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Распространенность депрессивных расстройств и их роль в формировании различных вариантов патологии 
человека обусловливают актуальность поиска новых подходов к профилактике и лечению депрессий. Перспек-
тивным направлением может стать модификация микробиома кишечника. Основанием для разработок в этой 
области являются приведенные в обзоре данные исследований, подтверждающих значимость состава кишеч-
ной флоры в регуляции психических функций, в частности настроения и поведения, роль диеты в развитии 
депрессий. Обсуждена гипотеза о роли микробиома кишечника в развитии депрессивных расстройств.
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The morbidity of depressive disorders and their role in the formation of different human pathologies emphasize the 
actuality of searching for new approaches in the prophylaxis and treatment of depressions. The modification of gut 
microbiota may be a perspective direction of clinical investigation. Development in this area is based on the review of 
trials which confirm the significance of gut microflora composition in regulation of mental functions in particular mood 
and behavior as well as the role of diet in the development of depressions. The hypothesis of the role of gut microbiota 
in the development of depressive conditions was discussed.
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1Степень современных знаний о человеке позво-
ляет рассматривать его с позиций симбиоза с много-
численными и разнообразными микроорганизмами, 
совокупность которых обозначается как микробиом 
человека. Большинство микробов (до 100 трлн) на-
ходится в кишечнике, определяя его микробиом (то, 
что ранее называлось «кишечной флорой») [1].
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История изучения бактерий, населяющих кишеч-
ник, имеет давние корни и тесно связана с уровнем 
развития методов выделения микроорганизмов. Тем 
не менее в начале xx в. И. И. Мечниковым уже было 
высказано предположение о связи состава и состоя-
ния микрофлоры кишечника со здоровьем человека 
и его долголетием. С появлением новых метагеном-
ных и молекулярных технологий наши представления 
о роли микроорганизмов, обитающих в кишечнике 
человека, в поддержании нормального функциони-
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рования организма и при развитии патологии значи-
тельно расширились [2–4]. Сегодня установлено, что 
по генетике населяющих кишечник бактерий совре-
менное человечество делится на три типа. Это три 
разновидности экосистем кишечника, отличающие-
ся преобладанием тех или иных микроорганизмов: 
Bacteroides, Prevotella и Ruminococcus. Доказана 
важная патофизиологическая роль микрофлоры ки-
шечника (самостоятельная и во взаимодействии с 
другими факторами, такими как стресс, погрешности 
в диете и др.) в формировании ревматоидного артри-
та, астмы, диабета, ожирения, рака, аллергии, сер-
дечно-сосудистых заболеваний, депрессии [5].

Настоящий обзор посвящен анализу данных о 
взаимосвязи между микробиомом кишечника чело-
века и его питанием, определяющей возможность 
развития депрессивных расстройств [6–8]. Прове-
денный анализ позволит наметить новые пути про-
филактики и лечения депрессивных состояний, оце-
нить их перспективность и последствия.

Этапы  становления  микробиоты  кишечни-
ка, ее роль в организме человека. Желудочно-ки-
шечный тракт (ЖКТ) плода стерилен, заселение его 
микроорганизмами осуществляется в родовых путях 
матери [9]. Показано, что не только тип родов, но и 
ряд других факторов влияют на формирование ми-
кробиома новорожденного. К ним относятся и сани-
тарные условия, и антибактериальная терапия, про-
водимая новорожденному или матери, и характер 
грудного вскармливания [10, 11]. Уже в этот ранний 
период жизни значение состава микрофлоры вели-
ко и может влиять на формирование в будущем вос-
палительных заболеваний кишечника, ожирения или 
сахарного диабета 2-го типа. Стабилизация кишечно-
го микробиома происходит в течение нескольких пер-
вых лет жизни [12]. С взрослением человека состав 
кишечной флоры меняется, и на характер этих изме-
нений накладывает отпечаток генетическая предрас-
положенность [13], место проживания [14], особенно-
сти питания индивида [15].

Значительные изменения качественного состава 
микробиома, функционирования ЖКТ происходят при 
старении организма. Это проявляется нарушением 
моторики кишечника, развитием атонии, снижением 
бактериовыделения и изменением ферментативных 
процессов. К этому времени в организме увеличи-
вается количество, как правило, вялотекущих вос-
палительных процессов [16]. Еще один важный для 
состояния микробиома кишечника рубеж — 100 лет. 
После этого срока происходит обогащение состава 
факультативных анаэробов, снижается количество 
противовоспалительных микроорганизмов с компен-
саторным увеличением протеобактерий.

Сегодня определена роль микробиома в разно-
образных процессах нормально функционирующего 
организма — от регулирования перистальтики ЖКТ 
и поддержания барьерной функции кишечной стенки 
[3] до развития иммунной системы [17, 18], участия 
в регуляции обмена веществ [19] и эндокринного ба-
ланса [20]. В последние годы доказано, что кишечная 
флора способна оказывать регулирующее влияние 
на работу головного мозга и поведение человека [21].

Влияние  питания  на  психическое  здоровье. 
Исследования последних лет показывают, что в стра-
нах с разной культурой питания у населения вне зави-
симости от возраста наблюдается явная взаимосвязь 
между характером питания (выбор определенных про-
дуктов) и риском развития депрессивных расстройств 
[6]. Здоровое питание, как показали систематизиро-

ванный обзор и мета-анализ результатов тринадца-
ти исследований, способно значительно снизить ве-
роятность развития депрессии (отношение шансов 
0,84; доверительный интервал (ДИ) 95 %: 0,76–0,92; 
р<0,001) [22]. Приверженность к диете в средиземно-
морском стиле при заболеваниях головного мозга, по 
данным мета-анализа 22 исследований, уменьшала 
риск возникновения депрессии (относительный риск 
0,68; ДИ 95 %: 0,54–0,86) и снижала вероятность раз-
вития когнитивных нарушений [8].

В то же время употребление детьми и подрост-
ками нездоровой пищи (сахар, продукты с высоким 
содержанием жира) может способствовать развитию 
у них психопатологической симптоматики [7]. Пред-
ставляют интерес исследования, доказывающие, что 
питание в раннем возрасте влияет на психическое 
здоровье в дальнейшем [23, 24]. Это открывает пер-
спективы профилактики депрессий, что подтвержда-
ют авторы работ [25, 26], констатирующие эффектив-
ность здорового питания как меры предупреждения 
развития депрессивных расстройств. Кроме того, 
появляются первые попытки лечить пациентов с 
депрессивными расстройствами посредством из-
менения рациона питания [27], хотя механизмы до-
стижения желаемого эффекта требуют дальнейшего 
изучения.

Влияние микробиома на психическое здоро-
вье.  Первые предположения о взаимосвязи «self-
infective» процессов в кишечнике и психических 
расстройств относятся к 1800 г. Уже тогда, связывая 
риск развития меланхолии с урбанизацией, расцве-
том западной цивилизации, говорили о возможном 
влиянии пищевых предпочтений и экспансии токси-
нов из ЖКТ [28].

В последнее время появляются все новые и но-
вые данные о существующей взаимосвязи между 
состоянием микрофлоры кишечника и центральной 
нервной системы человека [29, 30]. Результаты до-
клинических исследований содержат доказательства 
влияния на поведение пациентов с тревожными рас-
стройствами микробиома их кишечника [31–33]. Кро-
ме того, показано, что назначение отдельных про-
биотиков [34] или антибиотиков [35] повышает риск 
развития депрессивных состояний. Спектр наруше-
ний функционирования ЦНС, опосредованный состо-
янием кишечной флоры [36], согласно заключениям 
экспериментальных исследований включает бес-
покойство, диссомнические расстройства и разные 
формы аутизма [5].

Формирующаяся ось «микробиом кишечника — 
ЦНС» имеет двустороннюю связь. Например, на-
рушение сократительной способности кишечника и 
секреции может приводить к замедлению активности 
ЦНС [37]. Показано, что в реализации гуморальных 
и нервных механизмов особую роль играет блужда-
ющий нерв [34]. Кишечная микрофлора может ока-
зывать влияние на становление фенотипа [38, 39]. 
С другой стороны, отмечено, что стрессовые факто-
ры в пренатальном периоде и в течение первых лет 
жизни ребенка могут не только приводить к развитию 
психопатологии [40], но и отрицательно влиять на 
микробиом кишечника, причем эти изменения со-
храняются длительное время. Так, в эксперименте 
с обезьянами-младенцами M. T. Bailey с соавт. [41] 
выявил изменения концентрации отдельных микро-
организмов кишечника у потомства матерей, подвер-
гавшихся стрессовому воздействию, при сохранении 
обычной флоры у детенышей, матери которых нахо-
дились в спокойном состоянии. Это и ряд других ис-
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следований позволяют говорить о том, что на раннем 
этапе развития организма на становление микробио-
ма кишечника оказывают влияние и реагирование на 
стресс их матерей [42], и хирургически индуцирован-
ные депрессии [43, 44]. Причем характер негативного 
воздействия стресса определяет прежде всего вре-
мя экспозиции — массивное и долгосрочное в очень 
раннем возрасте (отмечено также при многократном 
воздействии антибиотиков) [45] или менее выражен-
ное с быстрым восстановлением после повреждения 
у взрослого человека [46].

Шквал экспериментальных исследований, посвя-
щенных изучению взаимовлияния микробиома и ор-
ганизма хозяина (вошли в десятку научных прорывов 
2013 г., по версии журнала «Science»), доказал вы-
сокую значимость состояния микрофлоры кишечника 
в развитии широкого перечня неинфекционных забо-
леваний — от мочекаменной болезни, рака печени, 
ожирения и синдрома Квашиоркора (тяжелая белко-
во-энергетическая недостаточность) до психических 
расстройств аутистического спектра [5].

В основе развития психической дисфункции, об-
условленной микробиотой кишечника, возможно, ле-
жит выявленная экспериментально способность ки-
шечной микрофлоры влиять на уровень серотонина 
и его предшественника триптофана [47], регулиро-
вать реакции на стресс [48, 49], модулировать когни-
тивные функции [50, 51] и поведение [52, 53]. Пока-
зана связь изменений микробиома с формированием 
синдрома раздраженного кишечника (СРК), функцио-
нальных желудочно-кишечных расстройств со значи-
тельной коморбидностью с психиатрической патоло-
гией [54]. В то же время непосредственное изучение 
микробиома кишечника при депрессии, несмотря на 
наличие некоторых корреляций, обнаружило иден-
тичность видового состава кишечной микрофлоры у 
пациентов с депрессией и здоровых людей [55]. Про-
должение исследований в этом направлении важно 
не только для разрешения существующих противо-
речий. Опубликованные результаты клинических 
исследований, проводимых на здоровой популяции 
и констатирующих благоприятное воздействие не-
которых пробиотических препаратов на психиче-
ское состояние [56] и активность головного мозга, по 
данным нейровизуализационных исследований [57], 
открывают новые возможности сохранения психиче-
ского здоровья.

Роль  повышенной  проницаемости  кишечни-
ка. Известно, что кишечная флора не только оказы-
вает влияние на обмен веществ, но и участвует в 
поддержании защитной и барьерной функции стенки 
кишечника, целостность слизисто-эпителиального 
слоя которой обеспечивается плотными контактами, 
контролирующими поток молекул между ЖКТ и кро-
вяным руслом [58]. В настоящее время появляется 
все больше и больше работ, демонстрирующих связь 
нарушения целостности эпителиального барьера, 
обозначаемого как «негерметичность кишечника», 
с обширным спектром заболеваний — от воспали-
тельных процессов в кишечнике (болезнь Крона и 
неспецифический язвенный колит) до системной им-
мунопатологии (аллергия, аутоиммунные расстрой-
ства, астма) и, возможно, психических расстройств 
[59, 60].

В результате повышенной проницаемости кишеч-
ника в сосудистое русло попадают бактерии, при 
гибели которых выделяется эндотоксин липополиса-
харидной природы, запускающий формирование им-
мунологического и воспалительного ответа с ростом 

уровня системных провоспалительных цитокинов 
[61].

Предположение о роли «негерметичности кишеч-
ника» в развитии нарушений психики подтверждено 
экспериментальными и клиническими исследовани-
ями. Показано, что воспаление может являться при-
чинным фактором депрессивных расстройств [62], 
в частности при хронической депрессии обнаруже-
но повышение в сыворотке крови уровня антител 
класса Ig M и Ig A к содержащим липополисахарид 
(ЛПС) грамотрицательным энтеробактериям [63]. 
M. Maes с соавт. появление у пациентов усталости, 
изменение поведения связывают с развитием ауто-
иммунной реакции на серотонин в результате бакте-
риальной транслокации через кишечную стенку [64]. 
Разработка животной модели депрессии позволила 
доказать связь между хроническим введением ЛПС и 
появлением фенотипической картины депрессивного 
поведения, регрессировавшего при назначении анти-
депрессантов [65]. Интересно в рамках обсуждаемой 
проблемы отметить, что, согласно исследованию 
M. M. Kaczmarkczyk с соавт., диета с высоким содер-
жанием жира способствует повышению кишечной 
проницаемости [66].

Микробиом  и  особенности  питания.  Микро-
флора кишечника участвует в переработке пище-
вых продуктов, обеспечивая производство энергии 
и поддержание гомеостаза [67]. В последние годы 
накопилось достаточно данных, свидетельствующих 
о влиянии пищевого поведения, состава рациона 
питания на качественный и количественный состав 
микрофлоры кишечника и последующее изменение 
здоровья населения [13, 36, 66, 68–73].

Проведенные исследования позволяют связать 
рост числа воспалительных, сердечно-сосудистых 
заболеваний, ревматоидного артрита и депрессии с 
особенностями современных пищевых продуктов и 
их изменением под воздействием кишечной микро-
флоры [72]. Вместе с тем показано благотворное 
влияние на микрофлору кишечника, здоровье чело-
века и его самочувствие средиземноморской диеты, 
что дает основание считать ее золотым стандартом 
пищевой модели здорового питания [70].

Важным фактором, определяющим микробный 
состав, является достаточное потребление углево-
дов, особенно клетчатки. Это связано со способно-
стью бактерий образовывать из балластных веществ 
короткоцепочные жирные кислоты (уксусная, пропи-
оновая и масляная и др.), являющиеся источником 
энергии для кишечной слизистой оболочки, предо-
храняющие ее от дистрофических изменений, спо-
собствующие повышению абсорбции витамина К 
и магния. Пищевые волокна являются субстратом, 
на котором развиваются бактерии «нормальной» 
кишечной микрофлоры, а пектины также являют-
ся питательными веществами для этих бактерий. 
Соли и эфиры перечисленных кислот, образующи-
еся в результате ферментации пищевых волокон в 
кишечнике (ацетат, пропионат и бутират) выполняют 
противовоспалительную роль в поддержании гомео-
стаза малых молекул микробного происхождения в 
организме хозяина за счет подавления активности 
местных тканевых макрофагов, лимфоцитов и дру-
гих клеток [66].

В последние годы активизировались исследова-
ния по изучению влияния изменений диеты на микро-
биом кишечника, доказывающие зависимость ми-
кробного состава, синтеза противовоспалительных 
короткоцепочных жирных кислот и, как следствие, 
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здоровья человека от потребления сложных угле-
водов, растительных продуктов (фруктов и овощей) 
[68, 74] и ферментированных пищевых продуктов 
[66]. Установлено, что диеты с высоким содержанием 
жиров способны вызывать микробный дисбактериоз, 
воспаление и повышение кишечной проницаемости 
[71] с формированием поведенческих нарушений, 
не зависящих от ожирения [36].

С. De Filippo с сотр. при изучении микробиома 
кишечника у африканских и европейских детей об-
наружили значимые различия микробного состава 
в зависимости от особенностей питания [14]. Потре-
бление растительной пищи африканскими детьми 
приводило к большему микробному разнообразию 
и количеству противовоспалительных бактерий, чем 
у европейских детей, находившихся на «западной» 
диете. К подобному заключению пришли и G. D. Wu 
и соавт. [73], обнаружившие большее количество 
Bacteroidetes и Actinobacteria в кишечнике здоро-
вых добровольцев, потреблявших продукты с высо-
ким содержанием жира и малым — клетчатки. При 
использовании пищи с низким содержанием жира и 
высоким — клетчатки увеличивалась концентрация 
Firmicutes и Proteobacteria. Изменение микробного 
спектра кишечной флоры за счет данных бактерий 
имеет принципиальное значение, поскольку опреде-
ляет про- и противовоспалительный баланс в кишеч-
нике.

S. E. Power и соавт. [75] отмечают, что не только 
характер диеты определяет уровень доминирующего 
вида бактерий в кишечнике, но и тип потребляемых 
неперевариваемых углеводов. Тем не менее зависи-
мость микробиома от диеты не является однознач-
ной, поскольку имеются индивидуальные факторы, 
влияющие на ответ бактериальной микрофлоры на 
изменение рациона питания. Большинство же ис-
следователей приходят к выводу, что привержен-
ность «западным» диетам, характеризующимся, как 
правило, низким содержанием клетчатки, или плохое 
качество пищи ведут к снижению микробного разно-
образия и уменьшению количества антогонистов па-
тогенных бактерий [13].

Представляют интерес исследования, позволяю-
щие установить скорость и продолжительность из-
менения кишечной флоры при смене типа питания. 
Так G. D. Wu и соавт. отметили быстрое изменение 
фенотипического состава микробиома в ответ на 
употребление на протяжении десяти дней здоро-
выми людьми пищи с высоким содержанием жира / 
низким содержанием клетчатки либо с низким содер-
жанием жира / высоким содержанием клетчатки [73]. 
В другом исследовании также показано быстрое (в 
течение пяти дней) изменение функционального про-
филя кишечника, связанное с переходом на только 
растительную либо на животную диету [69]. Однако 
смены микробного энтеротипа не происходило [25]. 
Возможно, для значительных изменений в здоровом 
кишечнике может потребоваться более длительное 
изменение диеты. Это предположение основыва-
ется и на исследованиях, выявляющих влияние на 
микробный состав кишечника и индивидуальный 
этеротип долгосрочной приверженности к привычной 
диете [72], и на анализе эволюционного процесса, 
сопровождающегося сменой различных типов раци-
она и адаптацией микробиома человека к разным 
видам пищи.

Интересно, что, как показали последние исследо-
вания, не только характер питания влияет на микро-
флору кишечника, но и она может менять пищевое 

поведение, вызывая тягу к определенным пищевым 
продуктам, при этом чем больше микробное разноо-
бразие, тем меньше способность бактерий опреде-
лять пищевые предпочтения [76].

Возвращаясь к теме настоящего обзора, следует 
подчеркнуть, что для понимания сложных процес-
сов, посредством которых структура питания влияет 
на состав микрофлоры и деятельность кишечника, 
и нахождения способов через изменение в составе 
микрофлоры кишечника улучшить психическое здо-
ровье человека необходимо продолжение экспери-
ментальных и клинических исследований в этом на-
правлении [77].

Новые подходы к профилактике и лечению. 
Накопление данных о взаимосвязях питания и ми-
кробиома кишечника, качественного состава микроб-
ной флоры и здоровья человека открывает новые 
перспективы в профилактике и лечении различных 
заболеваний. Подтверждением этого являются ре-
зультаты экспериментальных исследований, осно-
ванных на установленных ранее реципрокных и вза-
имно регулируемых отношений между микрофлорой 
кишечника и реакцией на стресс [42, 47], доказавших 
возможность пробиотиков предотвращать и частично 
купировать разрушительное воздействие стресса на 
кишечник [78].

В настоящее время в лечении дисбиоза кишечни-
ка широко используются про- и пребиотики, хотя спор 
о преимуществах этих препаратов продолжается. 
Одни исследователи представляют данные о благо-
приятном воздействии на физиологические функции, 
биохимические и поведенческие реакции организ-
ма пробиотиков, объясняя это широким спектром 
свойств и способностью оптимизировать микробио-
логический статус при различных гастроэнтерологи-
ческих патологиях [75]. Другие отдают предпочтение 
пребиотикам, на которые не влияют агрессивные 
факторы ЖКТ, которые не вступают в антагонистиче-
ские взаимоотношения с собственной микробиотой 
пациента. После микробной ферментации пребиоти-
ки способствуют закислению внутриполостной среды 
и создают благоприятные физиологические условия 
для дальнейшего существования представителей 
нормальной микрофлоры кишечника. Показано, что 
включение в рацион пребиотиков (ферментирован-
ных пищевых ингредиентов, в том числе фруктанов 
и олигосахаридов) и ферментированных пищевых 
продуктов изменяет активность микрофлоры ЖКТ и 
может быть дополнительным средством при лечении 
депрессии и других расстройств [74].

Экспериментальные исследования, проведенные 
членами научного общества «Микробиота» (Рос-
сия), показали, что удаление пробиотических кле-
ток из коммерческого пробиотического комплекса 
(Нормофлорин-Б1) повышает эффективность препа-
рата по восстановлению общего содержания микро-
оргнанизмов в кишечном содержимом при антибио-
тико-ассоциированном дисбактериозе в 59,1 раза. 
При этом отсутствие в препарате (метаболитном 
пробиотике) микробных клеток позволяет значитель-
но снизить антигенную и аллергезирующую нагрузку 
на человеческий организм [79]. По мнению И. Ю. Чи-
черина с соавт., основу разработки новых пробио-
тических препаратов будут составлять метаболиты 
микроорганизмов, проявляющие максимальную эф-
фективность в коррекции дисбиотических нарушений 
в кишечнике [80].

Однако, говоря о значении про- и пребиотиков, 
влиянии особенностей питания на здоровье челове-
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ка, нельзя забывать о других показателях «здорово-
го» поведения, таких как физическая нагрузка [81], 
которая также может способствовать нормализации 
микробной флоры кишечника.

К настоящему времени в отношении депрессив-
ных расстройств установлена их зависимость от ка-
чества диеты [82, 83], частично опосредуемая микро-
флорой кишечника. Выявлена провоцирующая роль 
продуктов с высоким содержанием жиров и сахара в 
развитии депрессивных симптомов [84] при длитель-
ном сохранении подобного «вредного» рациона [85]. 
Показано, что неправильное питание может приво-
дить к изменениям микробного пейзажа с последую-
щим формированием и усугублением депрессивных 
расстройств, а нормализация диеты способна пре-
дотвратить развитие депрессии [25, 86].

В заключение можно резюмировать следующее. 
Распространенность психических расстройств, в 
частности депрессий, в современном мире опреде-
ляет необходимость поиска новых, эффективных 
способов их профилактики и лечения. Сравнитель-
но новой областью исследований является изучение 
сложных взаимоотношений питания, микробиома 
кишечника, физического и психического здоровья че-
ловека.

Полученные в результате последних исследова-
ний данные свидетельствуют о возможности управ-
лять состоянием психического здоровья человека 
путем изменения микробного состава кишечника, 
нормализации рациона питания, что может стать 
альтернативой химиотерапии, отличающейся раз-
нообразными побочными эффектами, прежде все-
го у пациентов с мягкими симптомами депрессии. 
Перспективность разработки профилактических и 
терапевтических подходов в этом направлении при 
различных психических расстройствах отмечена 
многими исследователями.

Современное состояние науки и технологий 
не позволяет пока точно описать микробиом «здо-
рового» кишечника и функциональные возможности 
большинства типов бактерий, однако это научное на-
правление находится на стадии активной разработ-
ки. На сегодняшний день определено, что, несмотря 
на наличие индивидуальных разнообразных вариан-
тов структуры и функциональной активности микро-
биома в человеческой популяции, набор функций 
различных комбинаций микробного состава кишеч-
ника примерно одинаков. Развитие аналитических 
технологий позволит углубить наши представления в 
этой области.

Результаты проведенных исследований позво-
ляют говорить о возможности модификации микро-
биома кишечника под воздействием диеты или 
пре- и пробиотиков с последующим улучшением 
психического состояния, в частности, за счет осла-
бления симптомов депрессивных расстройств, одна-
ко качество этих работ не всегда отвечает требова-
ниям доказательной медицины. Требуется большее 
количество рандомизированных, контролируемых 
испытаний для того, чтобы заманчивые перспективы 
использования пре- и пробиотиков, разработки «те-
рапевтических диет» для профилактики и лечения 
психических расстройств и долгосрочного улучшения 
состояния здоровья в целом стали реальностью.
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