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Резюме
В обзоре представлены результаты исследова-
ний особенностей микробиома у пациентов 
с расстройствами аутистического спектра. 
Рассмотрена роль микробиоты как части 
энтеральной нервной системы, влияющей 
на динамику симптомов аутизма. Показаны 
связи между пищевым поведением и вы-
раженностью аутистических расстройств, 
повышенной проницаемостью слизистой 

оболочки ЖКТ и гипоксией клеток головного 
мозга, характером дисбиотических наруше-
ний кишечника, степенью тяжести и клини-
ческими проявлениями аутизма. С учетом 
представленных данных показаны оптималь-
ные подходы к диагностике и терапии рас-
стройств аутистического спектра, которые 
могут существенно повысить качество жизни 
пациентов.
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Summary
Th e article presents the results of studies of micro-
biome features in patients with autism spectrum 
disorders. Th e role of the microbiota as a part of 
the enteral nervous system infl uencing the dy-
namics of autism symptoms is considered. Th e 
links between eating behavior and the severity 
of autistic disorders, increased permeability of 

the gastrointestinal mucosa and hypoxia of brain 
cells, the nature of intestinal dysbiotic disorders, 
the severity and clinical manifestations of autism 
are shown. Taking into account the presented data, 
optimal approaches to the diagnosis and therapy of 
autism spectrum disorders are shown, which can 
signifi cantly improve the quality of life of patients.
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Расстройство аутистического спектра 
(РАС), согласно МКБ-10, включено 
в крупный блок «расстройств психи-

ческого (ментального) развития» (F80–89). 
К РАС относятся детский аутизм, атипич-
ный аутизм, синдром Ретта, детское дезин-
тегративное расстройство; гиперактивное 
расстройство, сочетающееся с умственной 
отсталостью и стереотипными движениями, 
синдром Аспергера, а также другие общие 
расстройства развития [1, 2].

Для РАС характерны отрыв от реаль-
ности, сосредоточенность на внутренних 
переживаниях, нарушения когнитивных, по-
веденческих и социальных функций, стере-
отипы и манеры, проявляющиеся не только 
в двигательных навыках, но и в процессах 
мышления [3]. Возможно появление других, 
дополнительных симптомов в виде фобий, 
раздражительности, нарушений сна, нару-
шений пищевого поведения, агрессивности, 
что может затруднять диагностику [4].

В предыдущие годы было показано, что 
РАС относятся к многофакторным заболе-
ваниям, развитие которых связано, как с ге-
нетическими факторами, так и с особенно-
стями социальной среды, в первую, очередь, 
микросреды (семья, коллектив), в которой 
находится ребенок [3–6]. Позднее было об-
ращено внимание на то, что эти теории не 
всегда могут объяснить особенности течения 
заболевания у того или другого пациента. 
Исследователи получили доказательства того, 
что на клиническую картину оказывают вли-
яние питание, которое способно изменять 
состав микробиома, а также инфекционные 
процессы. На сегодняшний день известно, что 
нарушения микробиома кишечника (и, воз-
можно, других локализаций) могут оказывать 
негативное воздействие на центральную и на 
периферическую нервную систему. Другим 
механизмом может быть нарушение функции 
и повреждение структур нервной системы 
при развитии различных инфекционных про-
цессов [6]. Наиболее неблагоприятное влия-
ние оказывают внутриутробные инфекции.

Нервная система кишечника является од-
ним из основных отделов нервной системы 
организма человека, состоит из сетчатой 
системы нейронов. Она взаимодейству-
ет с центральной нервной системой через 

парасимпатическую (ветви блуждающего 
нерва) и симпатическую (превертебраль-
ные ганглии) нервные системы. Кишечная 
нервная система может работать автономно. 
Кишечная микробиота может вырабатывать 
ряд нейроактивных молекул, таких как аце-
тилхолин, катехоламины, γ-аминомасляная 
кислота, гистамин, мелатонин и  серото-
нин, которые необходимы для регуляции 
перистальтики и чувствительности в ки-
шечнике, могут напрямую активировать 
блуждающий нерв, который передает ин-
формацию о состоянии кишечника в мозг 
[7]. Как показали исследования, нарушения 
соотношений этих веществ может вызывать 
тревожность, депрессию и когнитивные на-
рушения. Например, М. Лайт и соавторы по-
казали, что при острой инфекции, вызванной 
Campylobacter jejuni, у мышей развивается 
тревожность уже через несколько часов по-
сле введения возбудителя в желудок, еще 
до формирования клинических симптомов 
и иммунного ответа, предположительно 
за счет выброса цитокинов. Дальнейшие 
исследования подтвердили, что введение 
Campylobacter jejuni вызывает активацию 
вагус- ассоциированного восходящего пути, 
что сопровождается специфическим пат-
терном активации многих участков мозга, 
отвечающих за тревожное поведение. По всей 
видимости, этот механизм развит в ходе эво-
люции с целью обнаружения острых изме-
нений в кишечнике нервной системой с воз-
можностью обнаружения патогена [8–10]. 
Дальнейшие глубокие исследования показали, 
что аномальное пищевое поведение сопрово-
ждается снижением уровня регуляторного 
пептида пропиомеланокортина в дуговид-
ном ядре и повышением провоспалительного 
цитокина TNF-α в срединном выпячивании 
гипоталамуса, где гематоэнцефалический 
барьер более проницаем, чем в других его 
областях. При этом нарушение гематоэнце-
фалического барьера позволяет метаболитам 
и малым молекулам из системного кровотока 
попадать в центральную нервную систему.

Тревожность и биохимические наруше-
ния у животных сохранялись в течение 2 
месяцев после элиминации патогена, что 
позволяет считать инфекционный агент 
триггером, вызывающим долгосрочные или 
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даже постоянные изменения в центральной 
нервной системе, которые развиваются в ре-
зультате инфекции [11, 12].

В другом исследовании P. Берцик и соав-
торы показали, что Helicobacter pylori также 
влияет на поведение мышей. В ходе экспери-
мента отмечено, что замедление желудочно- 
кишечного опорожнения при инфицирова-
нии H. pylori сопровождается снижением 
внутренней чувствительности за счет регу-
ляторных механизмов нервной системы же-
лудка и спинного мозга. При этом изменения 
в дефекации сопровождаются изменениями 
в чувствительности, связанных с изменения-
ми регуляторных функций нервной системы 
желудка и спинного мозга. По-видимому, 
с этим фактом связано, что инфекция, вы-
званная H. Pylori, характеризуется часты-
ми приступами голода, характерными для 
пациентов с функциональной диспепсией. 
Хроническая инфекция, вызванная H. pylori 
у пациентов с функциональной диспепсией, 
характеризуется частыми приступами голода.

Сравнение гнотобионтов и зараженных 
мышей в исследовании Р. Д. Хейтса и соав-
торов показало, что у гнотобионтов уровень 
исследовательского поведения выше, а уро-
вень тревожности ниже, чем у зараженных 
животных. Для подтверждения этих выводов 
использовались стандартные поведенческие 
тесты: открытое поле и предпочтение света 
или тьмы. В результате биохимических ис-
следований обнаружено, что у зараженных 
животных отмечаются более высокие пока-
затели нейтрофильных факторов роста не-
рвов (NGF) и нейтрофильного фактора мозга 
(BDNF). Наблюдалась дифференцированная 
экспрессия множества генов, участвующих во 
вторичных путях передачи информации, си-
ноптическом долгосрочном усилении в гип-
покампе, лобных долях коры и стриатуме [13].

Нойфельд и соавторы показали, что у за-
раженных мышей по сравнению с гнотоби-
онтами, наблюдается более активная экс-
прессия субъединицы nr2b рецептора NMDA 
в центральной амигдалии и увеличенная экс-
прессия рецептора серотонина 1A (5-HT 1A) 
в гиппокампе [14].

Помимо инфекционных агентов, коммен-
сальные бактерии также оказывают влия-
ние на центральную нервную систему. Так, 

в работах Н. Судо и соавторов было пока-
зано, что гнотобионтские мыши проявляют 
аномальную активность оси гипоталамус- 
гипофиз-надпочечники (ГГН) с повышенны-
ми уровнями АКТГ и кортикостерона в ответ 
на стресс. Нормализация активности оси ГГН 
наблюдается после колонизации животных 
комменсальными бактериями. Кроме того, 
у гнотобионтов наблюдались более низкие 
уровни нейтрофильного фактора мозга в коре 
и гиппокампе [15].

Таким образом, у мышей, у которых ки-
шечник колонизирован комплексной ми-
кробиотой, было показано, что бактерии 
могут влиять на различные аспекты имму-
нитета, физиологии и метаболизма. В рабо-
тах L. V. Хупер и соавторов отмечается, что 
колонизация единственной комменсальной 
бактерией Bacteroides thetaiotaomicron изме-
няет экспрессию широкого спектра генов, от-
вечающих за обмен веществ, проницаемость 
кишечника и ангиогенез, а также за усвоение 
глутамата, продукцию GABA и выделение 
нейротрансмиттеров [16].

В настоящее время активно изучаются осо-
бенности микробиома у пациентов с РАС. 
Известно, что значительное количество, а по 
некоторым данным, все пациенты с РАС име-
ют определенные заболевания желудочно- 
кишечного тракта [3, 17]. Они характеризуют-
ся специфическим составом микробиоценоза 
кишечника, который отличается от состава 
микробиома здорового человека. Изменения 
в составе микробиоценоза кишечника паци-
ентов с РАС приводят к повышенной про-
дукции токсинов, оказывающих негативное 
воздействие на иммунную систему и мозг, 
а также провоцируют иммунный ответ и уси-
ливают воспалительный процесс [3, 17].

Состав микробиоты кишечника у  па-
циентов с РАС играет значительную роль 
в развитии хронической эндотоксемии из-
за продукции нейротоксинов, увеличения 
проницаемости кишечной стенки и/или на-
рушения гематоэнцефалического барьера. 
В обзоре A. C. Благонравовой и соавторов 
представлены описания дисбиоза кишечника 
у детей с РАС, установленные в ходе исследо-
ваний последних десятилетий. Несмотря на 
некоторые противоречия в полученных ре-
зультатах исследований, выделены основные 
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характеристические особенности, связанные 
с дисбалансом бактериальной и грибковой 
флоры. Методом секвенирования генома 
микробиоты кишечника, а также с помо-
щью полимеразной цепной реакции (ПЦР), 
у пациентов с РАС почти во всех исследова-
ниях обнаружено статистически значимое 
увеличение числа Clostridium spp. по сравне-
нию с контрольными группами. Был выделен 
специфический вид Clostridium bolteae, кото-
рый обнаруживался только у пациентов с РАС. 
Учитывая известную способность Clostridium 
spp. к производству фенолов, производных 
п-крезола и индола, которые являются ток-
синами для людей, становится понятен воз-
можный механизм формирования клиниче-
ской симптоматики. Исследования показали, 
что эти вещества присутствуют в фекалиях 
пациентов с РАС. Значимая роль доминиро-
вания дисбиоза, связанного с Clostridium spp., 
подтверждается результатами применения 
ванкомицина, который способствовал ку-
пированию и поведенческих, и желудочно- 
кишечных нарушений.

Также отмечается возможная роль других 
микроорганизмов, присутствующих у боль-
шего числа пациентов с РАС, чем у здоро-
вых людей. Наблюдается тесная корреляция 
между обилием Desulfovibrio spp. и степенью 
проявлений аутизма. Этот тип микроорга-
низма является производителем пропионо-
вой кислоты, которая влияет на проницае-
мость кишечной стенки и может нарушить 
гематоэнцефалический барьер, способствует 
развитию хронической эндотоксемии и про-
воцирует усиление симптомов у пациентов 
с РАС [6, 17].

Как еще один вероятный неблагоприятный 
фактор, способствующий развития симпто-
матики РАС, следует рассматривать преоб-
ладание представителей типа Bacteroidetes 
в микробиоценозе кишечника и нарушения 
соотношения Bacteroidetes / Firmicutes.

В некоторых исследованиях у детей с РАС 
наблюдали более высокие уровни Lactobacillus 
spp. и Bifi dobacterium spp., чем у здоровых 
детей. Однако, повышение количества этих 
бактерий, возможно, было обусловлено про-
водимой пробиотической терапией, о чем нет 
сведений в соответствующих публикациях. 
В то же время данные о снижении количества 

Bifi dobacterium spp. у пациентов с РАС более 
многочисленны. Использование препаратов 
на основе штаммов Bifi dobacterium spp. Может 
оказывать положительное воздействие в та-
ких случаях за счет их противовоспалитель-
ных свой ств.

Среди других микроорганизмов, уровень 
которых коррелирует с степенью проявления 
аутизма, выделена Candida albicans. Важно от-
метить, что агрессивные формы этого грибка 
являются производителями патогенов, таких 
как D-arabinitol, которые могут провоци-
ровать воспалительный ответ и связанные 
с этим другие проявления в организме [17].

Для понимания механизмов взаимодей-
ствия микробиоты с центральной нервной 
системой и их роли в патогенезе РАС были 
проведены исследования, позволившие 
определить механизмы, с помощью которых 
микробы могут влиять на мозг и поведение 
[18, 19]. Было определено, что одним из глав-
ных механизмов является непосредственное 
влияние микроорганизмов на активность 
иммунной и нервной систем – нейроимму-
номодуляция. Микроорганизмы могут ак-
тивировать иммунные клетки и участвовать 
в производстве цитокинов, которые, в свою 
очередь, могут воздействовать на нейроны 
и мозговую активность. Также микробы мо-
гут влиять на активность оси ГГН, регулиру-
ющей стрессовую реакцию [20]. Другой меха-
низм – через воздействие на проницаемость 
кишечной стенки и гематоэнцефалический 
барьер. Изменения проницаемости могут 
позволить бактериям и их метаболитам по-
падать в кровь и воздействовать на мозговую 
активность. Также микроорганизмы могут 
влиять на активность вагусного нерва, ко-
торый связывает кишечник с мозгом, и ока-
зывает существенное влияние в формирова-
нии настроения, тревожности, беспокойства 
и других эмоциональных проявлений [21, 22].

Эксперименты на животных показали, что 
изменение состава микробиома кишечника 
может влиять на стрессовые реакции, со-
циальное поведение, а также провоциро-
вать развитие симптомов РАС. Однако, не 
все результаты, полученные в эксперимен-
те на животных, применимы к человеку. 
Более убедительны клинические исследо-
вания, ряд которых подтверждают влияние 
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пробиотической терапии на улучшение пси-
хологического состояния у пациентов с РАС 
[18, 23, 24].

Отмечено, что для детей с РАС характерны 
нарушения пищевого поведения, которые 
приводят к нарушению пищевого статуса 
и усугубляют состояние органов и функции 
ЖКТ. Такие отклонения регистрируются 
у 90% пациентов с РАС, тогда как при дру-
гой психо- неврологической патологии всего 
лишь примерно в 25% [25, 26]. По данным 
В. К. Тогулевой с соавт., дети с РАС склон-
ны к употреблению продуктов, содержащих 
большое количество быстрых углеводов: сла-
достей, картофеля, макаронных изделий, что 
вызывает дефицит ряда значимых нутриен-
тов, усугубляет патологию ЖКТ и нарушает 
состав микробиоты [27, 28]. При таком пита-
нии увеличивается численность и функци-
ональная активность условно- патогенной 
микрофлоры в ротовой полости, в желудке 
и в кишечнике, что всегда сопровождается 
повышением количества лактата и приводит 
к гипоксии ткани. Кислородная недостаточ-
ность клеток головного мозга может приво-
дить к различным поведенческим отклоне-
ниям и задержке нервно- психологического 
развития [29, 30]. При социализации пациента 
отмечается изменение пищевого поведения 
с девиантного на гармоничный. У некоторых 
пациентов формируется порочный круг: на-
рушение пищевого поведения провоцирует 
рост условно- патогенной микрофлоры, ко-
торая усиливает гипоксию клеток головного 
мозга, что усугубляет течение заболевания 
и сопровождается увеличением потребности 
в продуктах с большим количеством быстрых 
углеводов (в первую очередь, кондитерских 
изделий).

С другой стороны, важную роль в поддер-
жании гомеостаза играют короткоцепочеч-
ные жирные кислоты и другие метаболиты, 
продуцируемые кишечной микрофлорой. 
Короткоцепочечные жирные кислоты – это 
насыщенные монокарбоновые кислоты в го-
мологическом ряду от уксусной до капроно-
вой, включая изоформы. Из всего продуциру-
емого микрофлорой пула 90% приходится на 
уксусную, пропионовую и масляную кислоты. 
Масляная кислота не всасывается в кровь, 
но участвует в энергообеспечении процесса 

всасывания других метаболитов и полезных 
веществ из кишечника в кровь через колоно-
циты [31]. Уксусная и пропионовая кислоты 
всасываются в кровь и участвуют в дальней-
ших биохимических процессах. Уксусная 
кислота циркулирует по системному кро-
вотоку и обеспечивает энергией перифери-
ческие клетки организма [32]. Избыточная 
концентрация пропионовой кислоты при-
водит к стимуляции гладкой мускулатуры 
кишечника и, соответственно, к ускоренной 
эвакуации кала, повышает проницаемость 
кишечника за счет ослабления плотных 
контактов между клетками его стенки с по-
следующим проникновением в системный 
кровоток недорасщепленных молекул [33]. 
Пропионовая кислота из воротной вены по-
падает в печень, где сжигается в перокси-
сомах печени. Увеличение концентрации 
пропионовой кислоты в системном кровотоке 
способствует запуску воспалительных про-
цессов и активированию ответа иммунной 
системы. При этом отмечается дальнейшее 
нарушение митохондриальной функции, что 
влияет на распределение энергии в головном 
мозге, провоцируется оксидативный стресс, 
снижается содержание молекул антиокси-
дантов, нейромедиаторов и жирных кислот 
омега-3 [34, 35].

Результатом дисфункции кишечного ба-
рьера является формирование хронической 
эндотоксемии. Высокий уровень токсинов 
в крови формирует устойчивое воспалитель-
ное состояние в околожелудочковых зонах 
мозга с последующей дестабилизацией ге-
матоэнцефалического барьера и распростра-
нением воспаления на другие участки мозга, 
что в последующем может способствовать 
развитию нейродегенерации [36].

Как показали результаты проведенных 
Максимовой А. А. исследований, между тя-
жестью проявлений аутизма, разрастанием 
тех или иных микроорганизмов в кишеч-
нике пациентов, содержанием фекального 
кальпротектина и зонулина в кале просле-
живаются чёткие корреляционные связи. 
Устранение бактериальных и  грибковых 
инфекций приводит к нормализации пока-
зателей кальпротектина и зонулина вместе 
с уменьшением или купированием негатив-
ного поведения детей. Дисбиоз, связанный 
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с избыточным ростом гемолитических эн-
терококков (Enterococcus), гемолитической 
кишечной палочки (Escherichia coli) и синег-
нойной палочки (Pseudomonas aeruginosa) 
в толстом кишечнике, сопровождается на-
рушениями сна, низкой концентрацией вни-
мания и агрессией. Антимикробная терапия, 
основанная на чувствительности этих патоге-
нов к антибиотикам, а также исключение из 
рациона питания быстрых углеводов, сладко-
го и крахмала снижает тяжесть проявлений 
аутизма. При кишечном дисбиозе, связан-
ном с избыточным ростом Candida albicans 
в толстом и тонком кишечнике, отмечены 
проявления в виде приступов внезапно воз-
никающего истерического смеха, который 
зачастую заканчивается вспышками агрессии 
или самоагрессии. Отмечено чрезмерное бес-
покойство во время сна, которое сопровожда-
ется частыми пробуждениями с плачем и/или 
сильнейшей агрессией. Снижение выражен-
ности этих проявлений достигалось после 
курса противогрибковой терапии, исключе-
ния из рациона питания сладкого, в том чис-
ле сладких фруктов, сладких газированных 
напитков и хлебобулочных изделий.

Инфицирование Helicobacter pylori было 
ассоциировано с  гиперактивностью или 
«выключенностью» ребенка из когнитив-
ных процессов, а также с нарушениями сна. 
Снижение аутических проявлений происхо-
дило после эррадикации возбудителя, приме-
нения специальной низкоуглеводной диеты 
и назначения пробиотиков.

При избыточной колонизации Streptococcus 
mutans в тонком кишечнике отмечали вы-
сокий уровень тревоги и периодические 
вспышки агрессии и самоагрессии, но без 
нарушений функции сна. Положительный 
эффект достигался терапией бак териофагами 
с дополнительным назначением пробиоти-
ков, пребиотиков и дезинтоксикационной 
терапии с помощью кремнийсодержащих 
энтеросорбентов.

Кишечный дисбиоз, связанный с высо-
кой интенсивностью колонизации тонкого 
кишечника Clostridium perfringens, приво-
дил к нарушению сна, высокому уровню 
тревоги и эмоциональной лабильности, вы-
раженности фобических проявлений и сте-
реотипий. Для нормализации расстройств, 

сопряженных с Clostridium perfringens, тре-
бовалось продолжительное лечение, вклю-
чающее антибиотикотерапию и противо-
воспалительный протокол питания. Однако, 
улучшения носили нестабильный и обрати-
мый характер вследствие трудностей пода-
вления данного патогена [36].

Применение пробиотиков содержащих 
штаммы Bifi dobacterium infantis, по наблю-
дениям K. Ray, позволило улучшить сим-
птоматику, а именно снизить тревожность 
и улучшить настроение у пациентов с РАС.

Другие исследования показали, что коммен-
сальные бактерии могут влиять на секрецию 
нейротрансмиттеров, таких как серотонин 
и гамма- аминомасляная кислота (ГАМК). Это 
важно, так как недостаток или нарушение об-
мена нейротрансмиттеров связан с различны-
ми психическими расстройствами [37, 38, 39].

Основным из признанных способов кор-
рекции нарушения пищевого поведения яв-
ляется безглютеновая диета, предполагающая 
исключение из рациона глютенсодержащих 
продуктов, к которым относятся пшеница, 
рожь, овес и т. п. [37]. Глютен в организме 
запускает иммунологический процесс с по-
ражением не только ЖКТ, но и других органов 
включая ЦНС [41, 42, 43]. У пациентов с РАС 
отмечается повышенное соотношение ИФН-g 
/ ИЛ-4 [44, 45]. Глютен относится к ингибито-
рам амилазы и трипсина, а так же связывается 
с Tool-подобными рецепторами иммунных 
клеток и активирует выделение провоспали-
тельных цитокинов, оказывающих действие 
на клетки ЦНС [46]. Высокая проницаемость 
слизистой оболочки ЖКТ связана с экспрес-
сией зонулина – белка группы гаптоглобинов, 
продуцируемого клетками печени и внутрен-
него эпителия. Одним из активаторов экс-
прессии зонулина является глютен, который 
способствует в конечном итоге чрезмерному 
поступлению антигенов в кровь, что приво-
дит к гиперактивации иммунной системы 
и продукции цитокинов, оказывающих со-
ответствующее действие на нервные клетки. 
Повышенная проницаемость приводит к по-
ступлению в кровь продуктов не полного 
расщепления глютена (гладорфина и прочих), 
которые проникают во все жидкости организ-
ма и оказывают опиоидоподобное действие 
на ЦНС [47–50].
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Заключение

Результаты исследований роли микробиоты 
в патогенезе РАС дали новые возможности 
для диагностики, профилактики и лечения 
этой сложной патологии. Однако следует 
признать, что пока получены лишь первые 
данные исследований. В то же время уже пер-
вые результаты указывают на новые пути для 
понимания патофизиологических механиз-
мов, связанных с микробиотой, и могут при-
вести к разработке инновационных методов 
диагностики и терапии РАС. С другой сторо-
ны, многочисленные факторы, влияющие на 
микробный состав кишечника и его взаимо-
действие с мозгом, делают эту область иссле-
дований сложной и многогранной. Для уста-
новления прямой причинно- следственной 
связи между составом микробиоты и психи-
ческими расстройствами необходимо прово-
дить долгосрочные исследования с учетом 
всех влияющих факторов. Также важно учи-
тывать индивидуальные особенности орга-
низма и генетические предрасположенно-
сти. Для этого могут потребоваться большие 
масштабы исследований и многоцентровые 
исследовательские подходы. Современные 
исследования в области микробиома и его 
взаимодействия с нервной системой подни-
мают важные вопросы о том, как психические 
расстройства могут быть результатом взаи-
модействия между генетическими, иммуно-
логическими, нейрохимическими и экзоген-
ными окружающими факторами [51, 52]. Это 
может потенциально привести к разработке 
принципиально новых направлений кор-
рекции, которые будут учитывать не только 

физиологические, но и микробиологические 
аспекты психических расстройств.

Для дальнейшего развития этой области 
необходимо учитывать не только биологи-
ческие аспекты, но и этические и практиче-
ские аспекты исследований. Важно обеспе-
чить конфиденциальность и защиту данных 
пациентов при проведении клинических 
исследований, связанных с микробиотой 
и психическим здоровьем. Кроме того, сле-
дует учитывать потенциальные эффекты 
применения пробиотиков и других мето-
дов коррекции микробиоты на долгосроч-
ное здоровье пациентов. Международное 
сотрудничество и интеграция различных 
областей науки, таких как микробиология, 
неврология, иммунология и психиатрия, яв-
ляется важным фактором для успешного 
понимания и решения вопросов, связанных 
с влиянием микробиоты на психическое 
здоровье. Междисциплинарный подход по-
зволяет смотреть на проблему более широко 
и учесть разнообразные аспекты взаимодей-
ствия. С учетом всех этих аспектов, дальней-
шие исследования в области микробиоты 
и психического здоровья могут пролить свет 
на новые механизмы развития психических 
расстройств и помочь в разработке инноваци-
онных методов диагностики, профилактики 
и терапии. В целом, исследования взаимо-
действия микробиоты и нервной системы 
открывают новые горизонты в понимании 
патологических процессов, лежащих в основе 
психических расстройств.
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