клетки синтезируют ней-
ропептиды и отвечают на них;

• клетки нервной системы производят некото-
рые цитокины и отвечают на них.

Иммунная система реагирует на  активность 
клеток в гипоталамусе, гипофизе, гипокампе, мин-
далине и  других и  изменения в  нейрохимических 
системах мозга — дофаминергической, серотонин-
ергической и др.

ЖКТ иннервируется сложной разветвленной 
периферической нервной системой, представлен-
ной двумя популяциями клеток — нейронами (200–
600 млн), структурно вовлеченными во все отделы 
ЖКТ, и кишечными глиальными клетками, которые 
формируют обширную сеть в слизистой оболочке, в 
4 раза количественно превосходя нейроны. Микро-
глия кишечника по своим морфологическим, имму-
ногистохимическим и функциональным свойствам 
эквивалентна астроцитам ЦНС. Если астроцитам, 
отростки которых находятся в тесном контакте с 
эндотелием сосудов, принадлежит ключевая роль 
в регуляции проницаемости ГЭБ, то кишечная глия, 
тесно контактирующая с эпителиальными клетками, 
регулирует барьерную функцию кишечника. На их 
сходстве была построена концепция Savidge  и со-
авт. о единых механизмах регуляции кишечного и 
ГЭБ [20]. Обе эти клеточные системы продуцируют 
S-нитрозоглутатион — вещество, ответственное за 
прочность межклеточных контактов. Таким обра-
зом, при нарушении в барьерной функции кишеч-
ника одновременно ослабляется ГЭБ. 

Уникальное расположение микробиоты в не-
посредственной близости к эпителию кишечника 
облегчает её контакт с энтеральной нервной систе-
мой (ЭНС), которая находится в постоянной связи с 
ЦНС через блуждающий нерв, напрямую соединяю-
щий различные части кишечника с мозгом. Низко-
молекулярные метаболиты бактерий регулируют 
электрофизиологические пороги нейронов ЭНС, 
изменяя активность блуждающего нерва и посылая 
через него в головной мозг информацию о функцио-
нальной активности ЖКТ. На основе обратной ко-
манды происходит изменение состава микробиоты 
кишечника и активности иммунной системы.

Один из главных путей влияния микробиоты на 
мозг проложен через особый тип сенсорных эпи-
телиальных клеток кишечника, которые имеют си-
напсы с чувствительными нейронами узловатого 
ганглия (nodose ganglia) блуждающего нерва. Их на-
звают «нейроподными» (neuropod cells), так как, яв-
ляясь эндокринными, они имеют способность фор-
мировать нейроэпителиальные сети. С помощью 
глутаматергических синапсов с блуждающим нер-
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вом нейроподные клетки соединяют просвет ки-
шечника напрямую со стволом мозга. Существова-
ние таких нервных сетей позволяет мозгу в течение 
нескольких миллисекунд получить информацию из 
просвета кишечника. 

Кишечные микроорганизмы способны влиять 
на энтероэндокринные клетки, побуждая их к вы-
делению нейромедиаторов и гормоноподобных 
соединений. Изменение состава кишечной микро-
биоты влияет на выработку таких гормонов и гор-
моноподобных веществ, как глюкагонподобный 
пептид-1, пептид YY, грелин и лептин, галанин. Так, 
галанин (нейропептид, который обнаруживается в 
клетках центральной и периферической нервной 
системы, а также кишечника) стимулирует актив-
ность центральной ветви гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой оси (то есть высвобождение 
кортиколиберина и адренокортикотропного гор-
мона), таким образом усиливая секрецию глюко-
кортикоидов из коры надпочечников. Галанин так-
же способен стимулировать секрецию кортизола 
непосредственно из адренокортикальных клеток 
и высвобождение норадреналина из мозгового 
вещества надпочечников. Грелин (гормон, стиму-
лирующий потребление пищи, который секрети-
руется клетками желудка и тонкого кишечника) 

обладает выраженным эффектом высвобождения 
адренокортикотропного гормона и кортизола у 
людей и, вероятно, участвует в модуляции реакции 
гипофиза на стресс и изменения в питании или ме-
таболизме.

Связь микробиоты кишечника с мозгом имеет 
двунаправленный характер. Многие медиаторы 
мозга способны контролировать функционирова-
ние бактерий, взаимодействующих с человеческим 
организмом (табл. 2).

Отправной точкой патофизиологического сце-
нария влияния микробиоты на мозг нередко яв-
ляется нарушение проницаемости кишечника, 
которое характеризуется повышением уровней 
провоспалительных гормонов и выходом в крово-
ток низкомолекулярных бактериальных продук-
тов — КЦЖК. Провоспалительные цитокины увели-
чивают проницаемость ГЭБ, могут проникать через 
него и вызывать «вторую волну» цитокинопродук-
ции в паренхиме мозга. Они стимулируют секрецию 
простогландинов, тем самым вызывая и поддержи-
вая воспаление. Цитокины изменяют концентра-
ции нейротрансмиттеров, регулирующих комму-
никацию в мозге, включая серотонин, допамин и 
глютамат, нарушают процессы возбуждения-тор-
можения, способствуют развитию депрессивных 

Таблица 2. Эффекты нейромедиаторов в микробных сообществах (по А.В. Олескину, Г.И. Эль-Регистану, Б.А. Шенде-
рову, 2016, с изменениями)

Нейромедиаторы Эффекты Примеры микроорганизмов

Биогенные амины

Катехоламины 
(дофамин, норадрена-
лин, адреналин)

Стимуляция: роста, формирования 
биопленок, а у патогенов жгутиковой 
подвижности, вирулентности, адгезии 
к клеткам хозяина

Escherichia coli, Shigella, р. Salmonella, 
Pseudomonas aeruginosa, Bordetella pertussis, 
B. broncioseptica, Helicobacter pylori, 
Haemophilus infl uenza, Klebsiella pneumonia

Серотонин Регуляция роста и клеточной агрегации E. coli, Enterococcus faecalis, Rhodospirillum 
rubrum, Candida guillermondii, Candida albicans

Гистамин Стимуляция роста и клеточной агрегации E. coli К-12, S. cerevisiae

Нейромедиаторные аминокислоты

Аспартат • Регуляция макро- и микроструктуры 
колоний.

• Стимуляция роста.
• Стимуляция вирулентности, формиро-

вания ростовых трубок 

E. coli

Глутамат E. coli M-17

ГАМК C. albicans

Нейропептиды

Динорфин • Стимуляция вирулентности.
• Антимикробный эффект

P. aeruginosa

Вещество Р Многие Гр(+) и Гр (–) бактерии и дрожжи

Нейропептид Y

Газотрансмиттер

Окись азота Ингибирование/стимулирование 
формирования биопленок и ускорение 
их деструкции

P. aeruginosa, S. marcescens, Vibrio cholerae, E. coli 
(патогенный штамм BW20767), Staphylococcus 
epidermidis, Bacillus lichenifor
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состояний. КЦЖК ингибируют ферменты, участву-
ющие в регуляции гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой оси, вызывают нейровегетативную 
патологию.

Следствием нарушения плотных межклеточных 
контактов кишечника может быть транслокация во 
внутренние среды, в т.ч. мозг, бактерий и их токси-
ческих субстанций. Наиболее актуальной токсиче-
ской субстанцией является липополисахарид (ЛПС) 
грамотрицательных бактерий кишечника. Ключе-
вым свойством этих молекул является способность 
стимулировать врожденную иммунную систему 
посредством CD14 и TLR-4 рецепторов иммунных 
клеток. В головном мозге TLR-4 также организует 
врожденные иммунные реакции против инфекций 
или клеточных повреждений. 

Однако при избыточном накоплении в кишеч-
нике ЛПС, связанном с размножением Гр(–) бакте-
рий, это благое для организма свойство становится 
вредоносным. Происходящая под влиянием ЭА ги-
перактивация TLR-4 рецепторов приводит к форми-
рованию системной воспалительной реакции  [21]. 
Проникая через ГЭБ, ЛПС поступает в паренхима-
тозные структуры мозга и запускает иммунное вос-
паление. Связь между ЛПС и нейровоспалительным 
процессом подтверждена экспериментально. Че-
рез 8  недель после однократной инъекции ЛПС в 
область черной субстанции головного мозга крысы 
исследователи наблюдали целый ряд морфофунк-
циональных изменений: область введения ЛПС от-
личалась выраженной сосудистой реакцией и ци-
тозом, кровеносные сосуды имели увеличенный 
диаметр. В их просвете накапливались лимфоци-
ты, которые интенсивно мигрировали в нервную 
ткань, увеличивалось количество микроглиоцитов. 
Введение ЛПС приводило также к реактивному 
астроглиозу, а перициты в ответ на стимуляцию 
ЛПС синтезировали хемокины и провоспалитель-
ные цитокины. Хронический характер нейровоспа-
ления, вызванный однократной инъекцией ЛПС, 
свидетельствовал о наличии в изучаемой области 
мозга самоподдерживающегося патофизиологиче-
ского механизма активации [22].

Было обнаружено, что гиперактивация перифе-
рического и мозгового TLR-4 под действием ЛПС 
является фактором риска депрессии и суицидаль-
ных наклонностей [23]. Его повышенная экспрес-
сия/активность описана у больных с диагнозом 
шизо френия, биполярное расстройство, у детей-
аутистов и при злоупотреблении наркотиками.

Мозг способен реагировать на внедрение па-
тогенных микробов чувством тревоги и беспокой-
ства. Введение в кишечник экспериментального 
животного патогенных бактерий вызывает появле-
ние Fos-белка, синтезируемого нейронами и явля-
ющегося функциональным маркером их активации 

в чувствительных нейронах блуждающего нерва. 
Fos-белки активируют гены немедленного реагиро-
вания на стресс и повреждение. Это свидетельство-
вало о передаче информации от клеток кишечника 
в мозг через блуждающий нерв. У людей с психиче-
скими заболеваниями нарушение нормального ми-
кробиоценоза может повлечь за собой обострение 
психических расстройств.

Интересно, что результаты этих исследований 
привели к появлению термина «дисбиозное мыш-
ление», характеризующееся раздражительностью, 
агрессивностью и обидчивостью.

Эпидемиологические исследования показали 
связь между общими нарушениями развития нерв-
ной системы, такими как аутизм и шизофрения, и 
патогенными кишечными инфекциями. Например, 
развитие регрессивного аутизма сопряжено со 
значительными изменениями в составе кишечной 
микробиоты пациентов. В микробиоме детей, стра-
дающих аутизмом, обнаружили 9 видов бактерий 
рода Clostridium, отсутствующих в микробиоме 
контрольной группы, содержащей всего 3 вида, от-
сутствующие в микробиоме детей с аутизмом. В фе-
калиях детей с поздней формой аутизма накапли-
ваются характерные виды Bacteroides fragilis subsp. 
Theaiotaomicron. Перенос микробиоты от здоровых 
людей к пациентам с этими расстройствами оказы-
вает позитивный эффект на проявление симптомов 
расстройств аутистического спектра (РАС). Под-
тверждением этого является клиническое исследо-
вание трансплантации фекальной микробиоты от 
здоровых детей, проведенное на выборке в 18 де-
тей с РАС, показавшее наличие единовременного 
улучшения как симптомов нарушений работы ЖКТ, 
так и поведенческих симптомов, наблюдаемое на 
фоне увеличения титров Bifi dobacterium, Prevotella и 
Desulfovibrio в композиции микробиоты [24].

Микробиота чутко отзывается на изменения в 
психологическом состоянии человека. Так, эмо-
ции гнева и страха влекут за собой повышение от-
носительного количества клеток Bacteroides fragilis 
subsp. theaiotaomicron в фекалиях. Стресс вызывает 
выброс в кровь катехоламинов (норадреналина, 
адреналина, дофамина), которые оказывают не-
посредственное стимулирующее влияние на рост 
болезнетворной флоры, включая возбудителя ки-
шечных инфекций Yersinia enterocolitica, патогенных 
штаммов E. Coli, синегнойной палочки Pseudomonas 
aeruginosa. Наиболее эффективным стимулятором 
роста этих патогенов оказался норадреналин. У па-
тогенной кишечной палочки он вызывает усилен-
ное образование факторов вирулентности  — ток-
синов (Шига-подобные токсины I и II и адгезина 
К99), которые помогают прикреплению паразитов 
к клеткам кишечной стенки. Стресс, полученный 
в начале жизни, сильно изменяет бактериальный 
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состав кишечника с дальнейшим сохранением на-
рушений во взрослой жизни.

Таким образом, нейроактивные вещества микро-
биоты оказывают сильнейшее влияние на психиче-
ские процессы: когнитивные функции, обусловлен-
ное стрессом поведение тревожно-депрессивного 
характера. Именно поэтому манипуляция микробио-
той кишечника может быть использована в лечении 
психических расстройств. В качестве инструмента 
управления кишечной микробиотой предлагаются 
психобиотики. Их определяют как «живые микро-
организмы, которые при введении в адекватных 
количествах улучшают здоровье пациентов с пси-
хиатрическими проблемами» [25]. Растущий объем 
данных свидетельствует о том, что пробиотики мо-
гут влиять на мозг и поведение и, что особенно при-
мечательно, на настроение и  познавательные спо-
собности, как в эксперименте, так и в клинической 
обстановке [26]. Их эффекты представлены в табл. 3. 
Модифицировать поведенческие реакции могут 
определенные низкомолекулярные соединения, 
образуемые симбиотическими (пробиотическими) 
микроорганизмами, в связи с чем их обозначили, 
как метапсихобиотики [27, 28]. Свойствами метапси-
хобиотика обладают, например, липополисахариды 
Bifi dobacterium breve 2003, которые индуцируют син-
тез клетками кишечного эпителия веществ, модули-
рующих передачу сигналов афферентными аксона-
ми нервных клеток [29]. К группе бактерий, которые 
наиболее часто реализуются как психобиотики, от-
носят семейства Гр(+) Bifi dobacterium и Lactobacillus. 
Они не синтезируют провоспалительные липополи-
сахаридные цепи и их рост в кишечнике не иници-
ирует полномасштабные иммунологические реак-
ции. 

Составная часть психобиотиков — пребиотики, 
которые поддерживают рост эндогенных бактерий-
комменсалов. Наиболее активны по проявлению 
нейрогенных эффектов фруктаны и олигосахариды, 
включающие от трех до девяти сахаридных единиц.

ВЫВОДЫ
Нейрохимия мозга зависит не только от само-

го организма, но и от микробиоты. Микробио-
та кишечника  — ключевой игрок в фазе развития 
нервной системы. Она может играть решающую 
роль в когнитивном, моторном и эмоциональном 
здоровье человека. Нежелательные изменения 
микрофлоры могут привести к нарушениям функ-
ционирования нервной системы. В то же время 
нервно-психические и поведенческие изменения 
вызывают нежелательные модификации структуры 
кишечной микробиоты. 
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