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РЕЗЮМЕ

В связи с ростом хронических неинфекционных заболеваний, включая аутоиммунные, 
аллергические, онкологические, возрастает значимость исследований механизмов модификации 
популяционного иммунитета. В соответствии с гипотезой «старых друзей» (англ. old friends) ми-
кробиота и гельминты, которые сосуществовали с человеком в процессе эволюции, играют важ-
ную роль в регуляции иммунной системы хозяина. Снижение воздействия гельминтов и микро-
биотических сообществ на иммунную систему хозяина в результате улучшения гигиенических 
условий в развитых странах рассматривается в качестве фактора риска развития хронических 
неинфекционных заболеваний. В исследованиях показано, что кишечные паразиты и продукты их 
жизнедеятельности модулируют иммунный ответ хозяина. Одним из патогенетических механизмов 
такой модуляции, возможно, является увеличение содержания бактерий желудочно-кишечного 
тракта, обладающих противовоспалительными свойствами. С появлением современных технологий 
идентификации микроорганизмов стало возможным существенно расширить знания о микробиоте 
при различных патологических состояниях. В настоящее время изучение модификации микробиоты 
пищеварительного тракта организма хозяина на фоне гельминтозов является актуальной задачей, 
решение которой представляет перспективу новых возможностей в профилактике, диагностике и 
контроле таких состояний, как хронические воспалительные заболевания кишечника и аллергические 
болезни. Цель настоящего обзора – представить анализ современных экспериментальных и 
эпидемиологических исследований, направленных на оценку симбиоза микробиоты и гельминтных 
инвазий пищеварительного тракта в целях поиска возможных механизмов профилактики хронических 
неинфекционных заболеваний.

Ключевые слова: микробиом, кишечная микробиота, гельминтные инвазии, Opisthorchis felineus, 
хронические неинфекционные заболевания.
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ABSTRACT

There is an increase in the prevalence of chronic, noncommunicable diseases, including allergic and 
autoimmune diseases in developed countries. In this regard, the study of factors modifying the population’s 
immune response is very important.

According to the “old friends” hypothesis , insufficiency of infectious stimulation and decrease in prevalence 
of helminthiasis are associated with development of noncommunicable diseases. Studies revealed that 
intestinal parasites modulate the host immune response and alter susceptibility to immunological diseases. 
It is suggested that one of the pathogenetic mechanisms of immune response modulation by parasites is an 
increase in the content of gastrointestinal bacteria with anti-inflammatory effect. Advanced technologies of 
microorganism identification provide a deep insight into the microbiota in different pathologies. The study 
of changes in the intestine and bile microbiota of the host in helminthiases provides new possibilities for 
prevention, diagnosis and control of such conditions as chronic inflammatory bowel diseases and allergic 
diseases. The purpose of this review is to analyze current experimental and clinical data on intestinal 
microbiota in helminth infections and possible association with development of chronic noncommunicable 
diseases.

Key words: microbiome, intestinal microbiota, helminthiasis, Opisthorchis felineus, chronic 
noncommunicable diseases.
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__________________________

ВВЕДЕНИЕ
Рост хронических неинфекционных болез-

ней, включающих аутоиммунные, аллергические, 
онкологические, является ключевой проблемой 
здравоохранения в последние десятилетия [1]. 
В качестве возможного фактора риска развития 
аллергических и аутоиммунных болезней рас-
сматривается снижение инфекционной нагрузки 
(гельминтные инвазии, микробные агенты) на им-
мунную систему человека [2–4]. Так, в соответ-

ствии с гипотезой «старых друзей», микробиота 
и гельминты играют важную роль в регуляции 
иммунной системы человека [5]. 

Роль гельминтов в рассматриваемом контексте 
подтверждается многочисленными эпидемиологи-
ческими и экспериментальными исследованиями. 
Так, показана отрицательная связь между пара- 
зитарной инвазией и чувствительностью кожного 
теста на аллергены [6–8]. По данным метаанализа 
30 публикаций установлено, что инвазия Ascaris 
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lumbricoides ассоциирована с увеличением ри-
ска развития бронхиальной астмы. Напротив, у 
пациентов, страдающих инвазией нематодами 
(преимущественно N. americanus), исследовате-
ли отмечают более легкое течение бронхиальной 
астмы [9]. Показано, что механизмы иммунного 
ответа при гельминтных инвазиях ассоциирова-
ны с супрессией Th2 звена [10]. Так, способность 
O. felineus модифицировать иммунный ответ 
хозяина в сторону супрессии Тh2-зависимых 
механизмов иммунного ответа за счет повышения 
экспрессии генов IL10 и TGFβ и снижения 
уровня провоспалительных маркеров IL-4, IL-5 
установлена в ряде работ [11, 12]. В исследова-
ниях с участием пациентов, страдающих аллер-
гическими заболеваниями (атопический дерматит, 
бронхиальная астма), показано, что содержание 
CD4+FOXP3+ значимо выше у больных, страда-
ющих хронической описторхозной инвазией, в 
сравнении с неинвазированными. Антигельминт-
ная терапия ассоциирована с прогрессировани-
ем клинических симптомов, повышением уровня 
CD4+FOXP3+ Treg и снижением CD4+CD25high 
Treg в периферической крови [11, 12]. 

Одним из механизмов изменения иммунного 
ответа, возможно, является модификация микро-
биоты пищеварительного тракта на фоне пара- 
зитарной инвазии. Проведенный обзор исследо-
ваний показал, что гельминты могут влиять на 
таксономическое разнообразие микробиотиче-
ских сообществ кишечника. С появлением совре-
менных молекулярно-генетических методов иден-
тификации микроорганизмов стало возможным 
существенно расширить знания о микробиоте и 
ее модификации при различных патологических 
состояниях. 

Цель настоящего обзора – представить анализ 
современных экспериментальных и эпидемиоло-
гических исследований, направленных на оценку 
симбиоза микробиоты и гельминтных инвазий 
пищеварительного тракта в целях поиска воз-
можных механизмов профилактики хронических 
неинфекционных заболеваний.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Авторами проведен анализ эксперименталь-

ных и эпидемиологических исследований, по-
священных изучению микробиоты кишечника на 
фоне хронических неинфекционных заболеваний 
и гельминтных инвазий, из числа публикаций в 
базах данных MEDLINE через электронно-поис-
ковую систему PubMed (https://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed/). В обзоре использованы оригиналь-
ные статьи, опубликованные за период с 1 января 

2000 по 31 декабря 2017 г., сгруппированные по 
следующему алгоритму.

Этап 1. Анализ публикаций, касающихся ис-
следований кишечной микробиоты у пациен-
тов с хроническими неинфекционными заболе-
ваниями. Для поиска использовали ключевые 
слова microbiome, intestinal microbiota, chronic 
noncommunicable diseases, inflammatory bowel 
disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease, celiac 
disease, allergic diseases. Также поиск исследова-
ний, соответствующих перечисленным терминам, 
проводили среди списков литературы и ссылок в 
выбранных публикациях. Изучены 2 240 названий 
и тезисов статей, выбранных при первоначальном 
поиске по ключевым словам. Детально проанали-
зированы 63 публикации, которые соответствова-
ли критериям включения.

Этап 2. Анализ публикаций, посвященных 
исследованиям микробиоты кишечника на фоне 
паразитарной инвазии, включающих клиниче-
ские и экспериментальные данные. Применяли 
ключевые слова microbiome, intestinal microbiota, 
helminthiasis, helminth, hookworm infection, 
nematode, trematode. На данном этапе рассмотре-
ны 64 публикации, для детального анализа авто-
рами отобраны пять, описывающие клинические 
данные, и 12 исследований на животных моделях.

Этап 3. Анализ эпидемиологических исследо-
ваний, отобранных на первом и втором этапах, 
посвященных изучению разнообразия кишечной 
микробиоты у пациентов с хроническими неин-
фекционными заболеваниями на фоне гельминт-
ных инвазий. Проанализированы пять публикаций.

Для подготовки обзора в анализ включены 
публикации, отвечающие следующим критериям: 
молекулярно-генетический метод идентификации 
микроорганизмов; наличие данных о составе ми-
кробиоты; полнота описания схемы исследова-
ния, включая характеристику выборки, критерии 
отбора, наличие группы контроля; открытый до-
ступ к полному тексту статьи. Критериями ис-
ключения являлись указание на использование 
культурального метода идентификации микроор-
ганизмов, а также отсутствие требуемых данных 
в тексте статьи.

РОЛЬ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА  
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ НЕИНФЕКЦИОННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Микробиота кишечника играет важную роль в 
развитии иммунной системы, способствует под-
держанию кишечного эпителиального барьера и 
обеспечивает устойчивость к колонизации эн-
теропатогенами [13–15]. Видовое разнообразие 

Соколова Т.С., Федорова О.С., Салтыкова И.В. и др. Взаимодействие гельминтов и микробиоты кишечника: значение в развитии

Bulletin of Siberian Medicine. 2019; 18 (3): 214–225



217

Обзоры и лекции

микробиоты зависит от генотипа человека, воз-
раста, состояния здоровья, диеты, применения 
антибиотиков, климатогеографических особен-
ностей и многих других факторов. Изменения в 
образе жизни и рационе современного человека, 
улучшение гигиенических условий и нерацио-
нальное использование антибактериальных пре-
паратов оказывают воздействие на разнообразие 
микробиоты кишечника, что может играть роль 
в патогенезе воспалительных заболеваний кишеч-
ника [16, 17]. 

По данным метаанализа 40 исследований, го-
родские жители имеют повышенный риск разви-
тия язвенного колита и болезни Крона в сравне-
нии с сельскими жителями [18]. Изучение состава 
микробиоты кишечника у генетически сходных 
популяций африканцев показало, что представ-
ленность бактерий типа Prevotella увеличена у 
проживающих в сельских условиях в сравнении 

с городской выборкой [19]. В другом исследова-
нии показано, что богатая полисахаридами дие-
та у детей, проживающих в сельской местности 
Западной Африки (Буркина-Фасо), связана с 
увеличением представленности бактерий типов 
Actinobacteria и Bacteroidetes и уменьшением со-
держания Firmicutes и Proteobacteria в сравнении 
с детьми из городской выборки, в диете которых 
преобладают продукты с высоким содержанием 
белка животного происхождения, сахара и жи-
ров [20]. В свою очередь, в эпидемиологических 
и экспериментальных исследованиях недостаточ-
ное потребление пищевых волокон рассматрива-
ется в качестве фактора риска развития воспали-
тельных заболеваний кишечника [21–23]. 

Ряд исследований свидетельствует о различных 
изменениях микробиоты кишечника у больных 
хроническими воспалительными заболеваниями 
кишечника в сравнении со здоровыми (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1 
T a b l e  1

Исследования микробиоты на фоне воспалительных заболеваний кишечника (клинические данные)

Studying the microbiota against the background of inflammatory diseases of the intestine (clinical data) 

№ Заболевание
Disease

Выборка, n
Number  

of patients, n

Результаты исследования микробиоты
Results of microbiota investigation

Автор, год публикации
Author, year of the 

publication 

1

Язвенный колит, болезнь 
Крона
Ulcerative colitis, Crohn’s 
disease

Взрослые,
345 

Adults,
345

↑Bacteroides,
Enterobacteriaceae (E. coli)

A. Swidsinski, 2002

2

Язвенный колит, 
болезнь Крона, синдром 
раздраженного кишечника
Ulcerative colitis, Crohn’s 
disease, irritable bowel syn-
drome (IBS)

Взрослые,
110

Adults, 110

↑ Bacteroides (более 60% Bacteroides fragi-
lis), 

↑ Eubacterium rectale у пациентов с СРК
Eubacterium rectale in patients with IBS

A. Swidsinski, 2005

3

Язвенный колит, болезнь 
Крона
Ulcerative colitis, Crohn’s 
disease

Взрослые,
190

Adults, 190

↑ Proteobacteria, Bacillus
↓Bacteroidetes and Lachnospiraceae

D.N. Frank, 2007

4
Целиакия
Celiac disease

Дети,
38

Children, 38

↑Bacteroides–Prevotella and Escherichia 
coli (in active form),

↓Lactobacillus, Bifidobacterium

I. Nadal,
2007

5
Целиакия
Celiac disease

Дети
Children

↑ Bacteroides and Clostridium leptum, E. coli 
and Staphylococcus,
↓ Bifidobacterium

M.C. Collado, 2009

6
Целиакия
Celiac disease

Дети,
64

Children, 64

↑Bacteroides–Prevotella
↓Bifidobacterium, F. prausnitzii, C. histolyti-

cum, C. lituseburense

Giada DePalma,
2010

8
Целиакия
Celiac disease

Дети 
40

Children, 40

↑Bacteroides dorei, Bifidobacterium adoles-
centis, Bifidobacterium animalis subspecies 

lactis
↓Bacteroides distasonis, Bacteroides fragilis, 
Bacteroides thetaiotaomicron, Bacteroides 
uniformis, Bacteroides ovatus, Bacteroides 

vulgatus, Lactobacillus fermentum

E. Sánchez, 2010
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У пациентов с язвенным колитом и болезнью 
Крона в микробиоте кишечника снижена пред-
ставленность Bacteroidetes и Lachnospiraceae и од-
новременно повышено содержание Proteobacteria 
и Bacillus в сравнении с контрольной группой. В 
образцах тонкого кишечника, полученных путем 
биопсии, у больных воспалительными заболева-
ниями кишечника более широко представлены 
типы Proteobacteria, Actinobacteria и снижено 
содержание бактерий рода Bacillus. При этом 
наличие воспалительного заболевания кишечника 
не влияло на содержание бактерий Bacteroidetes, 
Enterobacteriaceae [24, 25]. В другом исследова-
нии показано, что увеличение представленности 
бактерий вида Fusobacterium nucleatum ассоции-
ровано с наличием воспалительных заболеваний 
кишечника [26]. 

У больных, страдающих целиакией, в период 
обострения в двенадцатиперстной кишке уста-
новлено повышение содержания бактерий ти-
пов Bacteroides и Prevotella, а также Escherichia 
coli и снижена представленность Lactobacillus 
и Bifidobacterium по сравнению со здоровыми. 
Однако соотношение данных типов бактерий не 
различалось у больных целиакией в периоде ре-
миссии на фоне длительного соблюдения строгой 
безглютеновой диеты и у представителей груп-
пы контроля [27]. В ходе другого исследования 
анализ кишечной микробиоты у детей показал, 
что в группе больных целиакией доминирует 
Bacteroides fragilis в сравнении с образцами кон-
трольной группы, и эти различия сохранялись 

даже после длительного соблюдения безглютено-
вой диеты [28]. 

Следует отметить, что различия наблюдаемых 
изменений микробиоты у пациентов с воспали-
тельными заболеваниями кишечника могут быть 
связаны с особенностями дизайна исследова-
ний, методами анализа проб и др. [29]. Однако 
большинство исследований продемонстрировали 
снижение разнообразия микробиотических сооб-
ществ у больных воспалительными заболевания-
ми кишечника, преимущественно за счет умень-
шения содержания бактерий типа Firmicutes 
(Clostridium leptum, Faecalibacterium prausnitzii) 
и увеличение представленности Proteobacteria 
в сравнении со здоровыми индивидами [29, 30]. 
Остается спорным, являются ли изменения ми-
кробиоты причиной или последствием воспале-
ния в кишечнике.

Данные экспериментальных и клинических 
исследований свидетельствуют об ассоциации 
кишечной микробиоты с развитием колоректаль-
ного рака. Анализ образцов опухолевой ткани у 
больных раком прямой кишки показал увеличе-
ние содержания бактерий рода Fusobacterium, в 
большей степени видов Fusobacterium nucleatum, 
Fusobacterium necrophorum, Fusobacterium mor-
tiferum и Fusobacterium perfoetens, и уменьше-
ние представленности Bacteroidetes и Firmicutes 
в сравнении с образцами непораженной ткани 
толстой кишки [31].

Влияние кишечной микробиоты на организм 
человека не ограничивается только местом ее 

№ Заболевание
Disease

Выборка, n
Number  

of patients, n

Результаты исследования микробиоты
Results of microbiota investigation

Автор, год публикации
Author, year of the 

publication

9
Болезнь Крона
Crohn’s disease

Взрослые, 32
Adults, 32

↑E. coli, Enterococcus faecium, Proteobacteria
↓Ruminococcus bromii, Oscillibacter valerici-
genes, Bifidobacterium bifidum, Eubacterium 

rectale 

S. Mondot, 2011

10

Воспалительные 
заболевания кишечника
Inflammatory diseases of the 
intestine 

Взрослые,
56

Adults, 56

↑Fusobacterium spp., 
F. nucleatum

J. Strauss, 
2011

11
Целиакия
Celiac disease

Дети,
58

Children, 58

↑B. fragilis. Parabacteroides distasonis (most-
ly in patients with active celiac disease) 

↓Bacteroides ovatus, Bacteroides finegoldii
E. Sánchez, 2012

12
Целиакия
Celiac disease

Взрослые и 
дети, 
26

Children and 
adults, 26

↑Prevotellamela ninogenica, Haemophilus ssp., 
Serratia ssp.

↓P. oralis, R. bromii, P. cinnamivorans, 
Proteus,

C. stercorarium

J. Cheng,
2013

Примечание .  СРК – синдром раздраженного кишечника;  ↑ – увеличение; ↓ – снижение.
Note .  IBS – irritable bowel syndrome; ↑ – increase; ↓ – decrease. 

О к о н ч а н и е  т а б л .  1 
E n d  o f  t a b l e  1
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непосредственного обитания. В настоящее время 
появляется все больше исследований о возмож-
ной взаимосвязи кишечной микробиоты с хрони-
ческими неинфекционными болезнями не только 
желудочно-кишечного тракта, но и бронхоле-
гочной, нервной и сердечно-сосудистой систем 
[5, 32, 33]. В экспериментальном исследовании 
показано, что мыши, лишенные микробиоты ки-
шечника (под воздействием антибактериальных 
препаратов), имеют повышенный риск развития 
аллергии [34].

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ГЕЛЬМИНТЫ –  
МИКРОБИОТА 

В исследованиях на животных моделях показа-
но, что гельминты снижают активность воспале-
ния в слизистой оболочке кишечника при болезни 
Крона и язвенном колите. Так, заражение мышей 
гельминтами Trichinella spiralis, Heligmosomides 
polygyrus или Schistosoma mansoni, с последую-
щей индукцией язвенного колита, ассоциировано 
с более легким течением данной болезни у инва-
зированных мышей в сравнении с неинвазирован-
ными [35–37]. 

Одним из патогенетических механизмов моду-
ляции иммунного ответа паразитами, возможно, 
является модификация микробиоты желудоч-
но-кишечного тракта с увеличением содержания 
бактерий, обладающих противовоспалительными 
свойствами [16, 38]. Установлено, что ряд бакте-
рий, таких как Bacteroides fragilis, Bifidobacterium 

infantis, Clostridium spp. и Lactobacillus spp. [39], 
а также нематоды Heligmosomoides polygyrus [40] 
вызывают супрессию Т-регуляторных клеток. 

У мышей, инвазированных гельминтом 
Heligmosomides polygyrus, в микробиоте ки-
шечника зарегистрированы более высокое ко-
личество бактерий семейств Lactobacillaceae и 
Enterobacteriaceae и уменьшение представленно-
сти бактерий родов Eubacterium и Clostridium в 
сравнении с неинвазированными [37]. Инвазия 
нематодой Trichuris muris у мышей приводила к 
увеличению числа Lactobacillaceae в подвздошной 
кишке [41]. При инвазии Trichuris suis у лабора-
торных свиней были выявлены значительные из-
менения кишечной микробиоты и ассоциация с 
обострением кампилобактериоза [42, 43].

При исследовании микробиоты образцов стула 
с использованием ампликонного секвенирования 
бактериального гена 16S рРНК у детей с 
инвазией T. trichiura, не выявлено значимых раз-
личий в составе сообществ бактерий при срав-
нении с группой детей без инвазии. Однако при 
сочетании инвазии T. trichiura и А. lumbricoides 
зарегистрировано снижение представленности 
видов бактерий, относящихся к классу Clostridia 
[44]. Позже, в другом исследовании, выявлено 
более высокое видовое разнообразие кишечника 
у сельских жителей Малайзии, пораженных  
T. trichiura, А. lumbricoides и другими немато-
дами, в сравнении с неинфицированным 
населением [45] (табл. 2).

Т а б л и ц а  2 
T a b l e  2

Обзор публикаций по исследованиям микробиоты на фоне паразитарных инвазий (клинические данные)

Review of publications on microbiota investigation against the background of parasitic invasions (clinical data) 

№ Гельминтная инвазия
Helminth invasion

Выборка, n
Number of patients, n

Результаты исследования микробиоты
Results of microbiota investigation 

Автор, год 
публикации

Author, year of the 
publication 

1
А. lumbricoides and  

Т.  trichiura

Дети,
97

Children, 97

Не выявлено значимого воздействия при 
инвазии Т. trichiura.

No statistically significant effect has been 
detected in Т. trichiura invasion.

Снижение таксономического разнообразия 
и ↑ Streptococcus spp. при инвазии А. lum-

bricoides и Т. trichiura, ↓Clostridia
Decrease in taxonomic diversity and ↑ Strep-
tococcus spp. In invasion with А. lumbri-

coides and Т. trichiura, ↓Clostridia

P. Cooper, 2013

2
Trichuris spp. + Ascaris 

spp.

Взрослые и дети,
51

Adults and children, 51

↑ Paraprevotellaceae, Mollicutes, Bacteroi-
dales, Alphaproteobacteria,

↓ Bifidobacterium
S.C. Lee, 2014

3 Necator americanus
Взрослые, страдающие 

целиакией 
Adults with celiac disease

Не выявлено значимого воздействия
No statistically significant effect detected

C. Cantacessi, 2014
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Изучение микробиотического сообщества 
при описторхозной инвазии было впервые про-
ведено на животных моделях. В рамках экс-
периментального исследования установлено, 
что у инвазированных хомяков в образцах 
фекалий отмечалось увеличение представ-
ленности бактерий семейств Lachnospiraceae, 
Ruminococcaceae, Lactobacillaceae и уменьше-
ние Porphyromonadaceae, Erysipelotrichaceae и 
Eubacteriaceae при сравнении с образцами от 
неинвазированных животных [46]. Позже в ис-
следовании на лабораторных животных (хомяки) 
выявлена ассоциация инвазии О. viverrini с при-
сутствием микроорганизмов Helicobacter pylori, 
Helicobacter hepaticus и Helicobacter bilis в желч-
ных путях и кишечнике по сравнению неинфици-
рованными [47].

В исследованиях с участием пациентов, стра-
дающих желчнокаменной болезнью, показано, 
что наличие инвазии O. felineus приводит к изме-
нению микробиотического состава желчи, а имен-
но к более высокому содержанию Klebsiella spp., 
Aggregatibacter spp., Lactobacillus spp., Treponema 
spp., Haemophilus parainfluenzae и Staphylococcus 

О к о н ч а н и е   т а б л .  2 
E n d  o f   t a b l e  2

№ Гельминтная инвазия
Helminth invasion

Выборка, n
Number of patients, n

Результаты исследования микробиоты
Results of microbiota investigation

Автор, год 
публикации

Author, year of the 
publication

4 Necator americanus

Взрослые, страдающие 
целиакией,

8
Adults with celiac disease, 

8

↑Bacteroidetes, Lachnospira
↓Firmicutes, Tenericutes, Erysipelotrichi, 

Clostridia, Ruminococcus
P. Giacomin, 2015

5 Schistosoma haematobium
Дети,
139

Children, 139

Не выявлено значимого воздействия
No statistically significant effect detected

G.L. Kay, 2015

6 Necator americanus
Взрослые, страдающие 

целиакией
Adults with celiac disease 

↑Bacteroidia, Flavobacteria, Flavobacteriales P. Giacomin, 2016

7 Opisthorchis viverrini

Взрослые, страдающие 
холангиокарциномой, 60
Adults with cholangiocar-

cinoma, 60 

↑Bifidobacteriaceae, Enterobacteriaceae и 
Enterococcaceae

K.R. Chng, 2016

8 Opisthorchis felineus

Взрослые с 
желчнокаменной 

болезнью, 
28

Adults with gallstone 
disease

↑Klebsiella spp., Aggregatibacter spp., 
Lactobacillus spp., Treponema spp., Hae-

mophilus parainfluenzae and Staphylococcus 
equorum. Detected only in infected patients:  
Veillonella dispar, Paracoccus aminovorans, 
Parabacteroides distasonis, Sphingomonas 
changbaiensis, Cellulosimicrobium spp., 

Phycicoccus spp.
↓ Flectobacillus, Xanthobacter, Burkholde-
ria, Streptomyces. Detected only in non-in-
fected patients: Jeotgalicoccus psychrophi-

lus, Treponemaso cranskii

I.V. Saltykova,
2016

equorum. Ряд микроорганизмов (Veillonella dis-
par, Paracoccus aminovorans, Parabacteroides dis- 
tasonis, Sphingomonas changbaiensis, Cellulosi-
microbium spp., Phycicoccus spp.), обнаруженных 
при инвазии описторхисами, не идентифициро-
ван у неинвазированных индивидов [48]. 

В доступной литературе имеются результа-
ты изучения микробиоты желчных протоков у 
больных холангиокарциномой на фоне инфекции  
О. viverrini и неинвазированных лиц. При этом у 
пациентов с холангиокарциномой на фоне инва-
зии О. viverrini установлено повышение представ-
ленности бактерий семейств Bifidobacteriaceae, 
Enterobacteriaceae и Enterococcaceae в сравнении 
с неинфицированными больными [49]. 

В отечественной литературе опубликованы 
клинические данные, свидетельствующие о том, 
что инвазия O. felineus у больных хроническими 
воспалительными заболеваниями кишечника усу-
губляет функционально-морфологические нару-
шения в желудке и тонкой кишке [50]. В другом 
исследовании показано, что на фоне хроническо-
го описторхоза преобладают менее агрессивные 
формы болезни Крона [51]. Исследований, на-

Соколова Т.С., Федорова О.С., Салтыкова И.В. и др. Взаимодействие гельминтов и микробиоты кишечника: значение в развитии

Bulletin of Siberian Medicine. 2019; 18 (3): 214–225



221

Обзоры и лекции

правленных на изучение вариабельности микро-
биоты на фоне описторхоза при воспалительных 
заболеваниях кишечника, в настоящее время не-
достаточно.

Вариабельность микробиоты, ассоциирован-
ная с описторхозной инвазией, с одной стороны, 
характеризуется более высокой представленно-
стью бактерий, обладающих противовоспалитель-
ным и иммуномодулирующим действием [37, 38, 
41]. С другой стороны, согласно исследовани-
ям, мариты О. viverrini являются переносчи-
ками бактерий рода Helicobacter, некоторые 
их виды  можно отнести к онкогенной микро-
флоре. Так, в соответствии с классификацией 
Международного агентства по исследованию 
рака (International Agency for Research on Cancer, 
IARC), Helicobacter pylori является канцеро-
геном (http://monographs.iarc.fr). В некоторых 
исследованиях показана ассоциация инфекции 
Helicobacter hepaticus и Helicobacter bilis с раз-
витием опухолей желчных протоков [52]. Хрони-
ческий описторхоз сопровождается повышением 
IL-6, что способствует развитию перидукталь-
ного фиброза у инвазированных индивидов [53]. 
Инвазия О. viverrini является одним из значимых 
факторов риска развития холангиоцеллюлярного 
рака [53]. В экспериментальных моделях показа-
но, что инвазия O. felineus также ассоциирована 
с такими патологическими изменениями желчных 
протоков, как гиперплазия эпителия и перидук-
тальный фиброз, которые могут предшествовать 
холангиокарциноме [54]. 

ОБЛАСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ
Способность гельминтов оказывать супрес-

сивное действие на развитие некоторых аллер-
гических и воспалительных заболеваний в насто-
ящее время рассматривается в качестве новых 
возможностей профилактики и терапии данных 
болезней. 

Так, получены положительные результаты ле-
чения болезни Крона и язвенного колита с ис-
пользованием экспериментального инфицирова-
ния гельминтами Necator americanus и Trichuris 
suis [35, 36]. В другом интервенционном иссле-
довании инфицирование нематодами Necator 
americanus повышало толерантность к глютену у 
больных целиакией [55].  Опубликованы данные 
клинических испытаний эффективности инвазии 
Trichuris suis при аллергических болезнях, рас-
сеянном склерозе, а также применения инвази-
рования Necator americanus в качестве потенци-
ального метода лечения аллергического ринита и 
астмы [56]. У пяти пациентов с рассеянным скле-

розом после инвазирования Trichuris suis (пе-
роральное инфицирование яйцами гельминта) в 
течение 3 мес зарегистрировано уменьшение по-
вреждений головного мозга по результатам маг-
нитно-резонансной томографии [57]. Напротив, в 
рандомизированном контролируемом исследова-
нии с участием 100 больных аллергическим рини-
том, при инвазии Trichuris suis отмечалось раз-
витие клиники гельминтоза в виде расстройств 
желудочно-кишечного тракта, без значимой ди-
намики в течении ринита [58]. В другом исследо-
вании заражение больных бронхиальной астмой 
возбудителем Necator americanus не привело к 
уменьшению симптомов заболевания [59].

В настоящее время преждевременны выводы 
относительно эффективности и безопасности 
экспериментального инфицирования гельминта-
ми в целях терапии хронических неинфекцион-
ных заболеваний (воспалительные заболевания 
кишечника, аллергические болезни) в связи с ма-
лой численностью изучаемых групп и ограничен-
ной продолжительностью наблюдения. Несмотря 
на полученные положительные результаты «гель-
минтотерапии» воспалительных заболеваний ки-
шечника и рассеянного склероза, данная терапев-
тическая стратегия имеет очевидные недостатки, 
включая абдоминальный, диспепсический син-
дром, необходимость контроля интенсивности 
инвазии. 

Что касается аллергических болезней дыха-
тельных путей, то трансплантация модифициро-
ванной гельминтом микробиоты при отсутствии 
экспериментального инвазирования снижает уро-
вень провоспалительных цитокинов у мышей-ре-
ципиентов в модели бронхиальной астмы, что 
может рассматриваться как более безопасный 
подход в профилактике обострений данной па-
тологии [60].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обобщая результаты современных иссле-

дований, следует сделать вывод, что снижение 
распространенности гельминтозов в популяции 
рассматривается в качестве одного из факторов 
риска развития хронических неинфекционных 
заболеваний, включая аллергические, аутоиммун-
ные болезни, воспалительные заболевания кишеч-
ника. Эпидемиологические и экспериментальные 
данные свидетельствуют о важной роли гель-
минтов в регуляции иммунного ответа и сниже-
нии активности воспаления при аллергических и 
аутоиммунных болезнях. Раскрытие механизмов 
взаимодействия микробиоты пищеварительного 
тракта организма хозяина на фоне гельминтных 
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инвазий представляет перспективу разработки 
новых превентивных и терапевтических стратегий 
в отношении хронических неинфекционных за- 
болеваний.
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