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Введение 
Современное состояние проблемы влия-

ния микробиотического фактора человека 
(микробиоты, микробиома) на стресс-
индуцированные психические расстройства 
характеризуется неуклонным ростом публи-
каций. По запросу с тегом «microbiota» в на-
учной базе Pubmed [ресурс https:// 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed] отмечается 
рост числа публикаций с 51 статьи в 1997 г. 
до 385 – в 2007 г. и до 5851 публикации – 
в 2017 г. Обобщенно микробиота рассматри-
вается в качестве симбиотического партнера в 
поддержании здоровья человека, в том числе 
психического здоровья. Доступны данные о 
влиянии присутствующего в организме чело-
века микробиома на структуры и функции 
головного мозга. При этом предполагается, 
что кишечные бактерии могут являться при-
чиной ряда психических и психосоматических 
отклонений и заболеваний. Накопленные дан-
ные показывают, что такое влияние осущест-
вляется взаимодействием кишечной микро-

биоты с центральной нервной системой – че-
рез ряд нервных, эндокринных и иммунных 
путей (Lyte, Cryan, 2014; Thakur et al., 2014; 
Sherwin, 2016а, Sherwin et al., 2016б). 

Перспективы изучения микробиоты 
предполагают принципиально новые взгляды 
на стратегии профилактики и лечения психи-
ческих и психосоматических расстройств с 
учетом фактора микробиоты, что требует бо-
лее детальных и системных, междисципли-
нарных исследований. За рубежом существует 
ряд такого рода масштабных проектов, на-
пример, American Gut Project, Human 
Microbiome Project, American Gut – Human 
Food Project, British Gut Project и другие. 

В то же время большинство публикаций 
в базе Pubmed отражают результаты исследо-
ваний, проведенных на доклиническом уров-
не, что требует решения задачи корректной 
экстраполяции такого рода данных на челове-
ка методами трансляционной медицины. В 
области трансляционных исследований ос-
новная проблема адекватной экстраполяции 

Библиографический обзор 
 
УДК 159.944.4 + 159.9:61 DOI: 10.14529/psy180107
ББК Ю928.3 + Ю974.5 

МИКРОБИОТИЧЕСКИЙ ФАКТОР, ЗДОРОВЬЕ 
И СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННЫЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 
А.П. Михайлова, Д.В. Ченченко, А.В. Штрахова 
Южно-Уральский государственный университет, г. Челябинск, Россия 
 
 

Описаны исследования многомерных связей между фактором микробиоты человека, 
воздействием стрессоров и связанными с этим нарушениями психического здоровья, 
включая стресс-индуцированные психические расстройства. Представлен анализ теорети-
ческих и эмпирических исследований современного состояния проблемы кишечной и 
оральной микробиоты в контексте ее влияния на психическую деятельность в норме и при 
стрессовых воздействиях, включая процедуры экспериментально-индуцированного стрес-
са. Особое внимание уделяется во-первых, анализу многоуровневых соотношений в самой 
микробиоте желудочно-кишечного тракта человека и, в частности, микробиоте ротовой 
полости как репрезентативному корреляту общих характеристик кишечной микробиоты. 
Во-вторых, исследовались теоретические и описанные в научной литературе эмпирически 
подтвержденные взаимосвязи изменений микробиотического фактора при хроническом 
стрессе и остром экспериментальном стрессе. В третьих, представлены данные о соотне-
сенности микробиоты, с одной стороны, и патогенеза и симптоматики аффективных (тре-
вожных, депрессивных и тревожно-депрессивных) расстройств. В-четвертых, отражены 
ранее выполненные зарубежные исследования микробиоты при классических психических 
(на примере расстройств аутистического спектра) и нейродегенеративных заболеваниях
(на примере болезней Альцгеймера и Паркинсона).  

Ключевые слова: микробиота человека, стресс-индуцированные расстройства. 
 
 



Библиографический обзор 

 76 Bulletin of the South Ural State University. Ser. Psychology.
2018, vol. 11, no. 1, pp. 75–87

полученных на модельных организмах ре-
зультатов на уровень человека связана с тем, 
что физиология высшей нервной деятельно-
сти и системное строение психики человека 
являются более сложными и развернутыми, 
чем у любого животного. По данным, имею-
щимся на сегодняшний день, психика живот-
ного более существенно ограничена, поэтому 
прямая экстраполяция экспериментальных 
результатов на лабораторных животных не 
представляется возможной.  

Кроме того, одной из принципиально 
важных клинико-психологических задач яв-
ляется поиск и идентификация новых объек-
тивных биомаркеров в целях помощи в опре-
делении диагноза стресс-индуцированных 
заболеваний, их прогноза или клинической 
реакции организма человека на их лечение. 
В свете этого выбор исследования микробио-
ты как одного из нетрадиционных объектов 
исследования позволяет установить и конкре-
тизировать ее роль при стресс-индуци-
рованных психических расстройствах. Такого 
рода исследования новых кластеров биомар-
керов считаются в настоящее время наиболее 
полезными в психиатрии и психологии, наря-
ду с методами нейровизуализации и пато-
нейропсихологическими методами фенотипи-
ческой диагностики болезней мозга и функ-
циональных расстройств психики (Lozupone, 
Seripa, Stella et al., 2017).  

 
Микробиотический фактор в контексте 
проблемы здоровья и болезни 
Влияние микробиоты как одного из ве-

дущих системных факторов, определяющих 
состояние здоровья и болезни происходит не 
только за счет собственно микробиологиче-
ского воздействия, но и за счет включения ее 
во взаимосвязанные биопсихосоциальные ме-
ханизмы сано- и патогенеза (Rajilic-Stojanovic, 
2013). Считается, что микробиота пищевари-
тельной системы является одной из наиболее 
важных микробиотических систем. Патопла-
стическая и патопротекторная роль микро-
биоты очевидна для ряда соматических (на-
пример, гастроэнтерологических), психиче-
ских (в частности, тревожно-депрессивных) и 
социально-детерминированных заболеваний, 
в частности, ожирение, сахарный диабет и 
метаболический синдром (Rosenbaum, Knight, 
Rudolph, 2015; Fond, Boukouaci, Chevalier et 
al., 2015). Другим аспектом влияния микро-
биоты на состояние здоровья является ее роль 

в развитии пограничных нарушений, вызван-
ных, в частности, воздействием факторов 
хронического стресса и дистресса, и опреде-
ляемых в современных медико-биологических 
классификаторах как дезадаптивные состоя-
ния (Kelly, Borre, O' Brien, 2016). Одним из 
основных патогенетических факторов разви-
тия таких состояний являются нарушения 
многоуровневых системных механизмов го-
меостаза (сохранения постоянства внутренней 
среды, рассматриваемой с позиции биопсихо-
социальной системной модели человека).  

В исследовательском плане представляет 
особый интерес микробиота полости рта как 
важная и в то же время доступная изучению 
составляющая микробиоты пищеварительной 
системы.  

Во-первых, важной особенностью микро-
биоты пищеварительной системы и полости 
рта, в частности, является наличие в ней двух 
составляющих: резидентной, облигатной (от-
носительно постоянной на всем протяжении 
жизни человека) и факультативной или тран-
зитной, дополнительной (нестабильно суще-
ствующей в полости рта на протяжении опре-
деленного периода жизни). При этом пред-
ставляется очевидным, что как облигатная, 
так и факультативная составляющая микро-
биоты вносят свои доли вклада в состояние 
здоровья и развитие заболеваний и дезадап-
тивных состояний, в частности. Также пред-
ставляется очевидным, что влияние на фа-
культативную составляющую микробиоты 
является фактором управления состоянием 
здоровья и дезадаптивных состояний за счет 
воздействия на механизмы гомеостаза 
(Rosenbaum, Knight, Rudolph, 2015).  

Во-вторых, одним из индикаторов под-
верженности стресс-факторам являются изме-
нения психовегетативного (психофизиологи-
ческого) статуса (в понимании Н. Selye) и пси-
хоэмоционального (в понимании R. Lazarus), 
определяющие развитие дезадаптивных со-
стояний, высоковероятностно разворачиваю-
щихся, в частности, в виде психосоматиче-
ских реакций, состояний и заболеваний (по 
нисходящей «соматической» оси биопсихосо-
циалъной модели) и в виде психических и по-
веденческих (в том числе и так называемых 
психосоциальных) расстройств (по восходя-
щей «психосоциальной» оси) (Fond, 
Boukouaci et al, 2015; Wang, 2016; Parashar, 
Udayabanu, 2016). Регуляторную роль, опре-
деляющую степень вероятности развития рас-
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стройств либо сохранения здоровья, выпол-
няют многоуровневая система гомеостаза, 
функционирующая, в частности, на психосо-
матическом и психосоциальном уровнях. 
Центральную роль в механизме поддержания 
соматопсихосоциального гомеостаза занимает 
аффективное реагирование на стресс (дист-
ресс). Адаптивный ресурс личности определя-
ет характер и особенности совладающего по-
ведения в ситуации дистресса (по H. Selye). 
В условиях дефицита личностного ресурса 
возможен патологический вариант стресс-
реакции с последующим формированием аф-
фективных расстройств, что усугубляется 
дисбалансом на уровне микробиоты. При 
этом аффективные расстройства формируют-
ся вследствие двух механизмов формирова-
ния – психовегетативного (за счет патологи-
ческой активации гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси) и психоэмоционально-
го (за счет нарушений эмоциональной регуля-
ции психической деятельности и поведения). 
Таким образом, исследование аффективной 
составляющей психического статуса как мар-
кера одновременного проявления психовеге-
тативных и психсоциальных феноменов.  

В-третьих, имеются данные о влиянии 
микробиоты желудочно-кишечного тракта на 
деятельность головного мозга в целом (Foster 
et al., 2016) и формирование психической па-
тологии и аффективных расстройств в частно-
сти (De Palma et al., 2014).  

В-четвертых, имеются данные о влиянии 
такой микробиоты на процессы стресс-
реагирования, включая развитие постстрессо-
вых расстройств (Kieran Reaa, et al., 2016). 

Таким образом, представляется вполне 
обоснованным и актуальным междисципли-
нарное исследование роли микробиоты в ус-
тойчивости человека к психоэмоциональному 
стрессу, выполняемое на стыке нескольких 
предметных областей: медицины (микробио-
логии, гастроэнтерологии, психиатрии), пси-
хологии (психофизиологии, психодиагности-
ки, клинической психологии, психологии 
стресса и посттравматических расстройств). 

При этом представляется важным, что 
более 97 % популяции населяющих желудоч-
но-кишечный тракт (ЖКТ) микроорганизмов 
составляют лишь четыре их семейства 
(Rosenbaum, Knight, Leibel, 2015): 
Bacteroidetes (20–25 %), Firmicutes (60–65 %), 
Proteobacteria (5–10 %), и Actinobacteria (3 %). 
Считается, что набор и соотношение компо-

нентов в составе микробиоты каждого чело-
века является строго индивидуальным, а ос-
новным фактором различий ее родо-видового 
состава являются, скорее всего, различия в 
диете (Rajilic-Stojanovic, 2013). Вместе с тем 
установлено, что состав микробиоты пожи-
лых людей более индивидуально изменчив и 
подтверждено наличие взаимосвязи между 
диетой, микробиотой и состоянием здоровья, 
а также имеются указания на роль обуслов-
ленных диетой изменений микробиоты и ее 
особенности при изменении темпов снижения 
здоровья и при старении (Claesson et al., 
2012). Причем изучение микробиоты ЖКТ 
происходит на примере оральной и кишечной 
микробиоты. Чаще и больше исследована 
вторая из них (Mu, Yang, Zhu, 2016; Collins, 
Surette, Bercik, 2012; Kumar, 2013). В то же 
время имеются исследования, которые дока-
зывают, что по изменению состава микробио-
ты ротовой полости можно судить об общем 
состоянии иммунной системы и тревоге у че-
ловека (Lamb et al., 2017). 

В более ранней публикации по этой про-
блеме (Микробиотический фактор…,  2017) 
упоминалось, что одним из наиболее убеди-
тельных доказательств роли кишечных мик-
робов в психике является широко распростра-
ненная концепция оси «кишечник – мозг», 
которая в настоящее время расширена до оси 
«микробиота – кишечник – мозг», что позво-
ляет рассматривать эту ось как «энтеральную 
нервную систему», в которой кишечник счи-
тается «вторым мозгом» (Gershon, 1998) или, 
более строго (учитывая величину его анато-
мо-функциональных параметров) – «наи-
большим сенсорным органом в теле челове-
ка», оказывающим мощнейшее влияние на 
психику и поведение человека (Эндерс, 2015). 
В настоящее время предложены классифика-
ция ЭНС и описана ее организация (Hansen 
M.B., 2003). 

При этом сама микробиота является важ-
ным связующим, даже опосредующим зве-
ном, а роль самого микробиома представляет-
ся недостаточно оцененной. Так, совокуп-
ность генов в пределах микробиоты человече-
ского кишечника очень велика: общий геном 
кишечной микробиоты (метагеном) содержит, 
по меньшей мере, в 100 раз больше генов, чем 
геном всего человеческого организма. При 
этом многие человеческие гены являются го-
мологами бактериальных генов, в основном 
полученных по происхождению, но некото-



Библиографический обзор 

 78 Bulletin of the South Ural State University. Ser. Psychology.
2018, vol. 11, no. 1, pp. 75–87

рые – путем переноса генов от бактерий 
(Dinan, Stilling, 2015).  

 
Микробиотический фактор, 
центральная нервная система и психика 
Предполагается, что кишечные бактерии 

через ряд путей могут влиять на функции го-
ловного мозга и поведение человека.  

Ось мозг – кишечник представляет собой 
двунаправленную систему связи между цен-
тральной нервной системой и желудочно-
кишечным трактом (O’Mahonya et al., 2015) и 
целостно влияет на разные органные системы 
организма (рис. 1). 

Включение в состав этой биполярной 
двунаправленной оси, помимо центральной 
нервной системы (ЦНС), еще и нейроэндок-
ринной и нейроиммунной системы, симпати-
ческой и парасимпатической ветви вегетатив-
ной нервной системы, энтеральной нервной 
системы и кишечного микробиома предпола-
гает необходимость определить особенности 
взаимодействие последних с интегративными 
структурами ЦНС (например, с гипоталаму-
сом такое взаимодействие происходит по-
средством сложной сети афферентных и эф-

ферентных волокон, Dinan, Stilling, 2015). 
Например, нейроны энтеральной нервной 

системы являются первой точкой контакта 
для кишечной микробиоты в просвет. Эти со-
общения из кишечника передаются в мозг че-
рез блуждающий нерв – vagus (Parashar, 
Udayabanu, 2016). Последний имеет эффе-
рентные и афферентные подразделения и иг-
рает фундаментальную роль в обеспечении 
сигналов от мозга к кишечнику и наоборот. 
При этом такой «второй мозг» находится в 
системной связи с головным мозгом: более 
90 % проходящих по nervus vagus импульсов 
исходит от нейронов ЭНС (так называемая 
«восходящая афферентация») и только 10 % 
приходится на нисходящее звено – от голов-
ного мозга к внутренним органам через это 
звено парасимпатической нервной системы. 
Кроме того, косвенное воздействие микро-
биоты кишечника на врожденную иммунную 
систему может привести к изменениям в цир-
кулирующих уровнях про- и противовоспали-
тельных цитокинов, которые непосредственно 
влияют на функцию мозга, особенно в таких 
областях, как гипоталамус. Так, кортиколибе-
рин является доминирующим пептидным ре-

 
 

Рис. 1. Ось «микробиота – кишечник – мозг» в функционально-структурном единстве организма 
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гулятором гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси, которая сама по себе обеспе-
чивает другой двунаправленный маршрут 
связи. Триптофан является незаменимой ами-
нокислотой и является предшественником 
многих биологически активных веществ, в 
том числе нейромедиатора серотонина. Суще-
ствует ряд доказательств, указывающих на то, 
что пробиотическая бактерия Bifidobacterium 
infantis может существенно влиять на синтез 
серотонина (Dinan, Stilling, 2015), более 95 % 
объема которого приходится на расположен-
ные в кишечнике нейроны (Gershon, 2013). 
Кроме того, кишечные микроорганизмы мо-
гут самостоятельно синтезировать ряд ключе-
вых нейротрансмиттеров (см. таблицу).  

Из всех этих синтезируемых кишечной 
микробиотой нейротрансмиттеров наиболее 
изучена роль серотонина в функционирова-
нии оси «микробиота –кишечник – мозг». Так, 
микробное воздействие на метаболизм трип-
тофана и серотонинергическую систему явля-
ется необходимым звеном во взаимодействии 
мозга с кишечником. Серотонин играет важ-
ную роль в психическом функционировании 
человека. В частности, он участвует в моду-
ляции тревоги, реакций страха и стрессовых 
реакций, социального поведения. Мета-анализ 
посмертных исследований обнаружил повы-
шение префронтальных рецепторов 5-HT1A и 
снижение префронтальных рецепторов 5-
HT2A при шизофрении  (Kelly et al., 2017). 
Экспериментально установлена связь между 
поведением, формирующимся под влиянием 
микробиоты кишечника, и теми типами пове-
денческих паттернов, которые опираются на 
интактную серотонинергическую ней-
ротрансмиссию. Механизмы, лежащие в ос-
нове этого, могут быть связаны со способно-
стью микробиоты кишечника контролировать 
метаболизм триптофана вдоль пути кинуре-
ненина, тем самым одновременно уменьшая 
долю, доступную для синтеза серотонина, и 
увеличивая производство нейроактивных ме-

таболитов. Ферменты этого пути являются 
иммунными и чувствительными к стрессу. 
Кроме того, в желудочно-кишечном тракте 
существуют нейронные процессы, на которые 
могут влиять местные изменения концентра-
ции серотонина. Микробиота кишечника как 
терапевтическая мишень может быть обосно-
ванной стратегией для лечения связанных с 
серотонином расстройств этой оси 
(O’Mahonya et al., 2015). 

Представляется очевидным, что описан-
ные выше процессы иллюстрируют лишь 
часть данных о влиянии микробиоты на 
функционирование мозга и протекание пси-
хических процессов. 

Микробиота и стресс. Объем фактиче-
ских данных, подтверждающих мнение о том, 
что комменсальные организмы кишечника 
играют определенную роль в генезе стресса, 
неуклонно растет. Однако по описанным вы-
ше основаниям они отражают в своем абсо-
лютном большинстве результаты лаборатор-
ных исследований на экспериментальных жи-
вотных. Общая схема связи микробиоты и 
стресса в оси «микробиота – кишечник – 
мозг» проиллюстрирована в рис. 2. 

Предполагается, что микробиота влияет 
на формирование и развитие стрессового реа-
гирования, начиная с раннего постнатального 
периода развития, в частности, на раннее про-
граммирование и более позднее реагирование 
системы стресса. Основная доля исследова-
ний в этой области сосредоточена на изуче-
нии связи оральной и кишечной микробиоты 
с осью «гипоталамус – гипофиз – кора надпо-
чечников», которая является центральным 
компонентом нейроэндокринной реакции 
мозга на стресс. Еще в 2004 году N. Sudo и его 
коллеги в фундаментальной публикации в об-
ласти микробиоты и стресса определили, что 
кишечная микробиота непрерывно взаимо-
действует с этой осью уже на ранних возрас-
тных этапах, влияя на постнатальное развитие 
стресс-реакции у мышей.  

Нейротрансмиттеры, синтезируемые кишечной микробиотой 

Вид микроорганизмов Синтезируемый нейротранс-
миттер 

Candida, Streptococcus, Enterococcus Серотонин (5НТ) 
Lactobacillus (специфические штаммы), Bifidobacteria (специфические 
штаммы), L. rhamnosus (JB-1) 

Гамма-аминомасляная кислота 
(ГАМК) 

Escherichia, Bacillus, Saccharomyces SPP Норэпинефрин 
Bacillus Допамин 
Lactobacillus Ацетилхолин 
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В исследовании M. Crumeyrolle-Arias с 
коллегами (2014) подтвердилась гипотеза о 
том, что стерильные крысы, выращенные в 
свободной от микробов среде, демонстрируют 
преувеличенные реакции оси «гипоталамус-
гипофиз-кора надпочечников» на стресс.  

В обзоре исследований регулирующих 
стресс механизмов микробиоты T.G. Dinan и 
J.F. Cryan (2017) утверждают, что стресс вызы-
вает повышенную проницаемость кишечника, 
позволяя бактериям и бактериальным антиге-
нам пересекать эпителиальный барьер и акти-
вировать иммунный ответ слизистой оболочки, 
что вторично изменяет состав микробиоты и 
ведет к усиленному ответу оси «гипоталамус –
гипофиз – кора надпочечников». 

Такого рода иммунные дисфункци, вы-
званные повышенной проницаемостью ки-
шечного барьера, подтверждаются рядом ис-
следований, в которых животные были под-
вергнуты различного рода социальным стрес-
сорам (Golubeva, 2015, Yang, 2017, Galley, 
2017, Liang et al., 2015).  

Так, воздействие стрессора вызывало су-
щественные изменения в сообществе микро-

биоты, что было выявлено с помощью пиро-
секвенирования в исследовании M.T. Bailey 
(2011): в частности, произошло снижение от-
носительного содержания бактерий рода 
Bacteroides при увеличении относительной 
численности рода Clostridium.  

В работе Galley (2017) была оценена 
структура микробиоты у мышей, подвергну-
тых социальному стрессору (воздействие 
мыши-агрессора). Полученные результаты 
свидетельствуют о воздействии стресса на 
микробиоту толстой кишки во время зараже-
ния с микроорганизмами рода C. Rodentium и 
подтверждена стойкость этого эффекта, кото-
рый не снижается даже при терапии пробио-
тиком.  

Подобный результат также был получен в 
исследовании K. Yoshikawa (2017) с изучени-
ем влияния психологического стресса на эн-
теропатию, вызываемую нестероидными про-
тивовоспалительными препаратами. Было 
подтверждено существенное влияние стресса 
на слизистый барьер при наличии желудочно-
кишечных расстройств, что указывает на по-
лезность изучения микробиоты кишечника 

 
Рис. 2. Микробиота и стресс 
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для выяснения патофизиологии энтеропатии 
при лечении нестероидными противовоспали-
тельными препаратами. 

В исследовании с использованием перо-
рального введения микроорганизмов рода 
Citrobacter rodentium и Campylobacter jejuni в 
качестве пищевых патогенов доказано, что 
проживающие в желудочно-кишечном тракте 
бактерии могут активировать стресс-реакции 
посредством активации блуждающего нерва 
(Parashar, Udayabanu, 2016). 

Таким образом, описанные исследования 
подтверждают гипотезу о том, что стресс-
реакции организма могут опосредованно вли-
ять на состав микробиоты и различные абер-
рации в составе микробного сообщества мо-
гут являться фактором, ослабляющим адап-
тивные процессы в организме. В целом такие 
исследования являются показателями наличия 
двусторонней связи между микробиотой же-
лудочно-кишечного тракта и структурами го-
ловного мозга, регулирующими гомеостаз на 
разных уровнях. 

 
Микробиота и стресс-индуцированные 
аффективные расстройства, 
психические и нейродегенеративные 
заболевания 
Аффективные, прежде всего, тревожно-

депрессивные расстройства занимают значи-
тельную долю в структуре всех психических 
нарушений, что обосновывает высокий иссле-
довательский интерес к этой группе рас-
стройств. Недостаточная эффективность су-
ществующих стратегий лечения заставляет 
искать новые биологические  и инструмен-
тально верифицируемые маркеры этой груп-
пы расстройств.  

Одним из перспективных направлений 
исследований в этой области является изуче-
ние связи тревоги и депрессии с определен-
ными компонентами микробиоты желудочно-
кишечного тракта. Так, J.R. Kelly с коллегами 
(2016), проводя исследование на мышиных 
моделях депрессии, получили значимые раз-
личия в составе микробиоты кишечника у де-
прессивных мышей по сравнению со здоро-
выми животными.  Но наиболее показательна 
такая связь в работах, посвященных изучению 
реактивной депрессии и тревожных реакций, 
вызванных стрессовым воздействием (Yang, 
2017, Liang et al., 2015).  

Актуальным является вопрос о возмож-
ности повышения эффективности  стратегии 

терапии депрессии путем коррекции компо-
зиции микробов в просвете желудочно-
кишечного тракта. Доминирование симптома-
тического подхода в лечении пациентов с де-
прессией не всегда оказывается эффектив-
ным, что требует поиска новых связей, лежа-
щих в основе этиопатогенеза этого психиче-
ского расстройства.  

Установлено (Dinan, Cryan, 2013), что при 
большом депрессивном расстройстве у паци-
ентов возникают изменения гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы (по-
вышение уровеня кортизола в плазме, повы-
шенный уровень высвобождающего фактора 
кортикотропина в спинномозговой жидкости 
в сочетании с неспособностью подавлять кор-
тизол в ответ на вызов дексаметазоном). По-
скольку, как описано выше, микробиота имеет 
очевидные связи с осью «гипоталамус –
гипофиз – кора надпочечников» (что особо 
подчеркивается в многочисленных и проци-
тированных исследованиях микробиоты и 
стресса), можно предположить, что такое на-
правление исследований также могут открыть 
новые подходы в комплексной терапии трево-
ги, депрессии и аффективных расстройств в 
целом посредством целенаправленного изме-
нения характеристик микробиоты на фоне 
приема специализированной фармакотерапии.  

Другой важной областью изучения связи 
микробиоты с психическими расстройствами 
является исследование эндогенных психиче-
ских расстройств. Установлена связь между 
кишечной микробиотой и поведенческими 
проявлениями при шизофрении и расстрой-
ствах аутистического спектра (РАС). Эти рас-
стройства представляют особый интерес, по-
скольку в настоящее время до конца неиз-
вестны механизмы, лежащие в основе их 
этиологии и патогенеза. Важным аргументом 
в пользу связи шизофрении и РАС с микро-
биотой является то, что они часто сочетаются 
у пациентов с заболеваниями ЖКТ, при этом 
причинно-следственная детерминация этой 
взаимной связи не установлена. Однако нали-
чие доказанной  дисфункции в работе кишеч-
ника позволяет предполагать наличие задей-
ствованности кишечных микроорганизмов 
(Li, 2016).  

Кроме того, известно, что РАС сильно ас-
социируется с атипичными схемами питания. 
Перенос микробиоты от здоровых людей к 
пациентам с этими расстройствами также ока-
зывает позитивный эффект на проявление 
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симптомов РАС. Подтверждением этого явля-
ется клиническое исследование транспланта-
ции фекальной микробиоты от здоровых де-
тей, проведенное на выборке в 18 детей с 
РАС, показавшее наличие единовременного 
улучшения как симптомов нарушений работы 
ЖКТ, так и поведенческих симптомов, на-
блюдаемое на фоне увеличения титров 
Bifidobacterium, Prevotella и Desulfovibrio в 
композиции микробиоты (Kelly, Minuto, Cryan 
et al., 2017). 

Приведенная выше информация подтвер-
ждает факт связи микробиоты с аффективны-
ми нарушениями, а также с эндогенными рас-
стройствами, проявляющимися в нарушении 
социального взаимодействия.  

Ряд исследований демонстрируют суще-
ственное влияние кишечных бактерий на ког-
нитивную сферу, подтверждаемое как у нор-
мативно развивающихся испытуемых, так и у 
лиц с нейродегенеративными расстройствами 
(прежде всего – страдающими болезнью 
Альцгеймера и болезнью Паркинсона). Одна-
ко собственно когнитивное функционирова-
ние в связи с состоянием микробиоты также 
изучены на относительно здоровых моделях. 

Например, E.E. Fröhlich с коллегами 
(2016) провели исследование, в результате 
которого выявили, что распознавание объек-
тов (но не пространственное) было нарушено 
у обработанных антибиотиками мышей. Та-
кого рода когнитивный дефицит был связан с 
рядом специфичных изменений в головном 
мозге и дисрегуляцией мозговых сигнальных 
молекул, происходящих из-за дисбактериоза 
кишечника, вызванного антибиотиком. 
C. O'Hagan с соавторами (2017) испытывали 
память и поведенческую гибкость у пожилых 
крыс и выявили, что хроническая диетиче-
ская добавка с многовидовыми живыми мик-
роорганизмами вида Lactobacillus и 
Bifidobacteria может изменять метаболиты 
мозга у пожилых крыс и оказывать благо-
творное влияние на пространственную нави-
гацию, кратковременную и долговременную 
память. В исследовании M. Gareau с колле-
гами (2014) с оценкой поведения животных 
после инфицирования неинвазивным кишеч-
ным патогеном (Citrobacter rodentium) после 
острого дистресса установлено наличие дис-
функции памяти, проявлявшейся после зара-
жения и стресса, но предотвращавшейся 
ежедневным лечением инфицированных 
мышей пробиотиками. 

В 2017 году было опубликовано первое 
исследование по связи когнитивных функций 
и микробиоты, проведенное на детях младен-
ческого возраста (Carlson, Xia et al., 2017), в 
котором получены результаты, мало совпа-
дающие с доклиническим исследовательским 
опытом их коллег. Изучение соответствия 
микробной композиции у 89 детей в возрасте 
1 года их когнитивным результатам  в возрас-
те 1 и 2 лет (зарегистрированных с использо-
ванием Малленских шкал раннего обучения и 
с использованием структурной магниторезо-
нансной томографии) и составу фекальной 
микробиоты показало, что в двухлетнем воз-
расте у этих детей более высокое альфа-
разнообразие микробиоты сопровождалось 
более низкими оценками по трем показателям 
когнитивного функционирования: суммарно-
му комбинированному баллу, шкале визуаль-
ного восприятия и шкале экспрессивной речи. 
Анализ данных магнитно-резонансной томо-
графии свидетельствует о том, что микробио-
та кишечника оказывает минимальное влия-
ние на объем мозга и регионального кровото-
ка в возрасте 1 и 2 лет.  

Наиболее клинически значимыми в этой 
области являются исследования нейродегене-
ративных расстройств. Так, например, извест-
но, что воспалительный процесс, вызванный 
локальными отложениями пептида Aβ42 в 
головном мозге, является ключом к патогене-
зу и прогрессированию болезни Альцгеймера. 
Так, в исследовании болезни Альцгеймера 
(Bonfili et al., 2017) показано, что обработка 
пробиотическим препаратом SLAB51 влияет 
на состав кишечной микробиоты и ее метабо-
литов, что оказывает эффект на плазменную 
концентрацию воспалительных цитокинов и 
ключевых метаболических гормонов, счи-
тающихся терапевтическими мишенями при 
нейродегенерации. Это в целом повлияло на 
восстановление двух нарушенных протеоли-
тических путей нейронов. Как следствие, мо-
дуляция микробиоты вызывает положитель-
ные эффекты на нейрональные проводящие 
пути, которые способны замедлить прогрес-
сирование болезни Альцгеймера. 

Болезнь Паркинсона как пример нейроде-
генеративного расстройства, характеризую-
щегося нарушением работы дофаминэргиче-
ской системы проявляется с невропатологиче-
скими изменениями в обонятельных и желу-
дочно-кишечных тканях. Более раннее докли-
ническое исследование предполагало, что из-
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менения в микробиоме человека представля-
ют собой фактор риска для этого заболевания 
(Sampson et al., 2016). В связи с этим сущест-
вует гипотеза о том, что внешний микробный 
агент может инициировать патологический 
процесс в отдаленных от центральной нерв-
ной системы органах, а затем распространить-
ся на головной и спинной мозг (Pereira, 2017). 
Однако  анализ оральной и назальной микро-
биоты пациентов с болезнью Паркинсона не 
выявил значительных различий и специфиче-
ских агентов в их составе.  

В плане оценки эффективности терапии та-
кого рода расстройств представляется важным, 
что по данным современных эксперименталь-
ных исследований на лабораторных животных, 
восстановление и обогащение кишечной мик-
робиоты влияет на снижение депрессивных 
симптомов и тревоги (Macedo et al., 2017; 
Burokas A.  et al., 2017), улучшает когнитивные 
функции (Carlson, Xia et al., 2017) и иммунитет 
в целом (Belkaid, Timothy, 2014). 

 
Микробиотический фактор 
и стресс-индуцированные 
психосоматические расстройства 
В психосоматической медицине (Психо-

соматическая медицина…, 1999) признано, 
что эндокринные и иммунные функции во 
всем организме представлены интегральными 
системами с разнообразными прямыми и не-
прямыми связями, особенно с центральной и 
вегетативной нервной системой, и через них – 
с окружающим миром. Именно благодаря 
этим связям осуществляются процессы регу-
ляции ритма сна и бодрствования, температу-
ры тела и восприимчивости к боли, регуляции 
голода и жажды, сексуальные и эмоциональ-
ные реакции, а также реакции на действия 
стрессоров. Вместе с тем между психически-
ми процессами и биологическим субстратом 
существуют определенные «медиаторы», по-
иск которых является важнейшей задачей для 
развития психосоматики в будущем. В плане 
исследований с психосоматических позиций 
следует учитывать, что при любом акте пси-
хической деятельности структурно-
функциональные изменения происходят так-
же на физиологическом и морфологическом 
уровнях. Описанные выше положениями кон-
цепции микробиоты дают основания рассмат-
ривать ось «микробиота – кишечник – мозг» 
как один из таких «медиаторов», опосредую-
щих интегрированность структурно-функ-

ционального (соматического) и собственно 
психического в рамках психосоматического 
подхода.   

 
Заключение 
Представленные выше данные убеди-

тельно показывают, что микробиотический 
фактор влияет на организм и психику непре-
рывно в течение жизни. Изучение микробио-
ты в различных моделях психических рас-
стройств демонстрирует значимую связь ки-
шечных бактерий с психикой. При этом оче-
видно, что микробиота может влиять на про-
цесс возникновения и протекания психиче-
ских феноменов различного типа и уровня 
выраженности как в норме, так и при различ-
ного рода патологиях. Но важно также отме-
тить, что микробиотический фактор непо-
средственно оказывает влияние на фармако-
кинетику и фармакодинамику препаратов, 
направленных на лечение соматических, пси-
хических и психосоматических заболеваний. 
Вероятно, причины случаев, когда фармако-
терапия оказывается недостаточно эффектив-
ной, находятся внутри нашего микробного 
сообщества. И более пристальное внимание к 
этому фактору раскроет новую коррекцион-
ную мишень для терапии различного рода 
расстройств. 

При этом стратегии изучения микробиоты 
условно разделяются на два типа:  

а) поиск ключевых агентов в составе мик-
робиоты, которые достаточно изолированно 
влияют на развитие психических и психосо-
матических расстройств;  

б) подтверждение/опровержение гипоте-
зы о том, что действие микробиоты на ЦНС 
связано не со специфической бактерией или 
их группой, а с их метаболической активно-
стью, при том, что на этот метаболический 
профиль оказывают влияние факторы окру-
жающей среды, в частности диета, стресс или 
воспаление.  

Предположительно, метабономический 
подход с большей вероятностью может дать 
ответы на вопросы, чем идентификация от-
дельных бактерий (Bersik, Collins, Verdu, 
2012). 

 
Статья выполнена за счет субсидии на 

финансовое обеспечение выполнения базовой 
части государственного задания (фундамен-
тальное научное исследование) по договору 
№ 19.8259.2017/БЧ.  
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The article describes studies of multidimensional relationships between human microbiota 
factor, impact of stressors and associated with it mental health disorders, including stress-induced 
mental disorders. We present the analysis of theoretical and empirical studies of current state of 
the problem of intestinal and oral microbiota in the context of its impact on mental activity under 
normal and stressful influences, including procedures of experimentally induced stress. In the ar-
ticle we paid attention, firstly, to the analysis of multi-level relationships in the microbiota of the 
human gastrointestinal tract and, in particular, the oral microbiota as a representative correlate of 
the general characteristics of the intestinal microbiota. Secondly, we investigated the theoretical 
and described in the scientific literature empirically confirmed interrelations of changes in the 
microbiotic factor under chronic stress and acute experimental stress. Thirdly, we presented data 
on the correlation of microbiota, on the one hand, and the pathogenesis and symptoms of affec-
tive (anxious, depressive and anxious-depressive) disorders on the other hand.  

Fourth, we considered the foreign studies of microbiota in classical psychic (for example, 
autistic spectrum disorders) and neurodegenerative diseases (for example, Alzheimer's and Par-
kinson's diseases). 
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