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Симбиотическая микрофлора играет огромную роль в обеспечении здорового состояния нашего организма. Она 
защищает от патогенов, поддерживает иммунитет, обеспечивает производство важных компонентов питания. Микро-
биота человека включает, по всей видимости, несколько тысяч видов грибов, эубактерий, архей и вирусов. Суммарное 
количество клеток только эубактерий в составе микробиоты превышает десять триллионов, что в сто раз больше 
числа собственных клеток организма человека. С появлением методов высокопроизводительного секвенирования ис-
следователи получили возможность очень точной и комплексной оценки всего микробного сообщества с глубиной до 
тысячных долей процента (по содержанию микроба). Это позволило выйти на новый уровень понимания взаимосвязи 
здоровья человека и состояния его микробиома. В данном обзоре представлено современное состояние исследова-
ний ключевых микробных биоценозов человека — пищеварительного и урогенитального трактов. Менее изученные 
биоценозы носа и носоглотки, слухового канала, глаз, кожи и ряд других в обзор не вошли.

The symbiotic relationship with the microbial flora inhabiting our bodies plays an immense role in maintaining our vitality. The 
microbiota protects us from pathogens, hardwires our immunity, and engages in the production of essential micronutrient 
components. The human microbiota encompasses several thousands of fungi, eubacteria, archaea and viruses, with 
eubacterial cells alone totaling over 10 trillion and outnumbering our body cells 100 to 1. Next generation sequencing has 
allowed researchers to comprehensively assess the diversity of microbial species in the human microbiota and to estimate 
their proportions with stunning accuracy. This has led to a breakthrough in our understanding of associations between human 
health and the microbiota. This review focuses on the current state of research on key microbial communities inhabiting the 
human body: those of the gastrointestinal and genitourinary systems. Less studied microbial communities colonizing the nose, 
nasopharynx, auditory canal, eye, and skin, as well as some others, are not included in the review.
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Микробиом кишечника

Микробиом кишечника человека является одним из наи-
более активно исследуемых микробных сообществ. Это 
связано с невероятной сложностью его состава и изо-
билием его взаимодействий с организмом человека. Все 
чаще формулируются гипотезы о вовлеченности кишечной 

микробиоты в патогенез различных заболеваний, чему 
с каждым годом появляется все больше подтверждений.
Формирование микробиома кишечного тракта чело-

века — многоэтапный процесс. Становление микробиоты 
начинается еще in utero за счет бактерий, проникающих 
из кишечника, ротовой полости и вагинальной микробио-
ты матери [1]. Затем ребенок получает микроорганизмы 
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при прохождении через родовые пути [1], а также с груд-
ным молоком, которое нестерильно и содержит значи-
тельные концентрации бактерий родов Streptococcus, 
Staphylococcus, Propionibacterium и Bifidobacterium [2]. 
Вскоре после рождения формируется типичный детский 
тип микробиоты кишечника, характеризующийся высоки-
ми концентрациями представителей рода Bifidobacterium 
[3], что в значительной степени определяется содержа-
щимся в человеческом молоке набором олигосахаридов. 
К двум годам относительная численность Bifidobacterium 
постепенно снижается и складывается окончательный 
вариант кишечной микробиоты [3]. У детей, рожденных 
с помощью кесарева сечения, в течение первых месяцев 
жизни наблюдаются отличия в представленности отдель-
ных групп бактерий в составе микробиоты, что может быть 
связано с отсутствием контакта с вагинальной микробио-
той, приемом антибиотиков матерью и более поздним 
прикладыванием к груди [3, 4].
В состав микробиома кишечника взрослых людей мо-

гут входить представители более 600 различных родов [5]. 
Около 90 % всей микробиоты суммарно составляют бак-
терии типов Firmicutes и Bacteroidetes, преимущественно 
представленные труднокультивируемыми облигатными 
анаэробами. В европейской популяции наиболее часто 
встречающимися и многочисленными представителями 
Firmicutes являются Faecalibacterium prausnitzii и бактерии 
родов Blautia, Dorea, Roseburia и Coprococcus, к основ-
ным представителям кишечных Bacteroidetes относятся 
бактерии родов Bacteroides, Parabacteroides, Prevotella, 
Odoribacter, Barnesiella и Alistipes [5, 6]. Единичные процен-
ты в кишечной микробиоте взрослых людей составляют 
бактерии типов Actinobacteria и Proteobacteria [5, 7], еще 
меньшую часть — Fusobacteria, Verrucombicrobia, а также 
метаногенные археи типа Euryarchaeota [5, 8].
Концентрации отдельных представителей в кишечной 

микробиоте не являются независимыми друг от друга — 
они связаны сложной сетью симбиотических и антагони-
стических взаимодействий. В результате пространство 
всех возможных составов микробиоценоза кишечника не 
заполнено равномерно — можно выделить устойчивые 
комбинации соотношений микроорганизмов (энтероти-
пы), которые встречаются чаще, чем переходные формы 
между этими комбинациями. Исследователи выделяют три 
основных энтеротипа, характеризуемые высокими концен-
трациями Bacteriodes, Prevotella и Ruminococcaceae соот-
ветственно [5, 9]. Однако такое деление не описывает все 
разнообразие качественных и количественных характе-
ристик кишечного микробиоценоза. Было показано вли-
яние на состав микробиоты таких факторов, как потреб-
ляемая пища, курение, возраст, индекс массы тела, кон-
центрации гемоглобина и эритроцитов в крови, прием 
антибиотиков [5]. Выраженными также являются межпо-
пуляционные различия, предположительно, связанные 
с характером питания [7, 8]. Таким образом, несмотря на 
активное использование в литературе термина «дисбиоз» 
как звена патогенеза различных заболеваний, понятие 
«нормального» состава микробиоты кишечника человека 
до сих пор однозначно не определено.
Микробиом кишечника человека производит множес-

тво различных веществ, способных проникать в кровоток 
и оказывать действие на отдаленные органы и системы. 
Микробиом даже называют «виртуальным эндокринным 
органом» [10, 11]. Например, бактерии кишечной микро-
биоты способны секретировать в кровь такие сигнальные 
вещества, как серотонин, гамма-аминомасляная кислота, 

гистамин, ацетилхолин, дофамин и норадреналин [11]. 
Важную роль в регуляции активности иммунной системы 
играют синтезируемые микроорганизмами лиганды рецеп-
торов врожденного и адаптивного иммунитета: флагеллин, 
формилметионинсодержащие пептиды, липополисахарид, 
а также капсульные полисахариды, такие как полисаха-
рид A Bacteroides fragilis [12].
Значительное внимание привлекают короткоцепочеч-

ные жирные кислоты — конечные продукты катаболизма 
углеводов, осуществляемого микроорганизмами в ан-
аэробных условиях кишечника. Основными представи-
телями данной группы веществ являются уксусная, про-
пионовая и масляная кислоты, производимые в молярном 
соотношении около 3 : 1 : 1 [11, 13]. Они быстро и эффек-
тивно всасываются в кишечнике, теряя с испражнениями 
лишь 5–10 % [13].
Короткоцепочечные жирные кислоты осуществляют 

биологическую активность через множество механизмов. 
Во-первых, они могут использоваться клетками человека 
в качестве источников энергии в процессе окислительно-
го фосфорилирования. В частности, масляная кислота 
может обеспечивать 60–70 % энергетических потребно-
стей колоноцитов [13]. Во-вторых, короткоцепочечные 
жирные кислоты осуществляют ингибирование деацети-
лаз гистонов, что оказывает противовоспалительный эф-
фект: в результате их действия снижается уровень транс-
крипции, осуществляемой с помощью факторов семей-
ства NF-κB, уменьшается уровень производимого фактора 
некроза опухолей-α и происходит индукция созревания 
FoxP3+ Тreg-клеток [12]. В-третьих, данные вещества яв-
ляются специфичными лигандами ряда ассоциированных 
с G-белками рецепторов — GPR41, GPR43 и GPR109A 
[12, 13]. Через эти рецепторы осуществляется регулировка 
созревания и функционирования микроглии, дендритных 
клеток и Тreg-клеток [12].
Действие короткоцепочечных жирных кислот не огра-

ничивается влиянием на функционирование иммунной 
системы. Так, они вызывают пролиферацию интестиналь-
ных бокаловидных клеток и увеличивают продукцию муци-
на [12]. Являясь субстратами для глюконеогенеза и липоге-
неза, они участвуют в регуляции углеводного и липидного 
метаболизма в клетках печени [13]. Отмечена способность 
короткоцепочечных жирных кислот снижать аппетит, сти-
мулируя секрецию лептина адипоцитами, а также вызывая 
продукцию пептида YY и глюкагоноподобного пептида-1 
L-клетками гастроэнтеропанкреатической эндокринной 
системы [13]. Вне всякого сомнения, воздействие на орга-
низм через короткоцепочечные жирные кислоты является 
одной из важнейших функций кишечного микробиома.
Еще одной важной ролью микробиоты кишечника яв-

ляется формирование колонизационной резистентности, 
предотвращающей заселение кишечника патогенными 
микроорганизмами, например, за счет конкуренции за 
питательные вещества [14]. Определенную роль могут 
играть и производимые микроорганизмами специфиче-
ские антимикробные белки и пептиды — бактериоци-
ны [15]. Антимикробным действием обладают вторичные 
желчные кислоты, образующиеся в результате дегидрок-
силирования первичных желчных кислот различными 
представителями нормальной микробиоты, такими как 
Clostridium scindens [16].
Среди всех заболеваний человека наиболее отчетливо 

связанна с нарушением состава микробиома кишечника 
Clostridium difficile-ассоциированная болезнь. Клиничес-
кая картина данного заболевания может варьировать от 
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легкой диареи до синдрома системной воспалительной 
реакции со смертельным исходом [17]. Clostridium difficile 
часто присутствует в составе нормальной микробиоты, 
но запуск активного размножения патогена, продукция 
токсинов, гликозилирующих ГТФазы Rho, и последующая 
манифестация клинической симптоматики провоцируется 
нарушением колонизационной резистентности, вызван-
ной приемом антибиотиков широкого спектра действия
[16,17]. Есть свидетельства, что употребляемые перораль-
но живые пробиотические штаммы микроорганизмов 
могут быть эффективны для профилактики Clostridium 
difficile-ассоциированной болезни у детей и взрослых [18]. 
Одним из наиболее перспективных подходов лечения 
данного заболевания на сегодняшний день является ме-
тод фекальной микробной трансплантации, при котором 
суспензия из микроорганизмов нормальной микробиоты 
от здорового донора вводится в кишечник через клиз-
му, колоноскоп, назогастральный или назодуоденальный 
зонд [19]. Планируется также создание банков кишечной 
микробиоты, которые можно использовать для «аутоло-
гичной» фекалотрансплантации в случае необходимос-
ти (рис. 1). Данный подход лишен основного недостатка 
пробиотических препаратов, позволяя переносить целое 
микробное сообщество, содержащее в том числе трудно-
культивируемые микроорганизмы.
Наиболее опасным заболеванием, характерным для 

недоношенных детей, является некротизирующий энтеро-
колит — остропротекающее воспалительное заболевание 
кишечника, которое может осложняться некрозом кишеч-
ной стенки с развитием перфорации и разлитого перито-
нита. Последние исследования показывают, что в основе 
некротизирующего энтероколита лежит аномальный ответ 
незрелой системы врожденного иммунитета на микробную 
колонизацию кишечника [21]. В частности, такой ответ 
может быть следствием взаимодействия гиперэкспрес-
сирующихся Toll-like рецепторов 4 с липополисахаридом 
клеточной стенки грамотрицательных бактерий [21]. Мно-
гочисленные исследования показывают, что у детей до на-

чала некротизирующего энтероколита можно обнаружить 
измененный состав микробиоты, для которого характерно 
повышение относительной концентрации Proteobacteria 
и снижение концентраций Firmicutes и Bacteroidetes [22]. 
Есть значительные основания полагать, что прием неко-
торых пробиотических препаратов может снижать частоту 
развития тяжелых форм некротизирующего энтероколита 
и уменьшать смертность [21, 23].
Отдельные представители кишечной микробиоты 

принимают участие в патогенезе колоректального рака 
и часто обнаруживаются в соответствующих опухолевых 
тканях [24]. Так, Fusobacterium nucleatum может способ-
ствовать прогрессии опухоли с вовлечением различных 
прямых и опосредованных через воспалительную реакцию 
механизмов. В частности, взаимодействие адгезина FadA 
данных бактерий с поверхностным белком Е-кадгерином 
запускает каскад β-катенин-зависимых онкогенных и про-
воспалительных сигналов [24]. Онкогенными также могут 
являться отдельные штаммы Escherichia coli, продуцирую-
щие генотоксичные факторы патогенности, такие как низ-
комолекулярное вещество колибактин и белковый токсин 
CDT [24, 25].
Появляется все больше доказательств вовлеченности 

микробиоты кишечника в патогенез многих других забо-
леваний, например, сахарного диабета 1-го типа [26], ожи-
рения [27] и расстройств аутистического спектра [28]. Без 
сомнения, в скором времени станет доступно больше ин-
формации о роли интестинального микробиома в поддер-
жании здоровья человека.

Микробиом ротовой полости и пародонта

Полость рта — одно из наиболее густонаселенных мест че-
ловеческого организма, содержащее более 1000 разных 
видов эубактерий, архей, грибов и вирусов. Состояние 
ротовой микробиоты напрямую связано с широким спек-
тром заболеваний человека, таких как болезни полости 

Рис. 1. Использование банка «аутологичной» нормальной микробиоты в составе фекалий (Olle, [20])

Образец получают от пациента 
в здоровом состоянии

Восстановление 
микрофлоры кишечника собственной 
микробиотой пациента (например, по-
сле антибиотико- или химиотерапии)

Банк фекалий

Образец тестируют, заморажи-
вают для длительного хранения

Хранение

Отправка образца врачу по 
запросу
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рта (кариес и заболевания пародонта), сахарный диабет, 
заболевания сердечно-сосудистой системы, онкологиче-
ские заболевания и другие. Установлено, что влияние ми-
кробиома ротовой полости на развитие заболеваний яв-
ляется комплексным: решающую роль играет не наличие 
какого-то конкретного микроорганизма, а их сочетание.
В полости рта, как правило, исследуют несколько 

стандартных типов биологического материала, отражаю-
щих состояние того или иного микробного сообщества: 
слюна, мягкий зубной налет, поддесневой и наддесневой 
зубной камень, содержимое пародонтального кармана. 
Причем все эти биотопы, за исключением биоценоза па-
родонтального кармана, являются крайне нестабильными 
и существенно зависят от интенсивности и типа гигиены 
ротовой полости. Так, исследования консорциума мягко-
го зубного налета при помощи высокопроизводительного 
секвенирования дают следующую вариативность соста-
ва основных представителей: 1,0–13,5 % Actinobacteria, 
21,4–63,5 % Bacteroidetes, 14,6–30,8 % Firmicutes, 4,7–
12,1 % Fusobacteria, 2,6–22,9 % Proteobacteria, 0,04–
12,9 % Spirochaetes, 0,0004–0,84 % Synergistetes [29].
Одной из наиболее устойчивых экологических ниш 

ротовой полости является микробиота пародонтального 
кармана. Она достаточно изолирована от внешней среды 
и практически не подвергается воздействию в ходе гигие-
нических процедур (рис. 2).
Множество работ указывают на взаимосвязь соста-

ва микробиоты пародонтального кармана с развитием 
кариеса и пародонтита [30, 31]. В ряде исследований 
показана связь состояния микробиоты пародонта и ни-
жележащих отделов пищеварительной системы [32, 33]. 
Обнаружена взаимосвязь состава микробиоты пародон-
тального кармана с полом пациента. Так, гиперколониза-
ция Porphyromonas gingivalis в тканях пародонта коррели-
рует с тяжестью хронического пародонтита у женщин, но 
не у мужчин. Tannerella forsythensis или ее комплекс в со-
четании с Treponema denticola, напротив — единственный 
пародонтотоген, чье преобладание статистически связано 
с хроническим пародонтитом у мужчин [34].
В работе Зориной и соавт. [35] проанализирована пред-

ставленность видов и родов бактерий в микрофлоре па-
родонта пациентов с агрессивным пародонтитом и лиц со 
здоровым пародонтом. В исследовании выявлено 6 родов 
потенциальных пародонтопротекторов и 8 родов потенци-
альных пародонтопатогенов, имеющих отношение к риску 
возникновения агрессивного (но не хронического) паро-

донтита. Показано статистически достоверное повыше-
ние представленности родов Porphyromonas, Treponema, 
Synergistes, Tannerella, Filifactor, Ruminococcus, Parvimonas, 
Mycoplasma, из которых три (Porphyromonas, Treponema 
и Tannerella) традиционно рассматриваются как пародон-
топатогены. В контрольной группе было впервые выяв-
лено статистически достоверное доминирование рода 
Veillonella, которое может служить критерием здоровья 
пародонта. Роды Streptococcus, Bergeyella, Granulicatella, 
Kingella и Corynebacterium авторы предлагают рассматри-
вать в качестве кандидатных пародонтопротекторов [35]. 

Микробиом репродуктивной системы

Давно известно, что в женском репродуктивном тракте 
микробиом может быть очень разнообразным. Наиболь-
шее внимание исследователи уделяли влагалищному 
биотопу, хотя в последние десятилетия накоплены дан-
ные, свидетельствующие, что остальная часть женской 
репродуктивной системы также не является стерильной, 
включая и полость матки [36]. Возникает понимание того, 
что микробиом простирается выше полости эндометрия. 
В некоторых исследованиях бактерии были обнаружены 
в фаллопиевых трубах женщин без очевидной трубной па-
тологии.
Изучение связи микробиома репродуктивной системы 

с эффективностью зачатия и развитием беременности 
только начинается. Установлена связь между клинически 
выраженной инфекцией, воспалением и нарушением ре-
продуктивной функции. Воспаление включает секрецию 
ряда провоспалительных цитокинов и факторов роста, се-
кретируемых иммунными клетками, которые активируются 
в ответ на присутствие инфекционных патогенов. Даже 
небольшие изменения в микробиоме вызывают изменения 
в окружающих тканях, которые обычно клинически не оче-
видны, но могут быть клинически значимы [37].
В нормальном микробиоме влагалища обычно доми-

нируют лактобациллы [38], действующие как пробиотики 
и ингибирующие размножение других видов бактерий. 
Считается, что наиболее благоприятными являются виды 
Lactobacilli, способные продуцировать высокие уровни 
H2O2. Этот факт позволяет понять, что прямое взаимодей-
ствие микроорганизмов с окружающими тканями возмож-
но, но не является обязательным, и что основная функция 
одних компонентов микробиома может состоять в измене-
нии или ограничении каких-либо других его компонентов.
Микробиом репродуктивной системы — это не про-

сто скопление свободно плавающих бактерий. Во многих 
случаях формируются сложные трехмерные решетки, ко-
торые могут быть многослойными, могут образовывать 
защитное внешнее покрытие, состоящее из полисахари-
да, нуклеиновой кислоты и белка. Иногда эти биопленки 
препятствуют обнаружению микроорганизмов иммунной 
системой и снижают эффективность антимикробного ле-
чения [39].
Биопленки обычно присутствуют во влагалище, но 

также могут распространяться в полость эндометрия [39] 
и даже выше, в фаллопиевы трубы. Хотя никаких оконча-
тельных выводов относительно роли биопленок в развитии 
репродуктивных нарушений не сделано, важно понять, что 
взаимосвязь между микробиомом и системой репродук-
ции может быть более сложной, чем простое присутствие 
или отсутствие различных видов бактерий или даже их от-
носительное количество.

Рис. 2. Забор содержимого пародонтального кармана [фото предоставле-
но Н. К. Аймадиновой, ЦНИИСиЧЛХ, Москва, Россия]
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Микробиом может влиять на гаметогенез. Было обна-
ружено, что некоторые бактерии могут неблагоприятно 
влиять на развитие фолликулов и даже подавлять реак-
цию на гонадотропин [36]. Аналогичным образом некото-
рые бактерии оказывают неблагоприятное воздействие на 
мужскую репродуктивную систему, причем незначитель-
ные изменения в микробиоме могут влиять на параметры 
спермы. К настоящему времени показано, что микробиом 
мужской репродуктивной системы является более слож-
ным, чем считалось ранее. По мере того как увеличивается 
объем знаний о микробиоме женской и мужской репро-
дуктивных систем, появляются новые возможности целе-
направленного терапевтического воздействия.

Вагинальный микробиом

Исследование физиологического состояния микробиома 
влагалища было выполнено в рамках проекта «Микробиом 
человека» [38]. На примере 113 здоровых женщин-добро-
вольцев была дана микробная характеристика трех биото-
пов влагалища: входа во влагалище, средней части и за-
днего свода. Образцы подвергали анализу гена 16S рРНК 
посредством пиросеквенирования. Исследование позво-
лило охарактеризовать альфа-разнообразие (у одного 
и того же человека) и бета-разнообразие (между разными 
людьми) микроорганизмов влагалища и дало неожиданные 
результаты. Было установлено, что репродуктивный тракт 
характеризуется самым низким альфа- и очень низким бе-
та-разнообразием микроорганизмов по филотипам бакте-
рий по сравнению с другими участками тела, такими как, 
например, рот или кожа [38]. Кроме того, вариации между 
видами бактерий в образцах, взятых из разных отделов 
влагалища, были невелики, а виды Lactobacillus домини-
ровали. В динамике различия между образцами от одного 
человека были меньше, чем между разными людьми, что 
указывает на высокую стабильность микробиома во вре-
мени. Тот факт, что вагинальные микробные сообщества 
у здоровых женщин относительно просты по сравнению 
с другими участками тела, означает, что характеристика 
состояния здоровья и болезни может быть связана с четко 
определенными сдвигами в микробиоме [39].
В отличие от проекта «Микробиом человека», в ко-

тором принимали участие здоровые женщины, в других 
исследованиях изучали связь между вагинальным микро-
биомом и женским бесплодием. В одной из таких работ 
проспективно культуральным методом были проанализи-
рованы 152 пациентки, которым провели экстракорпо-
ральное оплодотворение (ЭКО) [40]. У 133 (87,5 %) женщин 
получили культуры одного или нескольких микроорганиз-
мов, у 19 (12,5 %) — культуры получены не были. Наибо-
лее часто выявляли Lactobacillus spp., Staphylococcus spp. 
и Enterobacteriaceae, включая E. coli, Klebsiella и Proteus. 
В результате успешная частота имплантации составила 
12,4 % у пациенток с одной или несколькими бактери-
альными культурами против 14 % у женщин с полностью 
отрицательной культурой (p < 0,001). Кроме того, у па-
циенток с положительной культурой Enterobacteriaceae 
и Staphylococcus отмечены более низкие показатели на-
ступления беременности, чем в группе с отрицательной 
культурой. Хотя это исследование дает некоторое пред-
ставление о микробиоме в ходе лечения ЭКО, в нем под-
черкиваются ограничения, связанные с культуральными 
исследованиями для оценки микробиома. Тот факт, что 
12,5 % пациентов были полностью отрицательны по бак-

териальной контаминации, свидетельствует, что в методе, 
основанном на выделении культуры, существенно недо-
оценивается наличие и разнообразие микробиома во вре-
мя переноса эмбрионов при вспомогательных репродук-
тивных технологиях.
Исследование с использованием технологии секвени-

рования 16S РНК позволило получить данные о вагиналь-
ном микробиоме у бесплодной пациентки, подвергшейся 
ЭКО [40]. В итоге было показано, что меньшее разно-
образие бактерий связано с более высокой вероятностью 
рождения живого ребенка. В настоящее время предло-
жены эффективные молекулярно-биологические методы 
исследования [41] и получены объективные данные о раз-
личных характеристиках вагинального микробиома при 
разных клинических состояниях [42, 43], однако исследо-
вания влагалищного микробиома продолжаются.

Микробиом матки

До недавнего времени полагали, что колонизация верхних 
отделов половых путей микробами обусловлена исключи-
тельно патологическим восхождением микроорганизмов 
из влагалища через канал шейки матки. Из-за барьер-
ного эффекта цервикальной слизи с высокой концен-
трацией провоспалительных цитокинов, иммуноглобули-
нов и наличием антимикробных пептидов полость матки 
у здоровых женщин считали стерильной [44–48]. Однако 
в репродуктивном тракте существует восходящий транс-
порт. Действительно, когда 1–2 мл радиоактивно меченых 
макроагрегатов человеческого сывороточного альбумина 
размером со сперматозоиды человека помещали в задний 
вагинальный свод, в матке их обнаруживали уже через 
2 мин [49].
Более ранние исследования микробиома матки выпол-

няли с использованием культуральной технологии, поэто-
му они были подвержены ограничениям, описанным выше 
в разделе «Вагинальный микробиом». В недавнем иссле-
довании у 58 женщин, подвергшихся гистерэктомии, мето-
дом количественной ПЦР оценивали 12 конкретных видов 
бактерий [50]. Перед гистерэктомией проводили отбор 
вагинальных проб, после гистерэктомии выполняли отбор 
проб из полости матки. Колонизация верхних отделов по-
ловых путей по крайней мере одним видом бактерий была 
подтверждена в 95 % случаев. Наиболее часто выявляли 
Lactobacillus и Prevotella. Следует отметить, что среднее 
количество бактерий в верхних отделах половых путей 
было ниже, чем влагалищных, на 2–4 log10 рРНК-копий ге-
нов на мазок. Эти данные свидетельствуют о том, что либо 
шейка матки действует как частичный фильтр для восхо-
дящих микроорганизмов, либо иммунная система умень-
шает восходящую бактериальную нагрузку, либо имеется 
сочетание этих двух механизмов.

Микробиом фолликулов яичника

Человеческие фолликулярные жидкости широко культи-
вируются и, как установлено, у многих пациентов имеют 
микробиом. Хотя некоторые образцы были собраны из 
фолликулярного аспирата, полученного во время транс-
вагинального извлечения ооцита, другие были собраны 
лапароскопически [51–54]. Неясно, представляют ли по-
лученные культуры бактерий истинную колонизацию или 
являются загрязнением фолликулярной жидкости яич-
ника во время пункции при трансвагинальной аспира-
ции ооцитов [52, 54]. Некоторые авторы полагают, что 
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микроорганизмы можно считать колонизирующими или 
загрязняющими на основании сравнения состава бак-
терий, присутствующих в образце, с составом бактерий, 
обнаруженных на поверхности пункционной иглы [54, 55], 
и если в фолликуле найдены уникальные виды, то их следу-
ет считать колонизирующими. Такое определение, однако, 
не учитывает случаи, когда потенциальный патоген подни-
мается из влагалища в верхние половые пути и также реа-
лизует истинную колонизацию. В фолликулярной жидкости 
были обнаружены микроорганизмы, являющиеся пред-
ставителями нормальной флоры влагалища (Lactobacillus 
spp.), желудочно-кишечного тракта (Bifidobacterium spp., 
Enterobacteriaceae, Streptococcus agalactiae), кожи 
(Staphylococcus spp.) и слизистой оболочки полости рта 
(Streptococcus spp.), что подтверждает идею о том, что 
фолликулярная жидкость не всегда загрязнена в процессе 
извлечения ооцита, а может быть колонизирована незави-
симо [56]. Исследования, одновременно оценивающие ми-
кробиом влагалища, эндоцервикса, эндометрия, фалло-
пиевых труб, фолликулярной жидкости и перитонеальной 
полости, отсутствуют.

Микробиом репродуктивного тракта у мужчин

Информация о составе нормальной уретральной флоры 
у мужчин очень ограничена и получена на маленьких вы-
борках. Так, в группе из 33 мужчин без уретрита культи-
вационными методами были выявлены Staphylococcus 
epidermidis, Corynebacterium spp., Lactobacilli, Haemophilus 
vaginalis, alpha-hemolytic streptococci [57]. В 9 образцах пер-
вой порции мочи мужчин без клиники уретрита и с отсут-
ствием инфекций, передаваемых половым путем, методом 
секвенирования 16S рРНК самыми частыми были опре-
делены Corynebacterium, Lactobacilli и Streptococci [58]. 
В образцах из венечной борозды у необрезанных мужчин, 
партнеров женщин без бактериального вагиноза, некуль-
тивационными методами были выявлены Corynebacterium, 
Lactobacillus и Staphylococcus [59]. Таким образом, в от-
личие от женщин репродуктивного возраста, у которых 
доминирующей группой бактерий в норме являются пред-
ставители рода Lactobacillus [60], у мужчин в уретральном 
биотопе в норме нет какого-либо одного доминирующего 
микроорганизма, а бактериальные сообщества нормаль-
ного микробиома являются сложными [58].

Исследования по оценке микробиома семенной жид-
кости до настоящего времени проводили в основном с ис-
пользованием традиционной культуральной технологии. 
Были выявлены связи между острым, хроническим прос-
татитом и различными инфекциями, включая гонорею и 
хламидиоз. Совсем недавно для характеристики семенных 
микробиомов и классического анализа спермы у мужчин 
в качестве инструмента начали использовать метагено-
мику. Hou и соавт. оценили 77 образцов, полученных от 
58 бесплодных пациентов и 19 здоровых доноров спер-
мы [61]. Результаты показали, что параметры спермы от 
различных пациентов, сгруппированных в шесть групп на 
основе сходства состава микробиома и разнообразия так-
сонов, были эквивалентны. Таким образом, проведенное 
группирование не было связано с характеристиками спер-
мы. Дальнейшая оценка отдельных таксонов показала, что 
только Anaerococcus был значительно связан с изменен-
ными параметрами спермы. Недавно Weng и соавт. выпол-
нили похожее исследование на 96 образцах [62], у 60 из 
которых была одна или несколько аномалий в параметрах 
спермы, оцененных классическим анализом. Остальные 
36 образцов имели нормальные характеристики и служи-
ли в этом исследовании контрольной группой. Домини-
рующими таксонами среди выявленных групп микроор-
ганизмов были Pseudomonas, Lactobacillus или Prevotella. 
Наиболее интересной оказалась выраженная связь между 
этими группами и клиническими характеристиками спер-
матозоидов в этих группах. В группе, где доминировала 
Lactobacillus, была очень высокая пропорция нормаль-
ных сперматозоидов. Это свидетельствует о том, что, как 
и в женском репродуктивном тракте, некоторые виды 
Lactobacillus у мужчин могут действовать как пробиотики, 
обеспечивая защиту от других, более вредных бактерий.
Выполненные исследования не носят окончательного 

характера и вызывают больше вопросов, чем дают отве-
тов. Они показывают связь между клиническими данными 
и различной микробиотой. Неизвестно, что наносит вред 
сперматозоидам — измененный микробиом, создающий 
среду, или, наоборот, различия в семенном содержимом 
могут создать среду, в которой живут разные типы бак-
терий. Тем не менее эти первые шаги критически важны, 
и необходимо собирать больше данных. Некоторые авто-
ры указали, что подобные исследования продолжаются в 
настоящее время.
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