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Резюме 

В данном литературном обзоре описаны компоненты интестинального барьера, 

поддерживающие его целостность, и оценен их вклад в развитие синдрома 

повышенной кишечной проницаемости. Проанализированы данные о взаимосвязи 

синдрома кишечной проницаемости и избыточной бактериальной транслокации с 

аутоиммунными заболеваниями -  целиакия, воспалительные заболевания 

кишечника, сахарный диабет 1-го типа, аутоиммунный гепатит, системная красная 

волчанка. Рассмотрены причины возникновения данного синдрома, определено его 

значение в возникновении данных заболеваний, а также в разработке лечебно-

профилактических мер. 
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Активация иммунной системы у людей с 
генетической предрасположенностью 
приводит к манифестации аутоиммун-
ного заболевания. Поиск триггерных 
факторов, способствующих проявлению 
дефектов иммунной системы, имеет 
большое значение в профилактике и ле-
чении данной группы заболеваний. Все 
больше результатов научных исследова-
ний свидетельствуют о «кишечном» про-
исхождении многих заболеваний, вклю-
чая и аутоиммунные. Слизистая обо-
лочка желудочно-кишечного тракта 
представляет собой самую большую по 
площади поверхность, являющуюся пер-
вым барьером во взаимодействии с внеш-
ней средой. Поэтому при формировании 
синдрома повышенной проницаемости 
происходит выход большого количества 
люминальных антигенов в системный 
кровоток, что приводит к запуску 
защитных механизмов иммунной 
системы. В связи с этим поддержание це-
лостности кишечного барьера может 

иметь большое значение в развитии и 
профилактики аутоиммунных заболева-
ний. 
Желудочно-кишечный тракт – это самый 
крупный интерфейс между телом чело-
века и внешней средой, имеющий боль-
шой функционал [8]. С одной стороны, 
кишечный барьер выступает в роли по-
верхности для обмена между питатель-
ными веществами, молекулами, проду-
цируемыми кишечной микробиотой в 
процессе полостного и пристеночного 
пищеварения и эпителием кишечника, с 
другой стороны, физической преграды 
для предотвращения проникновения чу-
жеродных патогенов и их вредных воз-
действий [35, 47]. 
За поддержание целостности кишечного 
барьера отвечают формирующие его 
компоненты: микробиота, слой присте-
ночной слизи, эпителиальные клетки с 
межэпителиальными контактами и клет-
ками иммунной системы, а также сосуди-
стый барьер (Рисунок 1) [2]. 

 
Рисунок 1 – Схематичное изображение структуры кишечного барьера 
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Резидентная микробиота не только кон-
курирует с патогенами за пространство и 
энергетические ресурсы, но и производит 
молекулы, необходимые для целостности 
слизистой оболочки. В частности, лакто-
бациллы и бифидобактерии производят 
молочную кислоту, бактериоцины и ко-
роткоцепочечные жирные кислоты 
(англ. short-chain fatty acids, SCFAs), ко-
торые подавляют рост патогенной флоры 
[50]. Бактерии выступают в качестве мо-
дуляторов кишечной проницаемости. 
Так, Escherichia coli Nissle 1917 увеличи-
вает трансэпителиальную резистент-
ность, стимулируя образование белка 
плотных контактов zonula occludens 2 
(ZO-2), а E. coli C25, напротив, увеличи-
вает проницаемость кишечника [47]. В 
свою очередь, короткоцепочечные жир-
ные кислоты (SCFA), образующиеся при 
микробной ферментации, усиливают 
плотность межклеточных контактов, уве-
личивая экспрессию образующих их бел-
ков ZO-1, ZO-2 и окклюдина, формирую-
щие внутренний цитоскелет кишечного 
эпителия. Вместе эти данные демонстри-
руют активную роль комменсальных бак-
терий в целостности кишечного барьера 
[35, 47]. Известно влияние микробиоты 
на специфические фенотипы и физиоло-
гические функции Т- и В-клеток в слизи-
стой оболочки кишечника, которые иг-
рают ключевую роль в иммунном гомео-
стазе, защищая от чужеродных антиге-
нов [24]. Сбалансированная микробиота 
кишечника стимулирует резидентные 
макрофаги к высвобождению большого 
количества интерлейкина (IL)-10 и 
трансформирующего фактора роста бета, 
тем самым предотвращая увеличение 
провоспалительных Т-хелперных 17 
(Th17) клеток [48]. 
Микробиота также регулирует количе-
ство муцина [35] посредством разного 
воздействия отдельных представителей 
на его выработку бокаловидными клет-
ками [54]. Кишечная слизь – это другой 
важный элемент защиты кишечного ба-
рьера, который состоит из двух слоев: 

внешнего слоя, который является иде-
альной средой для колонизации микро-
бов, и внутреннего, более плотного слоя, 
свободного от бактерий [22, 50]. Слизь 
состоит в основном из высокогликозили-
рованных белков – муцинов, основным 
из которых является муцин-2 [47, 54]. 
Одна из ключевых функций муцина – со-
хранение высокой концентрации анти-
микробных пептидов (АМП) во внутрен-
нем слое [4]. АМП – это 
короткоцепочечные пептиды, 
обладающие широким спектром 
антибиотической активности против 
бактерий, грибов и вирусов [49]. Образуя 
сложную сеть, они уменьшают вероят-
ность контакта между просветными ан-
тигенами и клетками организма [35]. Та-
ким образом, слизь является важным 
компонентом барьерной функции ки-
шечника, являясь с одной стороны физи-
ческим барьером, механически препят-
ствующим адгезии патогенных бактерий, 
с другой стороны, химическим барьером 
из-за содержания АМП, цитокинов, сек-
реторного иммуноглобулина IgA [2]. 
Под слизистым слоем находится кишеч-
ный эпителий, состоящий из одного слоя 
столбчатых клеток, которые в основном 
представляют собой энтероциты (80 %), а 
оставшиеся 20 % составляют клетки Па-
нета, бокаловидные клетки и энтероэн-
докринные клетки [22]. Эпителиальные 
клетки связаны межклеточными контак-
тами: плотными контактами, адгезион-
ными контактами и десмосомами, кото-
рые образуют физический барьер, пре-
пятствующий перемещению содержи-
мого просвета во внутренние ткани [50]. 
Плотные контакты состоят из серии 
трансмембранных белков, включающих 
окклюдин, клаудины, соединительные 
молекулы адгезии (JAM), трицеллюлин, 
которые связаны с актиновыми и миози-
новыми филаментами с помощью цито-
плазматических белков ZO-1, 2 и 3, рас-
положенных на внутриклеточной сто-
роне плазматической мембраны (Рису-
нок 2) [2, 8]. 
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Рисунок 2 – Схематичное изображение комплекса белков плотных контактов: 
JAM-1 (англ. junctional adhesion molecules) – соединительные молекулы адгезии; ZO-
1 – zonula occludens-1; MLCK (англ. myosin light-chain kinase) – киназа легкой цепи 
миозина.. 
 

Однако плотные контакты являются се-
лективным барьером, так как способны 
действовать как поры для проникнове-
ния ионов, растворенных веществ и воды 
[22]. Адгезионные контакты, представ-
ленные кальций-зависимыми трансмем-
бранными белками катенинами (в боль-
шей степени Е-кадгерин) и нектинами, и 
десмосомы моделируют связи с цитоске-
летом, обеспечивая целостность эпите-
лия [2]. Структура плотных контактов по-
стоянно модифицируется при взаимо-
действии с внешними стимулами, та-
кими как фрагменты пищи, патогенные 
или кишечные бактерии, поэтому прони-
цаемость также может измениться [4, 16, 
22].  
Следующим компонентом кишечного ба-
рьером является лимфоидная ткань, ас-
социированная со слизистыми оболоч-
ками желудочно-кишечного тракта 
(англ. gut assochiated lymphoid tissue, 
GALT), состоящая из одиночных лимфа-

тических фолликулов, пейеровых бля-
шек и аппендикса. С поверхности слизи-
стой оболочки в GALT антигены презен-
тируются с помощью М-клеток (моно-
нуклеарных фагоцитов), которые диффе-
ренцированно отбирают чужеродные ан-
тигены для обеспечения клеточного и гу-
морального иммунного ответа, тем са-
мым ограничивая активацию иммунной 
системы в отношении представителей 
нормофлоры [5]. Дендритные клетки 
лимфатических фолликулов с помощью 
отростков распознают внутрипросветные 
патогены, против которых В-клетками 
синтезируются IgA, препятствующие их 
инвазии [22, 47]. 
Кровеносные сосуды слизистой оболочки 
кишечника формируют сосудистый ба-
рьер. Главной функцией данного барьера 
является предотвращение попадания 
различных патогенов непосредственно в 
портальную систему кровообращения 
[9]. 
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Таким образом, ключевую роль в поддер-
жании целостности кишечного барьера 
играют плотные контакты между эпите-
лиальными клетками и микробиота [8]. 
Муцины слизи, противомикробные мо-
лекулы, иммуноглобулины помогают 
поддерживать этот барьер. При наруше-
нии функционирования этих факторов, 
воздействии пищевых соединений, эта-
нола, наличии дисбактериоза, кишечная 
проницаемость для патогенов может уве-
личиваться. Данный феномен обознача-
ется как синдром повышенной кишечной 
проницаемости [2, 35, 50, 54]. Патологи-
ческая проницаемость кишечного барь-
ера приводит к транслокации бактерий и 
их метаболитов во внутреннюю среду ор-
ганизма, что может вызывать воспали-
тельные изменения в органах-мишенях, 
создавая патофизиологическую основу 
для развития ряда заболеваний [17]. Дан-
ный синдром рассматривается как веду-
щий патогенетический механизм таких 
аутоиммунных заболеваний, как целиа-
кия, воспалительные заболевания ки-
шечника (ВЗК), сахарный диабет 1-го 
типа, рассеянный склероз, ревматоид-
ный артрит, аутоиммунный гепатит и си-
стемная красная волчанка [35, 50]. Име-
ются данные о том, что повышенная про-
ницаемость кишечника является осново-
полагающей причиной аутоиммунитета, 
а не его следствием, что вынуждает нас 
посмотреть по-новому на эти сложные 
патогенетические взаимоотношения [7].  
При ВЗК синдром повышенной проница-
емости может быть ведущей причиной 
возникновения заболевания и предше-
ствовать ему, а его наличие у бессимп-
томных пациентов с болезнью Крона яв-
ляется предиктором рецидива примерно 
через один год [50]. Обострение связано 
с вторичным дефектом кишечного барь-
ера в результате продукции цитокинов, 
например, фактор некроза опухоли 
альфа, интерферон гамма, IL-1β и IL-13, 
что ведет к дезорганизации белков кле-
точных контактов и повышению прони-
цаемости. В результате формируется по-
рочный круг [29, 50]. 

Одним из биомаркеров проницаемости 
кишечника является зонулин [16]. Его 
повышение было выявлено в сыворотке и 
кале у пациентов с болезнью Крона и яз-
венным колитом. Причем увеличение 
проницаемости кишечника предшество-
вало началу воспалительного заболева-
ния кишечника, о чем свидетельствует 
обратная корреляция между концентра-
цией зонулина в сыворотке и длительно-
стью заболевания [45]. Также было пока-
зано, что повышенная проницаемость 
предшествует развитию колита на мы-
шиной модели с дефицитом гена интер-
лейкина 10. При этом снижение активно-
сти колита достигалось пероральным 
приемом ингибитора зонулина AT-1001 
[41]. 
Аномальная кишечная проницаемость у 
пациентов с болезнью Крона была выяв-
лена и при помощи теста лактулоза-ман-
нит. Было обнаружено, что значительно 
чаще данный синдром встречался у па-
циентов с семейной историей болезни 
Крона, ассоциированной с мутацией 
CARD15, это свидетельствовало о том, что 
повышенная проницаемость может быть 
связана с данной мутацией [26]. В другом 
исследовании увеличение проницаемо-
сти кишечника, которая оценивалась по 
уровню сывороточного йогексола, было 
выявлено у 50 % пациентов с болезнью 
Крона и у 31 % пациентов с язвенным ко-
литом. Кроме того, имелась связь между 
уровнем иогексола в сыворотке и актив-
ностью заболевания, оцененной по дан-
ным эндоскопии [27]. Обнаружение в сы-
воротки пациентов эндотоксина, ЛПС-
связывающего белка и растворимого 
CD14, которые коррелировали с активно-
стью заболевания и параллельно с повы-
шением провоспалительных цитокинов, 
свидетельствует о значимом вкладе бак-
териальной транслокации в поддержа-
нии хронического воспаления у пациен-
тов с ВЗК [17]. 
Нарушение кишечного барьера как пус-
кового механизма заболевания рассмат-
ривается у пациентов с целиакией. Це-
лиакия – это аутоиммунная энтеропатия, 
вызванная приемом глютен-содержащих 
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зерен у генетически предрасположенных 
людей [3]. Известно, что непереваривае-
мые фрагменты глютена способствуют 
высвобождению зонулина у всех людей 
[18]. Однако у пациентов с целиакией ко-
личество и продолжительность продуци-
рования зонулина намного выше, чем у 
здоровых людей, что способствует значи-
тельному увеличению проницаемости 
кишечника [18]. Это может быть связано 
с усиленной экспрессией рецептора 
CXCR3 к глиадину на эпителиальных 
клетках у пациентов с целиакией [32]. 
Ингибирование зонулина с помощью 
ацетат ларазотида может предотвратить 
глютен-зависимое воспаление, что было 
показано как в моделях ex vivo, так и в 
модели целиакии на трансгенных живот-
ных [16]. Ацетат ларазотида при тестиро-
вании у пациентов с глютеновой болезни, 
показал эффективность и безопасность в 
предотвращении глютен-зависимой эн-
теропатии [33, 34]. 
Взаимодействие между кишечной мик-
робиотой, проницаемостью кишечника и 
иммунитетом слизистых оболочек рас-
сматривается как основа для развития са-
харного диабета 1-го типа (СД1) [53]. Ис-
следование целостности кишечного ба-
рьера у крыс с высоким риском диабета 
(BB-DP) показало, что экспрессия кла-
удина была меньше, чем у крыс с низким 
риском диабета (BB-DR), даже в преддиа-
бетической фазе [10]. Используя мыши-
ную модель заболевания (NOD), C. Sorini 
и другие также выявили при помощи 
флуоресцеина изотиоцианат повышен-
ную кишечную проницаемость по срав-
нению с различными контрольными ли-
ниями за 10–12 недель до начала аутоим-
мунного диабета [36]. В исследовании с 
участием 81 пациента с аутоиммунным 
диабетом (включая доклинический, 
впервые возникший и длительный СД1) 
было обнаружено, что у всех групп име-
лось увеличение кишечной проницаемо-
сти для дисахарида лактулозы, но не для 
маннита, что позволило сделать вывод о 
наличии субклинической энтеропатии до 
клинического начала СД1 [28]. Также 

было отмечено увеличение уровня зону-
лина, биомаркера кишечной проницае-
мости, до начала заболевания как в мо-
дели животных, так и у людей с СД1 [43, 
55]. Интересно, что повышенный уро-
вень зонулина был выявлен и у под-
группы здоровых родственников первой 
степени родства пациентов с этим забо-
леванием. Эти данные свидетельствуют о 
возможной связи между повышенной ки-
шечной проницаемостью и развитием 
аутоиммунитета у генетически предрас-
положенных лиц [55]. 
Синдром избыточного бактериального 
роста, выявляемый у пациентов с СД1 и 
проявляющийся в уменьшение количе-
ства видов, продуцирующих бутират, 
также способствует развитию синдрома 
повышенной кишечной проницаемости 
[14, 20]. Важно отметить, что снижение 
видового разнообразия микробиоты 
наблюдалось у предрасположенных лю-
дей еще до начала клинического СД1 
[39]. Связь между дисбактериозом, ки-
шечной проницаемостью и развитием за-
болевания было рассмотрено на мышах 
NOD. Обнаружено, что ключевые харак-
теристики заболевания обратно пропор-
циональны концентрации в крови и кале 
ацетата и бутирата [19]. При этом корм-
ление мышей диетой с высоким содержа-
нием SCFAs защищало от аутоиммунного 
диабета даже после нарушения иммуно-
толерантности посредством улучшения 
целостности кишечника и снижения кон-
центрации в сыворотке крови диабето-
генных цитокинов, таких как IL-21 [19]. 
Микробный дисбиоз у пациентов с дан-
ным заболеванием, меняя профиль фер-
ментации кишечника и увеличивая про-
ницаемость кишечника, вызывает мета-
болическую эндотоксемию, воспаление 
слабой степени, что может привести к 
аутоиммунитету [31, 42]. Связь между 
микробной транслокацией и развитием 
заболевания продемонстрирована на 
мышах с СД1, индуцированным стрепто-
зотоцином. Так, при распознавании бак-
териальных продуктов рецептором 
NOD2 внутри лимфатических узлов под-
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желудочной железы мышей происхо-
дила Th1 / Th17- индуцированное повре-
ждение β-клеток поджелудочной же-
лезы. Когда мыши получали антибио-
тики широкого спектра действия, лимфо-
узлы были стерильны, СД1 не развивался 
[21]. В другом эксперименте с использо-
ванием трансгенных мышей NOD, имею-
щих аутоантиген-специфические Т-
клетки, было продемонстрировано, что 
причиной развития заболевания послу-
жил нарушенный кишечный барьер пу-
тем воздействия на слой слизи химиче-
ского раздражителя декстрансульфата 
натрия [36]. Это привело к бактериаль-
ной транслокации (были обнаружены 
комменсальные бактерии в мезентери-
альных лимфоузлах) и активированию 
диабетогенных Т-клетки в GALT-системе 
кишечника с последующей миграции 
клеток в поджелудочную железу. Эти 
данные предполагают, что взаимодей-
ствие между компонентами эндогенных 
комменсальных бактерий и Т-лимфоци-
тов при нарушении целостности кишеч-
ного барьера, может привести к актива-
ции реактивных островковых Т-клеток 
[36]. 
В основе патогенеза аутоиммунного гепа-
тита (АИГ) лежит иммунный ответ про-
тив собственных антигенов, обусловлен-
ный нарушением иммунорегуляции [38]. 
Эпителий кишечника играет централь-
ную роль в отграничении поступления 
микробов в печень, поддерживая ее им-
мунный гомеостаз [23]. Его нарушение, 
ведущее к транслокации токсических 
факторов кишечного происхождения в 
печень, может вызвать аберрантную ак-
тивацию иммунной системы с развитием 
АИГ [44]. Повышенная проницаемость 
кишечного барьера у пациентов с дан-
ным заболеванием диагностировалась в 
исследовании, проведенном в Китае, с 
участием 24 пациентов. Нарушение архи-
тектуры слизистой оболочки двенадца-
типерстной кишки, снижение дуоденаль-
ного ZO-1 и окклюдина, качественные и 
количественные изменения микробиома 
выявлялись у всех больных. Значительно 
повышенный уровень липополисахарида 

(ЛПС) в сыворотке указывал на наличие 
бактериальной транслокации и коррели-
ровал с тяжестью заболевания [8]. В рос-
сийском исследовании, включающем 26 
пациентов с АИГ, повышенная кишечная 
проницаемость также была выявлена. 
Изучение тонкокишечной проницаемо-
сти проводилось с помощью отношения 
лактулоза / маннитол мочи, толстоки-
шечной проницаемости – содержания 
сукралозы в моче (нмоль/л). Проницае-
мость тонкой кишки у пациентов с АИГ 
была повышена вне зависимости от дли-
тельности, наличия внепеченочных про-
явлений, активности процесса [1]. Инте-
ресно, что при развитии цирроза печени, 
его осложнений - синдрома портальной 
гипертензии и синдрома печеночно-кле-
точной недостаточности -  было выяв-
лено повышение проницаемости как тон-
кой кишки, так и толстой, это свидетель-
ствует о том, что повышенная проницае-
мость кишечника является фактором, 
участвующим как в патогенезе, так 
и прогрессировании заболевания [1]. 
Возникновению синдрома повышенной 
проницаемости способствует изменение 
микробиоты при АИГ, выявленное и на 
мышиной модели аутоиммунного гепа-
тита [6], и на людях [8], так как известно, 
что бактериальные лиганды влияют на 
кишечную проницаемость посредством 
передачи сигналов толл-подобным ре-
цепторам (англ. toll-like receptor, TLR) 
[13]. 
Проникновение различных компонентов 
грамположительных и грамотрицатель-
ных бактерий через нарушенный кишеч-
ный барьер способствуют возникнове-
нию и поддержанию системной красной 
волчанки (СКВ) [35, 37]. Наличие у паци-
ентов с СКВ высокого уровня раствори-
мого CD14 (sCD14) предполагает увеличе-
ние циркулирующего ЛПС, являющегося 
стимулом для высвобождения моноци-
тами CD14 [15]. Корреляция между уров-
нем СД14 и активностью заболевания 
позволяет предположить участие ЛПС в 
развитии волчанки [37]. Активация ли-
пополисахаридом рецептора TLR4 спо-



Научный вестник Омского государственного медицинского университета 

56 

 

собствует увеличению активности забо-
левания, что было продемонстрировано 
на трансгенных мышах. У мышей с повы-
шенной чувствительностью TLR4 вол-
чанка развивалась спонтанно. При этом 
после удаления комменсальной бактери-
альной флоры с помощью лечения анти-
биотиками, обострения заболевания 
уменьшились [51]. Это указывает на то, 
что гиперреактивность TLR4 к кишечной 
флоре, содержащей ЛПС, способствует 
развитию СКВ. Доказательством влия-
ния ЛПС на развитие заболевания слу-
жит выявление волчанки у мышей ди-
кого типа, иммунизированных фосфоли-
пид-связывающими белками при введе-
нии ЛПС [40, 46]. Кроме того, ингибиро-
вание TLR4 у мышей, склонных к вол-
чанке, снизило продукцию аутоантител и 
уменьшило отложение IgG в клубочках 
[12]. Полученные данные свидетель-
ствуют о том, что активация TLR4 за счет 
ЛПС является инициирующим фактором 
развития СКВ [37]. Помимо ЛПС, вклад в 
развитие СКВ вносит липотейхоевая кис-
лота (ЛТА), компонент стенки грамполо-
жительных бактериальных клеток. Было 
выявлено, что у пациентов с СКВ увели-
чена экспрессия TLR2, рецептора для 
ЛТА [25]. Кроме того, активация TLR2 у 
предрасположенных к волчанке мышей 
приводила к развитию волчаночного 
нефрита, при этом нокаут данного рецеп-
тора снижал уровень аутоантител и об-
легчал симптомы волчанки [12,52]. 
Кишечная проницаемость и дисбакте-
риоз кишечника были обнаружены как 
на экспериментальных моделях живот-
ных, так и на людях с волчанкой [30]. За-
метное истощение лактобацилл в микро-
биоте кишечника у мышей MRL / lpr 
(классической модели волчаночного 
нефрита) способствовало увеличению 
проницаемости кишки. Увеличение же 
колонизации Lactobacillus устранило 
этот синдром, способствовало созданию 
противовоспалительной среды, умень-
шая IL-6 и увеличивая продукцию IL-10 в 
кишечнике, уменьшило повреждение по-
чек у самок мышей [11]. Эти данные под-

тверждают влияние синдрома повышен-
ной проницаемости кишечника и дисба-
ктериоза в прогрессировании заболева-
ния [7]. 
Каждый компонент интестинального ба-
рьера участвует в регуляции его проница-
емости. Микробиота поддерживает це-
лостность кишечного барьера за счет 
синтеза метаболитов, образующихся в 
процессе пристеночного пищеварения, 
участвующих в синтезе белков плотных 
контактов и пристеночной слизи. Белки 
плотных контактов, в свою очередь, обес-
печивают целостность и нормальное 
функционирование. Поэтому они могут 
выступать в роли маркеров целостности 
кишечного эпителия. Лимфоидная ткань 
с ее набором защитных антител, сосуди-
стый барьер, ответственный за адекват-
ное кровоснабжение и полноценную пер-
фузию питательных веществ, молекул, 
создают вместе с физическим эпители-
альным барьером единую преграду на 
пути факторов внешней среды. 
Повышенная кишечная проницаемость 
обнаружена при таких аутоиммунных за-
болеваниях, как целиакия, воспалитель-
ные заболевания кишечника, сахарный 
диабет 1-го типа, аутоиммунный гепатит, 
системная красная волчанка, однако ее 
вклад в развитие заболеваний варьиру-
ется в зависимости от нозологии. Так, 
синдром повышенной проницаемости 
является пусковым механизмом целиа-
кии. Глютен вызывает зонулин-зависи-
мое увеличение кишечной проницаемо-
сти, что способствует его попаданию в 
подслизистую основу и развитию воспа-
ления. Данный синдром может быть 
начальным звеном патогенеза в разви-
тии воспалительных заболеваний ки-
шечника и сахарного диабета 1-го типа, 
так как установлено, что увеличение ки-
шечной проницаемости предшествует 
клиническим проявлениям этих заболе-
ваний. Диагностика состояния кишеч-
ного барьера при ВЗК позволяет оценить 
вероятность рецидива. Нарушение функ-
ции кишечного барьера играет ключевую 
роль в прогрессировании аутоиммунного 
гепатита и системной красной волчанки 
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вследствие возникновения бактериаль-
ной транслокации. 
Таким образом, повышенная кишечная 
проницаемость может рассматриваться 
как один из ведущих патогенетических 
механизмов формирования аутоиммун

ных заболеваний. Интестинальный му-
козальный барьер, обеспечивая одну из 
линий защиты в развитии патологии 
аутоиммунного характера, позволяет 
рассматривать его в качестве таргетной 
мишени в разработке лечебных и профи-
лактических мер. 
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