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АД	 –	атопический дерматит
АР	 –	аллергический ринит
БА	 –	бронхиальная астма
БАЛ	–	бронхоальвеолярный лаваж
ГКС	 –	 глюкокортикостероиды
ДК	 –	дендритные клетки
ДП	 –	дыхательные пути
ДЦЖК – длинноцепочечные жирные кислоты
ИЛ	 –	интерлейкин
КМБ	–	кишечная микробиота

КЦЖК	–	короткоцепочечные жирные кислоты
ОФВ1	 –	объем форсированного выдоха за 1-ю секунду
ФЖЕЛ	–	форсированная жизненная емкость легких
IgA	 –	иммуноглобулин A
IgE	 –	иммуноглобулин E
ILC	 –	клетки врожденного иммунитета
Th	 –	Т-хелперы
TLR	 –	Toll-подобный рецептор
Tregs	 –	T-регуляторные клетки
VDR	 –	рецепторы витамина D
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Кишечная микробиота играет центральную роль в регуляции как врожденного, так и адаптивного иммунного ответа. 
Установлено, что изменения состава и функционирования микробиоты кишечника тесно связаны с колебаниями им-
мунных реакций и возникновением аллергических заболеваний, включая бронхиальную астму. Учитывая клиническую 
гетерогенность астмы, изучение конкретных микробиомов может стать важным шагом в понимании патогенетических 
элементов фенотипов. Модуляция физиологических функций хозяина микробиотой является весьма перспективным 
терапевтическим и профилактическим инструментом контроля над бременем атопии.
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Intestinal microbiota plays a central role in regulating both innate and adaptive immune responses. Changes in the 
composition and function of the intestinal microbiota have been found to be closely associated with fluctuations in immune 
responses and the development of allergic diseases, including bronchial asthma. Given the clinical heterogeneity of asthma, 
studying specific microbiomes may prove an important step in comprehending the pathogenetic elements of phenotypes. 
Modulation of host physiological functions with the microbiota is a promising therapeutic and preventive tool for controlling the 
burden of atopy.
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Кишечная микробиота (КМБ) играет централь-
ную роль в регуляции как врожденного, так и 
адаптивного иммунного ответа. Эта динами-

ческая популяция микроорганизмов поддержи-
вает взаимовыгодные отношения со своим хозя-
ином, выполняя для макроорганизма несколько 
физиологических функций, извлекая пользу из 
богатой питательными веществами среды чело-
веческого кишечника. Помимо своей роли в мета-
болизме, КМБ участвует в поддержании целост-
ности желудочно-кишечного эпителия, защите 
от патогенов и регулировании иммунного ответа 
хозяина [1]. 

Недавние открытия показывают, что изменения 
в составе и функции микробиоты кишечника тесно 
связаны с колебаниями иммунных реакций и воз-
никновением респираторных заболеваний, включая 
бронхиальную астму (БА) [2]. Нарушения в микро-
биоте кишечника в раннем возрасте связаны с более 
высокими рисками формирования БА в будущем [3]. 
Хотя общий состав микробного сообщества кишечни-
ка, как правило, остается относительно стабильным, 
считается, что специфические различия в определен-
ных таксонах играют потенциальную роль в развитии 
астмы [4]. 

Микробиота и иммунная регуляция
Мукозальный иммунитет дыхательных путей (ДП) 

участвует в формировании первой линии защиты ор-
ганизма от патогенных воздействий микроорганиз-
мов. Развитие и созревание иммунной системы ре-
спираторного тракта определяются особенностями 
организма хозяина, факторами окружающей среды 
и КМБ, в то время как кишечный дисбиоз может вы-
зывать аномальные иммунные реакции и высвобож-
дать воспалительные факторы (рис. 1), вызывая или 
усугубляя хронические воспалительные заболевания 
ДП [5].

Развитие иммунной системы начинается внутри- 
утробно и продолжается в раннем детстве. Ответ Th2 
стимулируется в иммунной системе плода материн-
ской средой во время беременности, что защищает 

плод от иммунологического отторжения матерью, и 
именно после рождения происходит переход к не-
аллергическому Th1-пути. Если в течение ранней 
постнатальной жизни этот переход задерживается 
или повреждается, повышается риск атопических за-
болеваний, включая атопический дерматит (АД), ал-
лергический ринит (АР), анафилаксию и БА [6], что 
свидетельствует о важном значении микробиоты в 
установлении баланса между Th1 и Th2 типами им-
мунного ответа. 

Иммунные эффекты микробиоты могут пере-
даваться потомству через микробиоту кишечника 
матери и её метаболиты, тем самым ускоряя после-
родовой переход потомства от иммунофенотипа с 
преобладанием Th2 к преобладанию Th1 и Th17 [7]. 

КМБ способна модулировать большой реперту-
ар сигнальных механизмов, которые контролируют 
функционирование иммунной системы, включая эпи-
генетическое ремоделирование, влияющее на экс-
прессию генов. В системе врожденного иммунитета 
КМБ изменяет функцию антигенпрезентирующих 
клеток кишечника. Дендритные клетки (ДК) пейе-
ровых бляшек вырабатывают более высокие уровни 
ИЛ-10, чем ДК селезенки, а также предотвращают 
секрецию провоспалительных цитокинов через их се-
кретируемые метаболиты [8]. 

Кишечные макрофаги в гомеостатических услови-
ях пребывают в состоянии анергии, в котором они не 
вырабатывают ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-12, хемокиновый ли-
ганд 5, трансформирующий фактор роста β и фактор 
некроза опухоли α в ответ на молекулярные паттерны, 
ассоциированные с микробами, связывающиеся с их 
Toll-подобными рецепторами (TLR). КМБ играет важ-
ную роль в миграции тучных клеток в кишечник, что 
контролирует системный иммунный ответ посред-
ством множества механизмов: регулируя экспрес-
сию лигандов рецептора хемокина на тучных клетках,  
влияя на развитие и функцию Tregs, экспрессируя бе-
лок, подобный пилям внешней мембраны, подавляя 
чрезмерную активацию Th2-ответа [8]. Определен-
ные сигналы от здорового микробиома ограничивают 

переключение изотипа на про-
дукцию IgE и повышают уровни 
IgA. С другой стороны, некото-
рые патогенные бактерии, та-
кие как род Sutterella, способны 
вызывать деградацию IgA и его 
стабилизирующего пептида, 
что приводит к воспалительным 
заболеваниям кишечника [1].

Таким образом, микробиота 
кишечника подавляет высво-
бождение провоспалительных 
цитокинов для модуляции им-
мунного ответа и поддержа-
ния гомеостаза тканей здоро-
вой слизистой оболочки. Была 
установлена связь между ре-
цидивирующим воспалением 
слизистой оболочки кишечника 
и потерей эпителиального ба-
рьера. Следовательно, микро-
биота может косвенно влиять 
на целостность эпителиально-
го барьера кишечника. Более 
того, микробиота вырабатыва-
ет короткоцепочечные жирные 
кислоты (КЦЖК), которые на-
прямую влияют на целостность 
эпителия кишечника [1].

Рис. 1. Микробиота кишечника в модулировании гомеостатического адаптивного 
иммунного ответа [1]: ДК – дендритная клетка, ИЛ-10 – интерлейкин-10,  

ИЛ-13 – интерлейкин-13, ИЛ-14 – интерлейкин-14, КЦЖК – короткоцепочечные 
жирные кислоты, CXCL1 – лиганд хемокинового рецептора 1,  

CXCR2 – хемокиновый рецептор 2, CD4+ – лимфоциты, IgE – иммуноглобулины Е,  
IgA – иммуноглобулины А, NK-клетки – натуральные киллеры,  

Treg – Т-регуляторная клетка, Th2 – Т-хелперы 2-го типа,  
TLR – Toll-подобные рецепторы
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КЦЖК активируют лимфо-
идные клетки врожденного 
иммунитета (ILC), способ-
ствуют пролиферации ILC3 и 
продукции ИЛ-22. Таким об-
разом, КМБ регулирует ILC 
через ось «кишечник – легкие» 
и может модулировать вос-
паление дыхательных путей, 
влияя на развитие БА. Со-
общалось, что Proteobacteria 
может способствовать нако-
плению естественного ILC2 в 
легких, регулируя сигнальную 
ось ИЛ-33–CXCL16–CXCR6 и 
вмешиваясь в иммунный ответ 
ДП [9]. В мышиной модели БА 
при моделировании дисбак-
териоза кишечника, ассоции-
рованного с Candida spp., наблюдалось увеличение 
содержания ILC2 в клетках ДП, что приводило к обо-
стрению аллергического воспаления и ухудшению 
контроля [10].

Предложена гипотеза о влиянии различных фак-
торов, включая оперативное родоразрешение и при-
менение антибиотиков, в развитии дисбактериоза 
со снижением бактерий, продуцирующих масляную 
кислоту. Уменьшение концентрации масляной кис-
лоты может подавлять дифференциацию Tregs, что 
ухудшает способность иммунной системы контроли-
ровать чрезмерные реакции, тем самым способствуя 
возникновению аллергических заболеваний [11]. 
Согласно этой гипотезе, пребиотики и пробиотики 
могут повышать уровень продуцирующих масляную 
кислоту бактерий, а постбиотики, богатые масляной 
кислотой, могут быть перспективным профилактиче-
ским или терапевтическим подходом в аллергологии 
[12]. 

Микробное воздействие необходимо и для разви-
тия иммунной толерантности к новым антигенам [13]. 
Многие исследования выявили менее разнообраз-
ный бактериом и его неспособность к созреванию в 
младенчестве у лиц с формирующейся сенсибилиза-
цией и пищевой аллергией. Однако таксономические 
результаты в разных исследованиях отличаются, воз-
можно, из-за различий в географии, возрастном диа-
пазоне выборки, диагностических критериях, анали-
тической методологии [14].

В многокогортных исследованиях, посвященных 
КМБ, дисбактериоз на первом году жизни был свя-
зан и с развитием БА. Микробные метаболиты по-
тенциально играют решающую роль в поддержании 
адекватного иммунного баланса и профилактике БА 
посредством воздействия на Tregs и ген Fox3. Одна-
ко нет исследований, изучающих состав кишечной 
микрофлоры при хрипах и её связь с последующим 
формированием БА [15].

Новая концепция ось «кишечник – легкие» направ-
лена на объяснение взаимосвязи КМБ и иммунной 
функции ДП (рис. 2). Эта взаимосвязь осуществля-
ется посредством активации рецепторов распоз-
навания образов врожденной иммунной системы, в 
частности TLR, активация которых микробными пат-
тернами регулирует воспаление и врождённые им-
мунные реакции. Дендритные клетки в свою очередь 
обнаруживают микробные паттерны, способствуют 
иммунной толерантности в кишечнике вызывают фе-
нотипические изменения и мигрируют в лимфатиче-
ские узлы, влияя на подготовку Т-клеток и миграцию 
в слизистую оболочку ДП [16]. 

Микробное разнообразие и астма
Первопричины астмы остаются неясными, но 

ее основные механизмы  – потеря эпителиальной 
целостности и гиперреактивный иммунный ответ  – 
вполне могут быть объяснены, по крайней мере 
частично, изменениями микробной среды в ки-
шечнике [1]. Бронхиальная микробиота также раз-
личается у пациентов с различными эндотипами  
астмы [17]. 

Многочисленные исследования показали, что риск 
развития БА повышается, если в раннем возрасте об-
наруживается дисбиоз кишечника (рис. 3). Колониза-
ция кишечника Clostridium difficile в возрасте 1 месяца 
с большей вероятностью приводила к развитию АД и 
БА, но только если родители были атопиками. Кроме 
того, исследование, проведенное Canadian Healthy 
Infant Longitudinal Development на 3-месячных мла-
денцах, показало, что распространенность 4 родов 
бактерий (Faecalibacterium, Lachnospira, Veillonella и 
Rothia) препятствует развитию БА [1]. 

Наблюдалась значительная разница в структуре 
микробных популяций в кишечнике в возрасте одно-
го года у детей, не страдающих БА, по сравнению с 
детьми того же возраста, у которых на протяжении 
первых пяти лет жизни был установлен диагноз БА. 
Повышение риска БА связано с более высокой чис-
ленностью Veillonella и более низкой численностью 
Roseburia, Alistipes, Faecalibacterium, Bifidobacterium, 
Ruminococcus, Lachnospiraceae incertae sedis и Dial-
ister. Интересно, что эта связь между развитием аст-
мы до 5 лет и структурой микробной популяции была 
ограничена только детьми, рожденными от матерей-
астматиков [18–20].

Наличие оси «кишечник – микробиота – лёгкие» 
также подтверждается различными продольными ис-
следованиями CHILD, которые показывают, что про-
фили КМБ различаются между младенцами, у кото-
рых в будущем развивается и не развивается БА [16]. 
Показана связь развития АД в возрасте до 2 лет и БА 
в школьном возрасте у детей с более низким разно- 
образием Bacteroidetes в возрасте 1 недели и 1 ме-
сяца. Дети с атопией и хрипами в возрасте до 1 года 
демонстрируют транзиторный микробный дисбиоз 
кишечника в течение первых 100 дней жизни [21–23]. 

Многочисленные исследования задокументи-
ровали более высокую распространенность Lach- 
nospiraceae в моделях мышей с БА, наблюдается зна-
чительная положительная корреляция между этими 
бактериями и уровнями IgE, а также эозинофилией 
крови, что подтверждалось в исследованиях уровней 
Lachnospiraceae у пациентов с БА [24]. 

Рис. 2. Взаимосвязь дисбиоза кишечника с развитием БА [23]
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Рис. 3. Основные исследования кишечного или респираторного микробиома и астмы у детей,  
подростков и взрослых пациентов [40]
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▲ Pseudomonadaceae, Enterobacteriacerae
▲ Moraxella, Haemophilus, Streptococcus	

(Taylor et al., De Shutter et al., 	
Green et al., Goleva et al.)
▲ Firmicutes (Zhang et al.)

▲ Staphilococcus (Davis et al.)
▲ Bacteroides (Goldman et al.)

He тяжелая
▲ Proteobacterias (Zhang et al.)
▲ Разнообразие микробиоты 	

(Ham et al.)

Исследования потенциальной роли микробиома 
ДП в развитии БА только начинают появляться. Од-
нако из-за различий в местах отбора проб и методах 
обобщение результатов этих исследований оказа-
лось сложной задачей. Исследование гипофаринге-
альных аспиратов описало более высокие показатели 
микробного разнообразия у детей в возрасте 1 меся-
ца, которые впоследствии стали астматиками в воз-
расте до 6 лет [25]. Другие исследования мазков из 
носа или ротоглотки не обнаружили различий в раз-
нообразии микробиоты верхних ДП у детей с БА и без  
нее [3, 26].

Более высокое относительное обилие Haemophilus 
[26, 27] и Streptococcus [27, 28] в верхних ДП младен-
цев ассоциируется с хрипами или БА в более позднем 
детстве. В одном исследовании более низкая отно-
сительная распространенность Prevotella в мазках из 
носа была связана с хрипами в возрасте до 2 лет [29]. 
В это же время в другом исследовании более высокая 
относительная распространенность Prevotella в гипо-
фарингеальных аспиратах в возрасте 1 месяца по-
ложительно коррелировала с БА в возрасте до 6 лет 
[25]. Данные по Moraxella catarrhalis также неодно-
значны: два исследования с использованием мазков 
из носа обнаружили более высокую относительную 
распространенность данного рода микроорганизмов 
у пациентов с БА [27, 28], тогда как в другом иссле-
довании низкая численность Moraxella была связана с 
БА в школьном возрасте [26]. Veillonella, которая при 
исследовании фекалий часто ассоциируется с БА, 
обнаружена в гипофарингеальных аспиратах младен-
цев в возрасте 1 месяца и была ассоциирована с раз-
витием БА в возрасте до 6 лет [25].

Помимо роли микробиоты в развитии БА, показа-
но её влияние на параметры внешнего дыхания у па-
циентов с БА. Преобладание Haemophilus и Neisseria 
клинически характеризуется снижением форсиро-
ванного объема выдыхаемого воздуха за 1-ю секунду 
и форсированной жизненной емкости легких, более 
низкой обратимостью бронхообструкции по резуль-
татам бронходилятационного теста. Численность 
Moraxella почти удваивается в момент обострения, 
тогда как Corynebacterium и Dolosigranulum, напро-
тив, значительно снижаются. По мере приближе-
ния к фазе купирования обострения численность 
Staphylococcus увеличивается, а количество пред-
ставителей родов Moraxella и Acinetobacter уменьша-
ется [30, 31]. 

При сравнении микробного пейзажа мазков из 
носа с образцами бронхоальвеолярного лаважа 
(БАЛ) пациентов с БА и здоровых детей обнаружено, 
что Corynebacterium, Staphylococcus и Moraxella были 
более многочисленны в носовых образцах, в то вре-
мя как Veilonella, Prevotella, Streptococcus и Neisseria 
доминировали в образцах БАЛ. В носовом микробио-
ме астматиков преобладали Moraxella и Alloiococcus. 
Среди здоровых детей обнаружение Corynebacterium 
и Actinomyces в нижних ДП отрицательно корре-
лировало с генами, способствующими воспале-
нию, что предполагает их потенциальную защитную  
роль [32].

В рамках исследования проводилось сравнение 
микробиоты индуцированной мокроты детей с БА до 
15 лет во время обострения с микробиотой группы со 
стабильной БА: в группе обострения Proteobacteria, 
Haemophilus, Campylobacter, Neisseria, Veilonella 
были более многочисленны, а Actinobacteria – менее 
многочисленны [33]. Другое исследование обнару-
жило значительное увеличение количества бактеро-
идов в образцах БАЛ при тяжелой БА по сравнению с 
контрольной группой [34].

Недавний систематический обзор, в котором про-
водилась оценка связи между микробиотой верхних 
ДП и БА у детей и взрослых, демонстрирует более 
высокое α-разнообразие у младенцев в возрасте 
1–24 месяцев с хрипами и БА. Микробный состав 
верхних ДП сильно варьировал в этом возрасте, и 
Proteobacteria (Moraxella, Haemophilus, Neisseria) и 
Firmicutes (Staphylococcus, Streptococcus) были наи-
более распространенными типами у детей с БА [35]. 

Микробиота и её роль  
в различных фенотипах астмы

Микробиом дыхательных путей изменяется при 
БА, что приводит к изменению иммунного ответа в 
сторону T2-воспаления [36]. Клинические исследо-
вания показали связь между изменениями микробио-
ты, сокращением бактериального разнообразия ДП и 
несколькими фенотипами БА [37, 38]. Относительная 
стабильность микробиоты ДП у пациентов с астмой с 
течением времени предполагает возможность ее ис-
пользования в качестве биомаркера для лучшей ха-
рактеристики фенотипов астмы [39].

У пациентов с тяжелой нейтрофильной БА наблю-
дается меньшее микробное разнообразие мокроты, 
чем у пациентов с эозинофильной БА, с более высо-
кой распространенностью потенциально патогенных 
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организмов, таких как Haemophilus, в сочетании с 
уменьшением количества комменсальных бактерий, 
например Streptococcus [39]. Протеобактерии свя-
заны с экспрессией генов Th-17, а воспаление, вы-
званное ИЛ-17, может вызывать неэозинофильную 
(не-Т2) астму, которая хуже реагирует на глюкокор-
тикостероиды (ГКС) [40].

Исследования у лиц с нейтрофильной БА пока-
зали, что в их мокроте преобладают M. catarrhalis, 
Haemophilus spp. и Streptococcus spp. Присутствие 
этих бактерий связано с тяжелой бронхиальной об-
струкцией, большей продолжительностью симпто-
мов и нейтрофильной инфильтрацией, возможно, 
через механизм, управляемый Th-17 [38, 41]. У паци-
ентов с наиболее выраженными симптомами обога-
щение ДП представителями Proteobacteria коррели-
ровало с уровнями ИЛ-8. У пациентов, резистентных 
к ГКС, наблюдался чрезмерный рост Haemophilus 
parainfluenzae. Кроме того, Haemophilus influenzae и 
Tropheryma были зарегистрированы в образцах па-
циентов с плохим контролем и тяжелыми обостре- 
ниями [38].

Эозинофильная БА является результатом акти-
вации Th2-ответа, что приводит к миграции эозино-
филов в ДП. Здесь, в отличие от фенотипа нейтро-
фильной БА, роль микробиоты более гетерогенна 
[4]. Инфильтрация бронхов эозинофилами связана 
с низкой бактериальной нагрузкой, что оправдывает 
отрицательная корреляция между Proteobacteria и 
Firmicutes и эозинофилией ДП [40]. Staphylococcus 
aureus воздействует на иммунные механизмы слизи-
стой оболочки ДП на нескольких уровнях посредством 
своих белков, высвобождая ИЛ-33 и провоцируя акти-
вацию ILC, выброс T2-цитокинов, дегрануляцию туч-
ных клеток, массовую активацию местных В-клеток 
с образованием IgE и, наконец, привлечение эози- 
нофилов с последующим высвобождением вне-
клеточных ловушек, что усугубляет повреждение 
эпителия ДП и способствует персистенции, обо-
стрениям и прогрессированию тяжести заболева- 
ния [40].

У детей с аллергической и неаллергической БА 
наблюдаются заметные различия в составе и мета-
болитах КМБ. В совокупности существует возмож-
ная связь между составом её и наличием различных 
типов воспаления, что может потенциально способ-
ствовать развитию различных фенотипов БА, поэто-
му должно учитываться при выборе терапии [2, 41]. 
Обилие рода Holdemanella ассоциировано с четырь-
мя фенотипами БА: неуточненной, аллергической БА, 
БА с ранним дебютом и БА, связанной с ожирением. 
Holdemanella может способствовать развитию БА 
посредством КЦЖК, таких как пропионат, но также 
способна оказывать протективный эффект из-за вы-
работки полезных длинноцепочечных жирных кислот 
(ДЦЖК), то есть разные виды в пределах одного рода 
могут оказывать контрастное воздействие на здоро-
вье [2]. 

Ожирение является важным фактором риска раз-
вития БА и зачастую ей сопутствует [42, 43]. Микроб-
ный дисбактериоз влияет на метаболизм липидов 
хозяина, вызывает хроническое вялотекущее воспа-
ление и влияет на иммунные реакции. Он тесно свя-
зан с восприимчивостью к детскому ожирению и БА 
и играет потенциально важную переходную роль в её 
прогрессировании [44].

Все эти исследования указывают, что микробиота 
является ключевым модулятором иммунных, метабо-

лических и клеточных функций и, вероятно, опосреду-
ет восприимчивость, тяжесть и фенотип астмы [37].

Витамин D и астма
Традиционно витамин D известен своей функцией 

в метаболизме кальция и фосфора, необходимом для 
поддержания здоровья костей и предотвращения та-
ких состояний, как рахит и остеомаляция. Его биоло-
гически активная форма  – 1,25-дигидроксивитамин 
D (кальцитриол)  – реализует свои эффекты, связы-
ваясь с рецептором витамина D (VDR), который при-
сутствует во многих тканях, включая кишечник, поч-
ки и иммунные клетки, что позволяет регулировать 
экспрессию генов и различные клеточные процессы, 
включая пролиферацию клеток, дифференциацию и 
апоптоз [45]. 

Респираторный эпителий служит первой линией 
защиты от вдыхаемых патогенов и аллергенов. VDR 
экспрессируются в эпителиальных клетках ДП, где 
они регулируют экспрессию генов, участвующих в 
формировании плотных контактов и иммунитете сли-
зистых оболочек [46]. Достаточный уровень витамина 
D может усилить эпителиальный барьер, снижая вос-
приимчивость к инфекциям и аллергенам. Было по-
казано, что витамин D влияет на выработку слизи в 
эпителиальных клетках ДП, способствуя сбалансиро-
ванному ответу на патогены, одновременно предот-
вращая гиперсекрецию слизи, которая может приве-
сти к обструкции и повышенной восприимчивости к 
инфекциям [47]. 

Добавление витамина D значительно снижает 
риск острых респираторных инфекций, особенно у 
людей с исходно низким его уровнем [48]. Механизм, 
лежащий в основе этого эффекта, вероятно, связан 
с ролью витамина D в усилении иммунного ответа и 
увеличении выработки антимикробных пептидов. Де-
фицит витамина D связан с повышенной тяжестью БА 
и обострениями. Систематический обзор показал, 
что низкий уровень витамина D коррелирует с более 
высокими показателями приступов БА и госпитализа-
ций [49]. Кроме того, дети с БА и более низкими уров-
нями 25(OH)D имеют более частые обострения по 
сравнению с теми, у кого достаточный уровень вита-
мина D. Противовоспалительные свойства витамина 
D могут играть решающую роль в лечении БА. Клини-
ческие испытания показали, что добавки витамина D 
могут уменьшить обострения астмы и улучшить функ-
цию легких у пациентов [50]. Однако необходимы бо-
лее обширные исследования, чтобы определить оп-
тимальную дозировку и продолжительность приема.

Влияние уровня витамина D в сыворотке крови 
матери и потребления витамина D во время бере-
менности на потомство изучалось неоднократно. 
В ходе этих исследований установлены связи между 
обеспеченностью витамином D матери и микробио-
мом детей, модуляцией иммунной системы, сниже-
нием заболеваемости астмой/аллергическими за-
болеваниями, снижением вероятности колонизации 
C.  difficile и увеличением богатства, но не состава 
микробиома [51–53]. 

Показано, что материнский уровень витамина  D 
может оказывать влияние на взаимосвязи между ки-
шечной микробиотой ребенка и развитием у него БА. 
Неоднократно было показано, что микробиомы ма-
тери и младенца связаны [54] и, следовательно, это 
направление исследований может также способство-
вать обнаружению потенциальных последствий для 
здоровья детей и дополнительных точек терапевти-
ческого вмешательства.
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Микробные вмешательства  
в профилактике атопии и астмы 

Пробиотики  – это живые микроорганизмы,  
которые при введении в адекватных количествах  
приносят пользу. С другой стороны, пребио- 
тики определяются как «селективно ферментиро-
ванный ингредиент, который позволяет вносить  
определенные изменения как в состав, так и/или  
в активность КМБ, что приносит пользу благопо- 
лучию и здоровью хозяина» [55]; по этой причине  
его можно считать действенной целью, дающей  
обоснование использованию пробиотиков/пребио-
тиков для восстановления локального микробного 
гомеостаза [56].

В настоящее время наблюдается широкое ис-
пользование пробиотиков, которое не всегда кли-
нически оправдано. Пробиотики являются живыми 
организмами, которые при введении в адекватных 
количествах могут принести пользу здоровью хозяи-
на. Однако, подобно обычным лекарствам, пробиоти-
ки имеют побочные эффекты [57]. 

По данным китайских исследователей, среди де-
тей с БА наблюдается повышенное содержание в 
кишечной микробиоте Bacteroides и пониженное  – 
Faecalibacterium и Veillonella. Пациенты, получаю-
щие пробиотики в течение полугода (Lactobacillus 
reuteri GL-104, Lactobacillus paracasei, Lactobacillus 
rhamnosus, Lactobacillus acidophilus GL-206 и 
Bifidobacterium longum), демонстрируют увеличе-
ние численности этих родов после лечения по срав-
нению с детьми, не получающими пробиотиков. 
На фоне приема пробиотиков (Lactobacillus reuteri  
GL-104, Lactobacillus paracasei, Lactobacillus 
rhamnosus, Lactobacillus acidophilus GL-206 и 
Bifidobacterium longum) наблюдается снижение уров-
ней сывороточного IgE, ИЛ-4 и ИЛ-13 по сравнению с 
группой без пробиотиков [23]. 

Исследование с участием детей от 6 до 18 лет, 
которые принимали L. paracasei, L. fermentum или 
их комбинацию в течение 3 месяцев, показало связь 
приема с более легким течением БА и высоким кон-
тролем над симптомами [58]. Дети той же возрастной 
группы, получавшие L. reuteri, также имели более вы-
сокий уровень контроля заболевания после 8 недель 
лечения пробиотиками [59]. 

Исследование, в котором дети с БА в возрасте от 
3 до 14 лет получали смесь лактобактерий и бифидо-

бактерий в течение 16 недель, продемонстрировало 
снижение частоты обострений [60]. 

Таким образом, дисбаланс кишечной флоры повы-
шает риск аллергических заболеваний, а пробиотики 
могут эффективно устранять кишечный дисбактери-
оз, способствуя балансу иммунной функции у детей, 
что может использоваться в качестве вспомогатель-
ной терапии при лечении БА.

Заключение. Связь между БА и микробиотой ки-
шечника и легких очень тесная, даже если она еще не 
полностью изучена. Важно понимать, что микробиом 
кишечника, дыхательных путей и легких может вызы-
вать как «защитный» воспалительный процесс, так и 
патологическую иммунологическую стимуляцию. БА 
представлена клинически гетерогенными фенотипа-
ми, и изучение конкретных микробиомов может стать 
важным шагом в понимании патогенеза фенотипов.

Требуется более глубокое и тщательное понима-
ние роли микробиоты при БА, прежде чем начинать 
клинические испытания, нацеленные на КМБ с целью 
профилактики и лечения.

Крайне важно изучить связь между микробным 
дисбактериозом и ранним началом астмы, чтобы 
определить, является ли КМБ причиной или просто 
сопутствующим явлением. Другие области интереса 
включают влияние вирусной инфекции и/или гриб-
кового дисбактериоза, а также диетического вмеша-
тельства на иммунный гомеостаз. Требует дальней-
шего изучения роль пробиотиков и целесообразность 
их использования у этой категории пациентов. 

Использование научных данных, собранных на се-
годняшний день о механизмах и метаболитах, вовле-
ченных в ось «микробиота – кишечник – легкие», от-
крывает возможности разработки на ее основе новых 
методов лечения. Модуляция физиологических функ-
ций хозяина микробиотой является весьма релевант-
ным терапевтическим вариантом, и поэтому необхо-
димы исследовательские усилия в этом направлении.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов. 
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Физические тренировки под телемедицинским контролем  
при патологии опорно-двигательного аппарата:  
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Physical training under online medical monitoring  
for patients with musculoskeletal system pathology:  
literature review
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Доступность контролируемых врачом физических тренировок может быть недостаточной вследствие, например, 
ограниченной мобильности пациента. Целью обзора явился анализ результатов исследований, в которых физические 
тренировки в домашних условиях были частью программ реабилитации при патологии опорно-двигательного аппара-
та и проводились под удаленным контролем разной степени интенсивности. Поиск литературы проведен на платфор-
мах PubMed, Google Scholar, eLIBRARY.RU по ключевым словам. В анализ включены 22 исследования, опубликованных 
в 2011–2022 годах, в которых реабилитационные программы включали этап физических тренировок в домашних ус-
ловиях c дистанционным медицинским сопровождением разной степени интенсивности. Исследования эффективно-
сти и безопасности очных индивидуальных или групповых физических тренировок в сравнении с телереабилитацией 
с учетом интенсивности удаленного контроля продемонстрировали сопоставимые позитивные результаты, а также 
высокую приверженность программам телереабилитации и удовлетворенность пациентов в связи с доступностью и 
удобством выполнения программ. Тренировки под удаленным контролем могут быть столь же эффективными, как оч-
ные, и обеспечивают возможность индивидуальной поддержки пациента в привычных условиях жизни на амбулатор-
ном этапе реабилитации. 

Ключевые слова: патология опорно-двигательного аппарата, физические тренировки в домашних условиях, уда-
ленный контроль, телереабилитация 

In practice, the availability of physician-monitored physical activities may be insufficient due to the patient’s limited mobility, 
for example. The aim of this review was to analyze the results of clinical trials where home-based physical training was part 
of rehabilitation programs offered to patients with musculoskeletal issues, and was subject to remote monitoring of different 
intensity. Respective literature search was carried out on PubMed, Google Scholar and eLIBRARY.RU keyword platforms. 
The analysis included twenty-two studies published between 2011 and 2022, which fell within the inclusion criteria. The data 
concerning the effectiveness and safety of face-to-face individual or group physical training compared to telerehabilitation 
with regard to the intensity of remote monitoring pointed at comparable positive results. Adherence to telerehabilitation 


