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с помощью метода газовой 
хромато-масс-спектрометрии
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Представлены результаты сравнительного исследования состава микробиоты кишечника 16 пациентов с 3-й стадией болезни Паркинсона и 94 невроло-
гически здоровых лиц сопоставимого возраста методом газовой хромато-масс-спектрометрии. В пристеночном слое кишечника у пациентов с болезнью 
Паркинсона общее количество микробных маркеров увеличено на 43% по сравнению с группой контроля. Увеличение происходит за счет повышения 
количества условно-патогенной флоры в 2 раза и уменьшения в 2 раза количества микробных маркеров полезной микрофлоры. Полученные результаты 
могут рассматриваться как промежуточные и нуждаются в валидации на репрезентативном числе пациентов. Необходимы также оценка взаимо-
связи иммунного статуса с изменениями микробиоты и разработка методов коррекции выявленных изменений. Анализ эффективности восстановления 
качественного и количественного состава микробиоты должен проводиться с применением методов оценки биоэквивалентной дозы леводопы.
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The paper presents preliminary results of a comparative study assessing the gut microbiota in patients with Parkinson's disease and the control group using the gas 
chromatography with mass spectrometric detection. Sixteen patients with stage 3 Parkinson's disease and 94 age-matched persons without Parkinson's disease were 
examined. It was revealed that the total number of microbial markers in parietal intestinal microbiota in patients with Parkinson's disease was increased by 43% 
compared with the control group. This increase is due to a 2-fold increase in the number of conditional-pathogenic flora, and at the same time there was a 2-fold 
decrease in the number of microbial markers of useful microflora. The obtained results may be regarded as preliminary and need to be assessed in a large cohort 
of patients with Parkinson’s disease. It is also necessary to assess the relationship between immune status and changes in microbiota, and to develop methods 
of correction of the revealed changes. Analysis of the efficiency of restoration of qualitative and quantitative composition of microbiota should be carried out using 
methods for the assessment of bioequivalence levodopa dose.
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В
егетативные расстройства являются неотъемле-
мой частью клинической картины заболевания у 
большинства пациентов с болезнью Паркинсона 
(БП) [1–3]. До 80% пациентов с БП имеют про-
блемы с желудочно-кишечным трактом [4]: на-

рушения моторики кишечника, запоры. Патофизиология 
запора при БП обусловлена дегенерацией энтерической 
нервной системы, вызванной отложением в ней патологи-
ческой изоформы белка α-синуклеина [5]. Это сопровож-
дается местным воспалением, оксидативным стрессом 
и кишечной проницаемостью. Описанные изменения за-
долго предшествуют двигательным расстройствам при БП, 
что является основанием для гипотезы о дебюте патофи-
зиологического процесса синуклеинопатии именно с га-
строинтестинального тракта [6]. 

Запор – не единственная проблема желудочно-кишечного 
тракта, развивающаяся при БП. Все чаще внимание ис-
следователей привлекает состав кишечной микрофлоры/ 
микробиоты при данном заболевании. Микробиоту кишеч-
ника (МБК) не случайно называют «забытым органом». 
В ее состав входит до 100 трлн бактерий, что в десятки раз 
больше количества клеток человеческого тела. Полный 
геном МБК составляют около 3 млн генов, что в 150 раз 
больше генома человека. Треть МБК является общей для 
большинства людей, в то время как две трети индивиду-
альны для каждого человека [7]. До 50–60% состава МБК 
окончательно не изучено [8]. Существуют гипотезы о воз-
можном влиянии такой большой популяции бактерий и их 
генома на поведение и физиологию человека; в частности, 
предложена теория двустороннего взаимодействия систе-
мы МБК–ствол мозга [9].

В настоящее время активно изучается проблема взаимо-
связи так называемого синдрома тонкокишечного дисбио-
за – повышенного заселения тонкой кишки микрофлорой, 
и БП. Указанный синдром выявляется у четверти пациен-
тов с БП, что значительно превышает его распространен-
ность в популяции. Недавние исследования показали, что 
в стуле пациентов с БП значительно снижено содержание 
бактерий семейства Prevotellaceae по сравнению с группой 
контроля, а также повышен уровень содержания эндо-
токсина кишечной палочки [10]. Наблюдается достовер-
ное снижение уровня бактерий рода Blautia, Coprococcus, 
Roseburia в стуле пациентов с БП по сравнению с группой 
контроля. Кроме того, у пациентов с БП снижение уровня 
бактерий рода Faecalibacterium сочетается с повышением 
уровня Ralstonia в слизистой оболочке кишечника [10]. 

На генетическом уровне в МБК пациентов с БП отмечает-
ся существенная дисрегуляция генов, вовлеченных в син-
тез и секрецию липополисахаридов [11]. Выраженность 
синдрома тонкокишечного дисбиоза коррелирует с тяже-
стью двигательных расстройств у пациентов с БП, а его 
коррекция приводит к снижению выраженности моторных 
флуктуаций [12]. Более того, выявлена положительная кор-
реляция между числом энтеробактерий и выраженностью 
постуральной неустойчивости и расстройства ходьбы у па-
циентов с БП [13]. Приведенные данные позволяют пред-
положить, что на синтез дофамина в головном мозге влия-
ют дофаминпродуцирующие ферменты, чью активность 
контролирует МБК [14]. Учитывая, что бактерии рода 
Bacillus, входящие в состав МБК, способны синтезировать 
дофамин [15], можно считать, что ориентировочно полови-
на содержания уровня дофамина в организме приходится 
на МБК [16]. 

Влияние МБК на центральную нервную систему проде-
монстрировано на примере гнотобиотов, а также приема 
оральных антибиотиков, пробиотиков [17]. Гнотобиоти-
ческие животные (гнотобиоты) – это животные, получае-
мые после гистерэктомии с целью исключения получения 
микробиоты матери во время прохождения через родовые 
пути. Гнотобиоты выращиваются в особых условиях, они 
полностью свободны от микрофлоры или являются но-
сителями только определенных видов микроорганизмов. 
Уровень катехоламинов (дофамин, норадреналин и серо-
тонин), определяемый в разных отделах головного мозга 
(лобная кора, стриатум и гиппокамп), у мышей-гнотобио-
тов и мышей из группы контроля существенно различает-
ся. У стерильных мышей по сравнению с группой контроля 
значительно выше уровень обмена катехоламинов в стриа-
туме [18] и общий уровень дофамина в головном мозге [19]. 
Данные результаты объясняют повышенную двигательную 
активность стерильных мышей по сравнению с группой 
контроля [18]. Синтез ферментов, участвующих в процессе 
преобразования тирозина в дофамин (тирозингидроксила-
за, ДОФА-декарбоксилаза), подвержен влиянию системы 
МБК–ствол мозга [20]. В связи с этим высока вероятность 
контроля уровня дофамина в стволе мозга симбиотически-
ми бактериями. Более того, уровень мозгового тирозина 
контролируется именно МБК, т.к. у стерильных мышей от-
мечается его достоверное снижение по сравнению с груп-
пой контроля [19]. 

У гнотобиотов-мышей отмечается усиление экспрессии 
гена D1-дофаминового рецептора в гиппокампе и сни-
жение в стриатуме, в отличие от группы контроля. Экс-
прессия гена фактора роста нервов (NGFI-A), играющего 
важную роль в нейропластичности, значительно снижена 
в префронтальной коре и стриатуме именно у стерильных 
мышей, что отражает снижение синаптической пластично-
сти в стриатуме. Отмечено увеличение экспрессии белков, 
вовлеченных в синаптогенез (синаптофизин и PSD-95), в 
стриатуме у стерильных мышей. В то же время различий в 
лобной коре и гиппокампе между стерильными мышами 
и группой контроля не выявлено. Проведенное дополни-
тельное исследование [18] показало различие между сте-
рильными мышами и группой контроля в экспрессии еще 
23 генов в стриатуме. Полученные результаты подтвержда-
ют влияние МБК на работу стриатума, вероятно, играющее 
важную роль в патогенезе БП.

Среди антибиотиков отдельного внимания заслуживает 
миноциклин – полусинтетический антибиотик из группы 
тетрациклинов, который, помимо влияния на МБК, при-
водит к снижению активности каспазы-1 (интерлейкин-1β-
превращающий фермент) и индуцибельной NO-синтетазы, 
играющих важную роль в апоптозе. Миноциклин блоки-
рует нейродегенерацию нигростриарных дофаминергиче-
ских нейронов, а также истощение дофамина в стриатуме 
и nucleus accumbens при индуцированном 1-метил-4-фенил-
1,2,3,6-тетрагидропиридином паркинсонизме у мышей 
[21]. In vitro миноциклин обеспечивает нейропротектив-
ный эффект тирозингидроксилаза-иммунореактивных 
нейронов в модели на основе введения ротенона [22]. 
В опытах с дрозофилами выявлено, что миноциклин обла-
дает противовоспалительным и антиоксидантным действи-
ем, оказывая потенциальный дофаминергический эффект 
[23]. Миноциклин хорошо показал себя как потенциаль-
ный препарат для терапии БП во II фазе клинических ис-
следований, в настоящее время планируется проведение 
III фазы [24]. Он обладает способностью восстанавливать 
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Таким образом, существуют весомые основания полагать, 
что качественное или количественное изменение МБК мо-
жет играть существенную роль в патогенезе БП.

Оценка изменений МБК при БП может помочь в решении 
практических задач: 
•	окончательное описание специфики МБК;
•	оценка взаимосвязи выраженности расстройств МБК и 

хронического воспалительного процесса при БП;
•	объективная оценка влияния измененной МБК на вса-

сывание леводопы и, как следствие, на степень выражен-
ности двигательных расстройств и моторных флуктуа-
ций; 

•	разработка подходов к коррекции нарушений МБК при 
БП. 

Применяемые на сегодняшний день в клинической прак-
тике методы определения микроэкологического статуса, а 
также диагностики инфекций имеют определенные ограни-
чения и недостатки. Например, существенным недостатком 
классического бактериологического исследования, помимо 
дороговизны и длительности (7–10 дней), является невоз-
можность оценить роль некультивируемых микроорганиз-
мов в инфекционно-воспалительном процессе, прежде все-
го связанном с анаэробами. Иммуносерологический метод, 
используемый в качестве дополнительного к классическому, 
является непрямым, поскольку выявляет не возбудителя, а 
иммунный ответ на него, который может иметь индивиду-
альные вариации. Известные молекулярно-биологические 
методы при несомненных преимуществах (прямое опреде-
ление возбудителя, высокие специфичность и чувствитель-
ность, универсальность, скорость, возможность диагностики 
хронических и латентных инфекций) имеют такие серьезные 
недостатки, как частые ложноположительные результаты и 
невозможность адекватной количественной оценки [38].

Исходя из вышеизложенного, очевидна необходимость в 
надежном количественном экспресс-методе диагностики 
дисбактериозов и определения возбудителей инфекции. 
По нашему мнению, таким методом может стать хемодиф-
ференциация микроорганизмов с помощью метода газовой 
хроматографии, совмещенного с масс-спектрометрией 
(ГХ-МС), основанного на количественном определении 
маркерных веществ микроорганизмов (жирных кислот, 
альдегидов, спиртов и стеринов). 

ГХ-МС позволяет получить уникальную информацию о 
составе особых мономерных химических компонентов 
микробной клетки, поступающих в плазму крови и харак-
терных для тех или иных таксонов. Эти компоненты (мар-
керы) могут быть выделены из других химических состав-
ляющих суммарной биомассы биологических объектов и 
использованы для детектирования микроорганизмов соот-
ветствующего рода или вида. Суть анализа состоит в пря-
мом извлечении из подлежащего исследованию образца с 
помощью химической процедуры высших жирных кислот, 
их разделения на хроматографе в капиллярной колонке 
высокого разрешения и анализа состава в динамическом 
режиме на масс-спектрометре. Поскольку хроматограф со-
единен в едином приборе с масс-спектрометром и снабжен 
компьютером с соответствующими программами автома-
тического анализа и обработки данных, сам процесс ана-
лиза занимает 30 мин, а с учетом времени пробоподготовки 
и расчета данных – не более 3 ч. Его результатом является 
количественное определение состава микроорганизмов, 
присутствующих в биологических жидкостях и тканях.

физиологическую МБК за счет снижения отношения 
Firmicutes/Bacteroidetes [25]. Принимая во внимание дан-
ный факт и учитывая выявленные нейропротективные воз-
можности миноциклина при БП, можно предположить, 
что симбиотические бактерии кишечника играют важную 
роль в патогенезе БП. Определенным нейропротективным 
эффектом при БП обладает также ампициллин. Терапия 
ампициллином предотвращала двигательные и поведенче-
ские расстройства у мышей, которым был введен антиген 
стрептококка группы А, приводящий к развитию дисфунк-
ции дофаминергической системы [26]. Введение ампицил-
лина способствовало повышению уровня тирозингидрок-
силазы, D1- и D2-рецепторов в стриатуме без снижения 
уровня антигенстрептококка группы А. Поскольку при 
БП ярко выражена дисфункция центральной дофаминер-
гической системы, можно предположить, что ампициллин 
оказывает свое действие опосредованно за счет влияния на 
МБК и систему МБК–ствол мозга.

В теории применение пробиотиков в правильных дозах 
может положительно влиять на синдром тонкокишечного 
дисбиоза и, предположительно, на центральную нервную 
систему. В 2011 г. была показана возможность пробиотиче-
ской бактерии Bacillus sp. JPJ преобразовывать L-тирозин 
в леводопу (99,4% преобразования) in vitro [27]. Лакто- и 
бифидобактерии способны продуцировать антиоксиданты, 
витамины и биологически активные вещества [28] и, следо-
вательно, ограничивать избыточное количество свободных 
радикалов, приводя к снижению нейродегенерации. Про-
ведено пилотное исследование, которое показало, что ре-
гулярное потребление ферментированного молока, содер-
жащего Lactobacillus casei Shirota, снижает выраженность 
запора у пациентов с БП [29]. 

Влияние хронической кишечной инфекции на течение БП 
наиболее полно изучено на модели Helicobacter pylori, обсе-
мененность которой широко распространена у пациентов с 
БП. Носительство данной бактерии приводит к снижению 
всасывания леводопы и усилению выраженности мотор-
ных флуктуаций [30], а инфицирование H. рylori – к сни-
жению уровня дофамина в моторных областях головного 
мозга у мышей [31]. Вероятно, обсемененность H. рylori 
непосредственно не участвует в патогенезе БП, а приводит 
к системному воспалению и аутоиммунному ответу [32]. 
Эрадикация бактерии, в свою очередь, снижает выражен-
ность кахексии [33], повышает всасывание леводопы и 
уменьшает инвалидизацию пациентов с БП [34].

Все описанные явления, происходящие при БП на фоне из-
менения МБК, могут быть объяснены в том числе усилением 
системного воспаления. У мышей-гнотобиотов, в отличие 
от мышей с нормальной микрофлорой, повышена прони-
цаемость гематоэнцефалического барьера [35]. Данный 
факт объясняется снижением синтеза окклюдинов и клау-
динов, обеспечивающих работу плотных контактов гемато-
энцефалического барьера, которые регулируют барьерную 
функцию. Вероятно, синтез данных белков обеспечивает-
ся работой физиологической МБК. Измененная МБК при 
БП приводит к активации толл-подобных рецепторов 2 и 4 
(TLR2/4), являющихся важным компонентом врожденной 
иммунной системы, что на фоне повышенной проницаемо-
сти гематоэнцефалического барьера приводит к активизации 
воспалительных процессов в головном мозге [36]. Приведен-
ные факты могут свидетельствовать об общности патогенеза 
воспалительных и дегенеративных заболеваний нервной си-
стемы на примере БП и рассеянного склероза [37].
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зой HP-5ms длиной 25 м и внутренним диаметром 0,25 мм, 
газ-носитель – гелий. Режим анализа – программиро-
ванный, скорость нагрева термостата колонки – 7°С/мин 
в диапазоне 135–320°С. Выдержка при начальной темпе-
ратуре – 1,5 мин; температура испарителя – 250°С, интер-
фейса – 250–300°С. Интервалы и ионы выбирали таким 
образом, чтобы селективно детектировать маркеры опреде-
ляемых видов микроорганизмов. 

На основании принципов, изложенных в публикации [39], 
рассчитаны объединенные статистические показатели 
пристеночной МБК: общее количество клеток, количество 
маркеров полезной и условно-патогенной микрофлоры, 
анаэробы, аэробы и их соотношение.

Статистическую обработку полученных результатов (оцен-
ка медианы, квартилей и 50% доверительного интервала) 
проводили с помощью пакета статистических программ 
«Statistica 6.0». 

Результаты и обсуждение 

В пристеночном слое кишечника у пациентов с БП общее 
количество микробных маркеров было увеличено на 43% 
по сравнению с группой контроля (табл. 1). Различались 
количественный и качественный состав МБК. У боль-
ных БП было больше, чем в контроле, микробных мар-
керов условно-патогенной микрофлоры: Staphylococcus 
intermedius – на 61%, Eubacterium lentum (группа А) – 
в 5,8 раза, Clostridium hystolyticum – в 2,8 раза, Peptostreptococ. 
Anaerobius – в 3,6 раза, Ruminicoccus – в 3,8 раза, Nocardia 
и Nocardia asteroides – в 2 раза, Clostridium propionicum и 
Сем. Enterobacteriaceae (E. coli и пр.), а также микробных 
маркеров Микр грибы, ситостерол – в 1,7 раза, Микр 
грибы, кампестерол и микробных маркеров Herpes – 
в 2,8 раза. В 2 раза снизилось количество микробных марке-
ров Propionibacterium и ряда других бактерий (Streptococcus, 
Cl. difficile, Propionibacterium jensenii, Propionibacterium acnes). 

Количество микробных маркеров полезной микрофлоры у 
пациентов с БП было ниже, чем в группе контроля: Eubac-
terium/Cl.coccoides – в 6,3 раза, Bifidobacterium – в 2,5 раза, 
Propionibacterium/Cl. subterm. – в 1,5 раза, Lactobacillus – на 
24% (рис. 1).

Таким образом, у пациентов с БП соотношение полезной 
и условно-патогенной микрофлоры было практически  
в 4 раза ниже этого показателя в группе контроля (табл. 2). 
Количество бактерий-аэробов превалировало по отноше-
нию к анаэробам в 2 раза, на что указывает снижение соот-
ношения анаэробы/аэробы в 1,8 раза.

Таким образом, в пристеночном слое кишечника у паци-
ентов с БП общее количество микробных маркеров уве-
личено на 43% по сравнению с группой контроля. Данное 
увеличение происходит за счет двукратного повышения 
количества маркеров условно-патогенной микрофлоры 
и параллельного снижения вдвое количества микробных 
маркеров полезной микрофлоры. 

Для достоверности эксперимента в группу контроля были 
включены пациенты старшей возрастной категории, состав 
МБК которых значительно отличается от условной «нор-
мы». Сравнение с показателями здоровых людей молодого 
поколения [38] в данном случае некорректно, т.к. различия 
между группами будут выражены значительно ярче. 

К настоящему времени состав жирных кислот большин-
ства клинически значимых микроорганизмов хорошо изу-
чен, показана его воспроизводимость, оценена родо- и ви-
доспецифичность.

Предлагаемая технология позволяет не только проводить 
мониторинг этих соединений в образцах, но и рассчиты-
вать численность микроорганизмов того или иного таксона 
в образце. В этом принципиальное отличие метода, при-
дающее ему качественно новое свойство – возможность 
разложения суперпозиции всего пула микробных маркеров 
для оценки вклада каждого из сотен видов микроорганиз-
мов, присутствующих, например, в фекалиях. В 2010 г. ме-
тод ГХ-МС разрешен Росздравнадзором к применению в 
качестве новой медицинской технологии «Оценка микро-
экологического статуса человека методом хромато-масс-
спектрометрии». Обнаруженные в результате системати-
ческих исследований особенности гомеостаза микробных 
маркеров в крови и адекватность его профиля составу МБК 
здорового человека обеспечили уникальную возможность 
мониторировать состояние МБК по анализу крови.

Цель исследования – оценить качественный и количест-
венный состав пристеночной МБК у пациентов с БП 
и провести сравнение с составом МБК группы контроля 
с использованием ГХ-МС. 

Материалы и методы

В пилотное исследование были включены 16 пациентов 
(7 мужчин и 9 женщин; возраст 58–67 лет) с БП 3-й стадии по 
функциональной шкале Хен–Яра. В группу сравнения вош-
ли 94 пациента (25 мужчин и 69 женщин; возраст 55–65 лет) 
с различной соматической патологией (отобраны методом 
сплошной выборки), проходившие стационарное обсле-
дование и лечение в ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова 
и не имевшие неврологических заболеваний. 

Количественный состав пристеночной МБК определяли на 
газовом хроматографе «Agilent 7890» («Agilent Technologies», 
США) с масс-селективным и пламенно-ионизационным 
детекторами. 

Отобранную у обследуемых кровь в объеме 40 мкл высуши-
вали c добавлением равного по объему количества метано-
ла и подвергали кислому метанолизу в 1 М HCl в метаноле. 
Метанолиз проводили в 0,4 мл реактива на 10–15 мг сухого 
остатка в течение 1 ч при 80°С. На этой стадии происходит 
освобождение жирных кислот и альдегидов из сложных ли-
пидов микроорганизмов и других клеток жидкости в виде 
метиловых эфиров и диметилацеталей. Эти компоненты 
экстрагировали гексаном (400 мкл) в течение 5 мин, гек-
сановый экстракт высушивали, а сухой остаток обрабаты-
вали N,О-бис(триметил-силил)-трифторацетамидом в ко-
личестве 20 мкл в течение 15 мин при 80°С для получения 
триметилсилильных эфиров окси-кислот и стеролов. К ре-
акционной смеси эфиров добавляли 80 мкл гексана.

Для проведения анализа 2 мкл смеси эфиров вводили в ин-
жектор ГХ-МС посредством автоматической системы вво-
да проб (автосэмплер), которая обеспечивает воспроизво-
димость времени удерживания хроматографических пиков 
и повышает точность автоматической обработки данных.

Хроматографическое разделение пробы осуществляли на 
капиллярной колонке с метилсиликоновой привитой фа-
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Таблица 1. Статистические показатели пристеночной микробиоты кишечника группы контроля и пациентов с БП (количество клеток/г×105)

Table 1. Statistical indicators of near-wall intestinal microbiota in the control group and patients with Parkinson’s disease (number of cells/g×105) 

Группы и таксоны микроорганизмов / 
Groups and taxons of microorganisms

Контроль / Control (n=94) БП / Parkinson disease (n=16)

медиана / 
mediana

50% интервал / 
50% DI 

медиана / 
mediana

50% интервал / 
50% DI

Грамположительные кокки, аэробные или факультативные / Gram-positive coccuses, aerobic or facultative

Streptococcus (оральные / oral forms) 2670 2075–3655 – –

Staphylococcus intermedius 1110 715–1630 1786* 1540–3482

Streptococcus mutans 270 200–350 292 279–344

Анаэробы / Anaerobi 

Eubacterium lentum (группа А / group A) 224 130–430 1300* 1238–1709

Eubacterium/Cl. coccoides 5130 2760–9300 817* 662–962

Clostridium hystolyticum 536 270–1070 1520* 1055–2010

Clostridium ramosum 5084 3840–7050 4348 3774–5292

Cl. difficile 130 86–200 – –

Clostridium propionicum – – 11 711 11 119–13 138

Propionibacterium 10 0,1–40 5* 2–31

Propionibacterium/Cl. subterm. 1350 730–2130 911* 897–1809

Propionibacterium jensenii 310 100–850 – –

Propionibacterium acnes 44 0,1–135 – –

Peptostreptococ. anaerobius 1, 2 131 0,1–230 475* 56–1498

Lactobacillus 8100 5700–11 860 6167* 5550–7432

Bifidobacterium 2330 1400–050 914* 714–1621

Актиномицеты / Actinobacteria 35 25–40 36 25–52

Actinomyces viscosus 790 510–1190 883 464–1168

Ruminicoccus 1110 710–1340 4208* 3633–4295

Грамположительные палочки аэробные или факультативные / Gram-positive bacilli, aerobic or facultative

Nocardia, 14:1d11 3500 2580–4675 6436* 5797–7003

Nocardia asteroides 1090 546–1600 2237* 2095–2781

Rhodococcus 203 130–265 181 155–203

Corineform CDC-group XX 400 270–523 333 258–630

Грамотрицательные палочки аэробные или факультативные / Gram-negative bacilli, aerobic or facultative

Семейство / Family Enterobacteriaceae (E. coli и пр.) 
(E. coli and others)

0 0–34 158* 124–207

Грибы, вирусы и пр. / Fungi, viruses, etc.

Микр грибы, ситостерол / Micro-fungi, cytosterol 19 9–40 33* 17–41

Микр грибы, кампестерол / Micro-fungi, campesterol – – 1008 852–1219

Candida 290 100–450 351 297–528

Streptomyces 266 177–407 194 139–529

Herpes 1380 340–3240 3932* 2881–3932

Цитомегаловирус – – 3539 3108–4333

Pseudonocardia 35 20–50 30 27–42

Общее количество клеток / Whole number of cells 36 591
28 876–
38 540

52 196* 50 525–68 404

Примечание: здесь и в табл. 2 * – р<0,05 по сравнению с контролем (критерий Манна–Уитни).
Note: here and in the Table 2 * – р<0.05 in comparison with control group (Mann–Whitney test)
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этом фоне. Очевидно, что для отражения изменений всасы-
ваемости леводопы на фоне коррекции МБК недостаточно 
оценки только субъективного мнения пациента (дневники 
Хаузера). В настоящее время нами завершается внедрение 
методов оценки биоэквивалентности дозы леводопы в плаз-
ме, что позволит объективно оценивать влияние коррекции 
МБК на фармакодинамику и фармакокинетику леводопы. 

Lactobacillus BifidobacteriumEubacterium/Cl. Coccoides Propionibacterium/Cl. subterm

10,4A 9,3

10,3

70

Рис. 1. Доля отдельных представителей микроорганизмов в структуре МБК у пациентов группы контроля (А) и у пациентов с БП (В)

Fig. 1. Proportion of particular microorganisms in the structure of intestinal microbiota

13,8
30,3

8
48

B

Полученные результаты являются промежуточными, и для 
их уточнения необходима оценка МБК у большего числа па-
циентов с БП. В дальнейшем, после получения достоверных 
и валидированных данных, большой интерес будет представ-
лять разработка способов коррекции дисбиоза при помощи 
антибиотиков и метабиотиков, а также оценка динамики 
изменения иммунного статуса и моторных флуктуаций на 

Таблица 2. Объединенные статистические показатели пристеночной МБК в группах сравнения (количество клеток/г×105)

Table 2. Combined statistical parameters of near-wall intestinal microbiota in the groups under comparison (number of cells/g×105)

Показатели микрофлоры / 
Parameters of microflora

Контроль / Control (n=94) БП / Parkinson disease (n=16)

медиана / 
mediana

50% интервал / 
50% DI

медиана / 
mediana

50% интервал / 
50% DI

Маркеры полезной микрофлоры / 
Markers of useful microflora

16 910 13 500–26 800 8667* 7963–11 873

Маркеры условно-патогенной микрофлоры / 
Markers of opportunistic microflora

17 691 15 300–24 100 36 431* 34 295–46 910

Маркеры полезной микрофлоры/ 
маркеры условно-патогенной микрофлоры / 
Markers of useful microflora/markers of opportunistic microflora 

0,96 0,79–1,43 0,25* 0,22–0,27

Анаэробы / Anaerobi 25 358 19 800–34 200 26 534 26 028–36 494
Аэробы / Aerobi 9243 6300–17 000 17 891* 16 484–20 606
Анаэробы/аэробы / Anaerobi/aerobi 2,74 2,51–3,08 1,56* 1,40–1,67
Общая сумма / Total sum 36 591 26 800–47 800 52 196* 50 525–68 404
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