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Введение

Микробиота кишечника человека – совокупность 
микроорганизмов, населяющих кишечник человека, 
обитающих в условиях симбиоза с организмом-хо-
зяином. Дисбиоз – нарушение гомеостаза кишечной 
микробиоты вследствие дисбаланса состава самой 
флоры, изменения ее функционального статуса, 
метаболической активности или локального рас-
пределения. С появлением современных методов 
исследования, позволяющих идентифицировать не-
культивируемые микроорганизмы (ПЦР диагности-
ка, метагеномное секвенирование) началась новая 
эпоха в изучении микробиоты организма человека.

Внедрение омиксных технологий в изучение си-
стемы человек-микроорганизмы (геномика, мета-
транскриптомика, метаболомика, метапротеомика) 

определило прогресс в изучении состава и функции 
кишечной микробиоты и ее роли в поддержании здо-
ровья человека и развития различных заболеваний 
[8]. Произошло изменение парадигмы, существовав-
шей длительное время в отношении взаимодействия 
микробного сообщества и макроорганизма. Доказано, 
что не стерильность определяет здоровье человека, 
а видовое разнообразие его микробиоты. Поддержа-
ние микроэкологического статуса одно из решающих 
условий здоровья всего организма. [22].

Количество и состав микробиоты в разных анато-
мических областях организма существенно отлича-
ются. Наиболее скудная микробиота характерна для 
нижних отделов дыхательного тракта и дистальных 
отделов урогенитального тракта. Желудочно-кишеч-
ный тракт содержит основную часть микробиоты че-
ловека, численность которой увеличивается по ходу 
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кишечника, составляя в тонкой кишке 105 KOE/г 
фекалий и достигая максимального значения в тол-
стой кишке – до 1011 KOE/г фекалий [57].  

Кишечная микробиота за счет продуцируемого ею 
огромного количества активных метаболитов играет 
ключевую роль в поддержании гомеостаза организма 
человека, выполняет множество важных функций, 
необходимых для нормальной жизнедеятельности 
человека: пищеварительная (продукция ферментов); 
защитная (обеспечение колонизационной резистент-
ности); синтетическая (синтез витаминов, аминокис-
лот, гормонов); детоксикационная; антиканцероген-
ная [2, 13, 35]. Кишечник является самым большим 
«иммунным органом» человека. Слизистая оболочка 
кишечника обладает собственной лимфоидной тка-
нью (GALT-gut associated lymphoid tissue), в которой 
находится около 80% иммунокомпетентных клеток, 
участвующих в формировании и развитии адаптив-
ного и врожденного иммунитета, что подтверждает 
возможность ее влияния на развитие и течение ряда 
заболеваний, в том числе и туберкулеза [20, 22, 34, 
56]. Сбалансированный состав микробиоты кишеч-
ника может быть только при нормальном физиоло-
гическом состоянии организма. По современным 
представлениям, дисбаланс в нормофлоре кишеч-
ника за счет нарушения качественного и/или коли-
чественного видового разнообразия микробиоты яв-
ляется одной из основных причин функциональных 
и органических заболеваний кишечника (синдром 
раздраженного кишечника, колоректальный рак), 
воспалительных заболеваний кишечника (болезнь 
Крона, язвенный колит), метаболических нарушений 

Рис. 1. Блок-схема PRISMA
Fig. 1. PRISMA Chart

с развитием сахарного диабета 2-го типа и ожирения, 
атопических заболеваний (атопический дерматит, 
аллергический ринит, утяжеление течения бронхи-
альной астмы), ряда психических и психосомати-
ческих нарушений, нейродегенеративных заболева-
ний (болезнь Альцгеймера, Паркинсона, рассеянный 
склероз) [6, 13, 15]. 

Согласно Федеральному закону № 492-ФЗ от 
30 декабря 2020 г. «О биологической безопасности 
в РФ», статья 8.5 – «нарушение нормальной ми-
кробиоты человека, приводящее к возникновению 
и распространению связанных с этим состоянием 
заболеваний, относится к основным биологическим 
угрозам (опасности)». 

На сегодняшний день научно доказана взаимос-
вязь изменения кишечной микробиоты с патогене-
зом развития ряда заболеваний через так называемые 
ось-системы: кишечник – головной мозг; кишечник – 
легкие;  кишечник – генитальный тракт; кишечник – 
уретральный тракт; кишечник – кожа [30]. Оси имеют 
двунаправленный характер: дисбиоз может являться 
триггерным фактором развития заболевания и, в свою 
очередь, патологические изменения, происходящие 
в организме человека, изменяют состав и свойства ки-
шечной микробиоты, нарушая ее локальные и систем-
ные функции, что усугубляет течение заболеваний.

Цель обзора

Обобщить результаты исследований по изучению 
микробного профиля кишечника больного тубер-
кулезом. 
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Поиск публикаций в системах баз данных  
за период 2009-2022 гг. по ключевым словам:  
Tuberculosis, gut microbiota, dysbiosis, children  

N = 4403

 PubMed –  N = 33
 Google Academy анголоязычные –  N = 3810
 русскоязычные –  N = 560

Полнотекстовые публикации
N = 1859

Оригинальные  
публикации  

N = 960

Литературные  
обзоры  
N = 899

Включено согласно критериям  
N = 45

N = 67

Другие русскоязычные 
публикации 

N = 19

Исключены дубликаты  
и публикации  

с ограниченным доступом  
N = 2562

Исключены согласно критериям 
N = 1792
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Материалы

Проведен систематический поиск научных пу-
бликаций с использованием MEDLINE в базах 
данных PubMed, Google Academy, посвященных 
исследованиям о состоянии кишечной микробио-
ты больных туберкулезом органов дыхания, в том 
числе детей. Поисковые запросы охватывали период 
с 2009 по 2022 гг. При поиске использовались клю-
чевые слова, представленные в медицинских пред-
метных рубриках (MeSH): среди англоязычных пу-
бликаций «Tuberculosis», «gut microbiota», «dysbiosis» 
и среди русскоязычных публикаций «Туберкулез», 
«кишечная микробиота», «дисбиоз». Было выявлено 
6290 публикаций. Критериями включения были 
оригинальные статьи в рецензируемых журналах, 
метаанализы и литературные обзоры. Исследования 
были исключены, если в них проводился анализ ми-
кробиоты при других нозологиях, дубликаты статей, 
публикации с ограниченным и платным доступом, 
тезисы, главы из монографий. Чтобы расширить 
поиск, анализировали соответствующие обзорные 
статьи и их библиографические списки (рис.1). 
После проведенного поиска критериям включения 
соответствовали 69 статей, на основании анализа 
которых подготовлен данный обзор.

Формирование микробиоты кишечника у детей 
и факторы, влияющие на ее состав

Ранее считалось, что ребенок рождается со сте-
рильным кишечником. Результаты исследований 
последних лет показали, что микробная колониза-
ция кишечника ребенка начинается внутриутробно 
микробными сообществами плаценты и амниоти-
ческой жидкости [60]. На формирование микроб-
ного пейзажа кишечника новорожденного оказы-
вает влияние ряд факторов, наиболее значимыми 
из которых являются: гестационный возраст при 
рождении, способ родоразрешения и состояние вла-
галищной микробиоты матери, характер вскармли-
вания на первом году жизни, санитарное состояние 
окружающей среды [13, 22, 29, 67]. 

Микробиота кишечника существенно меняется 
в течение первого года жизни. Введение прикорма, 
расширение пищевого разнообразия, перевод ребен-
ка на твердую пищу способствует формированию 
разнообразия микробиоты кишечника, близкой 
взрослому человеку, с преобладанием бактерий, 
относящихся к типам Firmicutes (род Lactobacillus, 
Bacillus, Clostridium, Enterococcus, Ruminicoccus) 
и  Bacteroidetes (род Bacteroides  и  Prevotella), на 
которые приходится около 90% всех представи-
телей микробиоты, в меньшем количестве типы 
Proteobacteria (2-3%), Actinobacteria (преобла-
дает род Bifidobacterium) (1-2%), Fusobacteria 
и Verrucomicrobia (1-2%) [2, 13, 53]. Индивидуаль-
ный состав микробиоты кишечника формируется 

к 2-3 годам и остается относительно стабильным на 
протяжении всей взрослой жизни [13, 53]. 

Факторы риска развития дисбиоза кишечника

На изменение состава кишечной микробиоты 
могут оказывать влияние эндогенные факторы: 
несбалансированное или недостаточное питание; 
стрессы; изменения в психоневрологическом стату-
се; заболевания внутренних органов [2]. К наиболее 
значимым экзогенным факторам риска относятся 
инфекционные заболевания желудочно-кишечного 
тракта, частые острые респираторные инфекции, те-
рапия химиопрепаратами и антибиотиками, которые 
в 80-100% случаев приводят к развитию дисбиоза ки-
шечника [2, 4]. Изменение разнообразия кишечной 
микробиоты новорожденного или снижение уровня 
отдельных представителей под действием разных 
причин вызывает изменение ее метаболической ак-
тивности, что является фактором риска нарушения 
созревания иммунной системы и предрасполагает 
к развитию различных заболеваний в более старшем 
возрасте, включая атопические заболевания (брон-
хиальная астма, атопический дерматит), нарушение 
обмена веществ (ожирение, сахарный диабет I типа), 
нервно-психические расстройства [37, 39, 41, 56, 60]. 

Двунаправленная ось «кишечник – легкие»  
и ее значение в патогенезе туберкулеза

В последние годы ряд исследований доказали 
существование жизненно важной связи между ки-
шечной микробиотой и легкими, называемой ось 
«кишечник – легкие» [30, 51, 52]. Слизистые кишеч-
ника и оболочки дыхательных путей имеют одина-
ковое эмбриональное происхождение и выполняют 
сходные функции: обеспечивают физический барьер 
против проникновения микробов, а колонизация 
нормальной микробиотой создает устойчивость 
к патогенам. Дисбаланс в составе кишечной микро-
биоты может влиять на патогенез туберкулеза за счет 
нарушения регуляции иммунных ответов человека 
по оси «кишечник-легкие». Реализация взаимодей-
ствия дыхательной системы с органами пищеварения 
по оси «кишечник-легкие» осуществляется посред-
ством кровяного русла и лимфатической системы 
через метаболиты и опосредованно через иммунную 
систему за счет продукции цитокинов [30]. Микро-
биота кишечника способна, влияя на иммунный от-
вет эпителиальных тканей, изменять соотношение 
про- и противовоспалительных цитокинов [32, 46]. 
Кишечные бактерии индуцируют выработку анти-
микробных пептидов (липополисахарид, пептидо-
гликан), секреторного иммуноглобулина A (sIgA) 
и провоспалительных цитокинов (IFN-γ, IL-12, IL-17, 
IL-22 и активных форм кислорода) [30, 35]. 

Значимая роль кишечной микробиоты в имму-
нитете хозяина и воспалении определяется способ-
ностью отдельных видов микробов продуцировать 
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специфические ферменты в виде короткоцепочеч-
ных жирных кислот (SCFAs) (пропионат, ацетат, бу-
тират), которые обладают антигенными свойствами. 
Короткоцепочечные жирные кислоты связываются 
с рецепторами свободных жирных кислот или спо-
собствуют эпигенетическим изменениям в лейко-
цитах организма, которые вызывают противовос-
палительные реакции и уменьшают воспаление [35]. 

Обнаружена корреляционная связь между соста-
вом кишечной микробиоты и количеством СD4+ 
Т-клеток, которые являются основными клетками 
адаптивного иммунного ответа у больных тубер-
кулезом [44]. Иммунологическая роль кишечной 
микробиоты продемонстрирована на модели мы-
шей-гнотобионтов, у которых отсутствие микробио-
ты определило дефекты врожденного и адаптивного 
иммунитета [30, 66].

Связь «кишечник-легкие» двунаправленная: из-
менение видового состава кишечной микробиоты 
существенно влияет на течение заболеваний легких, 
а воспалительный процесс в легких воздействует 
на микробиоту кишечника [69]. Имеются экспери-
ментальные исследования (на мышах), свидетель-
ствующие об ослаблении иммунного ответа на про-
тивотуберкулезную вакцину при наличии дисбиоза 
кишечника [47].

Микробиота кишечника и туберкулез легких

Микробиота кишечника, модулируя защитный 
иммунитет против микобактерий туберкулеза, мо-
жет влиять на восприимчивость к туберкулезу и про-
грессирование латентной туберкулезной инфекции 
до активного туберкулеза или способствовать реци-
дивирующему течению заболевания [34, 54]. 

Представители разных видов микроорганизмов 
в  пределах одного рода могут по-разному влиять 
на развитие туберкулезной инфекции. Perry S. еt al. 
(2010 г.) в экспериментальном исследовании показа-
ли, что при аэрозольном заражении M.tuberculosis обе-
зьяны (макаки), инфицированные Helicobacter pylori, 
имели значительно меньшую вероятность развития 
активной формы туберкулеза по сравнению с неин-
фицированными. Инфекция Helicobacter pylori  уси-
ливает врожденный иммунный ответ хозяина против 
M.tuberculosis и других инфекционных агентов [55].

Колонизация  пищеварительного тракта 
Helicobacter hepaticus, напротив, вызывает дисбиоз, 
характеризующийся преобладанием бактерий типа 
Bacteroides и уменьшением представителей Clostrid
ium, Ruminococcus, Lachnospira и Prevotella, метабо-
литы которых вызывают чрезмерную стимуляцию 
врожденного иммунного ответа в легких, что по-
вышает восприимчивость к туберкулезу и разви-
тию тяжелого поражения легких [28,45]. Исходный 
состав микробиоты оказывает влияние на тяжесть 
течения туберкулеза. В экспериментальном иссле-
довании Namasivayam S. еt al. (2019 г.) показано, что 
предикторами развития тяжелого течения туберку-

леза у макак-резусов являлось снижение количества 
представителей типа Bacteroidales и Streptococcus 
и увеличение количества таксонов, принадлежа-
щих к семействам Lachnospiraceae и Clostridiaceae 
(тип Firmicutes), зафиксированное до заражения их 
штаммом МБТ Н37Rv и Erdman [48].

Сама туберкулезная инфекция, модулируя ми-
кробные взаимодействия, может быть причиной 
развития микроэкологических нарушений у боль-
ных туберкулезом. Нарушение регуляции им-
мунных реакций при туберкулезной инфекции 
приводит к нарушению регуляции микробиома 
кишечника, что инициирует развитие локального 
дисбиоза [16, 63, 68]. 

В экспериментальных исследованиях показано, 
что дисбиотические изменения в виде уменьшения 
микробного разнообразия кишечной микробиоты, 
особенно представителей Clostridium и Bacteroides, 
отмечаются уже на шестой день заражения мышей 
штаммом МБТ Н37Rv [49, 63]. 

Клинические данные свидетельствуют о том, что 
кишечная микробиота у больных туберкулезом 
и здоровых людей отличается по таксономическому 
составу и разнообразию [36, 43, 62, 65].  Согласно 
литературным данным, у больных туберкулезом 
имеются микроэкологические нарушения кишеч-
ного микробиома еще до начала противотуберку-
лезной терапии в 94,4% – 100% случаев [9, 23, 38]. 
Исследование микробиоты стандартным бактери-
ологическим методом у больных туберкулезом до 
начала лечения выявило значительное снижение 
количества таких представителей нормальной ми-
крофлоры, как Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., 
E.coli типичные, Enterococcus и увеличение доли ус-
ловно-патогенных бактерий: E.coli лактозонегатив-
ные, гемолитические, Klebsiella, Staphylococcus spp. 
и грибов рода Сandida [17, 23].

 Применение современных молекулярно-генети-
ческих технологий секвенирования гена 16S рРНК 
показало, что у больных туберкулезом, по сравне-
нию со здоровыми людьми, наблюдается снижение 
как общего микробного разнообразия (альфа-раз-
нообразия (по индексу Шеннона и Симпсона)), 
так и изменение соотношения различных видов 
микроорганизмов – бета-разнообразия кишечной 
микробиоты [38]. 

У больных туберкулезом установлено значи-
тельное снижение количества бактерий, продуци-
рующих SCFAs, играющих важную роль в гомеос-
тазе кишечника, таких, как Bacteroidetes, Tenericutes, 
Lachnospiraceae, Roseburia и обогащение Escherichia 
(в 7 раз), Proteobacteria (в 2 раза), Fusobacteria 
(в 4 раза), Actinobacteria (в 2 раза), Streptococcus spp. 
(в 28 раз) [44, 58]. В отличие от активной формы ту-
беркулеза, при латентной туберкулезной инфекции 
отмечено незначительное снижение альфа-разно-
образия микробиоты по сравнению со здоровыми 
людьми за счет увеличения количества Bacteroidetes 
и снижения Firmicutes [38, 62].
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Wipperman M.F. еt al. (2017 г.) не обнаружили ка-
ких-либо различий в составе кишечной микробиоты 
у больных туберкулезом до лечения и у здоровых 
лиц [64]. 

В ряде исследований установлена связь частоты 
встречаемости и выраженности нарушений кишеч-
ной микробиоты с клиническими проявлениями: 
тяжестью и распространенностью туберкулезно-
го процесса, наличием симптомов туберкулезной 
интоксикации, массивностью бактериовыделения 
возбудителя туберкулеза, при этом отсутствовала 
связь с распадом легочной ткани и спектром лекар-
ственной устойчивости МБТ [25, 21]. 

Микробиота кишечника  
и химиотерапия туберкулеза

В результате длительной химиотерапии туберкуле-
за развиваются глубокие дисбиотические нарушения 
микробиоты кишечника у 88-100% больных, которые 
регистрируются уже в первые 1-7 дней от начала ле-
чения [9, 49]. К окончанию интенсивной фазы при 
лечении лекарственно-чувствительного туберкулеза 
выявлен дисбиоз кишечника у более половины паци-
ентов [17]. Прием противотуберкулезных препара-
тов приводит к прогрессированию уже имевшихся 
дисбиотических изменений микробиоты кишечника. 
Отмечена прямая связь между продолжительностью 
проводимой терапии с нарастанием как частоты дис-
биоза, так и степенью его выраженности [5, 14]. По-
казано влияние наличия сопутствующей патологии 
желудочно-кишечного тракта на усугубление тяже-
сти дисбиоза во время химиотерапии больных тубер-
кулезом органов дыхания [12]. Дисбиоз при прове-
дении противотуберкулезной терапии препаратами 
основного ряда характеризуется истощением пред-
ставителей нормофлоры: Clostridium, Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Bacteroides и увеличением доли ус-
ловно-патогенной факультативной и транзиторной 
микрофлоры, а также представителей родов Candida 
и Saccharomyces [31, 49, 50, 64]. 

В эксперименте показано, что индуцированный 
рифампицином дисбиоз приводит к более выра-
женным изменениям таксономического состава 
микробиоты мышей по сравнению с дисбиозом, вы-
званным терапией с применением изониазида и пи-
разинамида [40]. По данным Мишина В.Ю. и соавт. 
(2006 г.) наиболее выраженные изменения микро-
биоты кишечника в процессе химиотерапии отме-
чаются в тех случаях, когда в схемах использовали 
сочетание рифампицина и аминогликозидов [14]. 

Холодов А.А. и соавт. (2022 г.), при исследовании 
влияния отдельных противотуберкулезных препа-
ратов при лечении больных с МЛУ туберкулезом на 
микробиоценоз кишечника установили статистиче-
ски значимое снижение количества представителей 
Lactobacillus spp. при применении ПАСК (p≤0,005) 
и снижение количества лактозопозитивной кишеч-
ной палочки при применении ПАСК (p≤0,03) и пи-

разинамида (p≤0,024). Не было отмечено влияния 
линезолида и протионамида на состояние кишеч-
ного микробиоценоза [23]. 

Длительное лечение туберкулеза оказывает дол-
госрочное влияние на состав кишечной микробиоты. 
Namasivayam S. еt al. (2017 г.) в эксперименте на 
мышах наблюдали развитие дисбиоза кишечника 
на фоне схемы препаратов HRZ, который сохра-
нялся весь период лечения и через 3 месяца после 
его завершения [49]. Wipperman M. еt al. (2017 г.) 
отмечали значительное истощение доли представи-
телей Clostridium, Lactobacillus, Bifidobacterium spp. 
и Bacteroides через 1,2 года после прекращения ле-
чения препаратами HRZ(E) [64]. По данным Wang S. 
еt al. (2020 г.), измененный таксономический состав 
с уменьшением разнообразия на 16% сохранялся 
у пациентов с МЛУ туберкулезом через 3-8 лет по-
сле выздоровления и прекращения лечения [61].

По данным Комиссаровой О.Г. и соавт. (2021 г.), 
у 55,3% ранее леченных больных туберкулезом опре-
делялся дисбиоз II и III степени по сравнению с впер-
вые выявленными больными (22,6%) [9].  Luo M. еt al. 
(2017 г.) наблюдали наиболее выраженные изменения 
состава микробиоты кишечника у больных с реци-
дивами туберкулеза органов дыхания по сравнению 
с впервые выявленными и, тем более, со здоровыми 
лицами [44]. Авторы предположили, что сохранение 
дисбиоза после завершения химиотерапии может уве-
личить риск рецидива туберкулеза, так как у впервые 
выявленных больных туберкулезом была обнаружена 
сильная положительная коррелятивная связь коли-
чества представителей рода Prevotella и Lachnospira 
с количеством CD4+ Т-клеток, являющихся основ-
ными клетками адаптивного иммунного ответа, в то 
время как у больных с рецидивами туберкулеза между 
относительной численностью представителей рода 
Prevotella и Lachnospira и количеством CD4+ Т-клеток 
наблюдалась отрицательная коррелятивная связь [44].

Микробиота кишечника оказывает как прямое 
влияние (биотрансформация лекарственного сред-
ства с изменением его химической структуры путем 
восстановления и окисления), так и опосредован-
ное влияние (воздействие микробных метаболитов 
на экспрессию ряда генов хозяина, участвующих 
в метаболизме и транспортировке лекарственных 
средств) на метаболизм лекарственных препаратов 
и ксенобиотиков, что может сказаться на их эффек-
тивности и токсичности [7]. 

Многие авторы указывают на связь между наруше-
нием состава кишечной микробиоты и неудовлетво-
рительной переносимостью противотуберкулезных 
препаратов [18, 24, 25]. По данным Линевой З.Е. 
и соавт. (2013 г.), появление выраженных гепатоток-
сических нежелательных реакций на фоне противо-
туберкулезной терапии отмечено в 80,0% случаев 
у больных с 3-4 степенью тяжести дисбиотических на-
рушений кишечника [12]. По данным Цыгиной Т.Ю. 
(2010 г.), гепатотоксические реакции при лечении 
МЛУ туберкулеза возникают через 2 месяца у 66,6% 
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Таблица 1. Исследование микробиоты кишечника у детей, больных туберкулезом органов дыхания
Table 1. Gut microbiota testing in children ill with respiratory tuberculosis

Авторы Дизайн
исследования

Изменение состава микробиоты 
при проведении химиотерапии Результаты

Юсубова А.Н.  
и соавт., 2009 г.

[26, 27]

142 детей, больных  
туберкулезом органов  

дыхания, и 56 здоровых

↓Bifidobacterium
 ↓Lactobacillus

↑ E. coli гемолитические
 ↑Clostridiales

↑Candida

Дисбиоз кишечника выявлен у 71,8% детей до химиоте-
рапии и усугубление дисбиоза в процессе химиотерапии 
(через 3 мес HRZ/E). На фоне пробиотической терапии 

улучшение состояния кишечной микробиоты у 90% детей

Соловьева И.В.  
и соавт., 2009 г.

[18, 19]

74 ребенка, больных  
туберкулезом органов 

дыхания

↓Bifidobacterium  
↓Lactobacillus 

↑Enterobacteria
↑Staphylococcus spp

 ↑Candida

Дисбиоз кишечника до химиотерапии выявлен у 88,4% 
детей, выраженный дисбиоз у 62,8%. Эффективность 

пробиотической терапии составила 90-100%. Снижение 
частоты побочных эффектов токсического и токсико- 

аллергического характера в 1,4 раза

Li W. et al., 
2019 г.

[42]

18 детей, больных  
туберкулезом органов  

дыхания, и 18 здоровых 

↓Ruminococcus, 
↓Bifidobacterium  

↓Lachnospira
↑Enterococcus

↑Prevotella

С применением секвенирования гена 16S рРНК устано-
вили уменьшение разнообразия кишечной микробиоты 
детей, больных ТБ органов дыхания, до химиотерапии, 

усугубление дисбиоза через 1 месяц химиотерапии 
(HRZE) 

Пузанов В.А.,  
Комиссарова О.Г.,  

Никоненко Б.Н., 2020 г.
[17]

47 детей, больных  
туберкулезом органов 

дыхания

↓Lactobacillus
↓Enterococcus

↑E.coli гемолитические 
↑Aspergillus spp.

Дисбиоз кишечника на фоне химиотерапии. Снижение 
доли представителей нормобиоты и увеличение доли 

условно - патогенных бактерий

Адамова В.,  
Гуляева Н.,

2021 г.
[1]

20 детей с латентной 
туберкулезной инфекцией, 
получающих превентивную 

химиотерапию

↓Bifidobacterium
↓Lactobacillus

Дисбиоз кишечника на фоне превентивной химиотерапии: 
1-ая степень дисбиоза у 56,0%, 

2-ая степень – у 43,75%.

пациентов, преимущественно имеющих дисбиоз 
3 степени (44,1%) [25]. Холодов А.А. и соавт. (2022 г.) 
установили, что у больных с дисбиозом кишечника 
частота гастроинтестинальных реакций в ходе хими-
отерапии определялась в 46,7% случаев [24]. 

Микробиота кишечника  
и туберкулез легких у детей

Имеются лишь единичные работы по изучению 
микробиоты кишечника у детей, больных тубер-
кулезом. В доступной нам литературе мы нашли 
только 7 оригинальных статей, посвященных дан-
ному вопросу, результаты которых перекликаются 
с таковыми у взрослых (табл. 1).

По данным разных авторов, дисбиоз кишечника 
у детей до назначения химиотерапии определяет-
ся в 71,8% – 88,4% случаев. На фоне химиотерапии 
снижается количество представителей нормобиоты 
(Bifidobacterium, Lactobacillus) и увеличивается коли-
чество условно-патогенных бактерий. Пробиотиче-
ская коррекция улучшает состав микробиоты кишеч-
ника и снижает частоту нежелательных эффектов на 
противотуберкулезные препараты [1, 18, 19, 26, 27, 42].

Эффективность пробиотической коррекции 
дисбиоза кишечника при проведении 

противотуберкулезной терапии

Пробиотические бактерии могут оказывать 
комплексное многоуровневое воздействие на ор-
ганизм человека [4, 67]. Доказано, что пробиотик 
способен не только восстановить состав и функцию 
кишечного микробиома, но и уменьшить тяжесть 
заболевания, сократить длительность его течения 

и вероятность развития осложнений не только при 
заболеваниях гастроэнтерологического профиля, но 
и при соматических заболеваниях, респираторных 
вирусных инфекциях [20]. Имеются публикации, 
доказывающие ингибирующую роль веществ, про-
дуцируемых пробиотическими штаммами на рост 
микобактерий туберкулеза, способных снизить 
количество колониеобразующих единиц МБТ на 
плотных питательных средах в 2-17 раз [10, 11, 59].  

По данным Лазовской А.Л. и соавт. (2010 г.), культу-
ры лекарственно-устойчивых клинических изолятов 
микобактерий туберкулеза, подвергшихся действию 
споровых пробиотиков in vitro, в 80% случаев способ-
ны восстанавливать чувствительность к одному, двум, 
трем, четырем или пяти антибиотикам. Этот факт ав-
торы связывают с возможностью биологически актив-
ных продуктов жизнедеятельности пробиотиков пода-
влять размножение полирезистентных микобактерий, 
в результате чего преимущество получают имеющиеся 
в культуре чувствительные особи [10].

Согласно опубликованным результатам клини-
ческих исследований, применение пробиотиков 
при комплексной терапии туберкулеза позволяет 
не только снизить частоту и степень выраженности 
микроэкологических нарушений у 80% больных, 
ликвидировать клинические проявления дисбио-
за у 60% больных, но и улучшить переносимость 
противотуберкулезных препаратов в 3 раза, снизить 
частоту гепатотоксических эффектов в 8 раз, что 
способствует повышению эффективности лечения 
впервые выявленных больных туберкулезом, в том 
числе при МЛУ МБТ по частоте прекращения бак-
териовыделения в 1,4–2 раза и закрытия полостей 
распада в 2-5 раз ко 2 месяцу лечения [3, 5, 18, 27]. 
В настоящее время появляются новые препараты 
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для коррекции нормофлоры кишечника (пробио-
тики, пребиотики, синбиотики и метабиотики), но-
вейшие технологии по трансплантации фекальной 
микробиоты, использование которых в комплексном 
лечении туберкулеза требует дальнейшего изучения. 

Заключение

Внедрение передовых метагеномных техноло-
гий привело к изменению представления о составе 
и функции микробиоты и ее роли в поддержании 
здоровья человека и возродило интерес к данной 
проблеме. С современных позиций организм че-
ловека рассматривается с учетом симбиотических 
отношений с населяющим его сообществом микро-
организмов, большая часть которых сосредоточена 

в кишечнике. Сложная система взаимодействия ми-
кробиоты кишечника с органами и биологически-
ми системами человека, участие ее в поддержании 
гомеостаза за счет продуцируемых метаболитов, ре-
гулирующих различные физиологические функции 
организма, позволили рассматривать микробиоту 
как особый метаболически активный орган. 

 Анализ научной литературы свидетельствует 
о  патогенетически значимой связи микробиоты 
кишечника с развитием многих заболеваний. Не ис-
ключена ее роль и в патогенезе туберкулеза. Вместе 
с тем имеются сведения о влиянии туберкулезно-
го процесса на состояние кишечной микробиоты.  
Изучение микробиоты кишечника при туберкулезе 
крайне актуально на разных этапах лечения, что 
позволит оптимизировать фармакотерапию. 
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