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Аннотация
Актуальность. В настоящее время патология неинфекционного генеза занимает ведущую роль в структуре общей 
заболеваемости населения. Во всем мире отмечается рост воспалительных заболеваний кишечника, тяжесть которых 
осложняет наличие коморбидной патологии – метаболических нарушений, что приводит к инвалидизации и риску 
преждевременной смерти. Диагностические мероприятия, использующиеся в данный момент, способны определять 
нарушения на стадии клинических проявлений. Существует ряд причин, обусловливающих развитие изменений на 
ранней стадии, одна из которых – особенности формирования микробиома кишечника, а также преобладание опреде-
ленных кластеров микроорганизмов с последующим формированием биотипа, что позволит диагностировать заболе-
вание на латентной стадии.
Цель: оценить роль микробиоты кишечника в формировании воспалительных заболеваний кишечника и метаболиче-
ских нарушений по данным отечественной и зарубежной литературы. 
Материал и методы. Выполнен обзор литературных источников, посвященных данной теме, проведен анализ данных 
публикаций в базах данных Pubmed, Web of Science, Scopus, Google Academy, Elibrary за последние 10 лет. 
Результаты. Выявлены данные о роли кишечной микробиоты в формировании изменений у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями кишечника и метаболическими нарушениями (ожирение, нарушение толерантности к глюкозе, 
сахарный диабет), определены новые возможные механизмы развития сахарного диабета 2-го типа, а также описаны 
особенности родового состава флоры у пациентов с коморбидной патологией. 
Заключение. Полученные результаты могут говорить о дальнейшей необходимости исследований данной патологии, 
а также о создании методов коррекции флоры при выявленных нарушениях.

Ключевые слова: микробиота кишечника, воспалительные заболевания кишечника, неспецифический 
язвенный колит, метаболические нарушения, ожирение, сахарный диабет.
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Abstract 
Relevance. Pathology of non-infectious genesis is currently playing a leading role in the structure of overall morbidity of the 
population. The incidence of inflammatory bowel diseases increases all over the world. The severity of inflammatory bowel 
diseases complicates the presence of comorbid pathology, metabolic disorders, which lead to disability and the risk of premature 
death. Currently available diagnostic measures allow to detect disorders at the stage of clinical manifestations. There are several 
factors causing the development of pathological changes at the early stage including the peculiarities of intestinal microbiome 
formation and the predominance of certain microorganism clusters with the subsequent formation of a biotype, which may allow 
diagnosing the disease at a latent stage. 
Aim: To evaluate the role of the intestinal microbiota in the formation of inflammatory bowel diseases and metabolic disorders 
according to the data of national and foreign literature. 
Material and Methods. The review of literature on this topic was carried out based on the analysis of data obtained from the 
publications indexed in PubMed, Web of Science, Scopus, Google Academy, and eLibrary.ru databases over the past 10 years. 
Results. Data on the role of intestinal microbiota in the development of changes in patients with inflammatory bowel diseases 
and metabolic disorders (obesity, impaired glucose tolerance, and diabetes mellitus) were revealed. New potential mechanisms 
for the development of type 2 diabetes mellitus were identified, and the features of the generic composition of the flora in 
patients with comorbid pathology were described. 
Conclusion. The obtained results suggest that further research is required to improve understanding of this pathology and to 
create the methods for correcting the gut microbiota in case of abnormal findings. 
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Введение

В настоящее время среди заболеваний кишечника 
преобладают формы с аутоиммунным типом воспаления – 
неспецифический язвенный колит (НЯК), осложненные 
формы которого занимают лидирующие позиции во всем 
мире. Этиология данного заболевания до сих пор неиз-
вестна, что определяет актуальность в проведении диа-
гностических и лечебных мероприятий. Характерной осо-
бенностью является и увеличение тяжелых форм среди 
пациентов молодого возраста, основной причиной которо-
го является наличие коморбидности – наличие нарушений 
обмена веществ [1, 2]. Ежегодно отмечается рост числен-
ности пациентов с избыточной массой тела, ожирением, 
а также сахарным диабетом 2-го типа, что заставляет об-
ратить на себя внимание специалистов различных обла-
стей. Это влечет за собой увеличение осложненных форм 
основного заболевания, неэффективность стандартных 
схем лечения, а также значительные экономические по-
тери при ведении данных групп пациентов. Основной при-
чиной метаболических нарушений является изменение в 
углеводном, жировом и белковом обменах. Ожирение, на-

рушение толерантности к глюкозе, сахарный диабет 2-го 
типа влекут за собой развитие выраженного воспаления 
во всех органах и системах, исключением не является и 
слизистая оболочка кишечника [3, 4]. Изменение в соста-
ве кишечной микробиоты может быть пусковым фактором 
в развитии данной патологии. Метаболический кластер 
кишечника является одной из барьерных составляющих 
у пациентов этих групп. Именно бактериальный состав 
толстого кишечника способен изменяться под воздей-
ствием различных факторов, что является эффективным 
средством для поддержания противовоспалительного со-
стояния, улучшения метаболизма глюкозы, увеличения 
чувствительности тканей к инсулину и тем самым для до-
стижения ремиссии у лиц с данной патологией. 

В настоящее время лабораторная диагностика НЯК 
основана на определении провоспалительных цитоки-
нов: фактора некроза опухоли α (ФНО-α), интерлейки-
нов (ИЛ), преимущественно 6-го и 23-го типов. При НЯК 
в развитии хронического воспаления участвуют клетки 
Th2 и Th17, а такжe ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-13, ИЛ15, ИЛ-
33, ФНО-α (Th2) и ИЛ-17, ИЛ-21, ИЛ-22 (Th17). Ключе-
вую роль во взаимодействии с кишечной микробиотой с 
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целью поддержания гомеостаза и обеспечения защит-
ных функций кишечного барьера, а также в регуляции 
адаптивного иммунитета и баланса Th17/Treg может 
играть ИЛ-33. При этом сигнальная ось ИЛ-33/ST2 (через 
индукцию ИЛ-4-зависимого иммунного ответа) вовлече-
на в патогенез воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК), в том числе при НЯК, в активной фазе которых 
растворимый стимулирующий фактор роста, экспрес-
сируемый геном 2 (sST2), секретируется провоспали-
тельными T-клетками кишечника, а количество защит-
ных ST2-экспрессирующих Treg значимо уменьшается. 
Данный механизм способен определять тяжесть ауто-
иммунного воспаления в активной фазе заболевания, 
когда уже происходит образование язвенных дефектов 
в слизистой оболочке кишечника. Известны сведения о 
влиянии представителей кишечной микробиоты на вы-
раженность воспалительного процесса при НЯК у лиц с 
обменными нарушениями на латентной стадии болезни, 
так как в условиях микробного гомеостаза микроорганиз-
мы оказывают преимущественно противовоспалитель-
ное действие, напрямую участвуя в индукции иммунного 
ответа с вовлечением регуляторных T-клеток (Treg) ки-
шечника, противовоспалительного интерлейкина ИЛ-10. 
Количественное изменение родового состава микробио-
ма кишечника способно определять воспалительный 
процесс на латентной стадии заболеваний, в том числе 
у лиц с коморбидной патологией. Некоторые роды бакте-
рий, производящие активные метаболиты, тесно связа-
ны с развитием ожирения и нарушением толерантности 
к глюкозе, что способствует стремительному развитию 
сахарного диабета 2-го типа [4]. Определенные кластеры 
бактерий коррелируют с повышением уровня глутамата 
и, следовательно, с формированием тучного телосложе-
ния. Эти данные указывают на потенциальные возмож-
ности кишечной флоры как основной цели для коррек-
ции, направленной на профилактику развития основного 
заболевания, что может способствовать благоприятным 
изменениям на стадии предболезни и предотвращению 
развития органической патологии.

Цель: оценка роли микробиоты кишечника в формиро-
вании воспалительных заболеваний кишечника (неспеци-
фический язвенный колит) и метаболических нарушений 
(сахарный диабет 2-го типа), по данным отечественной и 
зарубежной литературы.

Материал и методы
Был выполнен обзор литературных источников: мо-

нографий, диссертаций, публикаций из научных журна-
лов, размещенных в актуальных текстовых базах дан-
ных (Pubmed, Web of Science, Scopus, Google Academy, 
Elibrary), опубликованных в течение последних 10 лет, 
посвященных роли кишечной микробиоты в формирова-
нии воспалительных заболеваний кишечника и метаболи-
ческих нарушений. Проведен анализ полученных данных 
по заявленной тематике с последующей верификацией 
результатов по обозначенной проблеме.

Результаты и обсуждение
У пациентов с воспалительными заболеваниями ки-

шечника, в том числе и при НЯК, значительно снижено 
биоразноообразие кишечной флоры, что может говорить 
о недостаточной степени компенсации и развитии тяже-
лых форм основного заболевания [5]. Полиморфизмы не-
которых генов связаны с формированием микробиома и, 

таким образом, являются одним из ключевых факторов, 
влияющих на индивидуальные вариации кишечной ми-
кробиоты человека. На риск развития НЯК может влиять 
снижение основных кластеров бактерий, а также увели-
чение патогенных микроорганизмов, обладающих мощ-
ным воспалительным эффектом. 

Среди патогенной флоры наибольшую значимость мо-
гут иметь Fusobacterium – представители рода населяют 
ротовую полость, но могут обнаруживаться и в образцах 
кала. Высокая представленность рода может настора-
живать в отношении различных заболеваний кишечника, 
в том числе и онкологических заболеваний. В ряде ра-
бот было показано, что Fusobacterium может выделять 
мощный иммуногенный липополисахарид, обладающий 
сильным провоспалительным действием. Описаны мно-
гочисленные патогенные механизмы, приводящие к забо-
леванию. Например, Fusobacterium может активировать 
сигнальный путь E-cadherin/β-catenin и связан с опре-
деленным эпигенетическим фенотипом, таким как ми-
кросателлитная нестабильность и гиперметилирование, 
благодаря своим сильным адгезивным и инвазивным спо-
собностям, приводящим к злокачественной трансформа-
ции эпителиальных клеток [6]. Вид Fusobacterium varum 
способен напрямую проникать в эпителиальные клетки 
кишечника и вызывать провоспалительную реакцию, что 
может приводить к развитию НЯК. 

Помимо этого, при НЯК происходит увеличение 
представителей нормофлоры. Увеличение показателей 
Bifidobacterium в 3 и более раза связано с количеством 
клеток Th17, которые участвуют в механизме воспале-
ния кишечника. Физическая адгезия Bifidobacterium к ки-
шечному эпителию участвует в механизме накопления 
данных клеток, что способно отягощать симптоматиче-
скую картину при НЯК. Сульфатредуцирующие бактерии 
(Desulfovibrio, Bilophila) были обогащены в группе пациен-
тов с ВЗК [7, 8]. О провоспалительном характере данных 
бактерий сообщалось при ряде иммунных или воспали-
тельных заболеваний, включая развитие метаболическо-
го синдрома, сахарного диабета 2-го типа и НЯК. Суль-
фатредуцирующие бактерии препятствуют β-окислению 
бутирата и разрушают его. Бутират является важным ме-
таболитом, поскольку он защищает целостность эпители-
ального барьера кишечника и сохраняет иммунный гомео-
стаз хозяина, индуцируя дифференцировку регуляторных 
Т-клеток. Снижение уровня бутирата вызывает дисфунк-
цию кишечного эпителиального барьера и приводит к экс-
прессии нескольких воспалительных компонентов, таких 
как патоген-ассоциированный молекулярный паттерн или 
микроб-ассоциированный молекулярный паттерн. Цито-
токсические побочные продукты, оказывающие провос-
палительное действие в высоких концентрациях, могут 
усугублять повреждение эпителиального барьера кишеч-
ника, а его избыточная продукция наблюдается при НЯК. 

Изменение в составе кишечной микробиоты может 
являться значимым диагностическим признаком на ла-
тентной стадии заболевания метаболических нарушений 
[9–11]. Метаболический кластер кишечника является од-
ной из барьерных составляющих у пациентов с данной 
патологией. Некоторые роды бактерий, производящие 
метаболиты, тесно связаны с развитием ожирения и на-
рушением толерантности к глюкозе, что способствует 
стремительному развитию сахарного диабета 2-го типа. 
Около 90–95% кислот (этановая, пропановая и бутано-
вая), образующихся в кишечнике при ферментировании 
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преимущественно сложных полисахаридов бактериями, 
служат основными источниками энергии для кишечного 
эпителия, а также являются субстратами для глюконеоге-
неза и липогенеза в печени. 

Помимо этого, новым механизмом развития сахар-
ного диабета может служить следующее: молекулы, на-
прямую взаимодействующие со специфическими, свя-
занными G-белком GPR41 (FFAR3) и GPR43 (FFAR2) 
рецепторами [12]. Кишечная микробиота в процессе 
жизнедеятельности способна метаболизировать непе-
ревариваемые углеводы до короткоцепочечных жирных 
кислот, основными представителями среди них являются 
бутират, ацетат, пропионат, которые способны активиро-
вать FFAR2 рецепторы и связываться с FFAR2 и FFAR3 
рецепторами. На фоне отсутствия экспрессии GPR41 и 
GPR43 может отмечаться повышение уровня инсулина в 
крови. Эффект GPR41 доминирует над GPR43, что спо-
собно привести к ингибированию секреции инсулина.

Также данный механизм нарушает модуляцию секре-
ции инкретинов (ГПП 1, ГИП), что способствует изменению 
метаболизма желчных кислот и аминокислот, влечет за со-
бой более активное поглощение энергии из питательных 
субстратов и нарушение энергетического обмена [13].

Определение энтеротипа
На основании данных метагеномных исследований, 

охватывающих несколько континентов, можно подтвер-
дить существование трех энтеротипов в микробиоме ки-
шечника человека, различающихся по видовому и функ-
циональному составу. Каждый из этих трех энтеротипов 
может быть идентифицирован по преобладанию одного 
из трех бактериальных родов: Bacteroides (энтеротип-1), 
Prevotella (энтеротип-2) и Ruminococcus (энтеротип-3). 

В энтеротипе-1 доминируют бактерии рода Bacteroides, 
где они составляют 80% экосистемы, что означает от-
сутствие разнообразия среди других представителей. 
Другие желчные резистентные роды, присутствующие в 
этом кластере, включают Parabacteroides, Paraprevotella 
и Odoribacter, получающих энергию преимущественно 
за счет ферментации углеводов и белков. Эти микроор-
ганизмы обладают мощным сахаролитическим потенци-
алом  их геном обогащен генами галактозидаз, гексоза-
минидаз и протеаз, а также генами ферментов гликолиза 
и пентозофосфатного пути окисления глюкозы. Данный 
энтеротип ассоциирован с длительным употреблением 
животных белков, аминокислот и насыщенных жиров. 

Энтеротип-2 обогащен видами, относящимися к роду 
Prevotella, который способен переваривать такие жест-
кие пищевые волокна, как ксилан и гемицеллюлоза [13]. 
Новые исследования объясняют распространенность 
данного рода воспалительными заболеваниями, опосре-
дованными иммунными реакциями, связанными с Th17 
[14]. Некоторые штаммы являются воспалительными па-
тофобионтами, которые способны к активному росту в 
воспалительной среде и обладают способностью стиму-
лировать Th17-опосредованное воспаление в слизистой 
оболочке кишечника. Увеличение численности Prevotella 
на участках слизистой оболочки с локализованными и 
системными заболеваниями, включая нарушения обмена 
веществ, способно определять энтеротип хозяина, кото-
рый может быть связан с повышенным риском возникно-
вения метаболических заболеваний [15].

Энтеротип-3 обогащен, прежде всего, представителя-
ми рода Ruminococcus (семейство Ruminococcaceae) и 

Blautia (семейство Lachnospiraceae). В основном это бак-
терии, которые производят масляную кислоту. Они ассо-
циируются со здоровым метаболизмом кишечника. Такой 
портрет кишечного сообщества бактерий часто встреча-
ется у людей, в диете которых много резистентного крах-
мала и пищевых волокон [16]. 

Роль бактерии рода Akkermansia в поддержании 
регуляции нормального метаболизма

Наличие Akkermansia в кишечнике является показате-
лем здорового обмена веществ и нормальной массы тела. 
Данная бактерия играет решающую роль в метаболиче-
ском гомеостазе и поддержании кишечного барьера. Вид 
A. muciniphila регулирует кишечную проницаемость и ки-
шечный барьер белками с плотным соединением, такими 
как Claudin 3 (Cldn3), Occludi (Ocln) и Cannabinoid Receptor 
1 (Cnr1), и обращает на себя высокую ферментную экс-
прессию флавинсодержащей монооксигеназы 3 (FMO3), 
которая модулирует превращение ТМА в ТМАО в печени 
[16, 17]. Уровень данной бактерии может снижаться еще 
до начала метаболических нарушений и является ранним 
индикатором для оценки метаболического статуса орга-
низма, в том числе гомеостаза глюкозы, сывороточных 
липидов и распределения адипоцитов у человека [18]. 
Низкий уровень бактерии наблюдается у пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа, ожирением и рационом с вы-
соким потреблением жиров, которые связаны с поврежде-
нием эпителия кишечника и высокой проницаемостью. 

Также известно, что Аkkermansia увеличивает эндо-
генную продукцию специфических биоактивных липидов, 
особенно глюкогоноподобного пептида 2 (GLP-2), уча-
ствующего в регулировании функции кишечного барьера. 
Относительное отсутствие Akkermansia свидетельствует 
об уменьшении слизи в эпителиальном слое кишечника 
и может быть диагностикой синдрома повышенной про-
ницаемости кишечника, что является одним из главных 
факторов развития метаболического синдрома [19].

Микробиота кишечника и сахарный диабет
Высокое значение Dorea может отмечаться у лиц с 

измененным углеводным обменом. Данная бактерия яв-
ляется составной частью здоровой микрофлоры кишеч-
ника, образует газы, которые перехватывают бактерии 
рода Blautia, поэтому данные представители работают в 
паре [20, 21]. Dorea может быть примером бактерии, ко-
торая играет либо провоспалительную, либо противовос-
палительную роль в зависимости от вида, окружающих 
кишечных бактерий и/или доступных питательных ве-
ществ. Высокие значения Dorea могут ассоциироваться с 
метаболическими нарушениями, повышенной кишечной 
проницаемостью. Некоторые виды могут индуцировать 
интерферон гамма (IFNγ), метаболизировать сиаловые 
кислоты и разлагать муцин. Это может приводить к повы-
шенной кишечной проницаемости и хроническому воспа-
лению слизистой оболочки кишечника [22]. 

Наряду с данным родом отмечается увеличение пока-
зателей рода Blautia – представителя кишечной флоры, 
продуцирующего масляную и уксусную кислоты, который 
способен снижать риск развития ожирения за счет регу-
лирования рецепторов, связанных с G-белком (GPR41, 
GPR43). Данный род участвует в метаболизме желчных 
кислот. Однако высокие уровни ассоциировались с по-
вышенным кровяным давлением и нарушением метабо-
лизма глюкозы, наблюдалось значительное увеличение 
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количества этих бактерий при нарушении углеводного 
обмена по сравнению со здоровыми людьми [23, 24]. 

Практическую значимость имеет повышенное значе-
ние рода Collinsellа, относящегося к актинобактериям. 
Бактерии данного рода ассоциированы с ферментацией 
лактозы в кишечнике, производят лактат, а также участву-
ют в метаболизме желчи. Повышенное значение данного 
рода в некоторых исследованиях было связано с мета-
болическими изменениями, СД 2-го типа, дислипидемией 
[25]. Численность рода Collinsella положительно коррели-
рует с циркулирующим инсулином. Повышенный уровень 
может коррелировать с высоким уровнем альфа-ами-
ноадипиновой кислоты и аспарагина, а также продукци-
ей провоспалительных цитокинов, может играть роль в 
хроническом воспалении и повышенной проницаемости 
кишечника. Сокращение численности Collinsella при сни-
жении веса может представлять собой биомаркер, указы-
вающий на улучшенное метаболическое состояние [26].

Микробиота кишечника и ожирение
Взаимосвязь между ожирением и кишечными бакте-

риями может быть объяснена следующими гипотезами. 
Кишечные анаэробные бактерии продуцируют метабо-
литы, включая ацетат, пропионат и бутират, в качестве 
основных конечных продуктов путем ферментации непе-
ревариваемых полисахаридов. Эти метаболиты способ-
ствуют липогенезу и накоплению в адипоцитах, что при-
водит к сбору энергии [27, 28]. 

Некоторые бактериальные компоненты, связанные с 
дисбиозом кишечника, вовлечены в патогенез ожирения 
и различных метаболических заболеваний, вызывая вос-
паление жировой ткани и модификации кишечной микро-
биоты. Флагеллин, структурный белок жгутика бактерий, 
активно распознается Toll-подобным рецептором (TLR) 
5-го типа. Дефицит TLR 5-го типа, распознающего фла-
геллин, может быть связан с развитием ожирения и ин-
сулинорезистентности. Кроме того, влияние метаболитов 
на массу тела и потребление пищи происходит через ре-
цепторы, связанные с G-белком (GPR41, GPR43). В усло-
виях высокоуглеводной диеты и ожирения связывание с 
GPR молекулами передачи сигнала может быть ослабле-
но, что способно привести к увеличению сбора энергии 
кишечником и липогенезу печени [29]. 

Также было показано, что бутират предотвращает 
транслокацию липопротеидов и приводит к усилению 
секреции пептида Y-гормона кишечника и глюкагонопо-
добного пептида–1 со значительным снижением ожи-
рения и общим увеличением массы тела. Повышенная 
представленность некоторых представителей семейства 
Lachnospiraceae (Lachnoclostridium, Lachnospira) может 
оказывать прямое влияние на изменение углеводного об-
мена. Хотя представители Lachnospiraceae являются од-
ними из основных продуцентов короткоцепочечных жир-
ных кислот, различные таксоны Lachnospiraceae также 
связаны с различными внутри- и внекишечными заболе-
ваниями [30]. Их влияние на физиологию хозяина часто 
неодинаково, согласно разным исследованиям. 

Данные различных исследований показывают, что 
Lachnospiraceae могут влиять на здоровые функции, хотя 
некоторые роды и виды этого семейства часто повыше-
ны при различных заболеваниях. Насколько стало из-
вестно, метаболический синдром, ожирение, диабет, за-
болевания печени – все это воспалительные состояния, 
связанные с семейством Lachnospiraceae или специфи-

ческими таксонами Lachnospiraceae. Все представители 
Lachnospiraceae являются анаэробными, ферментатив-
ными и хемоорганотрофными, а некоторые проявляют 
сильную гидролизующую активность, например, за счет 
активности пектинметилэстеразы, пектатлиазы, ксила-
назы, α-L-арабинофуранозидазы, β-ксилозидазы, α- и  
β-галактозидазы, α- и β-глюкозидазы, N-ацетил-β-глюко-
заминидазы или α-амилазы [31, 32]. 

Крайне низкое значение или полное отсутствие 
рода Alistipes может служить еще маркером ожирения.  
Alistipes – распространенный род бактерий в здоровом 
кишечном микробиоме. В некоторых исследованиях по-
казано, что данные бактерии могут оказывать защитное 
действие против некоторых заболеваний. Кроме того, 
обилие алистипов обратно коррелирует с показателями 
ожирения, липидного и глюкозного гомеостаза. Низкое 
изобилие Alistipes сильно связано с повышением жиро-
вой массы тела. Alistipes также обратно коррелирует с 
уровнем общего холестерина, липопротеидов низкой и 
очень низкой плотности, а также с параметрами гомеос-
таза глюкозы, включая уровень инсулина натощак. 

Помимо этого, высокое значение Holdemanella может 
ассоциироваться с нездоровым липидным профилем. 
Cуществуют различные штаммы данных бактерий: про-
воспалительные и пробиотические [33, 34]. В некоторых 
исследованиях высокое значение было связано с метабо-
лическими нарушениями, нездоровым липидным профи-
лем сыворотки и расценивалось как биомаркер дислипиде-
мических нарушений, что говорило о наличии избыточной 
массы тела и развитии ожирения различной степени. 

Holdemanella biformis (распространенный вид 
Holdemanella) – кишечная бактерия человека, которая 
вызывает противовоспалительные эффекты за счет 
высвобождения короткоцепочечных жирных кислот и 
длинноцепочечной жирной кислоты (LCFA) 3-гидрокси-
октадекаеновой кислоты [35–37]. Кроме того, эти виды 
бактерий могут потенциально модулировать энтероэндо-
кринные клетки слизистой оболочки кишечника, так как 
данные метаболиты напрямую воздействуют на GLP-1 
рецепторы. Данная бактерия за счет модуляции иммун-
ных и/или нейроэндокринных путей коммуникации с хозя-
ином оказывает прямое влияние на увеличение адипоци-
тов и развитие ожирения [38].

Заключение
Этиологическая причина развития НЯК остается не-

известной. В развитии аутоиммунного воспаления, лежа-
щего в основе данной патологии, участвуют клетки Th2 и 
Th17, а также ИЛ различных типов, ФНО-α (Th2) и ИЛ-17, 
ИЛ-21, ИЛ-22 (Th17), количественное значение которых 
определяет тяжесть течения основного заболевания, 
что влияет на тактику ведения пациентов [39]. Ключевую 
роль во взаимодействии с кишечной микробиотой с це-
лью обеспечения защитного барьера слизистой оболочки 
кишечника, а также регуляции адаптивного иммунитета 
способна играть сигнальная ось ИЛ-33/ST2, вовлеченная 
в патогенез НЯК. Изменение уровня ФНО-α (Th2) и ИЛ-17, 
ИЛ-21, ИЛ-22 (Th17), а также С-реактивного белка, опре-
деляемых в рамках диагностических исследований, воз-
можно уже на стадии образования язвенных дефектов, 
что затрудняет своевременное начало терапии [40, 41]. 

Определение состава кишечной микробиоты, оказы-
вающей преимущественно противовоспалительное дей-
ствие, напрямую участвующей в индукции иммунного 
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ответа с вовлечением регуляторных T-клеток (Treg) ки-
шечника, противовоспалительного интерлейкина ИЛ-10, 
способно выявить количественные изменения родового 
состава уже на латентной стадии заболевания, в том чис-
ле и у лиц с коморбидной патологией. Изучение предста-
вителей «метаболического кластера» слизистой оболочки 
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