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Biliary Microbiota and Bile Duct Diseases
Traditionally, the biliary tract has been considered to be normally sterile, and the presence of microorganisms in bile is a marker of a pathologi-
cal process. This assumption was confirmed by failure in allocation of bacterial strains from the normal bile duct. The paper provides rationale 
for a phenomenon of the normal biliary microbiota as a separate functional layer which protects a biliary tract from colonization by exogenous 
microorganisms. We revealed the potential of metagenomic data for prevention of infectious diseases, post-operative complications of reconstructive 
interventions including bile duct stenting and implantation the tissue-engineered structures exposed to the risks of colonization with pathogenic / 
exogenous microorganisms. The methods based on preserving homeostasis of normal biliary microbiota ecosystem can be used for prevention of 
hepatobiliary diseases and treatment of biliary tract inflammatory diseases.
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Введение

Билиарный тракт представляет собой сложную систе-

му желчевыведения, включающую общий печеночный 

проток, образующийся от слияния правого и левого доле-

вых печеночных протоков, желчный пузырь со сфинкте-

ром Люткенса, общий желчный проток, начинающийся 

от места соединения общего печеночного и пузырного 

протоков, и ампулы большого сосочка двенадцатиперст-

ной кишки со сфинктером Одди [1 , 2].

Стенки желчного пузыря и протоков состоят из ос-

новных слоев ― эпителиального, гладкомышечного и се-

розного, из сетей кровеносных и лимфатических сосу-

дов, а также нервной сети [1 ]. Поскольку соли желчных 

кислот обладают антимикробными свойствами, вызывая 

повреждения бактериальной мембраны и бактериаль-

ной ДНК [3 ], то долгое время исследователи исходили 

из предположения, что желчные пути и желчь являются 

стерильными в нормальных условиях [4 ]. В то же вре-

мя бактерии, выделенные из желчи больных острым 

холециститом или холангитом, оказывались вполне 

жизнеспособными и культивировались. Эти бактерии 

обычно были представлены штаммами, населяющими 

кишечный тракт, ― Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, 

Pseudomonas, Citrobacter spp., и их обнаружение было свя-

зано с прогрессированием тяжести холангита и неблаго-

приятным прогнозом [5 ]. Отмечалось, что некоторые 

кишечные бактерии приобрели защитные механизмы, 

придающие устойчивость к воздействию желчных кислот 

[3 ]. Эти механизмы были изучены у патогенов Salmonella 
spp. и Listeria monocytogenes, которые в обычных условиях 

бессимптомно колонизируют желчный пузырь [3 , 6]. Так-

же было показано, что некоторые виды бактерий ― грам-

положительные, но главным образом грамотрицательные 

энтеробактерии присутствуют в желчных камнях [3 , 6].

С помощью новейших молекулярно-генетических ме-

тодов, таких как высокопроизводительное метагеномное 

16S рРНК секвенирование и полногеномное секвени-

рование, было обнаружено, что желчная система содер-

жит в себе многокомпонентную микрофлору, которая 

проявляет активность не только при развитии опре-

деленных заболеваний, но и в норме. Т. Wu и соавт. 
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Билиарная микробиота и заболевания 
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Традиционно считалось, что желчный проток стерилен, а присутствие в желчи микроорганизмов является маркером патологического 
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[7 ] изучали бактериальные сообщества в кале, желчи 

и камнях в желчном пузыре на выборке из 29 больных 

с желчнокаменной болезнью. Оказалось, что таксоно-

мическое разнообразие микробиоты билиарной системы 

было даже выше, чем в кишечнике. В среднем в желчи 

и желчных камнях каждого пациента были идентифици-

рованы до 500 различных видов бактерий. Также было 

обнаружено большое сходство между микробиотой ки-

шечника и желчевыводящих путей, хотя присутствовали 

и существенные различия: так, желчные пути содержали 

относительно низкий уровень концентрации бактерий 

отдела Bacteroidetes, которые вместе с представителя-

ми отдела Firmicutes составляют преобладающую долю 

микробного сообщества кишечника, а также более вы-

сокий уровень состава Proteobacteria, TM7, Tenericutes, 

Actinobacteria, Thermi и Cyanobacteria. Различий в соста-

ве конкретных представителей Firmicutes обнаружено не 

было [7 ]. У пациентов с дискинезией сфинктера Одди, 

способствующей поступлению микроорганизмов из же-

лудочно-кишечного тракта (ЖКТ), отмечено присутствие 

в желчи филотипов Proteobacteria и Firmicutes, особенно 

энтеробактерий, Bilophila и Shewanella algae, а количество 

безвредных бактерий было сн ижено [8]. 

На сегодняшний день исследование метагенома ки-

шечника человека является одной из центральных тем 

биомедицинских исследований. Таксономический состав 

микробиоты кишечника человека значительно варьирует 

на индивидуальном уровне, при этом он играет важную 

роль в жизнедеятельности организма человека, образуя 

жизненно важный «виртуальный орган» [9 ]. Имеются 

данные, указывающие на роль микробиоты в изменении 

функции кишечника и последующего развития заболева-

ний, при этом нарушается равновесие провоспалитель-

ных и противовоспалительных процессов не только на 

локальном, но и системном уровне [1 0].

Последние результаты свидетельствуют о том, что по 

аналогии с ЖКТ слизистая оболочка желчевыводящих 

путей выполняет функции химического, механического 

и иммунологического барьера [1 1], который обеспечивает 

толерантность к симбионтам. В рамках данной парадиг-

мы большое значение имеет количественная оценка дис-

функционализации микробиоты желчных путей, которая 

по аналогии с микробиотой ЖКТ может быть выполнена 

методами метагеномного профилирования.

Учитывая тот факт, что значительное количество ви-

дов желчной микрофлоры (также по аналогии с бактери-

ями ЖКТ) предположительно не поддаются культивиро-

ванию с помощью имеющихся методов, бактериальная 

плотность в желчных путях может быть сравнима с ми-

крофлорой в проксимальных отделах тонкой кишки [1 0]. 

Наличие бактерий в желчи и желчных камнях может 

объяснить, почему желчь при попадании в брюшную по-

лость во время холецистэктомии часто вызывает тяжелые 

инфекционные осложнения [1 2]. Описанные выше ис-

следования методами метагеномного секвенирования ка-

саются исключительно изучения образцов желчи, слизи 

или ткани, полученной из желчного пузыря.

Состояние микробиоты кишечника может являться 

основной причиной (или же одной из причин) таких 

заболеваний, как метаболические расстройства, аутоим-

мунные заболевания и заболевания ЖКТ [1 3, 14]. Баланс 

состава кишечного микробного сообщества, наличие или 

отсутствие в нем ключевых видов, способных осущест-

влять конкретные функции, играет важную роль в обеспе-

чении гомеостаза или развитии дисбаланса в слизистой 

оболочке кишечника и за ее пределами. Механизмы, 

через которые микробиота, в том числе комменсальная, 

оказывает свое благотворное или патогенное влияние, 

остаются до настоящего времени в значительной степени 

неизвестными. Установлено, что эти механизмы вклю-

чают в себя выработку сигнальных молекул и узнавание 

бактериальных эпитопов как клетками кишечного эпите-

лия, так и иммуноцитами слизистой оболочки [1 5].

В настоящее время взаимодействие микробиоты 

с организмом хозяина исследуется на примере колорек-

тального рака [1 6], хронической обструктивной болезни 

легких, связанной с изменением как микробиоты дыха-

тельных путей, так и микробиоты кишечника [1 7], а также 

ассоциации офтальмологических заболеваний с измене-

ниями микробиоты поверхности глазного яблока [1 8]. 

Однако мало внимания уделяется взаимосвязи микробио-

ты кишечника с заболеваниями других систем и органов. 

Например, еще совсем недавно хеликобактерная инфек-

ция была ассоциирована только с возникновением язвы 

и гастрита, а впоследствии и рака желудка, однако со-

временными исследованиями была показана ее ключевая 

роль в развитии аутоиммунных заболеваний, в частности 

бронхиальной астмы при эрадикации данной бактерии 

[1 9], а также желчнокаменной болезни [2 0].

В нашей работе рассматриваются возможности обо-

собления микробиотного слоя в качестве совершенно 

отдельной симбиотической составляющей с диагностиче-

ским и терапевтическим потенциалом.

Микробиотный слой желчных путей

Морфологически слой в организме представляет со-

бой совокупность клеток определенного типа тканей [2 1]. 

В отношении стенки желчного протока, как правило, 

выделяют субсерозный, мышечный, субэпителиальный 

и эпителиальный слои [2 2]. Внутренняя поверхность про-

тока выстлана однослойным цилиндрическим (призмати-

ческим, столбчатым) эпителием. Мышечный слой очень 

тонкий и представлен отдельными пучками миоцитов, 

ориентированных спирально. Между мышечными волок-

нами много соединительной ткани. Наружная (адвенти-

циальная) оболочка образована рыхлой соединительной 

тканью и содержит кровеносные сосуды. В стенках про-

токов располагаются железы, секретирующие слизь.

Использование термина «слой» в отношении микро-

биоты ЖКТ употребляется повсеместно [2 3–28], анало-

гично микрофлора желчного протока составляет отдель-

ный слой (микробиотный слой желчных путей), основу 

которого образуют микробиотные сообщества, способ-

ные в норме противостоять распространению билиарных 

инфекций и поддерживать нормальный функционал хо-

лангиоцитов в стенке желчного протока (рис. 1).

Микробиотный слой, как и гистологические слои 

тканей, имеет четкую характеристику, образуя агрега-

ты бактериальных клеток с белками и полисахаридами 

[24 ], толщиной примерно 2−40 мкм [29] , и в некоторых 

случаях может представлять биопленку [30] . Пристеноч-

ная микробиота непосредственно прилегает к мукозному 

слою [31] , и в большинстве известных на сегодня работ 

включается в его состав [11,  32, 33].

С точки зрения современных представлений, микро-

биота желчных путей представляет собой совокупность 

микроорганизмов, в норме препятствующих заселению 

желчного протока экзогенными микроорганизмами из 

ЖКТ и сдерживающих распространение вирусных ин-

фекций [34] .

Предполагается, что системный дисбаланс микробной 

популяции билиарной и кишечной микробиоты может 
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оказывать более выраженное влияние на прогрессиро-

вание хронических воспалительных заболеваний, чем 

влияние патогенных микроорганизмов [11] . Например, 

нарушения трансдукции сигнала паттернраспознающих 

рецепторов холангиоцитов, отвечающих за толерантность 

к билиарной микробиоте в норме, могут быть ассоцииро-

ваны с хроническим холангитом [35] .

Таким образом, состав микробиоты может влиять на 

риск возникновения и течения острых и хронических 

воспалительных заболеваний билиарной системы и пече-

ни, а в отношении микробиотного слоя стенки желчного 

протока возможна и важна не только диагностика его 

дисфункционализации, но и разработка методов ее кор-

рекции, направленных на лечение больных.

Микробиота билиарного тракта

Выявление точной природы микробов в желчных 

путях в физиологических и патологических условиях, 

а также их роли в патогенезе заболеваний находится 

только в начальной стадии своего исследования. В нор-

ме микробиота желчных путей представлена штаммами, 

которые имеют большое сходство с микробиотой верх-

них отделов пищеварительного тракта, и в частности 

двенадцатиперстной кишки [36] . Антимикробная актив-

ность желчных кислот и иммуноглобулины слизистой 

оболочки оказывают селективное давление при отборе 

устойчивых к агрессивной среде штаммов [36,  37], фор-

мируя уникальную микрофлору билиарного тракта.

Воспалительные заболевания желчевыводящей си-

стемы охватывают различные клинические состояния, 

обусловленные как генетическими, так и экологически-

ми факторами риска [11] . В то время как генетические 

факторы риска, связанные с воспалением желчного 

протока, указывают на важность транспорта метабо-

литов и иммунных реакций, основные экологические 

факторы, как правило, рассматриваются в свете воз-

действия микроорганизмов, проникающих в желчный 

проток из ЖКТ [38,  39]. Например, у пациентов с дис-

кинезией сфинктера Одди наблюдалось присутствие 

разнообразных энтеробактерий, а также патогенной 

микрофлоры [8]. 

Ранее были описаны микроорганизмы, которые могут 

являться этиологическими агентами воспалительных за-

болеваний желчных путей [11] , выявлен ряд конкретных 

бактериальных видов, ассоциированных с заболеваниями 

желчных путей [40] , однако их идентификация у паци-

ента в настоящий момент не используется для улучше-

ния терапии. Подобно воспалительным заболеваниям 

кишечника [41] , дисбиоз может играть важную роль при 

воспалении желчных путей. Изменение состава микро-

биоты может влиять на регуляцию метаболизма желчных 

кислот [39] . Многочисленные исследования показали 

влияние микрофлоры кишечника на процессы не только 

в кишечнике, но и вне его [42]  (например, заболевания 

органов мочеотделения и половой сферы [43] , ВИЧ [44] , 

неалкогольная жировая болезнь печени [45] , а также ней-

родегенеративные расстройства [46] ). Показана важная 

роль дисбиоза в целом как системного биомаркера вместо 

идентификации одиночных видов микроорганизмов в ка-

честве возбудителей.

Исследования билиарной микробиоты, проведен-

ные с помощью секвенирования 16S рРНК, указывают 

на сходство билиарной микробиоты с микробиотой 

двенадцатиперстной кишки [36] , что подтверждает ги-

потезу о происхождении билиарной микробиоты из 

микрофлоры кишечника. Подобное сродство позволяет 

предположить возможные функции билиарной микро-

биоты.

Используя сравнение с функционалом микрофлоры 

кишечника [47] , можно сделать предположение о метабо-

лической активности и функциях билиарной микробиоты 

(рис. 2), таких как гидролиз желчных кислот до состав-

ных компонентов, расщепление ароматических колец 

экзогенов, деконъюгация комплексов желчных кислот 

гидролитическими ферментами и образование свободных 

желчных кислот, эндогенная метаболическая толерант-

ность к желчным кислотам и их конъюгатам, параметры 

которых в норме обеспечивают предотвращение колони-

зации желчных путей экзогенными микроорганизмами 

и иммунологическую толерантность.

Микробиота может как ингибировать инфициро-

вание эпителиальных клеток ротавирусами [48] , так 

и способствовать репликации энтеро- и реовирусов 

[49] . Предполагается, что это возможно за счет прямых 

или косвенных взаимодействий микробиоты (или ее 

метаболитов) с эпителиальными клетками и вирусными 

частицами [34] . Таким образом, выбор определенной 

антибактериальной терапии способен опосредованно 

снижать или увеличивать риски холангиовирусной ин-

фекции в желчных путях.

Рис. 1. Многослойная структура стенки желчного протока: выделены слои билиарной микробиоты, эпителиоцитов желчного протока, 

сосудистой сети, гладкомышечных и нервных клеток, а также серозной ткани
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Значительный рост уровня заболеваемости населения 

экономически развитых стран желчнокаменной болез-

нью закономерно привел к увеличению числа пациентов, 

перенесших холецистэктомию [50] . По различным оцен-

кам, до 10% взрослого населения земного шара страдает 

желчнокаменной болезнью [51] .

Нарушения гомеостаза и дисфункционализация били-

арной микробиоты могут приводить к билиарным патоло-

гиям. Среди заболеваний желчных путей (холангиопатий) 

выделяют иммуноопосредованные, инфекционные, ге-

нетически обусловленные, ишемические, лекарственно- 

или токсининдуцированные [52] . Нарушение нормальной 

структуры и состава каждого слоя стенки желчных путей 

приводит к развитию соответствующих поражений. На-

пример, повреждение эпителиального слоя (холангиоци-

тов) приводит к фиброзу, стенозам, образованию стрик-

тур желчного протока и холангиокарциномы; нарушения 

субэпителиального слоя (сосудистой сети) способствуют 

ишемии и стриктурам; повреждение гладкомышечных 

клеток и нервной сети обусловливают дискинезию желч-

ных путей, а дисфункция микробиоты способствует вос-

палению и инфекции (холециститы и холангиты).

Метагеномное профилирование образцов позволя-

ет оценить состав микробиоты на полуколичественном 

уровне ― в виде относительной представленности таксо-

нов, генов или групп генов. Основными эксперименталь-

ными форматами являются секвенирование последова-
тельностей гена 16S рРНК (или другого маркерного гена) 

и полногеномное секвенирование.

Первый метод позволяет оценить только таксономи-

ческий состав микробиоты, то есть качественно опреде-

лить присутствие в образце видов, родов, семейств и бо-

лее высоких уровней таксономии и соотношение их долей 

среди общей бактериальной представленности. Однако 

бактериальные виды, имеющие сходные последователь-

ности 16S рРНК секвенирования, могут обладать различ-

ными наборами генов, включая имеющие клиническое 

значение группы, например доминанты антибиотикоре-

зистентности и факторы вирулентности [53] , и вносить 

ошибки в результаты исследования.

Второй метод позволяет охарактеризовать микробиоту 

не только таксономически, но и комплексно ― опреде-

лив относительную представленность генов, их групп, 

а также метаболических путей, включающих ферменты, 

кодируемые детектируемыми генами. Такой метод дает 

оценку полного метаболического потенциала микроби-

отного сообщества (микробиом), но при этом не позво-

ляет оценить функциональную активность сообщества, 

поскольку наличие гена вовсе не означает, что данный 

ген транскрибируется или что соответствующий РНК-

продукт транслируется.

Функционал микробиоты может быть определен как 

активность конкретных микробных генов, регулирую-

щих клеточный метаболизм [54] , нормализованная на 

Рис. 2. Предполагаемый метаболический функционал билиарной микробиоты

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ МИКРОБИОЛОГИИ
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активность генов домашнего хозяйства. Исследованиям 

данных вопросов посвящены метатранскриптомика и ме-

тапротеомика ― области молекулярной генетики, лишь 

набирающие по сравнению с метагеномикой ход [55] . 

В работе консорциума «Микробиом человека» (The 

Human Microbiome Project Consortium) [54]  используется 

термин «нормальная микробиота» (normal microbiota) как 

синоним термина «микробиом/микробиота здорового 

человека» (healthy human microbiome). В работе [47]  при-

водится модель, согласно которой микробиота здорового 

человека может быть охарактеризована наличием спе-

цифических метаболических путей и функций. При этом 

сбору образцов предшествовал выбор критериев и подбор 

когорты здоровых участников [56]  с целью исключения 

из выборки участников с микробиотоассоциированными 

патологиями внутренних органов.

В контексте изучения билиарной микробиоты важной 

целью является определение статистически значимых 

различий в уровне относительной представленности тех 

или иных генов, групп генов или микробных видов у здо-

ровых и больных людей, и выявление межгрупповых раз-

личий, ассоциаций состава с клиническими факторами, 

а также идентификация образцов с аномальным составом 

микробиоты [57] . Идентификация таких различий в бу-

дущем позволит корректно провести биологическую ин-

терпретацию и впоследствии подобрать антимикробную 

терапию.

Однако забор образцов билиарной микробиоты 

трудноосуществим с инструментальной точки зрения, 

поскольку билиарные штаммы в основном облигатны 

и присутствуют в пристеночных слоях, не попадая массо-

во в желчь [8,  58]. Напротив, распространение инфекции 

стимулирует инфекцию в просвете протока и обогащение 

желчи бактериальной флорой. Забор билиарной микро-

биоты у здорового человека возможен лишь в редких слу-

чаях, например при ятрогенной травме или выполнении 

биопсии, что осложняет процедуру лабораторного ис-

следования внутреннего содержимого желчного протока. 

В связи с этим выявленные корреляции между составом 

кишечной микробиоты и заболеваниями желчных путей 

позволят установить косвенные ассоциации, тем самым 

будут способствовать диагностике заболеваний желчных 

путей на ранней стадии [59] .

Опыт выполнения трансплантации микробиоты при 

воспалительных заболеваниях ЖКТ [60]  говорит о потен-

циальной возможности использования подобного метода 

для терапии холангитов различной этиологии. Речь идет 

о методах трансплантации в просвет протока нормальной 

микрофлоры для предотвращения колонизации эпите-

лиоцитов патогенными штаммами, поступающими через 

сфинктер Одди из двенадцатиперстной кишки. Развитие 

технологий биобанкирования микробиоты для исполь-

зования в качестве альтернативы антимикробной тера-

пии при заболеваниях ЖКТ [61]  потенциально позволит 

использовать трансплантацию билиарной микробиоты 

здоровых доноров для предотвращения развития ближай-

ших и отдаленных осложнений при лечении заболеваний 

желчных протоков и выполнения реконструктивных опе-

раций с минимальными послеоперационными осложне-

ниями.

Первичный склерозирующий холангит. Данные кли-

нических исследований предполагают потенциально 

центральную роль микробиоты в этиопатогенезе и пер-

спективной мишени фармакотерапии первичного скле-

розирующего холангита [62] , а недавние исследования 

объяснили молекулярные механизмы микробиотоассо-

циированного патогенеза этог о заболевания [63]. Можно 

предположить, что ранняя диагностика первичного скле-

розирующего холангита возможна путем выявления спе-

цифичных сигнатур в образцах фекальной микробиоты.

Холелитиаз. Состав микробиоты может иметь большое 

значение в профилактике холелитиаза и выборе методов 

комплексной терапии после удаления конкрементов из 

желчных протоков с целью предотвращения рецидивов 

[8,  11]. Так, продукты бактериального метаболизма и фер-

менты, особенно β-глюкуронидаза, вызывают осаждение 

билирубина из раствора, что приводит к образованию 

коричневых камней и рецидивному холедохолитиазу [64,  

65 ]. Поэтому состав микробиоты желчного пузыря может 

являться одной из причин, а также ранним диагностиче-

ским маркером образования желчных камней [66] .

Калькулезный холецистит, холангиты. Терапия бак-

териальных холангитов в настоящее время заключается 

в подборе антибактериальных препаратов и дренировании 

желчных протоков [67] . На сегодня данные по антибакте-

риальной терапии при выполнении операций на желчных 

путях еще остаются предметом исследований. В работе 

B. Darkahi и соавт. [68]  определялась резистентность 

выделенных из образцов желчи штаммов к ампицил-

лину, триметроприму/сульфаметоксазолу, фторхиноло-

нам, цефалоспоринам. Многофакторный статистический 

анализ показал, что выделение микроорганизмов было 

единственным фактором, достоверно связанным с по-

вышенным риском послеоперационных инфекционных 

осложнений [68] . Однако антибактериальная терапия, 

направленная против инфекции, также воздействует и на 

представителей комменсальной микробиоты кишечни-

ка, изменяя ее состав. При этом происходят различные 

функциональные сдвиги [69– 71], оказывающие влияние 

на здоровье пациента и провоцирующие развитие других 

заболеваний, вероятно, ассоциированных с изменением 

состава микробиоты кишечника.

Осложнения при стентировании желчных протоков
Дренирование и стентирование желчных прото-

ков ― необходимые методы лечения целого ряда добро-

качественных и злокачественных заболеваний органов 

гепатопанкреатодуоденальной зоны ― могут использо-

ваться как в качестве окончательного метода лечения, так 

и в виде этапа перед проведением радикальной операции 

[72].  Колонизация билиарных стентов с образованием 

полимикробной биопленки наблюдается уже через 1 нед 

после имплантации стента. Микробная колонизация на-

чинается с дистального конца билиарного стента, обра-

щенного в просвет двенадцатиперстной кишки, и прок-

симально распространяется по всему стенту, в основном 

по внутренней поверхности [73].  Быстрый рост биоплен-

ки на внутренней поверхности билиарного стента пока-

зывает, что лишь одна желчь и панкреатический сок не 

в состоянии предотвратить рост бактериальных биопле-

нок на поверхности инородных тел [32].  Инфицирование 

может происходить как аэробными, так и анаэробными 

бактериями, которые обычно встречаются в кишечнике.

Заключение

В настоящее время имеется достаточно научных дан-

ных, обосновывающих актуальность исследования би-

лиарной микробиоты на уровне метагенома (билиарного 

микробиома).

Обосновано выделение дополнительного слоя били-

арной стенки как микробиотного слоя, покрывающего 

эпителиальный слой желчного протока и тесно с ним 
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связанного, при этом его морфологическая структура 

представляет собой агрегаты преимущественно некуль-

тивируемых бактериальных штаммов с белками и поли-

сахаридами.

Билиарная микробиота несет ряд функций, связан-

ных как с местными, так и системными проявлениями. 

Предполагается, что такими функциями являются защита 

эпителиальных стенок от колонизации патогенной и ус-

ловно-патогенной микробиотой, поступающей из ЖКТ, 

и предотвращение распространения вирусных инфекций 

желчных путей.

Имеются обоснованные данные о связи нарушений 

в составе билиарной микробиоты с нозологическими 

характеристиками заболеваний желчных протоков. Пато-

логии билиарной микробиоты могут представлять собой 

кофакторы в патогенезе некоторых холангиопатий, в том 

числе бактериального холангита, холецистита и, возмож-

но, первичного склерозирующего холангита.

Существующие методы количественной оценки со-

става микробиоты с использованием метагеномного сек-

венирования, последующей биоинформатической обра-

ботки и анализа функционала микробиома билиарной 

системы позволяют выявлять разнообразие микробного 

сообщества, населяющего желчные пути в норме, а также 

характерные микробиомные биомаркеры при наличии 

патологии. Такие результаты потенциально могут быть 

использованы для профилактики и терапии микробиото-

ассоциированных заболеваний желчевыводящей системы.

Все эти данные являются основой для рассмотрения 

влияния микробиоты на лечение заболеваний не только 

желчных протоков, но и других органов.
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