
Введение 

За миллионы лет эволюции человек отбирал 
из природы представителей таких видов симбио-
тических микроорганизмов, которые по своим 
физико-химическим и биологическим характе-
ристикам (валентности, изотопному состоянию, 
структурной (α-, β, γ-), стереоизомерной (L-, D-) 
форме молекулы, растворимости, дисперсности, 

состоянию окисления, периоду полувыведения, 
безопасности в определённой дозе, длительности 
применения и другим параметрам) наиболее со-
ответствуют здоровому организму [1, 2]. 

В организме млекопитающих, включая чело-
века, микробиота выступает как особый «мик-
робный орган», участвующий прямо или опосре-
дованно практически во всех физиологических 
функциях: биохимических и сигнальных реак-
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циях (морфокинетическое действие), регулирует 
газовый состав полостей и водно-солевой обмен, 
в метаболизме белков, жиров и углеводов; обес-
печивает клетки и ткани энергией, продуцирует 
низкомолекулярные соединения различной хи-
мической природы, стабилизирует метагеном, ре-
гулирует запрограммированную гибель эукарио-
тических клеток (апоптоз), репликацию и 
фенотипическую экспрессию генов, эпигеномные 
и посттрансляционные реакции прокариотиче-
ских и эукариотических клеток, рециркуляцию 
желчных кислот и других макромолекул, уча-
ствует в мутагенной/антимутагенной и окси-
дантно/антиоксидантной активности, принимает 
участие в иммунной и детоксикационной функ-
циях, в поведенческих реакциях, в обмене инфор-
мации между прокариотическими и/или эукарио-
тическими клетками хозяина, является 
хранилищем генетического материала, участвует 
в этиопатогенезе заболеваний и т. д. [3, 4]. 

Кишечная микробиота, перерабатывая эндо-
генные источники, возвращает все необходимые 
компоненты. Именно благодаря этой ежедневной 
рециркуляции частично или полностью покрыва-
ется хронический дефицит многих важнейших нут-
риентов. До 500 г пищевых и эндогенных субстратов 
ежедневно подвергаются микробной метаболиза-
ции в пищеварительном тракте человека [5]. Пред-
ставители комменсальной и симбиотической мик-
робиоты продуцируют более двух десятков только 
различных антимикробных субстанций (молочная, 
уксусная, масляная, бензойная и другие органиче-
ские кислоты, перекись водорода, диоксид угле-
рода, оксид азота, диацетил, бактериоцины, мик-
роцины, антибиотики, дефензин-схожие пептиды, 
лизоцим, биосурфактанты, лектины и др.)  [6, 7], 
способных расщеплять многие растительные ком-
поненты, поступающие с пищей (полифенолы, по-
лисахариды, олигосахариды) до биологически ак-
тивных молекул, которые активно участвуют в 
различных функциях и реакциях человека, обес-
печивая организм хозяина витаминами, короткоце-
почечными жирными кислотами, а также пепти-
дами, биогенными аминами и аминокислотами, 
многие из которых являются нейромедиаторами 
или участвуют в их синтезе [1, 8].  

Пробиотики — это живые микроорганизмы, 
оказывающие благоприятный эффект на физио-
логические функции и биохимические реакции 
организма-хозяина через оптимизацию его мак-
роэкологического статуса  [9, 10]. Применение 
пробиотиков может оказывать следующее воз-
действие на организм хозяина: улучшение 
свойств эндогенной микробиоты кишечника за 
счёт поддержания её микробного баланса, про-
тиводействие локальным иммунологическим 
дисфункциям, стабилизация желудочной мукоз-
ной барьерной функции, предотвращение инфи-

цирования патогенными микроорганизмами, 
влияние на кишечный метаболизм. Пробиотики 
помогают предотвратить и/или снять различные 
расстройства, такие как диарея, чувствительность 
к лактозе, воспаление кишечника, желчного пу-
зыря, пищевая аллергия, обладают антиканцеро-
генной, антимутагенной активностью и бактери-
цидным действием на грамотрицательные 
патогенные и условно-патогенные микроорга-
низмы, к которым относятся и клебсиеллы [11], 
должны обладать колонизационным потенциа-
лом, то есть сохраняться в пищеварительном 
тракте до достижения максимального положи-
тельного действия, они должны быть устойчи-
выми к низким значениям рН, желчным кисло-
там, антимикробным веществам, хорошо 
адгезироваться к эпителию соответствующих сли-
зистых оболочек [12].  

Психическое состояние организма, особенно 
при стрессе, оказывает длительное влияние на ки-
шечную микробиоту. Стресс увеличивает прони-
цаемость кишечника и модулирует рост как непа-
тогенных, так и патогенных бактерий через 
эффекты дофамина, адреналина и норадреналина, 
продуцируемые хозяином. Важно, что адреналин 
и норадреналин также модулируют экспрессию ге-
нов бактериальной вирулентности. Кишечный 
микробиом является ключевым компонентом этой 
оси. Кишечные бактерии могут связываться с моз-
гом различными путями, включая гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковую ось, иммунную мо-
дуляцию, метаболизм триптофана и выработку 
различных нейроактивных соединений [13, 14].  

Для экосистемы желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) человека наиболее важными видами мик-
роорганизмов являются молочнокислые бактерии 
(МКБ), так как они являются постоянными обита-
телями ЖКТ, а также бактериальной основой и/или 
закваской разнообразных продуктов питания.  

Первое предположение о возможности ис-
пользовать представителей нормальной микро-
биоты в терапии депрессивных расстройств сде-
лано в 1923 г. доктором Филлипсом, который 
отмечал улучшение настроения у пациентов с ме-
ланхолией после курса лечения живыми молоч-
нокислыми бактериями в желатиновых капсулах, 
хотя роль первооткрывателя общих позитивных 
эффектов применения продуктов, содержащих 
живых представителей нормальной микробиоты 
принадлежит И. И. Мечникову [15]. 

В 2001 г. интерес психиатров к желудочно-ки-
шечному дискомфорту и нарушениям микроэко-
логии кишечника у пациентов возобновился 
после того, как доктором D. Benton [16] было от-
мечено существование корреляции между часто-
той запоров и сниженным настроением. В 2005 г. 
Alan Logan и Martin Katzman. предположили, что 
пробиотики могут выступать в качестве средства 
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адъювантной терапии депрессии благодаря своей 
способности подавлять низкоуровневое воспале-
ние, участвовать в антиоксидантной защите ор-
ганизма и стимулировать выработку BDNF — ней-
ротрофического фактора мозга, вовлечённого в 
процессы роста и развития нейронов и патогенез 
тревоги и депрессии [17]. 

Ось «микробиота–кишечник–
мозг» 
Традиционно считается, что микробиом ки-

шечника имеет несколько основных функций: за-
щищает организм от колонизации патогенных 
микроорганизмов; укрепляет эпителиальный ки-
шечный барьер; способствует абсорбции веществ 
и улучшению метаболизма. На сегодняшний день 
результаты идентификации микроорганизмов, 
входящих в состав микробиоты, позволили сделать 
ряд открытий и привели к пониманию микро-
биоты как одного из условий нормы и патологии 
организма хозяина, при этом микробиота кишеч-
ника представляет особый интерес ввиду сложно-
сти качественного и количественного состава, а 
также многообразия выполняемых функций, что 
позволило ещё в начале 20 века И. И. Мечникову 
сравнить микробиоту с печенью и предложить рас-
сматривать в качестве отдельного органа [18]. 

В последние годы уделяется особое внимание 
изучению двунаправленной системы коммуни-
каций между микробиотой кишечника и мозгом, 
выделенных в ось микробиота–кишечник–мозг, 
которая оказалась ключевым игроком в началь-
ной фазе развития нервной системы [3]. 

Известно о существовании связей между на-
рушением ранней бактериальной колонизации или 
микроэкологии кишечника с заболеваниями си-
стемы иммунитета, болезнями системы кровооб-
ращения, ожирением, сахарным диабетом 2 типа, 
нейродегенеративными заболеваниями, аутизмом, 
синдромом хронической усталости, синдромом де-
фицита внимания с гиперактивностью [19]. 

Около 10–15% человек во всем мире страдает 
от синдрома раздражённого кишечника (СРК). 
Этиопатогенез заболевания сложен, поскольку в 
его формировании, как правило, задействован 
ряд этиологических факторов, запускающих не-
сколько патофизиологических механизмов  [20]. 
Среди наиболее обсуждаемых в литературе аспек-
тов выделяются: личностные психологические 
аспекты; генетическая предрасположенность; 
факторы питания; развитие висцеральной гипер-
чувствительности; нарушения моторной актив-
ности; изменения в нейроэндокринной системе 
(ось «головной мозг–кишечник»); повышение 
проницаемости кишечника; развитие воспаления 
«низкой степени активности» и нарушение со-
става кишечной микробиоты [21]. 

Исследования последних десятилетий также 
показали роль микробиоты в развитии воспали-
тельных заболеваний кишечника. Было установ-
лено, что нарушения микроэкологии кишечника 
связаны с синдромом раздражённого кишеч-
ника и другими хроническими воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, что обуслав-
ливает эффективность пробиотиков в их 
комплексной терапии [22]. Имеются доказатель-
ства, подтверждающие гипотезу о различии со-
става пристеночной и внутрипросветной мик-
робиоты среди конкретных подгрупп пациентов 
с СРК и здоровых лиц [23–25]. С помощью метода 
секвенирования 16S рРНК продемонстрировано, 
что у пациентов с СРК уменьшается разнообра-
зие микробной популяции, изменяется доля 
конкретных бактериальных групп и степень ва-
риабельности состава микробиоты [26]. У паци-
ентов с СРК наблюдается сокращение бактерий 
рода Clostridium и лактобактерий [27–29]. Гомео-
стаз микробиоты является определяющим для 
адекватного функционирования кишечного 
барьера, нарушения которого играют важную 
роль на всех уровнях оси «микробиота–кишеч-
ник–мозг» [30, 31]. Термин «микробиота–кишеч-
ник–мозг» чётко демонстрирует корреляцион-
ную взаимосвязь основных функциональных 
составляющих СРК [32, 33]. 

С другой стороны, давно отмечено, что ки-
шечные инфекции и хронические воспалитель-
ные заболевания сопровождаются тревожными, 
депрессивными расстройствами, нарушениями 
когнитивной сферы у 60% пациентов, а причина 
запоров — в депрессии, на что обратил внимание 
ещё Гиппократ [34]. Возможно, именно это послу-
жило основой первых исследований, направлен-
ных на изучение влияния микробиоты на разви-
тие тревожных и депрессивных расстройств и 
оценку терапевтического потенциала пробиоти-
ков в отношении этих психических расстройств.  

Кишечник получает регуляторные сигналы 
от ЦНС и наоборот, поэтому возник термин «ки-
шечно-мозговая ось» (КМО), который включает в 
себя афферентные и эфферентные нервные, эн-
докринные, иммунологические и пищевые связи 
между ЖКТ и ЦНС  [35–38]. Основной особен-
ностью данного понятия является двунаправлен-
ное взаимодействие с различными механизмами 
регуляции. КМО работает через центральную ре-
гуляцию сытости. Изменение структуры рациона 
питания и контроль потребления пищи со сто-
роны ЦНС влияют на доступность питательных 
веществ кишечной микробиоты и её состав. Сиг-
нальные пептиды насыщения (СПН) — это ключе-
вые молекулярные посредники управления 
оси [39]. Эти пептиды, в частности пептид YY (pYY), 
транспортируются через кровь в мозг после 
приёма пищи, чтобы подать сигнал сытости ор-

АНТИБИОТИКИ И ХИМИОТЕРАПИЯ, 2021, 66; 9–1066



ганизма. СПН в основном образуются в ЖКТ, а 
также синтезируются в головном мозге. ЦНС мо-
жет влиять на микробиом кишечника через нерв-
ные и эндокринные пути как прямым, так и кос-
венным образом. Связь между кишечником и 
мозгом осуществляется посредством формирова-
ния сенсорной информации в периферических 
отделах (кишечник) и её перемещения в централь-
ные структуры (ЦНС). Каждый стимул от чревных 
висцеральных афферентов проходит по внутрен-
ней энтеральной нервной системе, принимается 
в задних (дорсальных) рогах спинного мозга и пе-
редаётся по супраспинальным проводящим путям 
до окончательного болевого восприятия корой 
головного мозга  [40–42]. Взаимодействие между 
центральными и переферическими областями 
оси происходит посредством большого количе-
ства нейромедиаторов и иммуномедиаторов, эн-
докринных медиаторов (рис. 1). 

Измененная микробиота вызывает актива-
цию иммунной системы, продукцию провоспали-
тельных цитокинов. В ответ на стимулы нейро-
медиаторов, иммуномедиаторов из гипоталамуса 
выделяется кортикотропин-рилизинг-фактор 

(КРФ), который стимулирует переднюю долю ги-
пофиза с увеличением синтеза адренокортико-
тропного гормона (АКТГ). АКТГ, в свою очередь, 
стимулирует высвобождение из коры надпочеч-
ников кортизола, который изменяет кишечный 
барьер и влияет на гипоталамус (HYP), амигдалу 
(AMG), гиппокамп (HIPP). Эти эффекты приводят 
к изменениям моторики и болевого восприятия 
кишечника, нарушению эпителиального барьера 
и выработке нейротрансмиттеров c повышенным 
ответом на стрессовые события. В свою очередь, 
стрессовые факторы могут спровоцировать вы-
работку системных провоспалительных цитоки-
нов, активирующих гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковую ось, изменяющую посредством 
последовательных нейроиммунных и гормональ-
ных реакций сенсорно-моторные функции и со-
став кишечной микробиоты [43].  

Исследование  
нейромедиаторной активности 
Одна из важных частных задач в рамках по-

пуляционно-коммуникативного исследователь-
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Рис. 1. Модель взаимодействия оси «микробиота–кишка–мозг» [21]. 
Примечание. HIPP — гиппокамп; AMG — амигдала; HYP — гипоталамус; АКТГ — адренокортикотропный гор-
мон; КРФ — кортикотропин-рилизинг фактор; DA — дофамин; NA — норадреналин; 5-HT — 5-гидрокситрип-
тамин (серотонин). 
Fig. 1. Microbiota–gut–brain axis model of interaction [21]. 
Note. HIPP — hippocampus; AMG — amygdala; HYP — hypothalamus; ACTH — adrenocorticotropic hormone; 
CRF — corticotropin-releasing factor; DA — dopamine; NA — noradrenaline; 5-HT — 5-hydroxytryptamine (serotonin). 



ского направления касается выяснения 
роли эволюционно консервативных ин-
формационных молекул. Помимо ши-
роко известных примеров, таких как 
АТФ, ГТФ, цАМФ, цГМФ, на роль эволю-
ционно-консервативных регуляторных 
соединений ныне претендуют соедине-
ния, выполняющие в организме жи-
вотных (человека) функции нейротранс-
миттеров, или нейромедиаторов, т. е. 
переносчиков импульсов между нерв-
ными клетками (нейронами). Медиатор 
выделяется из отростка нейрона (ак-
сона), образующего контакт с клеткой-
мишенью — мышечной, железистой, 
другим нейроном. Медиатор действует 
точечно, только на эту клетку, изменяя 
её активность не более чем на не-
сколько секунд [44]. 

Контакт аксона нейрона со следующей клет-
кой, в котором функционируют медиаторы, на-
зывают синапсом (рис. 2). Срабатывание синапса 
происходит, когда по аксону приходит электри-
ческий импульс, сигнализирующий о важном 
сенсорном раздражителе, например боли, эмо-
циях, принятых мозгом решениях. Выделившись 
из окончания аксона, медиатор воздействует на 
рецепторы — чувствительные белки, располо-
женные на поверхности клетки-мишени. В случае 
норадреналина такие рецепторы подразделяются 
на два типа: альфа и бета, различающиеся по ско-
рости срабатывания, а порой и по знаку эффекта: 
это либо возбуждение, либо торможение следую-
щей клетки [46]. 

Исследование роли катехоламинов, например 
норадреналина (НА) и дофамина (ДА), серотонина, 
а также их предшественников в регуляции гипо-
таламо-гипофизарного звена репродуктивной 
функции представляет не только теоретический 
интерес, но имеет большое значение для понима-
ния механизмов нарушения нормального функ-
ционирования репродуктивной системы при раз-
личных патологических состояниях, старении, а 
также при воздействии на организм неблагопри-
ятных факторов внешней среды [47].  

Известно, что лактобактерии используют 
нитрат и нитрит для образования оксида азота и 
сероводорода, которые модулируют моторику ки-
шечника путём взаимодействия с ванилоидными 
рецепторами (которые также задействованы в 
процессах восприятия боли), на капсаицин-чув-
ствительные нейроны, что в итоге приводит к 
нормализации моторной функции кишечника и 
снижению болевой чувствительности — одного 
из проявлений и измеряемого в исследованиях 
эквивалента тяжести течения младенческих ки-
шечных колик. Моторная функция кишечника 
регулируется и посредством других механизмов, 

в частности через нейромедиаторы, важными из 
которых являются биогенные амины. Катехола-
мины (дофамин, адреналин и норадреналин) — 
синтезируются из L-тирозина в различных отде-
лах мозга, надпочечниках, некоторых симпатиче-
ских волокнах. В организме человека адреналин 
и норадреналин являются нейротрансмиттерами 
и гормонами, отвечающими за развитие стресс-
реакции. Следует отметить, что особый интерес 
представляет роль кишечной микробиоты в об-
мене серотонина.  

Серотонин — это нейромедиатор и гормон, 
который принимает участие в регуляции памяти, 
сна, пищевого поведения и эмоциональных ре-
акциях. Большая часть серотонина образуется в 
энтерохромаффинных клетках кишечника и 
только 10% — в серотонинергических нейронах 
эпифиза после проникновения триптофана через 
гематоэнцефалический барьер путём активного 
транспорта. Из триптофана синтезируется важ-
нейший эндогенный адаптоген — мелатонин, 
обладающий широким спектром положительных 
эффектов, включая регуляцию циркадных ритмов, 
что обусловило создание группы антидепрессан-
тов с механизмом действия, основанном на мела-
тонинергическом агонизме [48]. Серотонин, будучи 
нейротрансмиттером, вовлечён в регуляцию сна, 
аппетита, настроения, обучения, памяти, а также 
в работу пищеварительной, дыхательной и сер-
дечно-сосудистой систем и системы гемостаза. 
Низкая активность серотонинергической системы 
головного мозга считается важнейшим нейробио-
логическим субстратом тревоги и депрессии и яв-
ляется мишенью для антидепрессантов с механиз-
мом действия, основанном на селективном 
подавлении обратного захвата серотонин. Серото-
нин облегчает двигательную активность, благо-
даря усилению секреции субстанции Р в оконча-
ниях сенсорных нейронов путём воздействия на 
ионотропные и метаботропные рецепторы [17]. 
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Рис. 2. Схема строения синапса химической передачи [45]. 
Fig. 2. Structural diagram of the chemical transmission synapse [45].



Однако из триптофана может образовы-
ваться не только серотонин. Выделяют три пути 
биосинтеза из триптофана — кинурениновый, 
серотониновый и индольный (рис. 3). На равно-
весие в данной системе могут оказывать влия-
ние как уровень стресса (и, следовательно, кор-
тизола), так и состояние кишечной микробиоты. 
Некоторые виды симбиотических бактерий 
обладают способностью декарбоксилировать 
триптофан, превращая его в серотонин. Повы-
шенный вследствие стрессового воздействия 
уровень кортикостероидов активирует фермент 
триптофан-пирролазу, которая переводит обмен 
триптофана на кинурениновый путь, что приво-
дит к снижению синтеза серотонина. Повышен-
ный уровень кинуренина обычно отмечается у 
пациентов, страдающих от депрессии и син-
дрома тревожности, а также у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера и мигренью. В то же время 
приём определённых пробиотиков связан с бо-

лее низким уровнем кинуренина и повышением 
уровня серотонина [49]. 

Дофамин (ДА) необходим для поддержания 
общего уровня двигательной активности, бодрст-
вования мозга, высокого тонуса центров сенсор-
ного восприятия, управлением движениями, па-
мяти, эмоций, для точного выполнения моторных 
программ и блокировки непроизвольных движе-
ний. Уровень ДА влияет на активность гипотала-
муса и гипофиза. У млекопитающих ДА выполняет 
роль гормона-антагониста пролактина, необходи-
мого в свою очередь для выделения молока клет-
ками грудной железы. В то же время ДА — важный 
нейротрансмиттер. Он служит переносу импульса 
от нейрона к нейрону через синаптические щели. 
ДА распространён как синаптический медиатор в 
трёх отделах головного мозга: чёрной субстанции, 
покрышке среднего мозга и в различных ядрах 
гипоталамуса. При этом вещество практически 
не встречается в периферической нервной си-
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Рис. 3. Пути превращения триптофана [49]. 
Fig. 3. Pathways of tryptophan conversion [49].



стеме. Активность ДА обусловлена его связыва-
нием с D-рецепторами пяти подтипов (D1-5), ко-
торые сопряжены с G-белками. Последние акти-
вируют (рецепторы D1 и D5) или, наоборот, 
ингибируют (рецепторы D2-4) аденилатциклазу, 
соответственно повышая или понижая уровень 
внутриклеточного циклического аденозиномоно-
фосфата (цАМФ). Самые распространённые — ре-
цепторы D1 и D2. Недавно описанный дополни-
тельный рецептор TAAR1 (trace amine-associated 
receptor 1 — рецептор следовых аминов 1) также 
действует на активность внутриклеточной адени-
латциклазы. Препараты, повышающие уровни ДА 
в мозге, являются стимуляторами физической и 
психической активности человека, некоторые из 
этих препаратов приобрели также статус наркоти-
ков (например, амфетамины, стимулирующие вы-
деление ДА в синаптическую щель) [50].  

Норадреналин (НА) — другой важнейший 
нейромедиаторный катехоламин — представляет 
собой гормон мозгового вещества надпочечников 
(в этой роли он выступает в кооперации с адре-
налином) и нейромедиатор нервных окончаний 
симпатической вегетативной и центральной 
нервной системы. Действие НА связано с влия-
нием на адренорецепторы (преимущественно на 
β1-адренорецепторы, хотя он связывается и с α-ад-
ренорецепторами). Гормон НА оказывает сосудосу-
живающее действие, повышая кровяное давление, 
что применяется в практике реанимации, он же 
расширяет бронхи (чтобы мы лучше дышали), тор-
мозит желудочно-кишечный тракт и так далее. Дей-
ствие НА на сердце связано со стимулирующим его 
влиянием на адренорецепторы сердечной мышцы, 
что приводит к увеличению сердечного выброса. 
Гормональное влияние НА как фактора стрессового 
ответа дополняется его нейротрансмиттерным эф-
фектом, направленным на мобилизацию мозга при 
стрессе. Нейромедиаторная роль НА сводится к ак-
тивации ЦНС и повышению уровня двигательной 
активности, снижению уровня тревожности и по-
вышению агрессивности [51].  

 Вместе с адренокортикотропным гормоном, 
кортикостеронами, кортизолом, адреналин и но-
радреналин являются основными продуктами ак-
тивации гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой оси (ГГНО), дисфункция которой 
сопровождается гиперактивностью симпатиче-
ской нервной системы, что наблюдается у паци-
ентов с депрессией и тревогой. Что касается до-
фамина, то известно несколько дофаминовых 
путей в нейротранмиссии, один из которых яв-
ляется частью так называемой «системы внут-
реннего подкрепления», отвечающей за позитив-
ное настроение как вознаграждение за 
достижение результата. Различные психологиче-
ские награды увеличивают уровень дофамина в 
мозге, таким же образом действуют и некоторые 

психоактивные вещества  [52]. Влияние адрена-
лина и норадреналина на кишечную микробиоту 
заключается в усилении роста и вирулентности 
условно-патогенных бактерий, что, возможно, яв-
ляется одной из причин изменения кишечной 
микробной композиции у людей в стрессовых 
условиях. Подавляя выработку IgA, стимулируя 
перистальтику и выделение желчи, они способ-
ствуют увеличению популяции анаэробных бак-
терий Bacteroides и представителей патогенной 
микробиоты  [52]. Пробиотики, как оказалось, 
снижают активность ГГНО, что приводит к нор-
мализации концентрации стресс-гормонов у па-
циентов и их расслаблению [53]. 

Серотонин наряду с дофамином играет важ-
ную роль в механизмах гипоталамической регу-
ляции гормональной функции гипофиза. Стиму-
ляция серотонинергических путей, связывающих 
гипоталамус с гипофизом, вызывает увеличение 
секреции пролактина и некоторых других гормо-
нов передней доли гипофиза — действие, проти-
воположное эффектам стимуляции дофаминер-
гических путей. Серотонин также участвует в 
регуляции сосудистого тонуса. Учитывая функции 
серотонина, интересно отметить, что в полосатом 
теле и гиппокампе GF-мышей обмен серотонина 
ускорен. Существуют данные о том, что в основе 
антидепрессивного и анксиолитического эффек-
тов пробиотиков может лежать микробный син-
тез триптофана, поскольку было доказано, что у 
пациентов, страдающих депрессией, снижена сек-
реция мелатонина и серотонина. Хотя биогенные 
амины микробного происхождения слабо прони-
кают через барьер слизистой оболочки внутрен-
них органов, они, взаимодействуя с энтеральной 
нервной системой, могут передавать сигнальные 
вещества через блуждающий нерв и таким обра-
зом оказывать влияние на головной мозг [54]. 

Есть данные о том, что катехоламины повы-
шают степень адгезии микробиоты ЖКТ к сли-
зистой кишечника и способствуют формирова-
нию биоплёнок. Существенная стимуляция 
образования биоплёнок наблюдалась у обитателя 
кожных покровов (обнаруживаемого и в ЖКТ) 
S.epidermidis. У патогенных бактерий катехола-
мины, кроме пролиферации клеток, стимулируют 
образование токсинов, адгезинов и других фак-
торов вирулентности [55]. Так, норадреналин уси-
ливает адгезию патогенного энтерогеморрагиче-
ского штамма E.coli (EHEC) к слизистой слепой, 
поперечно-ободочной и тощей кишки [56]. Таким 
образом, микроорганизмы предстают перед нами 
как способные к коммуникации живые орга-
низмы с достаточно развитой социальной орга-
низацией, наиболее ярко проявляющейся в соз-
дании спаянных межклеточных биополимерным 
матриксом биоплёнок. Коммуникационные сиг-
налы микроорганизмов, включая и quorum sens-
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ing-феромоны, играют весьма важную роль не 
только в «общении» микробных клеток, но и в 
диалоге между ними и организмом-хозяином [57]. 

Микробиота и рецепторы  
распознавания образов 
Баланс врождённых сигнальных механизмов 

в кишечнике имеет решающее значение как для 
гомеостаза и целостности микробиоты, так и для 
поддержания нейроиммунной функции желу-
дочно-кишечного тракта [57, 58]. Сигналы об об-
наружении патогенов организм получает через 
семейства рецепторов, получивших название 
«рецепторы распознавания образов» (pattern rec-
ognition receptors — PRRs), которые распознают 
связанные с патогенами молекулярные струк-
туры и индуцируют продукцию эффекторных 
молекул [26]. Эти сигнальные рецепторы подраз-
деляют на три семейства: толл-подобные рецеп-
торы (TLR), I-подобные рецепторы, индуцируе-
мые ретиноевой кислотой, и нод-подобные 
рецепторы (NOD). Семейство TLR, включающее 
13 рецепторов, охарактеризованы в настоящее 
время наилучшим образом. Рецепторы распо-
знавания образов участвуют в обнаружении па-
тогенных микроорганизмов и вызывают врож-
дённый иммунный ответ. В частности, TLR 
реагируют на микробные лиганды и их сигналы, 
полученные организмом при инфицировании, 
инициируют комплекс реакций, активирующих 
иннантный (неспецифицеский) и адаптивный 
иммунитет [59]. Каскад последовательных собы-
тий объединяет пролиферацию эпителиальных 
клеток, секрецию IgA в просвет кишечника и 
продуцирование α-дефенсинов, β-дефенсинов, а 
также других бактерицидных веществ, называе-
мых антимикробными пептидами [60]. Установ-
лено, что микробиота кишечника посредством 
PRRs способна модулировать экспрессию генов, 
участвующих в воспалительных и болевых ре-
акциях, а также в производстве антимикробных 
пептидов  [61]. В свою очередь, состояние PRRs 
тесно связано со структурой и спектром кишеч-
ной микробиоты. На мышиной модели показано, 
что дефицит NOD2 и TLR5 сопровождается из-
менением состава микробиоты, а комменсаль-
ная микробиота, в свою очередь, модифицирует 
экспрессию TLR4 и TLR7, что сопряжено с нару-
шением кинетической активности и чувстви-
тельности толстой кишки. 

TLR2 имеет наиболее широкий спектр спе-
цифичности, данный рецептор связывается с 
липопротеинами грамположительных и грам-
отрицательных бактерий, пептидогликаном и 
липотейхоевыми кислотами грамположитель-
ных бактерий и грибным зимозаном. Рецептор 
tlr4 распознаёт липополисахариды клеточной 

стенки грамотрицательных бактерий, а tlr3 и tlr7 — 
вирусную РНК. Взаимодействие tlr с патоген-
ными микробами индуцирует выработку провос-
палительных цитокинов [62]. 

Микробиота и заболевания 
ЦНС 
В эндокринном пути микробиом кишечника 

играет роль в развитии регуляции ГГНО, которая 
имеет важное значение в стрессовых и иммунных 
реакциях. Связь иммунной системы и ЦНС опо-
средуется системной циркуляцией иммунных 
факторов, которые связаны с депрессией. Такие 
факторы, как С-реактивный белок, IL-1, IL-6 яв-
ляются периферическими маркёрами воспале-
ния и характерны при депрессии. Функция мета-
болического пути заключается в улучшение 
метаболизма благодаря КМО. Нарушение регу-
ляции серотонинергических реакций и обмена 
триптофана микробиотой вызывает патологиче-
ское состояние в нервной системе организма, в 
частности, аутизм, болезнь Хантингтона, болезнь 
Альцгеймера, рассеянный склероз [63, 64]. 

Стресс вызывает изменение микробиоты, что 
влечёт за собой появление дефектов эпителиаль-
ного барьера и последующую активацию тучных 
клеток слизистых оболочек. Высвобождение сиг-
нальных молекул, цитокинов и противовоспали-
тельных пептидов в просвет кишечника происхо-
дит с помощью нейронов, энтероэндокринных и 
иммунных клеток, клеток Панета, которые нахо-
дятся в прямой или косвенной связи с ЦНС и 
влияют на кишечную микробиоту [65]. 

Обнаружена связь между травмой мозга и 
количественными изменениями состава микро-
бов в ЖКТ человека, и специалисты попытались 
детально проследить эту взаимосвязь и опреде-
лить природу процесса. Проводя эксперименты 
с травмой головного мозга у белых мышей, ис-
следователи установили, что после полученной 
травмы, толстая кишка белых мышей станови-
лась более «проницаемой», а в этом случае бак-
териям проще перемещаться из кишечника в 
другие ниши организма, что может привести к 
тяжёлым осложнениям и даже к летальному ис-
ходу, например, при заражении крови. Также от-
мечалось, что нарушения в работе кишечника 
влияют на воспалительные процессы, происхо-
дящие в мозге после черепно-мозговой травмы. 
После того, как мышам с искусственно смодели-
рованной травмой головы внесли определённые 
таксоны кишечных бактерий, у них значительно 
усугубилось воспаление мозга. Данное исследо-
вание может объяснить, почему пациенты с трав-
мой головы, в 2,5 раза чаще умирают от проблем 
с ЖКТ, по сравнению с людьми без подобных 
травм [66]. 
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Многие исследования подчёркивают важ-
ность микробиома при развитии различных за-
болеваниях ЦНС, которые можно классифици-
ровать в соответствии с основными этиологиями 
на иммунно-опосредованные аутоиммунные за-
болевания, в частности рассеянный склероз, и 
неиммунно-опосредованные нейропсихиатриче-
ские заболевания, такие как аутизм, депрессия и 
стресс  [67]. В последние годы ведутся активные 
работы по изучению положительного влияния 
МКБ на функционирование нервной системы че-
ловека и животных [68].  

Расстройство аутистического спектра (РАС) 
представляет собой комплекс нервно-поведен-
ческих расстройств развития, нарушение соци-
ального взаимодействия и коммуникации. На-
учные исследования показали связь между 
микробиомом кишечника и РАС в прямой при-
чинно-следственной связи или косвенной, как 
последствие атипичного питания. Нарушение 
микробиоты кишечника способствует чрезмер-
ной колонизации нейротоксин-продуцирующих 
бактерий, что и вызывает аутистические симп-
томы. Депрессия является одной из основных 
форм расстройств настроения в результате 
нервно-психических нарушений. Группа учёных 
постулирует, что Clostridium tetani вызывает ау-
тизм. Клинические исследования показали, что 
дисбаланс представителей рода Bacteroides, а 
также типа Firmicutes проявляются у детей с РАС. 
У здоровых пациентов доминируют фирмикут-
ные бактерии, а у людей с патологией преобла-
дают бактероиды [66]. 

Существуют разногласия относительно отне-
сения пробиотиков к группе лекарственных 
средств, пищевым продуктам, либо пищевым до-
бавкам. При приёме внутрь далеко не все пробио-
тики достигают кишечника жизнеспособными 
из-за повреждающего действия желудочного 
сока, однако установлено, что при попадании даже 
погибших пробиотических микроорганизмов в 
кишечник цитозин-фосфат-гуанозиновые после-
довательности их ДНК распознаются антигенпре-
зентирующими клетками и вызывают спецефи-
ческие эффекты [69]. 

Бактерии родов Lactobacillus и Bifidobacterium 
являются сильными антидепрессантами, кото-
рые регулируют продукцию противовоспалитель-
ных цитокинов, нейромедиаторов и метаболизм 
триптофана. Пробиотики, состоящие из L.helvet-
icus и B.longum, показали противотревожное дей-
ствие у лабораторных крыс (уменьшение психи-
ческого напряжения, страха и тревоги). 
Пробиотики могут облегчить состояние пациен-
тов с нервно-психическими расстройствами и мо-
гут регулировать иммунные реакции, особенно в 
случае аутоиммунных заболеваний ЦНС. Учёные 
доказали, что B.longum NCC3001 нормализуют 

функции гиппокампа у мышей, а L.rhamnosus ока-
зывает дифференцированное регулирование сек-
реции γ-аминомасляной кислоты [70]. 

Психобиотики и их функции 
Результаты исследований, проведённых в 

этой области в течение последних 10–15 лет, поз-
волили заведующему кафедрой психиатрии На-
ционального Университета Ирландии в Корке, 
профессору Тимоти Дайнану и соавторам  [71]. 
предположить, что внутри группы пробиотиков 
можно выделить более узкую группу лекарствен-
ных средств — психобиотики.  

Психобиотики — это группа пробиотиков, ко-
торые влияют на функции и поведение централь-
ной нервной системы, опосредованные осью ки-
шечник–мозг, через иммунные, гуморальные, 
нервные и метаболические пути для улучшения 
не только функции желудочно-кишечного тракта, 
но также действующие как антидепрессант и 
обладающие анксиолитической способностью.  

Появление нового класса пробиотиков (пси-
хобиотиков), а также их применение заставило 
исследователей сосредоточиться на новой обла-
сти нейробиологии. В последние пять лет неко-
торые штаммы психобиотиков подавляли вос-
паление и снижали уровень кортизола, что 
приводило к ослаблению симптомов тревоги и 
депрессии [72].  

Психобиотики эффективны в улучшении 
нейродегенеративных расстройств и нарушений 
развития нервной системы, включая, болезни 
Паркинсона и болезнь Альцгеймера. Большая 
часть исследований психобиотиков проводится 
на животных, у которых вызывают стресс и про-
водят поведенческие тесты на грызунах для 
оценки мотивации, тревоги и депрессии [73]. 

По оценкам экспертов распространённость ау-
тистического спектра в мире среди детей составляет 
один из 160. Пациенты с расстройством аутистиче-
ского спектра часто испытывают желудочно-ки-
шечные симптомы, диарею и запоры. Было пока-
зано, что пробиотики могут улучшать у пациентов 
симптомы ЖКТ и даже симптомы, связанные с РАС. 
В результате поиска пяти основных первичных 
реестров, принятых Международным комитетом 
редакторов медицинских журналов (ICMJE) в ВОЗ, 
на сегодняшний день было зарегистрировано 10 
клинических испытаний с использованием пробио-
тических вмешательств [74]. 

Болезнь Альцгеймера (БА) является хрониче-
ским нейродегенеративным заболеванием, харак-
теризующимся когнитивными нарушениями и 
нарушениями памяти [75]. Доказательства влия-
ния пробиотиков на улучшение когнитивных рас-
стройств ограничены. В недавней работе профес-
сор A. Agahi и соавт.  [76] исследовали влияние 
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применения пробиотика на пациентах с тяжёлой 
формой БА. Исследования с использованием не-
скольких штаммов Lactobacillus casei W56, L.lactis 
W19, L.acidophilus W22, B.lactis W52, L.paracasei W20, 
L.plantarum W62, B.lactis W51, B.bifidum W23 и L.sal-
ivarius W24 у пациентов с БА показали, что паци-
енты с тяжёлой формой БА были нечувстви-
тельны к пробиотическим добавкам [77].  

Недавно профессор L. Bonfili и соавт. [78] об-
наружили, что введение пробиотической ком-
позиции (SLAB51) трансгенным мышам с бо-
лезнью Альцгеймера значительно снижает 
окислительный стресс, индуцируя SIRT-1-зави-
симые механизмы. SLAB51 представляет собой 
композицию из девяти живых бактериальных 
штаммов — Streptococcus thermophilus, бифидо-
бактерий — Bifidobacterium longum, B.breve, B.nfan-
tis, лактобацилл — Lactobacillus acidophilus, L.plan-
tarum, L.paracasei, L.delbrueckii subsp. bulgaricus, 
L.brevis.  

Белки сиртуины (SIRT) учавствуют в регуля-
ции клеточного гомеостаза у млекопитающих. 
Воздействуя на ряд процессов в центральной 
нервной системе, печени, поджелудочной железе, 
скелетных мышцах и жировой ткани, они регули-
руют обмен веществ в организме, что в существен-
ной степени определяет их влияние на развитие 
болезней сердечно-сосудистой системы, различ-
ных видов рака, метаболического синдрома, ней-
родегенеративных и ряда других патологий [79]. 
В других двух исследованиях изучалось влияние 
нескольких штаммов, L.acidophilus, L.fermentum, 
B.lactis и B.longum на животных с БА. Было обна-
ружено, что пробиотические добавки улучшают 
обучение и дефицит памяти у крыс с БА по сравне-
нию с контрольными крысами. Снижение коли-
чества амилоидных бляшек, воспаления и окис-
лительного стресса наблюдалось в группе с 
болезнью Альцгеймера [80]. Введение пробиоти-
ков снижает уровень инсулина и резистентность 
к инсулину по сравнению с контролем. 

Болезнь Паркинсона (БП) представляет со-
бой психоневрологическое заболевание, которое 
поражает примерно два процента пожилого на-
селения. Запор является распространённым не-
моторным симптомом у пациентов с БП  [81]. В 
рандомизированном двойном слепом плацебо-
контролируемом клиническом исследовании 
субъектам с БП вводили пробиотическую до-
бавку, содержащую L.acidophilus, B.bifidum, 
L.reuteri и L.fermentum в течение 12 нед. В группе, 
получавшей пробиотик, наблюдался понижен-
ный балл по болезни Паркинсона. Кроме того, 
потребление пробиотиков не только значительно 
снижало уровни С-реактивного белка (hs-CRP) и 
малонового диальдегида (MDA), но также уве-
личивало уровни глутатиона. Примечательно, что 
потребление пробиотиков значительно улучшало 

функцию инсулина по сравнению с плацебо [82]. 
Одно рандомизированное контролируемое ис-
следование было сфокусировано на генах, свя-
занных с воспалением, инсулином и липидами, в 
мононуклеарных клетках периферической крови 
(РВМС) у пациентов с БП. После 12-недельного 
вмешательства субъекты с БП, получившие про-
биотическую добавку, продемонстрировали 
значительно подавленную экспрессию интерлей-
кина-1 (IL-1), IL-8 и фактора некроза опухоли 
альфа (TNF-α) и повышенную экспрессию транс-
формирующего фактора роста бета (TGF-β) и 
гамма-рецептора, активируемого пролиферато-
ром пероксисом (PPAR-γ) по сравнению с плацебо-
контролем. Однако не было обнаружено влияния 
на потребление пробиотиков экспрессии фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF), рецептора липо-
протеинов низкой плотности (LDLR) или маркё-
ров воспаления и окислительного стресса [83]. 

Синдром дефицита внимания и гиперактив-
ности (СДВГ) — это заболевание мозга, наиболее 
распространёнными симптомами которого яв-
ляются невнимательность, гиперактивность и 
импульсивность. Согласно профессору Парти и 
его коллегам, у детей, получавших L.rhamnosus, 
был сниженный риск развития СДВГ. Кроме того, 
пищевые добавки, содержащие L.acidophilus, 
улучшают самоконтроль и внимание детей с 
СДВГ [84]. Проводилось двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование для изучения 
влияния пробиотических добавок на студентах с 
СДВГ. Первичный результат будет оцениваться по 
симптомам дефицита внимания (тест MOXO) 
после 6 мес. приёма пробиотиков [71]. 

Синдром Туретта (ТС) — является невроло-
гическим расстройством, которое обычно впер-
вые наблюдается в детстве [85]. Согласно одному 
недавнему сообщению, в случаях пересадки фе-
кальной микробиоты резко улучшаются симп-
томы синдрома Туретта через 8 нед. после начала 
лечения [86]. 

Было установлено, что дефицит сна вызывает 
депрессию, ухудшение памяти и аллергию  [87]. 
Только несколько сообщений показали, что ис-
пользование ферментированных продуктов улуч-
шает сон [88]. В двух исследованиях оценивалось 
влияние L.brevis SBC8803 на улучшение сна у мы-
шей и людей. Имеются данные об улучшении сна 
во время фазы покоя после введения пробиотика. 

Психобиотики могут регулировать нейро-
трансмиттеры и белки, в том числе ГАМК, серо-
тонин, глутамат и нейротрофический фактор 
мозга, которые играют важную роль в контроле 
нервного возбуждающе-тормозного баланса, на-
строения, когнитивных функций, процессов об-
учения и памяти  [89]. Профессор Судо с колле-
гами описали решающую роль микробиоты и 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси. 
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Небольшой сдерживающий стресс у мышей вы-
зывает избыточное выделение кортикостерона и 
аденокортикотропного гормона по сравнению с 
мышами с нормальной микробиотой. Кроме того, 
провоспалительные цитокины активируют ГГНО, 
усиливают проницаемость гемато-энцефаличе-
ского барьера и снижают уровень серотонина, что 
приводит к психическим расстройствам, таким 
как депрессия [90]. 

В дополнение к многообещающим исследо-
ваниям на животных, несколько исследований 
выявили положительное влияние пробиотиков 
на психическое здоровье людей. Здоровые доб-
ровольцы, которым вводили Bifidobacterium lon-
gum 1714 в течение 4 нед., демонстрировали сни-
жение стресса и улучшение памяти [91, 92]. 

В рандомизированном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании изучались 
эффекты пробиотического йогурта (Lactobacillus 
acidophilus LA5 и Bifidobacterium lactis BB12) и про-
биотических капсул (Lactobacillus casei, L.acidophi-
lus, Bifidobacterium longum и Streptococcus thermo-
philes) на работниках нефтехимии. Реципиенты, 
использующие как пробиотический йогурт, так 
и пробиотические капсулы, продемонстрировали 
улучшение показателей психического здоровья, 
оценивая общий опросник здоровья (GASS) по 
шкале тревоги и депрессии (DASS). Пробиотиче-
ская комбинация L.helveticus R0052 плюс B.longum 
R0175 снижала тревожность и депрессию у здо-
ровых субъектов по сравнению с контролем [93]. 

Нейромедиаторная  
активность штаммов  
Lactococcus lactis subsp. lactis 
На сегодняшний день большое внимание 

уделяется поиску новых веществ с антибакте-
риальным потенциалом, иммуномодулирую-
щими свойствами и лишённых недостатков 
классических антибиотиков. Такой актив-
ностью обладают молочнокислые бактерии Lac-
tococcus lactis subsp. lactis, синтезирующие био-
логически активные метаболиты, включая 
бактериоцины и бактериоцинподобные веще-

ства: витамины, аминокислоты, вещества с ней-
ротропным действием, такие как ДОФА, дофа-
мин, серотонин, норадреналин и другие. МКБ 
не только специфически реагируют на экзоген-
ные нейромедиаторы, но и сами синтезируют и 
выделяют их в среду культивирования, где они 
могут влиять на другие компоненты микроэко-
логических систем [94, 95]. 

Были исследованы на нейромедиаторную ак-
тивность 2 природных штамма из Бурятии: К-205 
(GenBank: EF114305) выделен из национального 
бурятского лечебно-профилактического про-
дукта «Курунга» и 194 выделен из коровьего мо-
лока этого же региона (GenBank: DQ255954.1). 
Штамм 194С из популяции штамма 194, получен-
ный в результате диссоциации клонов на биосин-
тетической среде, штамм 729 (GenBank: EF 102814) 
выделен из коровьего молока молочной фермы 
Академии сельского хозяйства им. К. А.Тимиря-
зева (г. Москва), его мутант — штамм 1605 (Gen-
Bank: EF102815) получен комбинированным воз-
действием ультрафиолетовых лучей и 
этиленимином  [96], а рекомбинантные штаммы 
F-116 и F-119 (GenBank: EF100777.1; GenBank: 
F100778.1) получены слиянием протопластов вы-
шеуказанных родственных штаммов с низкой ни-
зинсинтезирующей активностью (штаммы 729 и 
1605) [96, 97]. Их микробиологические свойства и 
последовательности генов 16S рРНК дают убеди-
тельные доказательства для их классификации 
как L.lactis subsp. lactis [98]. 

Помимо самих биогенных аминов, было опре-
делено также содержание:  

а) их предшественников: 2,3-дигидроксифе-
нилаланина (ДОФА) — предшественника катехо-
ламинов, 5-гидрокситриптофана (5-HTP) — пред-
шественника серотонина, 3-метокситирамина 
(3-MT) — предшественника адреналина;  

б) их продуктов ферментативной деграда-
ции — гомованилиновой кислоты (HVA), дигид-
роксифенилуксусной кислоты (DOPA C); L-диок-
сифенилаланина (DOPA L) — продукта гидроксил
ирования тирозина, а также 5-оксииндолуксус-
ной кислоты (5-HIAA) — продукта дезаминирова-
ния серотонин (таблица) [94]. 
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Накопление биогенных аминов в клетках штаммов Lactococus lactis subsp. lactis при культивировании в 
биосинетической среде (p�0,05) [94] 
Accumulation of biogenic amines in cells of Lactococus lactis subsp. lactis when cultivated in a biosynthetic medium 
(P�0.05) [94]
Штаммы                                                                                Концентрация нейромедиаторов (мкМ) 
                                                   DOPA C        DOPA              A                  NA               DA            5-HTP       5-HIAA          HVA             3MT 
Контроль (среда)              0,02                0                  0                 0,1                0                   0                0,26                0                   0 
194                                             0,01                0                  0                   0                  0                   0                0,12                0                   0 
К-205                                        0,02             0,15               0                0,06            0,06                0                0,14                0                0,03 
729                                             0,02                0                  0                0,11            0,02                0                0,14                0                   0 
1605                                          0,02                0                  0                0,13            0,04                0                0,17                0                   0 
F-116                                        0,06             0,15               0                1,84            0,31                0                0,05                0                0,02 
F-119                                        0,01             0,21               0                0,06            0,12                0                0,18                0                0,03



За 17 ч инкубирования в биосинтетической 
среде рекомбинантные штаммы F-116 и F-119 на-
капливали в культуральной жидкости 0,15 мкМ/мл 
и 0,21 мкМ/мл ДОФА, 0,31 мкМ/мл и 0,12 мкМ/мл 
дофамина, 1,84 мкМ/мл и 0,06 мкМ/мл норадре-
налина. Штамм K-205 синтезировал норадрена-
лин (0,06 мкМ/мл). Что касается оксииндолуксус-
ной кислоты (5-HIAA), то скорее всего штаммы 
потребляли её из среды. 

Также была исследована концентрация экзо-
генных нейромедиаторов (адреналина, норадре-
налина, дофамина, серотонина и 5-гидрокситрип-
тофана, предшественника серотонина) в 
супернатанте штаммов Lactococcus lactis subsp. lac-
tis в различных стадиях роста, т. е. в течение лаг-
фазы, экспоненциальной и фазы отмирания. 
Штамм 194 синтезировал дофамин, серотонин и 
адреналин параллельно росту культуры, как и 
штаммы F-116, K-205 и 729, которые синтезиро-
вали в большей степени дофамин (рис. 4). 

 Заключение 
В течение последних 50–75 лет для восстанов-

ления микробной экологии человека разрабо-
таны и используются многочисленные лекарст-

венные препараты, биологически ак-
тивные добавки к пище, продукты 
функционального питания. Для их из-
готовления наиболее популярными 
являются специально подобранные 
штаммы живых бактерий — пробио-
тики, а также растворимые пищевые 
волокна (пребиотики), стимулирую-
щих их рост. 

В последнее время всё больше по-
является информации о психобиоти-
ках — пробиотиках, которые при по-
падании в организм в достаточном 
количестве осуществляют полезное 
воздействие на здоровье пациентов, 
страдающих психическими заболева-
ниями. Появление нового класса про-
биотиков (психобиотиков), а также их 
применение заставило исследователей 
сосредоточиться на новой области 
нейробиологии.  

Один из способов «изменения со-
знания» психобиотиками — воздей-
ствие на мозг с помощью их способно-
сти продуцировать различные 
биологически активные соединения, 
такие как нейротрансмиттеры. Не-
сколько молекул с нейроактивной 
функцией, такие как дофамин, норад-
реналин, серотонин и др., могут быть 
выработаны кишечными бактериями. 
Когда эти нейротрансмиттеры секрети-

руются в кишечнике, они побуждают клетки в 
пределах оболочки кишечника, освободить мо-
лекулы, которые передают сигналы мозгу и 
влияют на поведение. Второй способ, которым 
психобиотики действуют на мозг — оказывание 
воздействия на систему реагирования организма 
на стресс, которая включает мозг и надпочеч-
ники. Эта система, известная как гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковая ось, становится 
дисфункциональной в контексте хронического 
стресса или болезни. При возникновении дис-
функции ГГНО, производство и ритмические 
сроки кортизола и других гормонов, связанных 
со стрессом, нарушаются, что играет централь-
ную роль в возникновении расстройств настрое-
ния и когнитивных проблемах. Третий способ 
воздействия психобиотиков на мозг — их проти-
вовоспалительное действие. Хронически повы-
шенный уровень воспаления по всему телу и 
мозгу является одной из основных причин де-
прессии и других расстройств настроения и ког-
нитивных функций. Это воспаление может воз-
никать в кишечнике, и некоторые психобиотики 
могут оказывать свой эффект на головной мозг 
снижая воспаление. По сравнению с химиче-
скими препаратами, преимуществами использо-
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Рис. 4. Выработка нейромедиаторов в динамике роста штаммов 
Lactococcus lactis subsp. lactis (p�0,05) [94]. 
Примечание. 1 — штамм F-116; 2 — штамм 729; 3 — штамм 194; 
4 — штамм K-205. NE — норэпинефрин(норадреналин); Е — эпи-
нефрин(адреналин); DA — дофамин; 5-HT — 5-гидрокситрипта-
мин (серотонин). 
Fig. 4. Production of neurotransmitters in the dynamics of Lacto-
coccus lactis subsp. lactis growth (P�0.05) [94]. 
Note. 1 — strain F-116; 2 — strain 729; 3 — strain 194; 4 — strain K-205. 
NE — norepinephrine (noradrenaline); E — epinephrine (adrenaline); 
DA — dopamine; 5-HT — 5-hydroxytryptamine (serotonin). 



вания таких пробиотиков в качестве лекарствен-
ных средств являются их относительная безвред-
ность и физиологичность, а также возможность 
подбора конкретного препарата для лечения од-
ного и того же заболевания у разных пациентов. 
Таким образом, психобиотическое лечение может 
стать многообещающей стратегией для улучше-
ния качества жизни людей, страдающих нейро-

дегенеративными нарушениями и нарушениями 
развития нервной системы. Однако доказатель-
ства воздействия психобиотиков на психические 
и неврологические расстройства остаются 
ограниченными. Необходимы дальнейшие иссле-
дования психобиотиков, чтобы определить их эф-
фективность и механизм лечения различных пси-
хических расстройств в будущем.
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