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Резюме

Актуальность. Пандемия COVID-19 показала, что беременные женщины находятся в группе риска по инфицированию и тяже-

лому течению заболевания. Цель. Оценить результаты изучения изменения состава микробиоты кишечника у беременных 

женщин с возникновением воспалительных изменений в кишечнике, в том числе под действием вируса SARS-CoV-2, а также 

влияния на развитие тяжелого течения COVID-19, особенно в третьем триместре беременности. Заключение. У беремен-

ных женщин часто возникают гастроинтестинальные симптомы как в период разгара заболевания, так и в течение 90 дней 

после выздоровления. Данный обзор литературы посвящен изучению влияния вируса SARS-CoV-2 на микробиоту кишечника 

беременных женщин, поскольку множество исследований подтверждает изменения состава микробиоты кишечника при 

COVID-19, зависимость тяжести течения инфекции от состава микробиоты кишечника и персистенцию вируса в толще кишеч-

ника после выздоровления. Остается открытым вопрос, изменяется ли состав микробиоты кишечника у беременных женщин 

и новорожденных при COVID-19, и возможно ли корректировать состояние дисбиоза кишечника при COVID-19 пробиотиками 

с целью профилактики и лечения беременных женщин и новорожденных. 
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Abstract

The Novel coronavirus infection (COVID-19) pandemic has shown that pregnant women are at risk for infection and severe COVID-

19. Pregnant women often experience gastrointestinal symptoms both during the peak of the disease and within 90 days after 

recovery. This review is devoted to the study of the effect of the SARS-CoV-2 virus on the gut microbiota of pregnant women. Since 

many studies confirm changes in the composition of the gut microbiota in COVID-19, the dependence of the severity of the course 

of infection on the composition of the gut microbiota, and the persistence of the virus in the gut after recovery. The question remains 

whether the composition of the intestinal microbiota changes in pregnant women and newborns during COVID-19, and whether it is 

possible to correct the state of intestinal dysbiosis during COVID-19 with probiotics for the purpose of prevention and treatment of 

pregnant women and newborns.
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Введение 
Возбудителем COVID­19 является вирус SARS­

CoV­2, передача которого осуществляется преиму­
щественно воздушно­капельным, воздушно­пы­
левым и контактно­бытовым путями. Несмотря на 
обнаружение РНК SARS­CoV­2 в образцах фекалий 
больных COVID­19, риск инфицирования посред­
ством фекально­орального механизма передачи 
является низким [1,2]. 

Согласно данным литературы помимо людей с 
ослабленной иммунной системой и сопутствующи­
ми заболеваниями, такими как хроническая об­
структивная болезнь легких, бронхиальная астма, 
болезни сердечно­сосудистой системы, гипертония, 
сахарный диабет 2­го типа, гиперхолестеринемия, 
ожирение и онкологические заболевания, к груп­
пе риска по инфицированию вирусом SARS­CoV­2 
относятся беременные женщины, поскольку в их 
организме происходят изменения, которые влияют 
на иммунную, дыхательную и сердечно­сосудистую 
системы [3,4]. По данным литературы у госпитали­
зированных беременных женщин с COVID­19 наи­
более частыми симптомами являлись лихорадка 
и одышка [3–5]. У 45% беременных на фоне лече­
ния наступало улучшение, и они были выписаны 
с продолжающейся беременностью, у 46% наступа­
ли преждевременные роды на сроке 32–36 недель 
беременности, и только у 7,6% наблюдались тяже­
лая пневмония и полиорганная недостаточность, 
требующая интенсивной терапии и экстракорпо­
ральной мембранной оксигенации (ЭКМО) [5]. 

Во время беременности происходят изменения, 
которые влияют на иммунную, дыхательную и сер­
дечно­сосудистую системы, что делает беременных 
женщин более подверженными риску развития ос­
ложнений и тяжелому течению COVID­19. Так, при 
госпитализации им чаще требуется интенсивная 
терапия, инвазивная вентиляция легких и ЭКМО 
[6]; таких пациенток с тяжелым течением инфек­
ции чаще родоразрешают путем операции кесаре­
во сечение [7]. Также COVID­19 влияет на исходы 
беременности, а именно: увеличивает вероятность 
преждевременных родов, преэклампсии, мертво­
рождения, неонатальной и материнской смертей 
[8]. По данным CDC (Центр по контролю и профи­
лактике заболеваний, США), в период циркуляции 
дельта­варианта вируса SARS­CoV­2 количество 
мертворождений увеличилось в 4 раза [9], и чаще 
отмечались летальные исходы среди матерей по 
сравнению с предыдущими периодами [10]. 

Также к более подверженным заражению ви­
русом SARS­CoV­2 относят новорожденных детей. 
По данным R. De с соавт., у новорожденных детей, 
матери которых были инфицированы дельта­ва­
риантом вируса SARS­CoV­2 в третьем триместре 
беременности, наблюдались нарушения развития 
нервной системы, а именно нарушения двигатель­
ной и речевой функций [11]. 

Риск развития акушерских и перинатальных ос­
ложнений зависит от степени тяжести COVID­19. 

Чаще осложнения развиваются у пациентов с тя­
желым течением инфекции и могут напрямую за­
висеть от состава микробиоты кишечника. Мно­
гочисленными исследованиями установлена 
зависимость между состоянием кишечника и лег­
ких [12]. Выделяют предположительно два меха­
низма взаимовлияния: первый – микробные 
метаболиты, проникая в слизистую оболочку ки­
шечника, фагоцитируются антигенпрезентирующи­
ми клетками, которые мигрируют в брыжеечные 
лимфатические узлы, где происходит стимуляция 
активации В­ и Т­лимфоцитов, после чего эти клет­
ки перемещаются обратно в слизистую оболочку 
кишечника или в легкие; второй механизм реали­
зуется, когда происходит нарушение микробиоты 
легких путем переноса бактерий или их метабо­
литов в легкие через кровь или лимфатическую 
систему [13]. Такое двунаправленное взаимодей­
ствие между кишечником и легкими назвали ось 
«кишечник – легкие» [12], то есть, когда кишеч­
ные микробные метаболиты воздействуют на лег­
кие через кровь, а воспаление в легких влияет 
на микробиоту кишечника через иммунные клет­
ки [14]. Таким образом, рассматривая двунаправ­
ленное взаимодействие кишечник – легкие, воз­
можно воздействовать на микробиоту кишечника, 
и, вследствие ее изменения, влиять на состояние 
легких [15]. Следовательно, развитие акушерских 
и перинатальных осложнений при COVID­19 зави­
сит от состояния микробиоты кишечника. Под вли­
янием гормонов у беременных женщин изменяется 
состав микробиоты кишечника, а именно: увеличи­
вается рост и вирулентность условно­патогенных 
бактерий, а также нарушается моторная функция 
кишечника [16]. Dolk H. показал, что во время бе­
ременности увеличивается количество филума 
Proteobacteria с 0,73% до 3,2% почти у 70% бере­
менных женщин, что примерно в три раза больше, 
чем в третьем триместре беременности. Количе­
ство филума Actinomycetota тоже увеличивается 
к третьему триместру с 5,1% до 9,3% у 57% бере­
менных женщин, а также возрастает количество 
Bifidobacterium spp. и бактерий, продуцирующих 
молочную кислоту, однако количество продуцентов 
бутирата уменьшается [17]. 

Цель обзора – оценить результаты изучения 
изменения состава микробиоты кишечника у бе­
ременных женщин с возникновением воспали­
тельных изменений в кишечнике, в том числе под 
действием вируса SARS­CoV­2, а также влияния 
на развитие тяжелого течения COVID­19, особенно 
в третьем триместре беременности. 

В работе использовались данные научных пу­
бликаций по заявленной теме, отобранные в поис­
ковой системе по биомедицинским исследованиям 
PubMed, Web of Science, Embase и др.

Влияние COVID­19 на микробиоту кишечника
В исследовании Koester S.T. с соавт. выявле­

на связь между определенными микроорганизма­
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ми кишечника и сверхэкспрессией ACE2, которая 
контролируется в ЖКТ, в легких и других органах 
[18]. Снижение регуляции экспрессии АСЕ2 связа­
но с филумом Bacteroidota, в частности Bacteroides 
dorei (B. dorei), а филум Bacillota участвует в моду­
ляции экспрессии АСЕ2 [19]. 

В работе T. Zuo с соавт. (2020) приведены дан­
ные о том, что гастроинтестинальные симптомы на­
блюдались у 17,6% пациентов с COVID­19, у 48,1% 
из которых с отрицательным результатом теста на 
вирус SARS­CoV­2 в дыхательных путях было об­
наружено присутствие вирусной РНК в кале с со­
хранением носительства до 33 дней от начала за­
болевания [19]. Также установлена корреляция 
изменения в составе микробиома кишечника у па­
циентов с наличием вируса SARS­CoV­2 во время их 
госпитализации с тяжестью заболевания и выделе­
нием вируса. С момента поступления в стационар 
и на всем протяжении госпитализации наблюда­
лось увеличение численности условно­патогенных 
микроорганизмов (УПМ) и уменьшение – коммен­
сальных бактерий, причем эта тенденция сохра­
нялась даже при отрицательном результате теста 
на вирус SARS­CoV­2 в верхних дыхательных путях. 
Тяжесть заболевания положительно коррелирова­
ла с определенными микроорганизмами кишечни­
ка: Coprobacillus, Clostridium ramosum, Clostridium 
hathewayi, Actinomyces viscosus и Bacteroides 
Nordii, а отрицательно – с родами Faecalibacterium, 
Dorea, Roseburia и видами Eubacterium rectale 
(E. rectale), Bifidobacterium bifidum [19]. Показано, 
что при инфицировании вирусом SARS­CoV­2 на­
блюдалось значительное снижение численности 
родов Bifidobacterium, Blautia, Faecalibacterium, 
Collinsella, Dorea и видов Clostridium stricto 1, 
Eubacterium hallii (E. hallii), Ruminococcus torques, 
Clostridium butyricum, Clostridium leptum и E. rectale 
[20].  

В исследовании A. Moreira­Rosario с соавт. (2021) 
показано, что у пациентов с умеренной и тяжелой 
степенью течения COVID­19 происходило снижение 
количества бактерий родов Roseburia и Lachnospira, 
продуцирующих масляную кислоту, однако при этом 
увеличивалось обилие филума Proteobacteria [21]. 
Наблюдалась обратная корреляция вирусной нагруз­
ки возбудителя SARS­CoV­2 с количеством B. dorei, 
Bacteroides thetaiotaomicron (B. thetaiotaomicron), 
Bac teroides massiliensis и Bacteroides ovatus (B. ova-
tus), которые снижают экспрессию АСE2 в кишечни­
ке [19]. Снижение численности видов Bifidobacterium 
teenis, E. rectale и Faecalibacterium prausnitzii (F. pra-
usnitzii), для которых установлена иммуномодулирую­
щая роль в ЖКТ человека, приводило к нарастанию 
уровней IL­1β и IL­6, обеспечивающих развитие вос­
палительной реакции, и положительной корреляции 
с Akkermansia muciniphila, B. dorei и Ruminococcus sp. 
[22].

При сравнении состава микробиоты кишеч­
ника здоровых людей, пациентов, инфицирован­
ных вирусом SARS­CoV­2, и реконвалесцентов, 

из которых антибактериальные препараты (АБП) 
принимали 10%, 60% и 20% соответственно, на­
блюдались многочисленные различия в бета­раз­
нообразии микробиоты кишечника. У пациентов 
с COVID­19 наблюдалось снижение количества 
представителей семейства Lachnospiraceae, ро­
дов Faecalibacterium, Adlercreutzia и группы 
Eubacterium brachy, при этом количество послед­
них оставалось низким даже после выздоровле­
ния. Применение АБП ассоциировалось со сниже­
нием альфа­разнообразия микробиоты кишечника 
у SARS­CoV­2­позитивных пациентов, тогда как у не 
применявших АБП, было самое высокое видовое 
разнообразие среди всех групп [23].

В исследовании влияния различных вариантов 
вируса SARS­CoV­2 на состав микробиоты кишеч­
ника мышей на вторые сутки после заражения 
вариантами вируса «бета» и «οмикрон» происходи­
ло уменьшение численности бактерий филумов 
Proteobacteria, Verrucomicrobiota и представителей 
рода Akkermansia, а при зараженных вариантом 
«альфа» снижение количественного содержания 
представителей филумов Proteobacteria, Bacillota 
и Bacteroidota было незначительным [24].

Таким образом, у пациентов с COVID­19 воз­
никает нарушение микробиоты кишечника, что 
выражается в снижении видового разнообразия 
бактерий и появлении комплекса гастроэнтераль­
ных симптомов, при этом важным фактором, вли­
яющим на степень тяжести дисбиоза, является 
циркулирующий вариант вируса SARS­CoV­2. При­
менение АБП при лечении COVID­19 способствует 
еще большему обеднению кишечной микробиоты, 
вызывая ее стойкое нарушение.

Взаимосвязь нарушения микробиоты кишечника 
со степенью тяжести течения COVID­19 

Чтобы понять, как изменение состава микро­
биоты кишечника влияет на тяжесть течения ин­
фекции, проанализированы данные ряда ис­
следований микробиоты кишечника пациентов 
с COVID­19. Анализ показал, что уменьшение ко­
личества комменсалов коррелировало с высоки­
ми показателями воспалительных цитокинов (при 
острой фазе инфекции – IL­1β, IL­6 и TNF­α, при 
цитокиновом шторме – IL­6, IL­10, TNF­α и IFN) 
и С­реактивного белка [22,25].

Тяжесть течения COVID­19 тесно взаимосвяза­
на с изменением системного метаболизма ами­
нокислот, таких как аргинин и пролин, увеличение 
количества которых провоцирует сильнейшую вос­
палительную реакцию [26]. В работе L. Mancabelli 
с соавт. (2022) показано, что в микробиоме ки­
шечника пациентов с тяжелой формой COVID­19 
преобладают ферментативные реакции белкового 
обмена, метаболиты которого способствуют усиле­
нию системного воспаления, а низкий уровень про­
тивовоспалительных соединений, таких как, напри­
мер, бутират, обеспечивают развитие гнилостного 
дисбактериоза кишечника [27].
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На функцию ЖКТ влияют микробиота кишечни­
ка и ее метаболиты, включая короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЦЖК) и вторичные желчные кис­
лоты, которые, в том числе обеспечивают актива­
цию внутренних и внешних гастроинтестинальных 
нервных рефлексов [28]. Бактерии­комменсалы 
участвуют в синтезе КЦЖК, а именно масляной, 
уксусной и пропионовой кислот во время фермен­
тации пищевых волокон и L­изолейцина.

При исследовании спектра КЦЖК в кишечнике 
беременных наблюдалось повышение количества 
пропионовой и уксусной кислот, при этом повы­
шение количества последней доминировало как 
у беременных женщин, так и у их новорожденных 
детей [29].

Количественная оценка КЦЖК у хомяков, за­
раженных COVID­19, показала снижение кон­
центрации ацетата, пропионата, бутирата и со­
ответственно бактерий­продуцентов КЦЖК: 
представителей филума Bacillota, включая род Ru-
mi nococcus, семейства Lachnospiraceae_NK4A136 
и Lachnospiraceae_UCG­001 и вид Eubac terium 
siraeum [30]. Аналогичные результаты получе­
ны при анализе состава кишечного микробиома 
и метаболитов при других респираторных вирусных 
инфекциях. Показано, что метаболиты кишечной 
микробиоты играют защитную роль при респира­
торных вирусных инфекциях [31]. В частности, бу­
тират ингибирует репродукцию возбудителя вируса 
гриппа за счет индукции выработки интерферона 
и повышенного образования моноцитов, а также 
усиливает эффекторную функцию CD8+ Т­клеток, 
а ацетат уменьшает повреждения тканей кишеч­
ника и усиливает противовирусный ответ, что обе­
спечивало повышенную выживаемость мышей, 
инфицированных вирусом гриппа и респираторно­
синцитиальным вирусом.

Остается открытым вопрос о том, как быстро 
происходит восстановление микробиоты кишеч­
ника после перенесенного заболевания. В рабо­
те Zhang с соавт. (2022) показано, что у пациен­
тов с COVID­19 сохранялась тенденция снижения 
микробного разнообразия даже через 28 дней 
после выздоровления, а уменьшение количества 
B. adolescentis и F. prausnitzii у инфицированных 
лиц ассоциировалось с тяжелой и критической 
степенью тяжести течения заболевания [32]. Ана­
лиз уровня микробных метаболитов у этих паци­
ентов выявил снижение биосинтеза уксусной, 
масляной, валериановой и капроновой кислот 
и L­изолейцина и увеличение производства моче­
вины, что подтверждает влияние инфицирования 
вирусом SARS­CoV­2 на метаболическую функцию 
микробиоты кишечника.

Вышеперечисленные изменения позволяют 
предположить, что снижение КЦЖК, длительно со­
храняющееся даже после выздоровления, ассоци­
ировано с тяжелой степенью течения COVID­19, что 
является важным в патогенезе развития инфек­
ции. Сохранение дисбиоза кишечника может при­

водить к более длительным последствиям перене­
сенного заболевания, а именно, к постковидному 
синдрому.

Постковидный синдром и микробиота кишечника
Нарушение микробиоты кишечника при COVID­19 

приводит к возникновению различных симптомов 
со стороны ЖКТ. В исследованиях ряда авторов 
показано, что у инфицированных пациентов чаще 
всего отмечались следующие симптомы: боль в жи­
воте (14,5 %), тошнота (26,4 %), диарея (33,7 %), 
рвота (15,4 %), отсутствие аппетита (78,6 %), а так­
же изжога и запор [33]. Они регистрировались 
у 50% пациентов с COVID­19, а у 10–25% – со­
хранялись до 6 месяцев после перенесенной ин­
фекции из них у 11% эти симптомы были ведущи­
ми и исчезали постепенно с течением времени. 
Комплекс симптомов у лиц с COVID­19 позволя­
ет предположить присутствие вируса SARS­CoV­2 
в кишечнике на протяжении определенного време­
ни. Так, группой китайских ученых установлено на­
личие у 66,67% пациентов с COVID­19 в кишечнике 
РНК вируса SARS­CoV­2 [34]. Вирус также обна­
руживался у лиц с бессимптомным течением этой 
коронавирусной инфекции. Например, у ребенка, 
у которого отсутствовали клинические симптомы 
заболевания, вирус SARS­CoV­2 выделяли из об­
разцов кала через 17 дней после заражения [35]. 

В ряде случаев, помимо вышеперечисленных, 
отмечаются и другие стойкие симптомы: усталость, 
одышка, когнитивные дисфункции, боли в груди, 
депрессия и др., которые длятся до 12 недель и бо­
лее, и получившие название «постковидный син­
дром» (англ. post­acute COVID syndrome, long COVID, 
PACS) [36]. Механизмы формирования постковид­
ного синдрома окончательно неясны, но он чаще 
проявляется у пожилых пациентов, у пациентов 
с сопутствующей патологией (ожирение, сахарный 
диабет, заболевания сердечно­сосудистой и легоч­
ной систем), а также среди женщин и пациентов 
с более длительным и тяжелым течением COVID­19 
[37]. В недавнем исследовании оценивали сохра­
нявшиеся симптомы у пациентов через год после 
перенесенного COVID­19, так, пациенты часто жа­
ловались на слабость, одышку и у них выявлялся 
стрептококковый тонзиллит [38]. 

Нарушения со стороны центральной нервной 
системы (когнитивные нарушения, депрессия и тре­
вожность) возникали в основном в первые меся­
цы после COVID­19. Это связывают с изменениями, 
которые происходили в гипоталамо­гипофизар­
но­надпочечниковой оси, которая в значительной 
степени регулируется микробиотой кишечника при 
помощи оси «кишечник – мозг» [39]. Это двуна­
правленная система, в которой на гематоэнцефа­
лический барьер воздействуют метаболиты и цито­
кины, вырабатываемые в кишечнике, а головной 
мозг контролирует деятельность кишечника через 
нейроэндокринную и парасимпатическую системы. 
Таким образом, нарушение работы этой связи мо­
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жет привести к метаболическим сбоям со стороны 
других систем и органов, например, эндокринной 
и иммунной [40].

По данным литературы, у 17% беременных жен­
щин, перенесших COVID­19, возникают отдаленные 
симптомы. У большинства пациенток заболевание 
протекает бессимптомно или с симптомами от лег­
кой до умеренной степени, как и у небеременных 
женщин, и не требует госпитализации [41]. Для из­
учения взаимосвязи длительного фекального вы­
деления РНК вируса SARS­CoV­2 с наличием пост­
ковидного синдрома у 46 пациентов с легкими 
симптомами в течение двух месяцев исследовали 
пробы кала на наличие возбудителя [42]. Выде­
ление РНК вируса SARS­CoV­2 в кале было обна­
ружено у 35% пациентов, однако со стороны ЖКТ 
никаких нарушений не было выявлено. У 34% па­
циентов РНК вируса SARS­CoV­2 обнаруживалась 
в фекалиях более двух месяцев, но к шестому ме­
сяцу после перенесенного заболевания вирус эли­
минировался из кишечника [42]. В исследованиях 
биоптата кишечника персистирующий SARS­CoV­2 
в ЖКТ не вызывал локального воспаления, одна­
ко приводил к развитию выраженных системных 
воспалительных изменений, в частности уровень 
С­реактивного белка и ферритина превышали до­
пустимые значения. Однако содержание провоспа­
лительных цитокинов (IL­6 и IL­8), фекального каль­
протектина и факторов, являющихся ключевыми 
в развитии воспаления (IFNg, CXCL и IL1B), досто­
верно не отличалось от здоровых женщин [43,44].

При изучении микробиоты кишечника у паци­
ентов с постковидным синдромом или длитель­
ным течением COVID­19 наблюдалось снижение 
ее видового разнообразия и богатства по срав­
нению с пациентами без постковидного синдро­
ма. У таких пациентов происходило увеличение 
количества условно­патогенных и уменьшение 
комменсальных бактерий, способных к продукции 
КЦЖК, таких как B. adolescentis и Bifidobacterium 
pseudocatenulatum. Причем эти нарушения схожи 
у пациентов с различными симптомами постковид­
ного синдрома [45]. 

Таким образом, дисбиоз кишечника, возникший 
при COVID­19, может сохраняться длительное вре­
мя у лиц, перенесших заболевание, и быть тесно 
связан с развитием определенных симптомов, для 
облегчения которых необходимо проводить кор­
рекцию нарушения микробиоты кишечника. При­
менение во время лечения пробиотиков на основе 
бактерий, продуцирующих КЦЖК, возможно, обе­
спечит сохранение состава и функции микробиоты 
кишечника, а также восстановление после перене­
сенного COVID­19.

Применение пробиотиков при COVID­19
Пробиотики, по определению Международной 

научной ассоциации по пробиотикам и пребиоти­
кам (ISAPP), – это «субстрат, который избирательно 
используется микроорганизмами хозяина и прино­

сит пользу здоровью» [46], то есть живые полезные 
микроорганизмы, которые улучшают микробный 
баланс в кишечнике путем поддержания барьер­
ной функции эпителия и модуляции сигнальной 
трансдукции, подавляют рост условно­патогенных 
бактерий [47].

Пробиотики применяют для профилактики 
и коррекции дисбиоза, а также в комплексной те­
рапии воспалительных заболеваний кишечника 
и болезни Крона, а также для коррекции состояния 
пациентов с COVID­19 [48]. Пробиотические штам­
мы бактерий адсорбируются на эпителиоцитах 
кишечника, блокируя прикрепление вирусов и по­
крывая рецепторные участки эпителиоцитов или 
конкурируя за специфические рецепторы, тем са­
мым предотвращая повреждение вирусом иммун­
ных клеток в слизистой оболочке кишечника [49]. 
Таким образом, они обеспечивают регенерацию 
слизистой оболочки и снижают адгезию вирусов 
к эпителиальным клеткам и вирусную репликацию, 
а также уменьшают риск или продолжительность 
инфекции дыхательных путей [50]. При использова­
нии пробиотика на основе Lactobacillus acidophilus 
и Bifidobacterium infantis пациентами с тяжелым 
течением инфекции, вызванной вирусом SARS­
CoV­2, продемонстрирована регуляция иммунной 
функции, связанной с уменьшением уровня IL­6 
и риска развития вторичных инфекций, показано, 
что пробиотик снижает частоту летальных исходов 
[51]. При лечении пациентов пробиотиком на ос­
нове трех штаммов Lactiplantibacillus plantarum 
(L. plantarum) (KABP022, KABP023 и KAPB033) 
и одного штамма Pediococcus acidilactici (KABP021) 
отмечалось снижение тяжести и продолжитель­
ности желудочно­кишечных симптомов [52]. Для 
пробиотика, содержащего метаболиты L. plantarum 
плантарицин (PlnE и PlnF), полученного из клеток 
L. plantarum Probio-88, установлена выраженная 
противовирусная активность в отношении вируса 
SARS­CoV­2 [53]. В России разработана и проходит 
лабораторные испытания живая вакцина на осно­
ве пробиотического штамма Enterococcus faecium 
L3, у которого изменена рекомбинантная плазмид­
ная ДНК pentF­covid­19, SEQ ID No: 1 путем замены 
участка плазмиды на фрагмент гена шиповидного 
белка SARS­CoV­2, способствующего осуществле­
нию стимуляции гуморального и клеточного имму­
нитета в отношении вируса SARS­CoV­2. Перораль­
ное введение вакцины активизирует выработку 
специфических иммуноглобулинов классов G и А, 
а также повышает продукцию интерферона гамма 
у вакцинированных животных [54].

Заключение
Анализируя литературу по изучению микробио­

ты кишечника беременных женщин, есть основа­
ние предположить, что COVID­19 вызывает стойкие 
нарушения в микробиоте кишечника, как во время 
заболевания, так и в течение трех месяцев после 
него, что выражается в проявлении различных га­
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строинтестинальных симптомов. Для профилактики 
и лечения беременных женщин, инфицированных 
вирусом SARS­CoV­2 и имеющих пост­COVID­19 
симптомы, а также их новорожденных детей, было 
бы рационально использовать пробиотики, со­
держащие метаболиты бактерий – продуцентов 
КЦЖК. Однако бактерии – продуценты КЦЖК явля­

ются труднокультивируемыми облигатно­анаэроб­
ными микроорганизмами, для выделения которых 
требуются специальные питательные среды и усло­
вия, поэтому разработка и создание пробиотиков 
нового поколения является важной и необходимой 
задачей в свете COVID­19 и потенциального появ­
ления новых биологических угроз.
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