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Аннотация
Сахарный диабет (СД) в настоящее время принял эпидемический характер распространения и приобрел черты пандемического заболева-
ния. Особое значение в течение последних десятилетий уделяется значению кишечного микробиома (КМ) в патогенезе СД. Целью обзора 
стало изучение корреляции между кишечной микробиотой и СД 2-го типа (СД 2), оценка перспектив профилактики и лечения СД 2 путем 
коррекции дисбиотических нарушений. Исследования метагеномики микробиоты кишечника показали наличие корреляции между уровнем 
глюкозы в плазме и изменениями в составе микробиоты, а именно со снижением представителей типа Firmicutes и повышением Proteobacteria, 
изменением соотношения Bacteroidetes к Firmicutes. У пациентов с СД 2 снижается популяция бактерий, продуцирующих бутират, на фоне 
роста условно-патогенных оппортунистов, бактерий, разлагающих муцин, и сульфитредуцирующих бактерий.  Наличие связи между соста-
вом КМ и СД 2 подтверждено в ходе экспериментальных исследований на животных моделях и на группах добровольцев. Новые подходы 
к изучению риска развития СД 2 и дисбиотических нарушений могут быть связаны с использованием искусственного интеллекта. Перспек-
тивным направлением по применению пробиотических микроорганизмов для коррекции метаболических нарушений СД 2 является при-
менение как классических пробиотиков – представителей родов Lactobacillus и Bifidobacterium, так и новых пробиотиков из состава нормо-
биоты кишечника Akkermansia muciniphila, Faecalibacterium prausnitzii и генетически модифицированных микроорганизмов Lactococcus lactis  
(LL-pUBGLP-1). Одним из новых приемов по коррекции дисбиотических нарушений при СД 2 является трансплантация фекальной микробио-
ты. Кишечная микробиота может быть использована не только в качестве диагностического биомаркера СД 2, но и в качестве потенциальной 
мишени для разработки новых терапевтических подходов. Использование пробиотической терапии, а именно пребиотиков, пробиотиков, 
постбиотиков и фармабиотиков, которые могут оказывать лечебный эффект путем воздействия на патогенетические механизмы при СД 2, 
требует проведения дальнейших многоцентровых исследований с использованием мультиомных технологий.
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Abstract
Diabetes mellitus has now assumed an epidemic character and acquired the characteristics of a pandemic disease. In recent decades, special 
attention has been paid to the importance of the intestinal microbiome in the pathogenesis of diabetes. The purpose of the review was to study 
the correlation between the intestinal microbiota and type 2 diabetes mellitus (DM 2), to assess the prospects for the prevention and treatment of 
DM 2 by correcting dysbiotic disorders. Studies of the intestinal microbiota have shown a correlation between plasma glucose levels and changes 
in the composition of the microbiota, namely with a decrease in representatives of the Firmicutes type and an increase in Proteobacteria, a change 
in the ratio of Bacteroidetes to Firmicutes. In patients with DM 2, the population of butyrate-producing bacteria decreases against the background 
of the growth of opportunistic opportunists, mucin-decomposing bacteria and sulfite-reducing bacteria. The presence of a  link between the 
composition of intestinal microbiota and DM 2 was confirmed during experimental studies on animal models and on groups of volunteers. 
New approaches to studying the risk of developing DM 2 and dysbiotic disorders may be associated with the use of artificial intelligence. 
A promising direction for the use of probiotic microorganisms for the correction of metabolic disorders of DM 2 is the use of both classical 
probiotics – representatives of the genera Lactobacillus and Bifidobacterium, as well as new probiotics from the intestinal normobiota Akkermansia 
muciniphila, Faecalibacterium prausnitzii and genetically modified microorganisms Lactococcus lactis (LL-pUBGLP-1). One of the new techniques 
for correcting dysbiotic disorders in DM 2 is fecal microbiota transplantation. The intestinal microbiota can be used not only as a diagnostic 
biomarker of DM 2, but also as a potential target for the development of new therapeutic approaches. The use of prebiotics, probiotics, postbiotics 
and pharmacobiotics, which can have a therapeutic effect by influencing the pathogenetic mechanisms in DM 2, requires further multicenter 
studies using multiomic technologies.
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Одни из первых исследований, посвященных изуче-
нию кишечного микробиома (КМ) при сахарном ди-

абете 2-го типа (СД  2), появились в  печати в  2010  г. [1]. 
В них было показано, что у пациентов с СД 2 существует 
корреляционная связь между уровнем глюкозы в  плазме 
и  изменениями в  составе микробиоты, а  именно наблю-
далось снижение представителей типа Firmicutes и  повы-
шение Proteobacteria, изменение соотношения Bacteroidetes 
к Firmicutes. Масштабные метагеномные исследования, 
проведенные в 2012 г., выявили характерные особенности 
состава микробиоты кишечника при СД  2 [2]. Популя-
ция бактерий, продуцирующих бутират (Clostridiales spp., 
Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia intestinalis, Eubacterium 
rectale и  Roseburia inulinivorans), снижается на фоне роста 
условно-патогенных оппортунистов (Bacteroides caccae, 
Clostridium hathewayi, Clostridium symbiosum, Eggerthella 
lenta, Clostridium ramosum и Escherichia coli), бактерий, раз-
лагающих муцин (Akkermansia muciniphila), и  сульфитре-
дуцирующих бактерий (Desulfovibrio spp.). Данные измене-
ния были охарактеризованы как «умеренный микробный 
дисбактериоз кишечника». Анализ метаболических изме-
нений при дисбиозе кишечника показал, что мембранный 
транспорт глюкозы, метаболизм метана, гетерогенная де-
градация биомассы, транспорт и  метаболизм аминокис-
лот с разветвленной цепью, а также пути восстановления 
сульфатов у  пациентов с  СД  2 усиливаются. При этом 
снижается функция бактериальных генов, ответственных 
за биосинтез бутиратов, витаминов, в то время как актив-
ность семи антиоксидантных ферментов, связанных со 
стрессом, при СД 2 повышается [2]. Роль кишечной микро-
биоты в патогенезе СД 2 связана со снижением короткоце-
почечных жирных кислот, в частности бутирата, пропио-
ната и ацетата, которые продуцируются преимущественно 
грамположительными бактериями.  По данным различных 
исследований, эти метаболиты опосредованно оказывают 
влияние на кишечный глюконеогенез, гомеостаз глюкозы 
в организме, улучшают функцию β-клеток поджелудочной 
железы и увеличивают секрецию инсулина [3–5]. Но уча-
стие кишечной микробиоты в СД 2 не сводится только к 
изменению соотношения к Firmicutes, необходимы даль-
нейшие исследования по выявлению роли других микро-
организмов в патогенезе данного заболевания. 

В другом исследовании было выявлено, что при СД 2 от-
мечается более высокое содержание лактобацилл и более 
низкое содержание клостридий по сравнению с контроль-
ной группой с нормальной толерантностью к глюкозе [6]. 
Необходимо подчеркнуть, что отмечается положительная 
корреляция лактобактерий с  глюкозой плазмы натощак 
и гликозилированным гемоглобином, а с клостридиями – 
наоборот, что позволяет предположить наличие связи 
этих бактерий с развитием СД 2. Более поздние исследова-
ния P. Chen и соавт. (2019 г.) также показали, что содержа-
ние лактобацилл было значительно повышено, в то время 
как уровни Clostridium coccoides и Clostridium leptum были 
значительно снижены у пациентов с недавно диагностиро-
ванным СД 2 [7]. 

Повышение толерантности к глюкозе — это патологи-
ческое состояние, при котором уровень глюкозы в  кро-
ви выше нормы, но ниже пороговых значений диабета, 
и  люди с  данными изменениями имеют повышенный 
риск развития СД  2.  Недавние исследования, проведен-
ные у данной группы пациентов, также показали наруше-
ния в  составе микробиоты кишечника [8, 9]. По сравне-
нию с  индивидуумами с  нормальной регуляцией уровня 
глюкозы наиболее важной особенностью кишечной ми-
кробиоты у  пациентов с  повышенной толерантностью 
к глюкозе являлось снижение численности бактерий рода 
Clostridium и Akkermansia muciniphila [10]. H. Zhong и со-
авт. (2019  г.) отметили, что по сравнению с  контрольной 
группой у  лиц с  повышенной толерантностью к глюкозе 

наблюдается cнижение содержания бактерий из родов 
Clostridium и  Faecalibacterium prausnitzii и  повышение 
E.  coli, Streptococcus salivarius и Eggerthella spp. [11].

 Эти данные указывают на то, что на разных стадиях 
СД  2 кишечная микробиота как динамическая система 
имеет разнообразный состав, и  изменения в  ней могут 
оказывать влияние на течение заболевания, что требует 
дальнейших исследований. 

Экспериментальное изучение кишечной 
микробиоты на животных моделях СД 2 

Наличие связи между составом КМ и  СД  2 было под-
тверждено в ходе исследований на животных моделях. Экс-
перименты на животных показали, что кишечная микро-
биота является жизненно важной причиной заболевания 
[12]. У стерильных мышей более низкая резистентность к 
инсулину и более низкий уровень жира в организме, чем 
у обычных мышей, а после трансплантации им кишечной 
микробиоты ожирение и инсулинорезистентность значи-
тельно увеличиваются [13]. В другом исследовании кры-
сы Goto-Kakizaki (GK) – генетическая модель животных 
с  СД  2, по сравнению с  группой контроля показали зна-
чительное преобладание в  составе кишечной микробио-
ты родов Prevotella, Blautia Roseburia, Allobaculum [14]. На 
другой модели спонтанного диабета, вызванного дефици-
том рецепторов лептина (мыши Db/Db), животные имели 
аномальный состав кишечной микробиоты, а трансплан-
тация фекальной микробиоты от них нормальным жи-
вотным индуцировала увеличение массы тела и  уровня 
глюкозы в  крови натощак, а  также изменения в  составе 
микробиоты [15, 16]. 

У мышей, получавших диету с  высоким содержанием 
жиров и стрептозотоцина (вещества для эксперименталь-
ной индукции СД), генистеина, активного изофлавона, 
снижалась резистентность к инсулину и  воспалитель-
ная реакция, численность родов Bacteroides, Prevotella, 
Helicobacter и  Ruminococcus. Полученные результаты по-
зволяют предположить, что микробиота кишечника мо-
жет быть потенциальной мишенью для лечения СД 2 [17].  
Кроме того, численность нескольких родов бактерий, про-
дуцирующих бутират, таких как Dialister, Anaerotruncus 
и  Ruminococcaceae, была снижена у  кошек с  диабетом по 
сравнению со здоровыми животными [18]. На модели ры-
бок зебрафиш (данио-рерио) с СД 2, созданной F. Okazaki 
и  соавт. путем перекармливания в  течение 4 нед, было 
обнаружено более низкое бактериальное разнообра-
зие в  кишечнике [19]. Также установлено, что некоторые 
представители кишечной микробиоты были необходимы 
для раннего развития β-клеток поджелудочной железы 
у рыбок данио-рерио [20]. Дальнейшие исследования по-
казали, что некоторые штаммы Aeromonas могут секре-
тировать фактор экспансии β-клеток A (BefA), который 
способствует распространению β-клеток, индуцируя их 
пролиферацию. На основании этих данных можно сде-
лать предположение, что отдельные виды бактерий у лю-
дей также могут секретировать BefA-подобные белки со 
сходными функциями, что требует проведения дополни-
тельных исследований с перспективой разработки новых 
стратегий лечения СД 2.  Несколько родов бактерий, таких 
как Bacteroides, Akkermansia и Lactobacillus, могут быть свя-
заны с СД 2, что представляет большой научный интерес 
для расшифровки молекулярных механизмов этих взаи-
модействий [21–23]. 

Дисбиоз кишечной микробиоты при СД 2 
и способы его коррекции

Исследования СД  2 на животных моделях несомненно 
имеют научную ценность для изучения патогенетических 
аспектов роли кишечной микробиоты, но они не могут 
быть использованы в  качестве прямого доказательства. 
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Исследование на добровольцах, проведенное с  участи-
ем 952  человек, позволяет предположить связь между 
дисбиотическими нарушениями в  составе микробиоты 
кишечника и  развитием СД  2. Исследователями проана-
лизирован кишечный метагеном, определены уровни ко-
роткоцепочечных жирных кислот в  фекалиях и  глюкозы 
в крови, в результате чего установлена достоверная связь 
между микробиологическими и  клинико-биохимически-
ми показателями [24]. C.  Craciun и  соавт. (2022 г.) про-
демонcтрировано, что высокое соотношение Firmicutes/
Bacteroidetes, а  также нестабильный микробный состав 
потенциально могут быть использованы в  качестве мар-
кера и  ранней диагностики метаболических нарушений, 
ведущих к развитию СД [25]. Новые подходы к изучению 
риска развития СД 2 и дисбиотических нарушений могут 
быть связаны с использованием искусственного интеллек-
та. Была разработана интерпретируемая система машин-
ного обучения на основе анализа данных крупномасштаб-
ных когортных исследований на людях с целью выявления 
основных микробиологических особенностей кишечника, 
которые могут быть связаны с риском СД 2 [26].

 Как известно, одной из частых причин развития дисби-
озов является нерациональная антибиотикотерапия. От-
рицательное влияние антибиотиков на кишечную микро-
биоту может служить дополнительным фактором риска 
развития СД у  лиц с  предрасположенностью к этому за-
болеванию. Одно исследование выявило положительную 
корреляцию между использованием пенициллинов узкого 
спектра действия и распространенностью СД 1 [27]. Нару-
шение микробиоты кишечника в  результате применения 
антибиотиков может приводить к истощению короткоце-
почечных жирных кислот с потенциальным повышением 
уровня инсулинорезистентности и нарушению толерант-
ности к глюкозе, что является предвестниками СД [28].

 Применение пробиотиков при СД 2
Перспективным направлением профилактики СД  2 

у  лиц с  повышенной толерантностью к глюкозе и  лече-
нию СД  2 могут стать стратегии применения пробиоти-
ческих культур в сочетании с функциональным питанием. 
Коррекция микробиоты, в  том числе путем назначения 
компонентов персонализированных продуктов (пребио-
тиков, пробиотиков, парапробиотиков, постбиотиков, ау-
топробиотиков), может приводить к изменению видового 
разнообразия, метаболического профиля микробиома 
кишечника и регуляции обменных процессов [29]. В мно-
гочисленных публикациях доказано, что пробиотики, со-
держащие живые микроорганизмы, способны оказывать 
различное благотворное воздействие на организм хозяина 
и  играть вспомогательную роль при лечении различных 
заболеваний обмена веществ, гиперлипидемии, гипер- 
гликемии, гипертонии, аллергии, онкологии и  заболева-
ний ЖКТ, в  том числе ассоциированных с  Helicobacter 
pylori [30, 31].

Пробиотики можно условно разделить на несколько 
групп: прокариоты (бактерии) и  эукариоты (сахароми-
цеты). Пробиотические бактерии представлены преи-
мущественно представителями нормофлоры желудоч-
но-кишечного тракта: лактобактерии, бифидобактерии, 
энтерококки, стрептококки, пропионибактерии. Эти ми-
кроорганизмы характеризуются устойчивостью к широ-
кому диапазону температур и  толерантностью к низким 
значениям рН, способностью к анаэробному расщепле-
нию углеводов. Также в  качестве пробиотиков могут ис-
пользоваться и  транзиторные микроорганизмы, которые 
не входят в состав нормобиоты человека и обладают ан-
тагонистическим действием в  отношении патогенных, 
в  частности Bacillus subtilis [32]. При лечении дисбиозов 
у  пациентов в  основном применяют пробиотические 
культуры, которые широко используются для молочно-

кислой ферментации пищевых продуктов и обладают вы-
сокой степенью безопасности, – это представители родов 
Lactobacillus и Bifidobacterium. Так, в исследовании на здо-
ровых добровольцах на фоне 4-недельного ежедневного 
приема капсул, содержащих Lactobacillus paracasei DG (Эн-
теролактис Плюс), при изучении фекальной микробио-
ты показано увеличение соотношения бактерий Blautia 
и  Coprococcus, что считается положительным эффектом. 
При этом была отмечена зависимость положительного 
балансирующего воздействия от исходных характеристик 
микробной экосистемы кишечника и сделан вывод о важ-
ности оценки концентрации бутирата в кале как биомар-
кера эффективности пробиотического лечения [33]. В ита-
льянском исследовании влияния приема пробиотиков на 
микрофлору кишечника после антибактериальной тера-
пии на мышах прием Lactobacillus paracasei DG приводил 
к восстановлению  нормальной микрофлоры кишечника, 
причем количество Lachnospiraceae после курса приема до-
ходило до интактных величин, параллельно с восстанов-
лением нормальной микрофлоры снижалось количество 
Enterococcaceae и Bacillaceae (p<0,05) [34]. Рост представи-
телей Lachnospiraceae связывают с СД 2 и кетоновыми те-
лами, такими как ацетоацетат и 3-гидроксибутират. Также 
имеются данные о причинно-следственной связи между 
уровнем ацетоацетата и  уровнем HbA1c. Lachnospiraceae 
GU174097_g снижает уровень кетонов в  организме, что 
приводит к снижению HbA1c и риска развития СД 2. Это 
указывает на то, что рост GU174097_g может снижать риск 
развития СД 2 и осложнений благодаря снижению уров-
ня кетоновых тел [35]. Исследование влияния Lactobacillus 
paracasei DG (Энтеролактис Плюс) у пациентов с синдро-
мом раздраженного кишечника показало снижение уров-
ня воспалительных цитокинов и воспалительной реакции 
слизистой оболочки кишечника как в модели культивиро-
вания органов ex vivo [36], так и при пероральном приеме 
этого пробиотика пациентами [37]. Также было показано 
значительное сокращение рода Ruminococcus, что интерес-
но, поскольку, по разным источникам, избыточное содер-
жание этого рода бактерий связывают с высоким риском 
СД 2. Кроме того, в результате приема этого пробиотика 
продемонстрировано значительное повышение содержа-
ния короткоцепочечных жирных кислот (бутирата и аце-
тата) [37].

Результаты многочисленных исследований применения 
пробиотиков у пациентов с СД 2 во многих клинических 
испытаниях остаются противоречивыми. Метаанализ 
клинических испытаний показал, что пробиотики могут 
эффективно снижать уровень глюкозы в крови, инсулина 
натощак и  гликированного гемоглобина (HbA1c) и  повы-
шать эффективность индекса инсулинорезистентности 
(HOMA-IR) [38]. Другой метаанализ показал, что про-
биотики эффективно снижают маркеры окислительного 
стресса, а преимущества снижения уровня HbA1c неясны, 
что позволяет предположить, что пробиотики в основном 
снижают тяжесть диабета, снижая окислительный стресс, 
чем влияют на метаболизм глюкозы [39]. Метаанализ 
J. Sun и соавт. (2016 г.) показал, что пробиотические капсу-
лы способны эффективно снижать уровень ВБР и  HbA1c 
у пациентов с СД 2, но эффект не был значимым у пациен-
тов с другими факторами риска [40]. В отечественном ис-
следовании по изучению влияния высокоуглеводного пи-
тания на состав микробиоты кишечника и  возможности 
ее коррекции с помощью пробиотического препарата, со-
держащего Lactobacillus acidophilus LA-1 и Bifidobacter BB-
12Y, на лабораторных крысах линии Вистар, показано, что 
применение высокоуглеводной диеты способствует раз-
витию дисбиотических нарушений, связанных с  ростом 
грибов рода Candida и  снижением бифидобактерий. При 
использовании пробиотического препарата отмечалось 
достоверное увеличение молочнокислых лакто- и бифидо-
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бактерий и подавление роста условно-патогенных микро-
организмов [41]. В недавнем исследовании комбинирован-
ного действия пробиотиков в сочетании с растительными 
экстрактами было показано, что применение Lactobacillus 
casei K11 с экстрактами тыквы и листьев шелковицы сни-
жало как уровень глюкозы, так и резистентность к инсу-
лину у  мышей с  СД и  помогало регулировать липидный 
обмен, окислительный стресс и  уровни провоспалитель-
ных цитокинов [42].

Перспективным направлением коррекции метаболиче-
ских нарушений СД 2 является применение новых пробио-
тиков из состава нормобиоты кишечника. A.  muciniphila 
недавно стал новым кандидатом в пробиотики для лече-
ния различных заболеваний [43–45]. По данным M. Dao 
и  соавт. (2016 г.), количество A. muciniphila у  пациентов 
с  СД  2 значительно снижается [46]. В экспериментах на 
мышах при пероральном введении A. muciniphila было от-
мечено улучшение секреции глюкагоноподобного пептида 
(GLP-1) в клетках толстой кишки мышей, снижение толе-
рантности к глюкозе, восстановление кишечного барьера 
и  уменьшение воспаления [47–49]. Кроме того, примене-
ние живых культур A. muciniphila и специфических мем-
бранных белков, выделенных из этой бактерии, у мышей 
с ожирением и СД значительно снижало содержание жира 
и  корректировало дислипидемию [50]. Аналогичные эф-
фекты были получены при использовании A. muciniphila 
в  отношении пациентов с  ожирением и  инсулинорезис- 
тентностью, у  которых отмечалось значительное сниже-
ние резистентности к инсулину и улучшался метаболизм 
липидов, что уменьшало повреждение печени [51].

 Еще одним потенциальным пробиотиком при СД 2 яв-
ляется Faecalibacterium prausnitzii, бактерия, продуциру-
ющая бутират, которая отрицательно коррелирует с СД 2 
[52]. Будучи наиболее распространенными комменсаль-
ными бактериями, F. prausnitzii играют важную роль в го-
меостазе кишечника.  Микробный метаболит F. prausnitzii 
обладает противовоспалительным потенциалом при 
воспалительных заболеваниях кишечника, а  нарушение 
структуры и функции кишечного барьера признано важ-
ным звеном патогенеза при СД  2. Эксперименты на мы-
шах линии Db/Db, получавших рекомбинантный меченый 
белок  – микробный противовоспалительный метаболит, 
продемонстрировали восстановление барьерной функции 
кишечника за счет восстановления плотного межклеточ-
ного соединения и  экспрессии белков зоны окклюденс 
ZO-1 [53]. Но несмотря на открывающиеся перспективы, 
безопасность применения этой бактерии все еще неясна 
из-за отсутствия эффективных исследований на людях, 
требуется проведение дальнейших исследований. 

В настоящее время путем генной инженерии были по-
лучены генетически трансформированные штаммы бакте-
рий из состава нормобиоты кишечника для пероральной 
доставки GLP-1 для лечения СД 2. В качестве системы «жи-
вой» доставки GLP-1 был использован рекомбинантный 
штамм Lactococcus lactis (L. lactis) LL-pUBGLP-1, трансфор-
мированный плазмидным вектором, кодирующим кДНК 
GLP-1 [54]. Исследования терапевтического эффекта LL-
pUBGLP-1 после перорального введения на крысах ZDF 
показали, что пероральный прием генетически модифи-
цированного микроорганизма L. lactis может снизить уро-
вень глюкозы в крови и повысить концентрацию инсули-
на у крыс. Но от применения этого препарата на животных 
моделях до использования у пациентов СД 2 необходимо 
пройти долгий путь, нужны длительные клинические ис-
следования для оценки безопасности генетически моди-
фицированных микроорганизмов. Таким образом, резуль-
таты исследований свидетельствуют о перспективности 
применения классических пробиотиков в  качестве вспо-
могательной терапии СД  2, а  противоречивость резуль-
татов может быть связана с  использованием различных 

видов и  штаммов пробиотических культур, дозировкой, 
длительностью применения лакто- и бифидобактерий, что 
требует проведения дальнейших исследований.  

Трансплантация фекальной микробиоты 
при СД 2

Одним из новых приемов по коррекции дисбиотических 
нарушений стала трансплантация фекальной микробио-
ты, которая является наиболее эффективной при тяжелых 
заболеваниях, вызванных антибиотикорезистентными 
штаммами. Данная стратегия стала полезной для лечения 
желудочно-кишечных заболеваний, преимущественно ас-
социированных с антибиотикорезистентными и токсиген-
ными микроорганизмами, относящимися к Clostridioides 
difficile и клостридиям RIC группы (C.ramosum, C.innocuum, 
C.clostrodioforme) – возбудителями антибиотикоассоции-
рованной диареи и псевдомембранозного колита,  синдро-
ма раздраженного кишечника [55]. 

В 2012 г. A. Vrieze и соавт. сообщили о первом клиниче-
ском испытании фекальной трансплантации при лечении 
метаболического синдрома на девяти пациентах, в ходе ко-
торого после 6 нед лечения значительно улучшилась чув-
ствительность к инсулину, а также увеличилось количество 
бактерий, продуцирующих бутират [56]. Другое более мас-
штабное исследование продемонстрировало благоприят-
ный эффект трансплантации фекальной микробиоты при 
лечении метаболического синдрома [57] путем улучшения 
показателей периферической инсулинорезистентности 
в краткосрочной перспективе (6 нед) со снижением уров-
ня HbA1c и повышением уровня γ-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) в плазме крови. Однако имелись индивидуальные 
различия в  реакции пациентов на эту процедуру: паци-
енты с  низким исходным разнообразием кишечной фло-
ры продемонстрировали более значительный эффект, что 
позволяет предположить, что характеристики изменения 
микробиоты кишечника пациентов были решающими 
факторами, влияющими на лечение. Группа исследователей 
P. De Groot и соавт. (2020 г.) изучали влияние аллогенной фе-
кальной микробиоты с  использованием фекалий доноров 
после гастрошунтирования по Ру (Roux-en Y gastric bypass – 
RYGB-D) в сравнении с использованием фекалий доноров 
с  метаболическим синдромом (METS-D) [58]. Результаты 
показали, что чувствительность к инсулину у  пациентов 
с метаболическим синдромом после 2 нед трансплантации 
кишечной флоры METS-D была значительно снижена, что 
сопровождалось увеличением содержания литохолевой 
кислоты, дезоксихолевой кислоты и изолитохолевой кисло-
ты. На основании полученных данных был сделан вывод о 
том, что аллогенная микробиота с использованием фекаль-
ной трансплантации от доноров METS-D по сравнению 
с донорами с RYGB-D снижает чувствительность к инсули-
ну у реципиентов с метаболическим синдромом, что требу-
ет определения характеристики донора для эффективной 
трансплантации у людей с инсулинорезистентностью. 

Заключение
Микробиота кишечника играет важную роль при СД  2, 

оказывая влияние на метаболические функции организма. 
Кишечная микробиота может быть использована не только 
в качестве диагностического биомаркера СД 2, но и в каче-
стве потенциальной мишени для разработки новых тера-
певтических подходов. Мультиомные исследования (мета-
геномика, транскриптомика, протеомика, метаболомика) 
помогут расшифровке молекулярных механизмов участия 
кишечной микробиоты в  патогенезе СД  2 и  разработке 
способов его лечения и профилактики этого заболевания. 
Использование пребиотиков, пробиотиков, постбиоти-
ков и фармабиотиков – ингредиентов на основе полезных 
бактерий человека и животных, а также  функциональных 
продуктов, содержащих ингредиенты, включая живые ми-
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кроорганизмы, их компоненты и  метаболиты с  иммуно-
модулирующей, нейромодулирующей и  антистрессовой 
активностью, могут не только оказывать общий оздоравли-
вающий эффект и использоваться в дополнение к базовым 
нутрициентам, но и  воздействовать на патогенетические 
механизмы при СД 2, что требует проведения дальнейших 
многоцентровых и всесторонних исследований.
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