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Микробиота кишечника (МК) выполняет ряд важных функций в организме человека, участвуя 
в самых значимых жизненных процессах. Сегодня доказана связь между МК и заболеваниями 
человека. Существенное влияние на МК оказывают метаболические нарушения. В обзоре пред-
ставлена оценка гипотез «стерильная матка» и «внутриутробная колонизация», противореча-
щих друг другу. Также в статье изложены данные современной литературы, подтверждающие, 
что дисбиоз у женщин с метаболическими нарушениями во время беременности оказывает 
влияние на иммунитет, метаболизм и здоровье потомства в целом. МК воздействует на ЦНС, 
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Человек на протяжении жизни контактиру-
ет с различными микроорганизмами, образую-
щими бактериальные сообщества, сосуществуя 
с ними в рамках симбиотических отношений. 
Наиболее густо и разнообразно населен кишеч-
ник [1]. Присутствие бактерий в желудочно-
кишечном тракте (ЖКТ) в конце прошлого века 
обнаружил Т. Эшерих [2]. Гипотеза о влиянии 
микрофлоры кишечника (микробиоты) на здоро-
вье человека впервые была выдвинута в 1907 г. 
Ильей Мечниковым [3].

В настоящее время доказано, что микробио-
та кишечника (МК) является «открытым орга-
ном человека», содержит второй геном (имею-
щий в 100 раз больше генов, чем геном человека) 
и выполняет ряд важных функций: помогает в 
усвоении питательных веществ, жиров, жиро-
растворимых витаминов, сложных углеводов и 
растительных полисахаридов; участвует в мета-
болизме желчных кислот и синтезе витаминов; 
осуществляет барьерную функцию; способствует 
становлению иммунитета; поддерживает кишеч-
ный эпителиальный барьер, регулирует прони-
цаемость кишечной стенки; нормализует выс-
шую нервную деятельность [4–6].

Основными компонентами МК являют-
ся бактерии отделов Bacteroidetes, Firmicutes, 
Actinobacteria и прокариоты Archaea. Также в 
МК присутствуют вирусы, грибки и простейшие. 

По разным оценкам, в кишечнике проживают 
от 300 до 1000 видов, в общей сложности – 
около 100 триллионов симбиотических микро-
организмов [1, 7]. Эту скрытую биосферу уда-
лось обнаружить лишь благодаря современным 
методам метагеномного секвенирования: около 
70% видов являются некультивируемыми. 
Метагеномика стала центральным инструмен-
том для фундаментального изучения микроб-
ных сообществ человека [3]. Одним из наиболее 
популярных методов метагеномного исследо-
вания является секвенирование участков гена 
16S рибосомальной рибонуклеиновой кислоты 
(рРНК) [8]. Использование секвенирования осно-
вано на определении I6S рРНК, присутствующей 
во всех бактериях и отличающейся между раз-
ными видами и родами. Преимущество метода 
заключается в отсутствии необходимости секве-
нирования полных геномов бактерий и исклю-
чении примеси ДНК эукариот (в т.ч. организма 
хозяина), грибов и вирусов [9]. 

Благодаря секвенированию гена 16S рРНК, 
помимо богатства видов микробиоты, доказана 
значительная вариация ее состава между людь-
ми. Генная структура МК здорового взрослого 
человека была охарактеризована в рамках про-
екта MetaHIT, в котором проведено полногеном-
ное секвенирование образцов кала 124 жителей 
Западной Европы [10]. Инвентаризация генного 

нарушая гематоэнцефалический барьер. Это может усугублять нейродегенеративные процес-
сы, имеющиеся у детей, рожденных от матерей с сахарным диабетом. Однако полноценные 
научные исследования в этой области отсутствуют. 

Ключевые слова: кишечная микробиота, гестационный сахарный диабет, нейродегенерация, 
метаболические нарушения, дисбиоз, иммунитет. 
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Intestinal microbiota (IM) performs a number of important functions in the human body, 
participating in the most significant life processes. Nowdays, the connection between IM and 
human diseases was proven. Metabolic disorders have a significant effect on IM. The review 
provides an assessment of the hypotheses «sterile uterus» and «intrauterine colonization», which 
contradict each other. Also, the article presents the data of modern literature, confirming that 
dysbiosis in women with metabolic disorders during pregnancy affects the immunity, metabolism 
and health of the child in general. IM affects the central nervous system, causing blood-brain 
barrier disorders. This can aggravate the neurodegenerative processes in children born to mothers 
with diabetes mellitus. However, there are no full-fledged scientific researches in this area.
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репертуара позволила собрать каталог, содер-
жащий 3,3 млн генов МК. В среднем, у каждо-
го участника исследования были идентифици-
рованы 540 тыс генов. Оказалось, что генный 
состав МК во многом пересекается между раз-
ными людьми и в то же время обладает зна-
чимой индивидуальностью [11]. Метагеномные 
исследования доказали, что составу МК населе-
ния разных стран мира свойственна временная 
стабильность, а среди факторов, вызывающих 
ее изменения, отмечены диета, стиль жизни и 
прием антибиотиков [7].

Метагеномика стала важным инструментом 
для выяснения связи между составом МК и забо-
леваниями человека, позволив детально изучить 
ассоциацию отдельных таксонов и функцио-
нальных групп генов с клиническим статусом 
пациента. Первыми были проведены исследова-
ния МК при ожирении [12, 13]. R.E. Ley et al. 
показали, что у людей с избыточным весом, по 
сравнению с лицами с нормальным индексом 
массы тела (ИМТ), в кишечнике увеличено коли-
чество бактерий Firmicutes и уменьшено число 
Bacteroidetes. В научных работах последних лет 
подтверждено, что при ожирении изменяются 
состав и разнообразие МК [14–17]. 

В то же время при оценке результатов иссле-
дований МК у беременных с ожирением среди 
ученых отсутствует единая позиция. M.C. Collado 
et al. [13], сравнив состав МК у беременных с 
избыточной и нормальной массой тела, обна-
ружили значительное увеличение Bacteroides 
и Staphylococcus в экспериментальной группе. 
R.E. Ley et al. [12] получили противоположные 
данные, установив, что у беременных с ожирени-
ем численность семейства Enterobacteriaceae (в 
т.ч. Escherichia coli) и кокков рода Staphylococcus 
была повышена, а полезных Bifidobacterium 
и анаэробов Bacteroides, наоборот, снижена. 
Следовательно, научные изыскания по опреде-
лению состава МК у беременных с ожирением 
необходимо продолжать для получения одно-
значных результатов. 

Особого внимания заслуживают исследова-
ния, изучающие связь между структурой микро-
биома кишечника и наличием сахарного диабета 
(СД). M. Murri et al. [18] в своей работе показали 
снижение разнообразия кишечной флоры у боль-
ных СД 1-го типа по сравнению с контрольной 
группой, а также достоверные различия в соот-
ношении численности Bacteroidetes и Firmicutes 
между двумя группами. J. de la Cuesta-Zuluaga 
et al. [19] обнаружили большее количество пато-
генных микроорганизмов (в частности, E. сoli) у 
больных СД 2-го типа по сравнению со здоровы-
ми людьми. Авторы установили, что некоторые 
изменения флоры, обусловленные наличием СД, 
могут быть устранены лекарствами, такими как 
метформин. В двух крупных исследованиях МК 
при СД 2-го типа были выявлены биомаркеры 
заболевания, причем они различались между 
китайской и европейской когортами [20, 21]. 

В то же время по поводу влияния гестаци-
онного СД (ГСД) на МК имеются противоречи-
вые данные. В более ранних работах показано, 
что во время беременности на фоне СД микро-
биом может быть серьезно реконструирован с 
уменьшением разнообразия микроорганизмов в 
III триместре по сравнению с началом гестации. 
М. Fugmann et al. [22] изучили состав МК у 42 
женщин с ГСД в недавнем прошлом (роды 3–16 
месяцев назад) и сравнили с результатами обсле-
дования 35 женщин контрольной группы. Было 
установлено, что у пациенток с ГСД в анамнезе, 
по сравнению с контролем, снижалось число бак-
терий Firmicutes, а также изменялось отноше-
ние Bacteroidaceae/Prevotella. Однако в другом 
исследовании, в ходе которого изучена МК у 60 
женщин с ГСД и 68 беременных контрольной 
группы, различия между двумя группами обна-
ружены не были [23]. Следовательно, влияние 
и значение кишечного микробиома в патогенезе 
ГСД целесообразно продолжать для получения 
более достоверных данных. 

Наличие во время беременности СД и ожи-
рения является серьезной проблемой медицины 
из-за неблагоприятного воздействия этих мета-
болических заболеваний на здоровье самой мате-
ри и потомства. Современные данные показали, 
что важную роль в метаболической дисфункции 
у беременных играет МК [6, 24]. Изменения 
материнской микробиоты до родов могут нега-
тивно влиять на структуру флоры ЖКТ ребенка 
[1, 17, 25]. В последнее время МК идентифици-
руется не только как фактор развития наруше-
ний обмена у самой матери, но и как риск воз-
никновения связанной с ними метаболической 
патологии у потомства [26, 27]. 

Однако теория «внутриутробной колониза-
ции матки», согласно которой внутриутробная 
среда может влиять на микробиоту новорож-
денного, существовала не всегда. На протяже-
нии более 100 лет считалась, что внутриматоч-
ная среда стерильна (парадигма «стерильной 
матки»), и становление микробиоты ребенка 
происходит в течение первых часов после рожде-
ния [28]. Лишь в недавних исследованиях дока-
зано, что флора существует в плаценте, амниоти-
ческой жидкости, пуповинной крови и меконии. 
Важную роль в создании микробиома потомства 
играют материнские микроорганизмы, переда-
ваемые внутриутробно [6]. 

Так, в работе J. Hu et al. [29] показано, что 
по сравнению с микробиотой фекалий родиль-
ниц меконий новорожденных характеризовал-
ся меньшим видовым разнообразием, высоким 
обогащением Proteobacteria и снижением числа 
Bacteroidetes. Глобальных различий в микро-
биоте у детей, рожденных естественным и опера-
тивным путем, не выявлено, что подтверждает 
теорию формирования микробиоты до рожде-
ния. Кроме того, проведенный сравнительный 
анализ микробиоты детей, рожденных от мате-
рей с СД (n=9), и младенцев здоровых женщин 
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(n=13) выявил более высокое -разнообразие 
микроорганизмов у потомства при СД матери, 
что доказывает вероятность влияния метаболи-
ческих нарушений беременной на микробиоту 
новорожденного [29].

M.C. Collado et al. [30] проанализировали 
состав флоры материнской плаценты, амниоти-
ческой жидкости и мекония после кесарева сече-
ния у 15 матерей и их доношенных детей. Было 
установлено, что плацента и околоплодные воды 
содержат отчетливую микробиоту, характеризу-
ющуюся низким разнообразием микроорганиз-
мов и преобладанием протеобактерий, что также 
подтверждает теорию «внутриутробной колони-
зации матки». Меконий имел некоторые сход-
ства с микробными сообществами в плаценте и 
амниотической жидкости предположительно по 
причине ее заглатывания младенцем. 

Другие авторы [31] впервые сравнили микро-
биоту плаценты у новорожденных с макросоми-
ей и нормальной массой тела. Были выявлены 
достоверные различия между двумя группами 
в типах и количестве микроорганизмов в зави-
симости от длины и массы тела ребенка, веса 
плаценты, ИМТ матери во время беременности 
и концентрации лептина в пуповинной крови. 
Авторы сделали вывод, что на профиль микро-
биоты плаценты влияли клинико-лабораторные 
параметры матери и новорожденного.

Еще одним источником микробиоты плода 
может стать флора влагалища в силу его близо-
сти к внутриутробной среде. Лактобактерии пре-
обладают в структуре влагалищной микробиоты, 
в т.ч. во время беременности [32]. R.C. Robertson 
et al. [7] показали, что материнская влагалищ-
ная флора имеет четкое сходство с микробиотой 
младенцев вскоре после рождения. 

В подтверждение теории «внутриутробной 
колонизации матки» сегодня установлено, что 
нарушения углеводного и жирового обменов во 
время беременности сопровождаются кишечным 
дисбиозом, влияя на передачу микробиоты от мате-
ри и в дальнейшем приводя к возникновению мета-
болических заболеваний у потомства [6, 7, 33]. 

S. Hasan et al. [23] сравнили микробиоту 
детей 5 лет, рожденных от пациенток с ГСД 
(n=60) и здоровых женщин (n=68). Было выяв-
лено, что в группе ГСД, по сравнению с кон-
тролем, более распространены бактерии рода 
Anaerotruncus. Их присутствие ассоциировалось 
с непереносимостью глюкозы и проницаемостью 
кишечника, что свидетельствовало о роли этого 
микроорганизма в развитии СД. Авторы увере-
ны, что выявление бактерий рода Anaerotruncus 
у потомства матерей с ГСД требует дальнейших 
исследований с целью определения роли этих 
микроорганизмов в патогенезе СД и ожирения, 
а также установления факторов риска развития 
заболеваний во взрослом периоде при выявлении 
большого числа Anaerotruncus еще в детстве.

В проспективном когортном обследовании 
163 беременных в III триместре, проведенном 

D.M. Chu et al. [30], посредством секвенирования 
гена 16S рРНК было обнаружено значительное 
уменьшение количества бактероидов в МК ново-
рожденных у матерей с ожирением, сохранив-
шееся до 6-недельного возраста. 

Помимо СД и ожирения, на МК матери и 
новорожденного оказывает влияние преграви-
дарная гиперандрогения, часто встречающаяся 
у пациенток с синдромом поликистозных яич-
ников (СПКЯ), характеризующимся метабо-
лическими нарушениями. S.B. Sherman et al. 
[34] установили, что пренатальное повышение 
уровня андрогенов у матери вызывало у потом-
ства дисбиоз кишечника с относительно более 
высокой численностью бактерий, связанных 
с синтезом стероидных гормонов и метаболи-
тов короткоцепочечных жирных кислот, бак-
терий Nocardiaceae и Clostridiaceae, а также 
более низким числом Akkermansia, Bacteroides, 
Lactobacillus, Clostridium. Полученные резуль-
таты позволили авторам предположить, что 
прегравидарная гиперандрогения у пациенток 
с СПКЯ может привести к длительным измене-
ниям МК и кардиометаболической дисфункции 
у их дочерей в раннем возрасте.

R.C. Robertson et al. [7] в своей работе удели-
ли внимание изучению МК детей и подтвердили, 
что на ее формирование и становление мета-
болизма у потомства влиял профиль жирных 
кислот матери во время беременности и в пери-
од лактации. Снижение содержания омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) у 
матери приводило к значительному истощению 
колоний эпсилонпротеобактерий, бактероидов, 
аккермансий и относительно более высокой рас-
пространенности клостридий у потомства муж-
ского пола. Метаболизм жирных кислот у мате-
ри в период беременности и лактации оказывал 
влияние на состав микробиоты и обмен веществ у 
потомства. Это воздействие на детей сохранялось 
длительные годы. По мнению авторов исследо-
вания, полученные данные представляют новые 
доказательства того, что увеличение массы тела 
и метаболическая дисфункция у детей опосре-
дованы через изменения липидного профиля и 
метаболизм жирных кислот у матери во время 
беременности и лактации, а также через дли-
тельную перестройку МК у самого ребенка [7].

Таким образом, МК матери может быть клю-
чевым программирующим фактором при нару-
шениях метаболизма до зачатия и во время бере-
менности, повышающим риск развития метабо-
лических нарушений у потомства. Однако меха-
низмы подобного влияния остаются неясными. 

Сегодня доказано, что, помимо вертикальной 
передачи микроорганизмов, на метаболическое 
здоровье матери и потомства влияют наруше-
ния метаболизма желчных кислот и изменения 
синтеза метаболитов микробиоты (короткоцепо-
чечных жирных кислот) при дисбиозе во время 
беременности, играющие важную роль в станов-
лении метаболизма и иммунитета у ребенка [35]. 
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Среди причин нарушений микробиоты ново-
рожденного особое место отводится диете мате-
ри во время беременности. Так, чрезмерное 
потребление жиров может отрицательно воздей-
ствовать на проницаемость кишечной стенки 
женщины, позволяя компонентам микробиоты 
проникать в системный кровоток, способствуя 
воспалению жировой ткани. Изменение мате-
ринской микробиоты может нарушать микроб-
ную колонизацию у потомства, повышая прони-
цаемость кишечной стенки ребенка [1, 36].

Кроме того, некоторые ученые предположи-
ли, что микробиота влияет на набор эпигенети-
ческих факторов, включая метилирование ДНК 
и модификацию гистонов, дополнительно изме-
няя экспрессию генов, связанных с метаболиз-
мом [37]. Следовательно, дисбиоз МК у матерей 
с метаболическими нарушениями оказывает воз-
действие на иммунитет, метаболизм и здоровье 
потомства в целом.

Несмотря на наличие множества доказа-
тельств, подтверждающих гипотезу «внутри-
утробной колонизации» плода и влияние внутри-
утробной среды на микробиоту новорожденного, 
ряд исследователей считает их недостаточными, 
а саму теорию – ошибочной. Так, M.E. Perez-
Muñoz et al. [38] выразили сомнения в том, что 
патогенные микроорганизмы (не комменсалы) 
способны обойти анатомические барьеры «мать–
плод» и внедриться в окружающую среду плода. 
Клиницистам совершенно не ясно, как иммуно-
логически незрелый плод может успешно кон-
тролировать жизнедеятельность бактерий, пре-
дотвращать их размножение и возникновение 
инфекции. Кроме того, M.E. Perez-Muñoz et al. 
[38] считают, что результаты оценки образцов 
ДНК при низкой микробной биомассе (таких 
тканей, как плацента, амниотическая жидкость 
и меконий) часто имеют ошибочные результаты 
из-за «загрязненной» ДНК, в связи с чем анализ с 
низким уровнем содержания ДНК, на их взгляд, 
не является надежным. Авторы предположили, 
что вместо живых бактерий в плацентарных тка-
нях могут присутствовать бактериальные про-
дукты, созданные антимикробным действием 
иммуноглобулинов. Даже если бактериальная 
ДНК выявляется, микроорганизмы к моменту 
проведения анализа могли уже погибнуть, увере-
ны клиницисты. По мнению M.E. Perez-Muñoz et 
al. [38], для исследований, позволяющих успеш-
но оспаривать парадигму «стерильной матки», 
крайне важно продемонстрировать жизнеспо-
собность микробов, поскольку сайты могут быть 
стерильными даже при наличии бактериальной 
ДНК. Следовательно, необходимы дополнитель-
ные исследования, позволяющие выявить время 
и механизм передачи микробиоты от матери к 
потомству.

И если оправданность теории «внутриутроб-
ной колонизации» все еще широко обсуждает-
ся в литературе, то влияние других факторов 
на формирование микробиома ребенка не вызы-

вает никаких сомнений: способа родоразреше-
ния (естественные или оперативные роды), вида 
вскармливания ребенка (грудное или искусствен-
ное), состава прикорма, структуры микробиоты 
матери после родов, материнской дородовой или 
ранней постнатальной диеты, гигиены окружения 
новорожденного и приема антибиотиков [5, 7, 39]. 

A. Paun et al. [40] уверены, что, в первую 
очередь, метод родоразрешения и применение 
антибиотиков модулируют микробиом матери и 
потомства, а также могут влиять на развитие СД 
1-го типа у ребенка. По мнению авторов, кишеч-
ник и поджелудочная железа анатомически и 
биохимически связаны через энтероинсулярную 
ось – систему, в которой иммунные и метаболи-
ческие сигналы из кишечника воздействуют на 
поджелудочную железу. Микробиом кишечника 
влияет на многочисленные аспекты метаболизма 
и развития, а также иммунитет хозяина. В иссле-
дованиях установлена связь между изменениями 
состава микробиома грызунов, способствующи-
ми развитию провоспалительной метаболической 
среды в кишечнике, и риском возникновения 
СД 1-го типа [40]. Клиницисты подчеркивают 
необходимость проведения дальнейших научных 
изысканий по определению основы микробиом-
ной модуляции СД 1-го типа, выявлению биомар-
керов и терапевтических средств для лечения и 
профилактики заболевания.

Сегодня доказано, что на кишечный микро-
биом младенца могут влиять не только сами 
нарушения углеводного и жирового обменов у 
матери, но и изменения состава грудного молока, 
сопутствующие ожирению и СД. D.J. Lemas et al. 
[41] показали, что повышенный ИМТ матери 
является серьезным фактором риска развития 
детского ожирения, так как увеличение уровня 
лептина и инсулина в грудном молоке вызывало 
дисбиоз у младенца. Авторами было установле-
но, что у матерей с ожирением, по сравнению с 
женщинами контрольной группы, грудное моло-
ко содержало в 2 раза больше инсулина и леп-
тина, а микробиота их детей характеризовалась 
значительным снижением гамма-протеобакте-
рий (Gamma-proteobacteria). В то же время повы-
шенный уровень лептина и инсулина грудного 
молока способствовал снижению бактериальных 
протеаз, отвечающих за проницаемость стен-
ки кишечника и уменьшению концентрации 
пируваткиназы – биомаркера воспаления ЖКТ. 
Клиницисты пришли к заключению: несмотря 
на то, что материнское ожирение может неблаго-
приятно влиять на кишечный микробиом мла-
денца, инсулин и лептин грудного молока повы-
шают барьерную функцию кишечника и снижа-
ют вероятность его воспаления. 

Как было сказано выше, микробиота играет 
критическую роль в развитии и последующем 
функционировании метаболической, иммунной 
и желудочно-кишечной систем. Однако в настоя-
щее время появляется все больше доказательств 
того, что кишечный микробиом также влияет 
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на деятельность мозга и поведение человека [42, 
43]. Надежные доклинические и клинические 
испытания доказали существование двунаправ-
ленной связи между мозгом и МК, называемой 
осью «микробиом–кишечник–мозг» [44].

Точные механизмы, с помощью которых МК 
оказывает влияние на ЦНС, еще не описаны. 
Вероятнее всего, они включают иммунологиче-
ские, эндокринные, метаболические и нервные 
пути [45]. Микробиом кишечника является вир-
туальным эндокринным органом, а биохими-
ческие процессы, протекающие в кишечнике, 
нередко имеют более сложный характер, чем 
химические реакции в мозге [46]. 

Многие гормоны, вырабатываемые МК (кате-
холамины, гамма-аминомасляная кислота, серо-
тонин, глутамат, гистамин, ацетилхолин, трип-
тофан и др.), действуют как нейротрансмиттеры. 
Эти метаболические соединения обладают био-
логически активными свойствами и могут транс-
портироваться по всему организму через систему 
кровообращения. Особое место среди нейротранс-
миттеров занимает триптофан – аминокислота и 
предшественник многих биологически активных 
веществ, в т.ч. серотонина [47]. Все больше дока-
зательств указывают на патогенетическую роль 
нарушений метаболизма триптофана в возникно-
вении расстройств ЦНС и ЖКТ [48]. 

Не менее важным аспектом передачи сигна-
лов от микробиоты к ЦНС является ось «гипота-
ламус–гипофиз–надпочечник», которая регули-
рует секрецию кортизола, воздействующего на 
иммунные клетки как локально в кишечнике, 
так и системно. Кортизол может изменять про-
ницаемость кишечной стенки и барьерную функ-
цию, а также нарушать состав микробиоты. 

Недавние исследования открыли другой 
потенциальный механизм передачи сигналов, 
посредством которого микробиота может моду-
лировать функцию мозга во время развития, 
– нарушение гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ) [49]. В настоящее время становится все 
более очевидным, что кишечный микробиом и 
мозг связываются во время беременности. ГЭБ 
обеспечивает оптимальную микросреду для 
роста и развития нейронов. Интактный и регули-
руемый ГЭБ необходим для защиты новорожден-
ного в критические периоды развития нервной 
системы [42]. Повышенная проницаемость ГЭБ, 
связанная с инфильтрацией цитокинов и нейро-
воспалением, приводит к аномальному формиро-
ванию нейронов, нарушениям развития нервной 
системы и иммунитета, возникновению аутоим-
мунных заболеваний [49].

В то же время, помимо влияний микробио-
ты, повышение проницаемости ГЭБ и возникно-
вение нейродегенеративных нарушений могут 
быть обусловлены непосредственно аутоиммун-
ными процессами. По данным И.Н. Отман [50], 
повышенный синтез аутоантител (ААТ) к ней-
роантигенам является специфической реакцией 
приобретенного иммунитета на патологический 
процесс в нервной ткани. 

В современных исследованиях [51, 52] дока-
зано, что иммунная система вовлечена в пато-
генез перинатальных осложнений и развитие 
гипоксически-ишемических поражений ЦНС. 
И.Н. Отман [50] продемонстрировала, что в 
крови детей с перинатальными поражениями 
(ПП) ЦНС гипоксически-ишемического генеза 
определялись повышенными уровни нейроан-
тигенов (в первую очередь, белка S100) и ААТ 
к ним, коррелирующие со степенью тяжести 
поражения ЦНС. Концентрация белка S100 и 
ААТ к нему в спинномозговой жидкости и сыво-
ротке также напрямую зависела от состояния 
детей с гипоксией/ишемией. В другом иссле-
довании [53] у новорожденных, родившихся в 
асфиксии средней и тяжелой степени, отмечено 
повышение уровня антител к S100 до 0,003–
0,435 нг/мл.

Известно, что большинство детей, рожден-
ных у беременных с СД, имеет повреждения 
ЦНС гипоксически-травматического и аутоим-
мунного генеза, а также патологию ЦНС раз-
личной степени тяжести [54]. Как утверждают 
авторы, на первом году жизни практически все 
дети матерей с СД наблюдались у невролога по 
поводу ПП ЦНС [55–57]. Очевидна взаимосвязь 
наличия ПП ЦНС у новорожденного с состоя-
нием хронической внутриутробной гипоксии, 
развивающейся во время беременности на фоне 
СД, а также острой асфиксией и травматизацией 
во время родов. 

Следовательно, в патогенезе ПП ЦНС детей, 
рожденных у матерей с ГСД, важную роль игра-
ют аутоиммунные нарушения и возникновение 
нейродегенерации по причине повреждения 
ЦНС нейроантителами [53], а также нарушения 
проницаемости ГЭБ, обусловленные структур-
ными изменениями микробиоты [42, 49]. Однако 
взаимосвязь между выраженностью процессов 
нейродегенерации и степенью изменения микро-
биоты у детей, рожденных от матерей с СД, в 
современной литературе не отражена, что требу-
ет проведения научных изысканий в этой обла-
сти медицины. 

Заключение

Согласно данным литературы, МК участвует 
в самых важных жизненных процессах чело-
века. Существенное влияние на микробиом 
кишечника оказывают метаболические наруше-
ния, в т.ч. происходящие в организме беремен-
ной и воздействующие внутриутробно на ста-
новление и развитие иммунной системы ребен-
ка. Механизм и время передачи микробиоты от 
матери плоду находят свое объяснение в двух 
противоречащих друг другу теориях: парадигме 
«стерильной матки» и гипотезе «внутриутроб-
ной колонизации матки», последняя из которых 
нашла к настоящему времени наибольшее число 
сторонников и подтверждений.

Согласно гипотезе «внутриутробной коло-
низации матки», дисбиоз кишечника у женщин 
с метаболическими нарушениями до зачатия и 
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во время беременности оказывает влияние на 
иммунитет, метаболизм и здоровье потомства 
в целом. Многие исследователи считают, что 
изменения МК у беременных с ГСД, нарушая 
гематоэнцефалический барьер, воздействуют на 
развитие нервной системы плода, что может 
приводить к нейродегенеративным процессам и 
проявляться у детей как в раннем детстве, так 
и в последующей жизни. Однако полноценные 
научные исследования в этой области отсутству-

ют, что представляет несомненный научно-прак-
тический интерес для изучения. 
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