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Резюме. Сўнгги йилларда ичак микробиомини ўрганиш сезиларли даражада ривожланиб, унинг 

организмдаги метаболик, иммун, нерв ва эндокрин жараёнларга таъсири намоён бўлди. Замонавий фан ичак 

микробиомини соғлиқнинг асосий регулятори сифатида кўриб, унинг таркиби ва функцияларини ўрганиш 

тиббиётда янги имкониятларни очиб бермоқда. Генетика ва ёш каби ўзгармас омилларнинг таъсирига қарамай, 

микробиом турмуш тарзи – овқатланиш, жисмоний фаоллик, стресс даражаси ва уйқу сифати таъсирида 

ўзгариши мумкин. Бу эса уни терапевтик аралашувлар учун эҳтимолий нишонга айлантиради. Шу тариқа, ичак 

микробиоми замонавий тиббиётнинг муҳим йўналишига айланиб, соғлиқни яхшилаш ва касалликларнинг олдини 

олиш учун янги йўлларни очмоқда. 

Калит сўзлар: ичак микробиотаси, менопауза, семизлик, эстрогенлар, менопаузал гормонал терапия. 

 

Abstract. In recent years, research on the gut microbiome has made significant progress, revealing its impact on 

metabolic, immune, nervous, and endocrine processes in the body. Modern science considers the gut microbiome a key 

regulator of health, and studying its composition and functions opens new opportunities for medicine. Despite the influ-

ence of immutable factors such as genetics and age, the microbiome is subject to changes driven by lifestyle factors, in-

cluding diet, physical activity, stress levels, and sleep quality. This makes it a potential target for therapeutic interven-

tions. Thus, the gut microbiome is becoming a crucial area of modern medicine, offering new approaches to improving 

health and preventing diseases. 

Keywords: gut microbiota, menopause, obesity, estrogens, menopausal hormone therapy. 

 

Кишечная микробиота (КМ) представляет собой 

сложное сообщество микроорганизмов, населяющих 

желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). В её состав входят 

различные бактериальные типы, среди которых преоб-

ладают Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria и 

Proteobacteria. Первое исследование, посвящённое раз-

личиям в кишечной микробиоте у женщин в постме-

нопаузе, было проведено в Швеции в 2011 году. В 

рамках исследования бактерии идентифицировали с 

помощью мультиплексной ПЦР и частичного секвени-

рования 16S рДНК, однако основной акцент был сде-

лан исключительно на род Lactobacillus. 

В настоящее время КМ рассматривается как 

своеобразный функциональный «орган», поскольку 

она оказывает значительное влияние на жизнедеятель-

ность организма. КМ играет ключевую роль в расщеп-

лении и усвоении питательных веществ, участвуя в 

метаболизме белков, жиров, углеводов и жёлчных ки-

слот. Она выполняет защитную функцию, подавляя 

рост патогенной микрофлоры, стимулируя местный 

иммунитет и способствуя секреции слизи в кишечнике. 

Кроме того, КМ регулирует моторную активность ки-

шечника, участвует в процессах обновления клеток 

кишечного эпителия, включая их дифференцировку и 

апоптоз. Помимо этого, КМ и её метаболиты оказыва-

ют влияние на эндокринную систему кишечника, регу-

лируя секрецию гормонов энтероэндокринными клет-

ками (ЭЭК). Дисбаланс этих гормонов связан с разви-
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тием метаболических и эндокринных заболеваний, 

включая ожирение и сахарный диабет. В связи с этим, 

КМ можно рассматривать не просто как дополнитель-

ный орган, а как полноценный эндокринный регуля-

тор, нарушение работы которого может приводить к 

серьёзным метаболическим расстройствам. 

Кишечная микробиота (КМ) играет ключевую 

роль в регуляции уровня эстрогенов, в то время как 

сами эстрогены также оказывают влияние на состав и 

функциональность микробиоты. Особую роль в этом 

процессе играет эстроболом – совокупность бактери-

альных генов, кодирующих ферменты, такие как β-

глюкуронидазы. Эти ферменты способствуют превра-

щению конъюгированных эстрогенов в их биологиче-

ски активные формы, способствуя их реабсорбции в 

кровоток. Помимо этого, кишечные бактерии способ-

ны преобразовывать полициклические ароматические 

углеводороды в соединения, обладающие эстрогенной 

активностью, что может способствовать эндокринным 

нарушениям. Уровень эстрогенов также влияет на мо-

торику кишечника, что в свою очередь изменяет состав 

микробиоты. Взаимодействие между кишечной мик-

рофлорой и гормональным фоном осуществляется че-

рез регуляцию гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси и автономной нервной системы. 

Хотя КМ участвует в метаболизме как эстрогенов, так 

и андрогенов, влияние на эти гормоны различается, что 

объясняет половозрастные различия в предрасполо-

женности к определенным заболеваниям. Выработка 

половых гормонов влияет на индивидуальные разли-

чия в составе кишечной микробиоты. Дефицит эстро-

генов приводит к снижению экспрессии белков плот-

ных контактов, ухудшая барьерную функцию кишеч-

ника. Это способствует развитию дисбактериоза и уве-

личивает риск воспалительных и метаболических на-

рушений.  

Исследования, сравнивающие микробиоту у 

женщин с различным уровнем эстрогенов, дали неод-

нозначные результаты. Хотя уровень половых гормо-

нов влияет на многие физиологические процессы, его 

влияние на микробиоту кишечника у женщин в по-

стменопаузе остаётся менее изученным. В некоторых 

популяциях выявлена связь между специфическими 

микробными профилями и сниженной минеральной 

плотностью костной ткани.  

За последнее десятилетие стремительное разви-

тие технологий секвенирования генов и расширение 

базы данных микробиоты способствовали прогрессу в 

изучении кишечной флоры. Одним из наиболее значи-

тельных физиологических изменений у женщин в по-

стменопаузе является снижение функции яичников, 

что сопровождается колебаниями уровня эстрогенов. 

Исследования выявили, что кишечная микробиота мо-

жет играть важную роль в метаболизме эстрогенов. В 

частности, микробные сообщества, содержащие гены, 

относящиеся к эстроболому, продуцируют фермент β-

глюкозидазу, который способствует преобразованию 

конъюгированных эстрогенов в их активную форму. 

Этот процесс увеличивает уровень свободных эстроге-

нов в энтерогепатической циркуляции, что, в свою 

очередь, влияет на физиологические процессы, такие 

как регуляция роста фолликулов, поддержание плот-

ности костной ткани, а также защита сердечно-

сосудистой системы.  

Однако кишечная микробиота также способна 

превращать полициклические ароматические углево-

дороды в эстрогеноподобные соединения, что может 

объяснять влияние загрязнителей окружающей среды 

на эндокринную систему [1]. Кроме того, уровень эст-

рогенов существенно влияет на моторику кишечника, 

что косвенно изменяет состав его микробиоты [2], то-

гда как сами бактерии кишечника могут регулировать 

его перистальтику, выделяя метаболиты и продукты 

брожения [3]. Таким образом, между микробиотой и 

половыми стероидами формируется двусторонняя 

связь: гормоны изменяют состав микробиоты, а мик-

робиота влияет на их метаболизм. Эти взаимодействия 

проходят через ось гипоталамус-гипофиз-

надпочечники и вегетативную нервную систему. Хотя 

и эстрогены, и андрогены подвергаются влиянию мик-

робиоты, характер этих изменений различен, что имеет 

значение для половых и возрастных различий в пред-

расположенности к заболеваниям [4, 5]. 

Выработка половых гормонов играет важную 

роль в межиндивидуальных различиях в разнообразии 

кишечной микробиоты. Дефицит половых гормонов 

снижает экспрессию белков плотных контактов между 

клетками кишечного эпителия, что ослабляет барьер-

ную функцию кишечника и может способствовать его 

дисбактериозу [6, 7]. Отсутствие половых гормонов 

ускоряет развитие дисбиоза и нарушений барьерной 

функции кишечника [7, 8]. 

Лишь несколько исследования были посвящены 

наблюдению за изменениями кишечной микробиоты у 

людей. В работе Shin et al. участницы были разделены 

на группы с низким, средним и высоким уровнем по-

ловых гормонов. Результаты показали, что уровень 

эстрогена влияет на состав и разнообразие кишечных 

микроорганизмов. В частности, у женщин в возрасте 

от 25 до 65 лет уровень сывороточного эстрадиола де-

монстрировал значительную отрицательную корреля-

цию с родами Slackia и Butyricimonas [9]. Исследова-

ние, проведённое Santos-Marcos et al., в котором срав-

нивали женщин в пременопаузе и постменопаузе, вы-

явило положительную корреляцию между уровнем 

сывороточного эстрадиола и Gammaproteobacteria, а 

также представителями неизвестного рода 

Myxococcales. В то же время наблюдалась отрицатель-

ная корреляция с Prevotellaceae [10]. В другом иссле-

довании, проведённом Zhu et al., был обнаружен сла-

бый положительный эффект эстрадиола на Shewanella 

putrefaciens [11]. 

Эти данные подтверждают взаимосвязь между 

уровнем эстрогена и состоянием кишечной микробио-

ты, что может объяснять влияние менопаузы на её со-

став. Более того, изменения в микробиоте могут быть 

связаны с различными проявлениями менопаузального 

синдрома, включая остеопороз, метаболические нару-

шения, депрессию, болезнь Альцгеймера и урогени-

тальные расстройства [12, 13, 14]. В связи с этим даль-

нейшие исследования различий в микробиоте до и по-

сле менопаузы представляют особую значимость. 

Накапливающиеся данные свидетельствуют о 

том, что микробиота кишечника может влиять на уро-

вень метаболизма эстрогенов [15]. Падение уровня 

эстрогенов представляет серьёзную угрозу физиологи-

ческим процессам и связано с эндокринными заболе-

ваниями, такими как диабет 2 типа [16] и ожирение 
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[17], имеющими тесную связь с метаболизмом. Кроме 

того, было выявлено, что кишечный микробиом играет 

роль в развитии аутоиммунных заболеваний, включая 

ревматоидный артрит [18] и анкилозирующий спонди-

лит [19], которые возникают из-за аномального им-

мунного ответа организма. Пробиотики, в свою оче-

редь, оказывают положительное влияние на здоровье 

костей [20]. Кишечный микробиом может воздейство-

вать на организм через секрецию метаболитов в крово-

ток, играя важную роль в регуляции уровня эстрогенов 

[21], метаболизма и, особенно, иммунной системы. Это 

указывает на возможность коррекции микробиоты ки-

шечника для снижения риска метаболических и им-

мунных заболеваний у женщин после менопаузы. В 

целом, у женщин в постменопаузе наблюдается сни-

жение устойчивости иммунной системы к инфекцион-

ным патогенам, что повышает риск воспалительных 

процессов [22]. 

Уровень эстрогенов и секреция гормонов значи-

тельно различаются у женщин до и после менопаузы, и 

эти изменения могут быть связаны с перестройкой ки-

шечного микробиома [11, 23]. Таким образом, сохра-

нение разнообразия и функционального баланса ки-

шечной микробиоты имеет ключевое значение для 

предотвращения заболеваний, вызванных дефицитом 

эстрогенов и снижением иммунной защиты организма. 

По результатам исследования снижение числен-

ности Roseburia spp. оказалось связанным с метаболи-

ческими и эндокринными заболеваниями, а также с 

увеличением количества Tolumonas spp., бактерий, 

вырабатывающих толуол, что может оказывать нега-

тивное влияние на минеральную плотность костей у 

женщин после менопаузы. 

Кроме того, менопауза может способствовать 

развитию метаболического синдрома, и вопрос о том, 

могут ли генетические варианты приводить к аномаль-

ным метаболическим реакциям, представляет значи-

тельный научный интерес. Исследования показали, что 

вариации генов, связанных с врожденным иммуните-

том и энергетическим обменом, коррелируют с соста-

вом кишечной микробиоты [24]. Следовательно, раз-

витие метаболического синдрома в постменопаузе мо-

жет быть связано с изменениями в составе кишечного 

микробиома.  

Недавние исследования, посвященные влиянию 

пола, гормонов и кишечного микробиома, показали, 

что у женщин в пременопаузе выше уровень 

Bacteroidetes и Roseburia spp., а уровень Firmicutes и 

Parabacteroides ниже [10]. Установлено, что у женщин 

до менопаузы микробиота действует согласованно, 

тогда как после менопаузы между ее компонентами 

возникает конкуренция. Возможные объяснения этого 

включают: 

1.Конкуренцию за субстраты – изменение или 

сокращение субстратов, необходимых для роста бакте-

рий, может приводить к конкуренции между сообще-

ствами микроорганизмов. Например, снижение уровня 

кальция в кишечнике, вызванное уменьшением эстро-

генов, может повлиять на бактериальный рост [25, 26]. 

2.Конкуренцию за пространство – изменение 

условий колонизации может влиять на взаимодействие 

микроорганизмов [27]. Бактерии заселяют слизистую 

кишечника, и доминирующие виды могут подавлять 

рост других сообществ. 

Однако эти гипотезы требуют дальнейшего под-

тверждения. Интересно, что роды Finegoldia и 

Epulopiscium, обогащенные у женщин до менопаузы, 

показали отрицательную корреляцию с возрастом, а 

Mobiluncus был связан с пониженным уровнем тригли-

церидов. Необходимы дальнейшие исследования, что-

бы понять их влияние на здоровье. 

Одним из важнейших факторов, влияющих на 

микробиоту, является ожирение, которое затрудняет 

интерпретацию данных. Исследования показывают, 

что контроль возраста и индекса массы тела может 

значительно изменить наблюдаемые закономерности в 

микробиоте, связанные с постменопаузальным стату-

сом [29, 30]. Наличие эстрогеновых рецепторов (ERα, 

ERβ и GPER) и андрогеновых рецепторов в эпителии 

кишечника [124] объясняет влияние гормональной те-

рапии на разнообразие кишечной микробиоты и барь-

ерную функцию кишечника, что было подтверждено в 

экспериментальных исследованиях [6, 28, 125, 126]. 

У женщин в постменопаузе, получавших эст-
рогенсодержащую терапию, уровень Proteobacteria и 

Bacteroidetes в двенадцатиперстной кишке повышал-

ся и достигал значений, характерных для премено-
паузального периода [31]. Кроме того, у женщин, 
принимавших низкие дозы эстрадиола ежедневно в 
течение года, наблюдалось сохранение микробного 
разнообразия, тогда как у тех, кто не получал гормо-
нальное лечение, оно снижалось [29]. Однако для 
более точного понимания взаимосвязи между уров-
нем эстрогенов, изменениями в микробиоте кишеч-

ника и старением кишечных клеток требуются до-
полнительные исследования [32]. 

Поскольку гормональная терапия как при есте-
ственной, так и при индуцированной менопаузе [29, 
31] оказывает влияние на кишечную микробиоту, 
важно изучить, в какой степени потеря костной мас-
сы у женщин в постменопаузе связана с миграцией 

T-лимфоцитов из кишечной лимфоидной ткани. Из-

вестно, что дифференцировка Th17-клеток у человека 
может быть вызвана воздействием более чем 20 не-
патогенных кишечных бактерий [33]. 

Блокирование миграции T-лимфоцитов из ки-
шечника в костный мозг может стать перспективной 
стратегией для профилактики постменопаузального 
остеопороза. В частности, ингибитор рецептора 

сфингоизин-1-фосфата предотвращает транспорт 
лимфоцитов из пейеровых бляшек и мезентериаль-

ных лимфатических узлов, не нарушая их функции, 
а также снижает количество Th17-клеток в костном 
мозге [34]. 

Заключение. Изучение кишечного микробиома 
при менопаузе и ожирении открывает новые перспек-
тивы в понимании механизмов метаболических и гор-
мональных изменений, происходящих в организме 
женщины. Доказано, что кишечная микробиота играет 
ключевую роль в регуляции обмена веществ, иммунно-
го ответа и уровня эстрогенов, что делает ее важным 
фактором в развитии таких состояний, как остеопороз, 
сердечно-сосудистые заболевания, диабет и депрессия 
в постменопаузе. Ожирение, являющееся серьезной 
проблемой в постменопаузальный период, также свя-
зано с дисбалансом кишечной микробиоты, что под-
черкивает необходимость дальнейших исследований в 
этой области. Коррекция состава микробиоты через 
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питание, пробиотики и гормональную терапию может 
стать эффективной стратегией профилактики и лечения 
метаболических нарушений у женщин в постменопау-
зе. Таким образом, исследование кишечного микро-
биома при менопаузе и ожирении имеет важное значе-
ние не только для понимания патогенеза этих состоя-
ний, но и для разработки новых терапевтических под-
ходов, направленных на улучшение здоровья женщин в 
этот период жизни. 
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РОЛЬ КИШЕЧНОГО МИКРОБИОМА В 

РЕГУЛЯЦИИ МЕТАБОЛИЗМА И 

ГОРМОНАЛЬНОГО БАЛАНСА ПРИ МЕНОПАУЗЕ 

 

Бакоева Н.М., Назарова Н.С., Тен И.И. 

 

Резюме. За последние годы исследования кишеч-

ного микробиома значительно продвинулись, демонст-

рируя его влияние на метаболические, иммунные, нерв-

ные и эндокринные процессы в организме. Современная 

наука рассматривает кишечный микробиом как клю-

чевого регулятора здоровья, а изучение его состава и 

функций открывает новые возможности для медици-

ны. Несмотря на влияние неизменных факторов (ге-

нетики и возраста), микробиом подвержен изменени-

ям под воздействием образа жизни: питания, физиче-

ской активности, уровня стресса и качества сна. Это 

делает его потенциальной мишенью для терапевтиче-

ских вмешательств. Таким образом, кишечный микро-

биом становится важным направлением современной 

медицины, открывая новые пути к улучшению здоро-

вья и профилактике заболеваний. 

Ключевые слова: кишечная микробиота, мено-

пауза, ожирение, эстрогены, менопаузальная гормо-

нальная терапия. 

 


