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КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА

Микробиота кишечника человека представляет собой сложную, ди-
намичную экосистему, населенную множеством микроорганизмов, 
включая бактерии, грибы, археи и вирусы. Они взаимодействуют 

между собой и с организмом человека, участвуя во множестве метаболиче-
ских процессов. Общее количество микробных клеток в кишечнике челове-
ка может на порядок превышать число собственных клеток организма [1]. Со-
вокупное число белок-кодирующих генов микробиоты в сотни раз больше 
количества человеческих генов [2]. Это позволяет кишечному микробиому 
выполнять ряд функций, которые недоступны клеткам организма человека. 

Микробиота кишечника участвует в метаболизме углеводов и бел-
ков, обмене жиров, а также производит такие важные промежуточ-
ные продукты обмена веществ, как короткоцепочечные жирные 

кислоты (КЖК), вторичные желчные кислоты (ВЖК), витамины и липополиса-
хариды. Эти метаболиты выполняют роль сигнальных молекул, участвующих 
в работе всех систем организма человека, в том числе влияют на аппетит, 
перистальтику кишечника, потребление и накопление энергии. Микробио-
та стимулирует созревание иммунной системы и участвует в обеспечении 
барьерной функции кишечника, защищая его от колонизации патогенами. 

На видовом уровне сложно выделить филогенетическое «ядро 
микробиоты» — доминирующие микроорганизмы, встречающиеся 
у большинства людей (>50%). Это связано с функциональной избы-

точностью микробиоты: ряд функций может выполняться представителями 
разных таксонов. Кроме того, метаболические функции микроорганизмов 
могут быть гомогенны даже внутри семейства, то есть разные виды могут 
функционально замещать друг друга и преобладать в микробиоте разных 
здоровых людей без нарушения биоценоза.

ДЕТСКИЙ ВОЗРАСТ — ПЕРИОД ФОРМИРОВАНИЯ 
МИКРОБИОМА КИШЕЧНИКА

Вопрос о наличии и происхождении «микробиоты» мекония являет-
ся спорным [3-5]. В кишечнике плода в норме микробиоты нет, поскольку 
отсутствуют субстраты для питания микроорганизмов. Источниками появ-
ления микробиоты в меконии новорожденного могут быть как вагинальная, 
кожная и фекальная микробиота матери, так и микробиота полости матки 
и наружная поверхность ворсин хориона. В любом случае до начала вскар-
мливания ребенка микробиота мекония является транзиторной. 

Формирование собственной кишечной микробиоты ребенка — это дли-
тельный и динамичный процесс, в котором выделяют четыре последова-
тельные фазы [6].  
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Динамика формирования кишечной микробиоты у детей зависит от срока 
гестации, способа родоразрешения, типа питания и применения антибиоти-
ков, поэтому состав микробиоты может различаться у детей одного возраста.

 Кишечная микробиота младенцев, рожденных естественным путем, 
характеризуется низким разнообразием, но стабильным составом, так 
как при родах дети контактируют с представителями вагинальной, кож-
ной и фекальной микробиоты матери [7-8]. У детей, рожденных путем 
кесарева сечения, формирование кишечной микробиоты происходит 
дольше и чаще обнаруживаются условно-патогенные микроорганиз-
мы (УПМ), такие как Clostridium difficile, Enterococcus spp., Klebsiella spp., 
Streptococcus spp. и Veillonella spp. 

 При грудном вскармливании микробиота кишечника представле-
на в основном Bifidobacterium spp. (в частности Bifidobacterium breve, 
Bifidobacterium bifidum и Bifidobacterium longum), а также Lactobacillus 
spp., Streptococcus spp., Enterococcus spp. и Lactococcus spp. [9]. У детей, 
находящихся на искусственном вскармливании, в микробиоте преобла-
дают анаэробы — представители родов Bacteroides и Clostridium, и сни-
жено число бифидобактерий [10-11]. 

 Гестационный возраст является еще одним ключевым фактором, влия-
ющим на формирование микробиоты кишечника. У недоношенных де-
тей развитие пищеварительной и иммунной систем не завершено. Го-
спитализация, искусственное вскармливание, применение антибиотиков 

ПРИМЕНЕНИЕ АНТИБИОТИКОВ

ТИП ВСКАРМЛИВАНИЯ, ДИЕТА

ТИП РОДОВ
Гестационный возраст

Рождение 14 дней Введение 
прикорма

Завершение грудного или 
искусственного вскармливания
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Enterobacterales

Lactobacillaceae
Bifi dobacterium spp.
Clostridium
Bacteroides

Bacteroidetes, 
Firmicutes,
Verrucomicrobia

Actinobacteria
Proteobacteria

Стабилизация состава 
микробиоты
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могут привести к необратимым изменениям в естественном процессе 
колонизации и развития микробиоты кишечника [12]. В частности, у недо-
ношенных новорожденных задерживается анаэробная колонизация, и их 
фекалии содержат большие количества Enterobacteriaceae, Enterococcus 
и УПМ по сравнению с доношенными новорожденными [13]. 

 Применение антибиотиков уменьшает общее разнообразие микробио-
ты, приводит к увеличению содержания резистентных и потенциально 
патогенных Enterobacteriaceae и Clostridium при снижении количества 
Bifidobacteriaceae, Bacilli и Lactobacillales [14]. 

РАЗНООБРАЗИЕ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ

Эволюционно многие метаболические функции макроорганизма были 
возложены именно на кишечную микробиоту. Наиболее «полезно» для 
человека, когда состав микробиоты (и соответственно возможных метабо-
лических путей) максимально разнообразен. При оценке разнообразия ки-
шечной микробиоты важно учитывать способность разных микроорганиз-
мов совместно метаболизировать вещества, утилизация которых требует 
участия ферментов, имеющихся у разных таксонов.

Снижение содержания одного ключевого вида микроорганизмов (напри-
мер, в результате антибиотикотерапии) может привести к снижению титров 
других и частичной или полной утрате ряда функций кишечной микробиоты. 

Связь между пониженным разнообразием микробиоты и наличием за-
болевания указывает на то, что богатая видами кишечная экосистема более 
устойчива к неблагоприятным воздействиям окружающей среды [15]. 

Понимание того, как микробиота кишечника влияет на здоровье 
человека, требует смещения акцента с отдельных патогенов на 
экологический подход, который рассматривает микробиоценоз 
кишечника в целом и во взаимодействии с организмом хозяина.

НОРМАЛЬНАЯ МИКРОБИОТА

Нормальная микробиота представлена широким спектром микроор-
ганизмов, которые в основном являются представителями трех филумов: 
Actinobacteria, Firmicutes и Bacteroidetes. 
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ACTINOBACTERIA

Bifi dobacterium spp.

метаболически 
активные 

«детские» виды

Доминирующая группа до введения прикорма. 
Ферментируют олигосахариды грудного молока, спо-
собствуют размножению и закреплению в биоценозе 
лактобацилл и активации клеточного иммунитета и 
Т-регуляторных клеток.
Способствуют развитию незрелых эпителиальных 
клеток кишечника

[17-20]

B. bifi dum

Ферментирует олигосахариды грудного молока, при 
введении прикорма метаболизирует полисахариды 
растительного происхождения. Расщепляет углевод-
ные части муцинов

[16, 21]

B. longum subsp. 
longum

Наиболее представленный вид бифидобактерий. 
Преобладает в кишечнике детей, находящихся как на 
грудном, так и на искусственном вскармливании

[22]

B. longum subsp. 
infantis

Преобладает в кишечной микробиоте детей, находя-
щихся на грудном вскармливании

B. breve
Ферментирует олигосахариды грудного молока, при 
введении прикорма метаболизирует полисахариды 
растительного происхождения

метаболически 
активные 

«взрослые» виды

Преобладают среди бифидобактерий кишечной мик-
робиоты после введения прикорма и прекращения 
вскармливания грудным молоком

Bifi dobacterium 
adolescentis
Bifi dobacterium 
catenulatum 
subspp
Bifi dobacterium 
animalis subsp.
lactis
Bifi dobacterium 
dentium

Ферментируют поли- и олигосахариды растительно-
го происхождения, способствуя активации гумораль-
ного звена иммунитета и провоспалительного Т17

[23]

Coriobacteriia

Coriobacteriia
Принимает участие в биотрансформации полифено-
лов: лигнинов, флавоноидов, танинов, — природных 
антиоксидантов

ACTINOBACTERIA
Филум Actinobacteria в кишечной микробиоте детей представлен родом 

Bifidobacterium и классом Coriobacteriia. Бифидобактерии в числе первых 
заселяют кишечник ребенка после рождения и на первых месяцах жизни 
являются доминирующей группой кишечной микробиоты. С возрастом мик-
робиота становится более разнообразной по составу, но бифидобактерии 
по-прежнему сохраняют свою важную роль в поддержании здоровья че-
ловека. Бифидобактерии способствуют предотвращению проникновения 
возбудителей кишечных инфекций, препятствуя колонизации кишечника 
патогенами [16]. 
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FIRMICUTES
Большая часть кишечных микроорганизмов филума Firmicutes относится 

к классу Clostridia. Это наиболее представленный таксон в кишечнике чело-
века, участники которого могут входить как в нормальную микробиоту, так и 
относиться к условно-патогенной или даже патогенной микробиоте. 

Клостридии нормобиоты расщепляют белки и жиры, поставляя пище-
вые субстраты другим микроорганизмам. Клостридии производят бутират 
(КЖК) — основной источник энергии для эпителиоцитов толстой кишки. 
Внутри рода Clostridium наиболее представлены в нормобиоте кишечника 
Clostridium leptum gr. и Lachnospiraceae (Clostridium coccoides gr), состав-
ляющие до 40% и 35% соответственно от общего количества бактерий [24]. 

FIRMICUTES

Clostridium leptum 
gr (кластер IV)

Включает в себя четыре микроорганизма: 
C. leptum, C. sporosphaeroides, C. cellulosi и Faecalibac-
terium prausnitzii

[24-25]

Faecalibacterium 
prausnitzii

Наиболее часто встречающийся представитель 
Clostridium leptum gr. Способствует секреции проти-
вовоспалительных интерлейкинов IL-10 и IL-12 и ин-
гибированию продукции провоспалительного IL-8. 
Рассматривается как биомаркер болезней кишечни-
ка: при воспалительных патологиях его присутствие в 
микробиоте снижается

[25-27]

Dialister spp./
Allisonella spp./ 
Megaspherae spp./ 
Veillonella spp.

Входят в семейство Veillonellaceae, являются пропио-
нат-продуцирующими бактериями [28]

Lachnospiraceae 
(Clostridium 
coccoides gr, 
кластер XIVa)

Включает Clostridium, Butyrivibrio, Dorea, Coprococcus, 
Eubacterium, Ruminococcus и Roseburia.
Способны к метаболизированию всех пяти моносаха-
ридов муцина. Lachnospiraceae присутствуют у детей 
раннего возраста

[25-29]

Lactobacillaceae

Важны с пробиотической точки зрения: заселяют ми-
кробиом и продуцируют лактат, не позволяя размно-
житься патогенам. Повышают барьерную функцию 
ЖКТ и участвуют в восстановлении гомеостаза при 
кишечных расстройствах

[30]

Lactococcus lactis

Маркер наличия в диете молока животного проис-
хождения, например применения искусственных мо-
лочных смесей, и один из основных производителей 
лактата среди лактобактерий

Streptococcus spp. Относятся к молочнокислым бактериям, сбраживают 
углеводы [31]
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BACTEROIDETES
Филум Bacteroidetes является вторым по объему в кишечной микробиоте. 

Представители филума Bacteroidetes играют важную роль в метаболизме по-
лисахаридов, являются основными производителями противовоспалитель-
ных КЖК в кишечнике и секретируют метаболиты, участвующие в регуляции 
работы иммунной и нервной систем.

BACTEROIDETES

Bacteroides spp.

Ассоциированы с высоким уровнем потребления жи-
вотных белков и жиров. При недостатке растительных 
углеводов способны использовать полисахариды, вы-
рабатываемые клетками кишечника, что важно во вре-
мя дефицита питательных веществ. Являются основ-
ными продуцентами витамина К

[32-33]

Prevotella spp.

Способны расщеплять полисахариды при смешан-
ной диете с высоким содержанием клетчатки и до-
минируют в кишечной микробиоте в популяциях 
людей, живущих в сельской местности. Синтезируют 
пропионат

[34]

Parabacteroides spp.

Синтезируют противомикробные вещества, препят-
ствуют колонизации кишечника патогенными бакте-
риями. Чаще обнаруживаются у доношенных детей, 
рожденных естественным путем. Играют ведущую 
роль в конверсии желчных кислот в ВЖК, что модули-
рует метаболизм липидов и глюкозы, предотвращая 
инсулинорезистентность и ожирение

[35]

Alistipes spp. Являются продуцентом ацетата и пропионата [36]
Butyricimonas spp. Производят ацетат, пропионат и сукцинат

Таким образом, большая часть микробиоты у детей после двух лет пред-
ставлена именно бактериями филума Firmicutes. Их снижение и сдвиг соот-
ношения Firmicutes/Bacteroidetes в сторону Bacteroidetes могут быть связа-
ны с развитием воспалительного процесса. 

Язвенный колит и болезнь Крона часто связаны со значительным уве-
личением представителей Bacteroides и Prevotella, изменением количе-
ства бифидобактерий и уменьшением фирмикутов C. leptum gr, особенно 
F. prausnitzii [37-38]. При целиакии наблюдается снижение представителей 
Lactobacillus и Bifidobacteria и возрастание провоспалительных бактерий, 
включая семейство Veillonellaceae. 

ДРУГИЕ БАКТЕРИИ
Конечный продукт большинства протекающих в кишечнике биохи-

мических реакций — молекулярный водород. Для сохранения метабо-
лической активности микробиоты важно его окисление. Эту функцию в 
кишечном биоценозе выполняют три группы микроорганизмов: ацето-
гены (Blautia spp., семейство Lachnospiraceae), сульфатредуцирующие 
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бактерии (Desulfovibrio spp.) и метаногены (археи Methanobacteriaceae — 
Methanobrevibacter и/или Methanosphaera) [39]. В норме в образцах фека-
лий могут присутствовать как несколько групп, так и одна из них [40].

Основным метаболизатором муцина у детей старше двух лет и взрослых 
является Akkermansia muciniphila (филум Verrucomicrobia). A. muciniphila 
колонизирует слизистый слой толстого кишечника человека и способству-
ет повышению его барьерной функции. Благодаря A. muciniphila кишечный 
муцин расщепляется в основном на пропионовую и уксусную кислоты, ко-
торые становятся субстратом для F. prausnitzii — одного из основных проду-
центов бутирата, что способствует подавлению воспалительных процессов 
в кишечнике [41-42].

УСЛОВНО-ПАТОГЕННАЯ МИКРОБИОТА (ПАТОБИОНТЫ) 
И МАРКЕРЫ ПАТОГЕННОСТИ И РЕЗИСТЕНТНОСТИ

Clostridium diffi cile gr.

Clostridioides 
diffi cile

tcdA, tcdB 
(маркеры 
патогенности)

Clostridioides diffi cile может продуцировать энтеро-
токсины A (tcdA) и B (tcdB), которые вызывают острое 
воспаление, повреждение кишечного барьера и 
приток жидкости. Обладает множественной устой-
чивостью к антибиотикам, вызывает внутрибольнич-
ную инфекционную диарею. Симптомы варьируют 
от легкой диареи до тяжелого колита и перфораций 
кишечника

[25]

C. perfringens gr.

Являются частью микробиоты кишечника у недоно-
шенных новорожденных, у 30% из них они выявляют-
ся уже в отделении интенсивной терапии. Способны 
к продукции большого числа токсинов. C. perfringens 
gr. связывают с развитием некротизирующего энте-
роколита у недоношенных новорожденных, который 
часто заканчивается летально

[25, 43, 
44]

Enterobacterales

Рассматриваются как маркеры воспаления: наблю-
дается увеличение численности факультативных 
анаэробов из порядка Enterobacterales и снижение 
числа представителей нормобиоты. Представители 
Enterobacterales могут быть ассоциированы с син-
дромом раздраженного кишечника, воспалительны-
ми заболеваниями кишечника и некротизирующим 
энтероколитом

[45-46]

Enterococcus spp.

Включает в себя как комменсальные виды, так и виды, 
которые могут вызывать диарею у новорожденных. 
Комменсальные виды могут стимулировать иммунную 
систему и влиять на поддержание гомеостаза кишеч-
ника. E. faecalis и E. faecium являются наиболее рас-
пространенными видами, встречающимися у людей

[47]

Erysipelotrichaceae

Обладают высокой иммуногенностью, провоспа-
лительным эффектом и, возможно, мультирези-
стентностью к антимикробным препаратам. Число 
представителей Erysipelotrichaceae значительно уве-
личивается при воспалительных заболеваниях ки-
шечника

[48-49]
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Staphylococcus spp.

Заселяют кишечник новорожденных одними из пер-
вых, особенно у недоношенных детей. Staphylococcus 
spp. (обычно S. epidermidis) составляет значительную 
часть микробиоты в раннем возрасте у детей, ро-
жденных путем кесарева сечения

Staphylococcus 
aureus

mecA (маркер 
метициллин-
резистентности)

Представитель нормальной микробиоты кожи. При 
попадании в кишечник замедляет становление нор-
мальной микробиоты. Может вызывать заболева-
ния различной степени тяжести, вплоть до сепсиса.  
Штаммы, несущие ген mecA, обладают резистентно-
стью к метициллину

[50]

Streptococcus 
agalactiae

srr2

Является частью нормальной микробиоты человека, 
однако штаммы S. agalactiae, несущие ген srr2, обла-
дают повышенной вирулентностью. Продукт гена srr2 
способствует проникновению S. agalactiae в крово-
ток  и далее в сосудистые оболочки мозга с развити-
ем менингита

[51]

Candida spp.
Входят в микробиоту кишечника человека в норме и 
положительно коррелируют с преобладанием в дие-
те углеводов

Candida 
albicans

Встречается у 30-60% здоровых людей, может однов-
ременно использовать разные субстраты, включая 
лактат и цитрат. Лечение антибиотиками способст-
вует колонизации C. albicans. При определенных со-
стояниях, таких как подавление иммунной системы 
и нарушение проницаемости стенки кишечника, мо-
гут развиваться инвазивные инфекции, в том числе 
внутрибольничные

[52-53]

Инфекция C. difficile является одной из основных причин внутриболь-
ничной диареи и часто ассоциирована с антибактериальной терапией, при 
которой наблюдается снижение разнообразия кишечной микробиоты и 
уменьшение количества представителей филумов Firmicutes, Bacteroidetes 
и Actinobacteria. Частота носительства C. difficile у детей от трех лет и взро-
слых составляет порядка 0-3%. При этом у детей младше года частота но-
сительства может достигать 61% [55]. У детей этой возрастной группы чаще 
встречаются нетоксигенные штаммы и отсутствие симптомов. Согласно од-
ной из гипотез, это объясняется отсутствием у новорожденных рецепторов 
к энтеротоксину А [56]. По мере созревания иммунной системы ребенка 
C. difficile в норме вытесняется из состава кишечной микробиоты примерно 
к двум годам жизни.
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МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ СОСТАВА 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ ЧЕЛОВЕКА

Стандартным методом исследования состава микробиоты человека 
является культуральный метод. Однако 50-80% микроорганизмов, со-
ставляющих кишечную микробиоту, являются труднокультивируемы-

ми и не выявляются микробиологическим методом, кроме того, результаты 
посева напрямую зависят от сохранения жизнеспособности микроорганиз-
мов. Посев кала на дисбактериоз предполагает выявление определенного 
спектра бактерий и грибов в отличие от стандартного посева, при котором 
происходит культивирование широкого перечня микроорганизмов на раз-
личных питательных средах [57]. В то же время исследование на дисбактериоз 
имеет ограничения, свойственные микробиологическому анализу в целом.

Метод секвенирования нового поколения (NGS) позволяет опреде-
лять микроорганизмы с точностью до вида, а также вычислять соотно-
шения между видами. Однако информация, получаемая с помощью 

NGS, часто избыточна и требует высококвалифицированных сотрудников 
для ее интерпретации, что затрудняет использование секвенирования как 
рутинного метода исследования. При этом именно по данным исследований 
NGS были определены таксоны, наиболее релевантные для повседневных 
исследований другими методами. 

В настоящее время наиболее оптимальный подход для исследо-
вания микробиоты — применение ПЦР в реальном времени. Это 
точное и быстрое количественное определение микроорганизмов 

в образце с использованием видоспецифичных или группоспецифичных 
праймеров и последующей нормализацией полученных результатов на 
количество копий генов-мишеней. Многопробирочный и мультиплексный 
формат исследования позволяет сочетать выявление крупных таксонов с де-
текцией нескольких ключевых видов и/или субпопуляций микробиоты.

В набор реагентов «Энтерофлор® Дети» входят таксоны, состав-
ляющие не менее 99,9% суммарной прокариотической массы фе-
калий ребенка. Согласно опубликованным данным были выде-
лены функциональные таксономические группы, объединенные 
по основным метаболическим характеристикам и воздействию 
на организм хозяина. Таким образом, выявляемые в наборе реаген-
тов «Энтерофлор® Дети» таксоны детализированы до уровня кли-
нической значимости с учетом возраста ребенка
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Набор реагентов Энтерофлор® Дети предназначен для определения ДНК 
кишечно-ассоциированных микроорганизмов (отделы Firmicutes, Proteo-
bacteria, Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria, Verrucomicrobia, Euryar-
chaeota), в том числе грибов рода Candida, а также гена метициллинрези-
стентности Staphylococcus spp. (mecA), Cl. difficile с генами энтеротоксинов 
А и В (tcdA, tcdB), Str. agalactiae с геном инвазивности (srr2) методом ПЦР 
в режиме реального времени в препаратах ДНК, полученных из образцов 
кала детей, с целью оценки состава микробиоты толстого кишечника

ИССЛЕДОВАНИЕ РЕКОМЕНДУЕТСЯ
при необходимости определения качественного состава и количественной 
оценки микробиоты толстого кишечника в ходе проведения лечебно-диаг-
ностических мероприятий

ИССЛЕДУЕМЫЙ МАТЕРИАЛ 
фекалии (в том числе меконий)

ОСОБЕННОСТИ НАБОРА РЕАГЕНТОВ

 Определение состояния микробиоты кишечника (нормобиоз/дисбиоз) 
с учетом долей нормобиоты и условно-патогенной микробиоты в общем 
количестве бактерий (ОБМ):
• количественная оценка представителей нормобиоты 

(филумы Actinobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria), 
условно-патогенной микробиоты и грибов рода Candida;

• оценка разнообразия нормальной микробиоты;
• определение количества бифидо- и лактобактерий;
• определение видов бифидобактерий;
• расчет соотношения Firmicutes/Bacteroidetes;
• оценка присутствия представителей таксона Bacteroidetes;
• определение факторов патогенности и резистентности: 

mecA, srr2, tcdA, tcdB.

 Мультиплексный формат 
исследования — в одной 
пробирке одновременно 
определяются несколько 
ДНК-мишеней; 

 Внутренний контроль 
позволяет оценить качество 
выделения ДНК 
и прохождения ПЦР; 

 Автоматическое формирование 
бланка результатов при 
использовании рекомендуемых 
амплификаторов серии 
ДТ и ПО RealTime_PCR; 

 Наличие файлов с параметрами 
тестов для автоматической 
установки необходимых 
настроек и расчета результатов. 
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