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Обзорная статья

Резюме. Микробиом кишечника представляет собой важнейший компонент, регулирующий множе-
ство функций организма, включая межорганную коммуникацию с ЦНС, так называемую ось “микро-
биом — кишечник — мозг”. Нарушения состава микробиома, проявляющиеся как дисбиоз, выявляются 
при синдроме дефицита внимания с гиперактивностью (СДВГ), и в последнее время рассматривают-
ся в качестве ключевого патофизиологического фактора. Структурные и функциональные изменения 
микробиома при СДВГ могут стать основой процессов системного воспаления и нейрональных дис-
функций, подчеркивая его важность в этиопатогенезе данного расстройства. Особенно уязвимыми 
в данном контексте являются периоды раннего детства и подросткового возраста, когда происходит 
активное созревание как микробиома, так и нейронных структур. В статье обсуждается вклад пяти 
важнейших типов бактерий, ассоциированных с механизмами развития системного воспаления при 
СДВГ: Actinomycetota, Bacillota, Bacteroidota, Pseudomonadota и Verrucomicrobiota. В перспективных ис-
следованиях предлагается акцентировать внимание на короткоцепочечных жирных кислотах и липопо-
лисахарид-связывающих белках как потенциальных биомаркерах системного воспаления, вызванного 
дисбиозом.
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Summary. The gut microbiome is a crucial component that regulates numerous bodily functions, including 
inter-organ communication with the central nervous system (CNS), known as the ‘microbiome–gut–brain 
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axis.’ Disruptions in microbiome composition, manifesting as dysbiosis, are identified in ADHD and have 
recently been considered a key pathophysiological factor. Structural and functional changes in the microbiome 
during ADHD may underlie systemic inflammation and neuronal dysfunction, highlighting its importance 
in the etiopathogenesis of this disorder. Early childhood and adolescence are particularly vulnerable periods 
in this context, as they involve the active maturation of both the microbiome and neural structures. This 
article discusses the contribution of five major bacterial phyla associated with the mechanisms of systemic 
inflammation in ADHD: Actinomycetota, Bacillota, Bacteroidota, Pseudomonadota, and Verrucomicrobiota. 
Future research is encouraged to focus on short-chain fatty acids and lipopolysaccharide-binding proteins as 
potential biomarkers of dysbiosis-induced systemic inflammation.»
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Синдром дефицита внимания с гиперак-
тивностью (СДВГ) относится к одному из 
самых распространенных [8,39] и высоко 

наследуемых [1] расстройств нейроразвития и ха-
рактеризуется многочисленными когнитивными, 
поведенческими и эмоциональными нарушения-
ми, которые зачастую сохраняются во взрослом 
возрасте, сопровождаясь значительными акаде-
мическими и социально-психологическими труд-
ностями. Традиционный нейропсихиатрический 
подход к патогенезу СДВГ предполагает наличие 
структурных и функциональных аномалий мозга 
[22]. И хотя симптоматика СДВГ обусловлена ней-
рональными субстратами, утверждение о том, что 
его патогенез ограничен исключительно дисфунк-
цией головного мозга и нарушениями нейроме-
диаторных систем, является неполным. В послед-
ние годы накапливаются данные доклинических 
и клинических исследований, свидетельствующих 
о вовлечении иммунных и воспалительных про-
цессов.

В связи с этим целью настоящего обзора 
выступает попытка систематизации и проведе-
ние критического анализа данных о механизмах 
влияния микробиома кишечного на развитие 
системного воспаления с формированием сим-
птомокомплекса синдрома дефицита внимания с 
гиперактивностью. В задачи исследования входи-
ла: систематизация данных о составе микробио-
ма кишечника при СДВГ, данных об изменении 
метаболического профиля пациентов с рассма-
триваемым расстройством, научные данные о 
влиянии изменения микробиома кишечника на 
процессы системного воспаления и формирова-
ние предрасположенности к СДВГ с акцентом 
на общие и специфические биохимические пути 

(динамика состава нейромедиаторов, иммунных 
маркеров, образование короткоцепочечных жир-
ных кислот). Для обеспечения высокого качества 
отбора материала мы следовали общепринятым 
рекомендациям по подготовке научно-аналити-
ческих обзоров, обеспечивая непредвзятость, 
полноту охвата результатов и четкую интерпре-
тацию данных. Поиск осуществлялся в специали-
зированных биомедицинских ресурсах: PubMed/
MEDLINE, Scopus, Web of Science, ScienceDirect, 
а также в электронной библиотеке eLIBRARY.RU. 
Во время подготовительного изучения литерату-
ры ключевые слова «синдром дефицита внимания 
с гиперактивностью», «СДВГ» (Attention Deficit 
Hyperactivity Disorder (ADHD), «системное вос-
паление» (systemic inflammation) и «микробиом 
кишечника» (gut microbiome) были определены 
как базовые термины для обозначения изучаемой 
проблемы.

В дальнейшем это привело к принятию ком-
плексной формулы поиска, включающей комбина-
ции трех ключевых слов: СДВГ, системное воспа-
ление и микробиом кишечника (ADHD, systemic 
inflammation, gut microbiome). Основной акцент 
был сделан на публикациях последних пяти лет, 
2020 — 2025гг. Из 540 публикаций в обзор вошло 
67 статей, наиболее точно удовлетворяющих цели 
настоящей статьи. Из анализа исключались источ-
ники, не соответствующие цели обзора, включая 
статьи без достаточной экспериментальной базы 
и недостаточно подтвержденными данными, об-
щие обзоры без упоминания взаимосвязей между 
СДВГ, механизмами системного воспаления и из-
менением кишечной микробиомы, повторяющие-
ся материалы, работы с низким методологическим 
качеством, а также исключались тезисы конферен-
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ций, авторефераты и диссертации и исследования 
с выборкой менее 20 участников.

Аналогично моделям этиопатогенеза, предло-
женным для депрессии A. Evrensel с соавт. (2020) 
[21], одним из возможных механизмов возникно-
вения СДВГ считается снижение целостности ки-
шечного барьера вследствие дисбиоза, что ведет 
к системному воспалению, нарушению гематоэн-
цефалического барьера с последующим развитием 
нейровоспаления [20, 60, 61]. Тем более, что на-
рушения состава кишечной микробиоты возни-
кают на ранних этапах патогенеза и, по мнению 
некоторых авторов, способствуют развитию сим-
птоматики СДВГ [3, 6, 13]. Так, в проспективным 
когортном исследовании 16 тысяч младенцев A.P. 
Ahrens с соавт. (2024) [3] обнаружили специфи-
ческие изменения микробиоты кишечника и пу-
повинной крови, характеризующиеся дефицитом 
противовоспалительных бактерий и избытком 
провоспалительных микробных популяций. Дан-
ные изменения сохранялись спустя годы (период 
до 20 лет) и были ассоциированы с развитием 
ключевых симптомов СДВГ. Таким образом, дис-
биотические изменения кишечной микробиоты 
становятся еще одним потенциальным биомарке-
ром и фактором риска формирования симптомо-
комплекса СДВГ [50].

На сегодняшний день существует научная 
база, подтверждающая гипотезу о том, что дис-
биоз кишечника способствует развитию процесса 
воспалительных реакций, подавляя противовос-
палительные механизмы организма. Это ведет 
к нейровоспалению, окислительному стрессу и 
структурным изменениям головного мозга [65]. 
Механизм действия предполагает участие оси 
“микробиота-кишечник-мозг” [18], осуществляе-
мой через n. vagus и связанные с ним сигнальные 
механизмы, а также включая нейромедиаторы, 
иммунные факторы и короткоцепочечные жир-
ные кислоты [32, 64]. В работе L. Wan с соавт. 
(2020) [58] выявлены существенные различия в 
метаболическом профиле микробиома у паци-
ентов с СДВГ, особенно в путях, регулирующих 
синтез и транспорт нейротрансмиттеров, таких 
как норадреналин, серотонин, дофамин и ГАМК. 
Дисбиоз микробиоты у пациентов с СДВГ влияет 
на изменение синтеза витамина B6 (пиридоксина). 
Также был обнаружен дисбаланс в экспрессии ге-
нов, кодирующих ферменты 4-гидрокситреонин-
4-фосфатдегидрогеназу и треонинсинтазу, что 
способствует снижению уровня пиридоксаль-5›-
фосфата (PLP), активной коферментной формы 
витамина B6. Как кофактор, PLP участвует в 
метаболизме ключевых нейромедиаторов — нора-
дреналина, серотонина, дофамина и ГАМК. Его 
дефицит может приводить к дисфункции нейро-
медиаторных систем и нарушению их регуляции 
[20].

Нарушение функционального потенциала ми-
кробиома приводит к изменениям и в метаболи-
ческом пути фолатного обмена [58], что указывает 
на интенсификацию преобразования триптофана 
в серотонин в кишечнике. Такой патофизиологи-

ческий механизм ведет к формированию «серото-
ниновой ловушки» — усиленной ферментативной 
конверсии триптофана в серотонин в кишечнике. 
Этот процесс приводит к дисбалансу в перифе-
рической и центральной серотонинергической си-
стемах и ведет к нейрохимическим нарушениям, 
характерным для синдрома дефицита внимания и 
гиперактивности.

На рисунке представлена модифицированная и 
расширенная нами схема, изначально предложен-
ная N. Lewis с соавт. (2025) [43], которая иллю-
стрирует ключевые компоненты воспалительного 
механизма, инициируемого дисбиозом кишечни-
ка, лежащего в основе патогенеза СДВГ.

В литературе обсуждается колебание популя-
ции пяти типов бактерий, ассоциированных с меха-
низмами развития СДВГ: Actinomycetota, Bacillota, 
Bacteroidota, Pseudomonadota и Verrucomicrobiota.

Типы бактерий Actinomycetota. В современных 
исследованиях многими авторами отмечается ге-
нетическая обусловленность динамики числен-
ности бактерий данного типа и их вовлечение 
в метаболические изменения, ассоциированные 
с симптомокомплексом синдрома дефицита вни-
мания [31, 37, 45]. Наследуемость состава микро-
биоты заключается, к примеру, в генетической 
предрасположенности к гидролизу лактозы, суб-
страта, наиболее доступного для бифидобактерий 
(высокий уровень связи Bifidobacterium с локусом 
LCT, геном лактазы), при этом бифидобактерии 
участвуют как в синтезе предшественников ней-
ромедиаторов, так и в регуляции выраженности 
системного воспаления [55].

С. Bundgaard-Nielsen с соавт. (2023) [11] об-
наружили множественные различия в составе 
кишечной микробиоты у детей с СДВГ, включая 
бактерии Actinomycetota. В рамках проведенного 
исследования осуществлялось сравнение показа-
телей у детей с РАС и СДВГ как между собой, 
так и с контрольной группой. Анализ включал 
оценку альфа- и бета-разнообразия кишечной 
микробиоты, а также уровней воспалительных 
цитокинов в плазме крови. По альфа-разнообра-
зию микробиоты не обнаружено отличий от здо-
рового контроля. Однако, по бета-разнообразию 
были выявлены значимые различия обеих групп 
относительно контрольной. Помимо этого, у де-
тей с РАС и СДВГ отмечалось повышение уровней 
воспалительных цитокинов и липополисахарид-
связывающего белка (ЛСБ) в плазме крови, что 
свидетельствует о наличии системного воспале-
ния и дисбиоза.

Липополисахариды (ЛПС) относятся к токси-
нам грамотрицательных бактерий и при повреж-
дении стенок кишечника проникают в системный 
кровоток. В норме ЛПС связываются в крови с 
липополисахарид-связывающим белком (ЛСБ), 
который вырабатывает печень для нейтрализа-
ции токсина и «представления» его иммунным 
клеткам. В условиях повышенной проницаемости 
кишечного барьера ЛПС проникает в плазму, что 
приводит к активации иммунных ответов, вы-
зывая выброс цитокинов и иных медиаторов им-
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мунного ответа, таких как IFN-γ и IL-17, реализуя 
механизмы системного воспаления, связанного с 
патогенезом СДВГ.

Результаты секвенирования микробиома у лиц 
с СДВГ предоставляют убедительные доказатель-
ства взаимосвязи между дисбиотическими, вос-
палительными и нейрональными механизмами, 
участвующими в патогенезе данного расстрой-
ства. Так, секвенирование 16S рРНК выявило 
значительный дефицит Actinobacteria (включая 
Bifidobacterium и Corynebacterium) и избыток 
Veillonella; а метагеномное исследование выявило 
штамм Bacteroides cellulosilyticus как потенциаль-
ный биомаркер рассматриваемого расстройства 
[2, 23, 56].

Важную роль в патогенезе играют изменения 
продукции короткоцепочечных жирных кислот 

(КЖК): снижение уровней бутирата и пропио-
ната ослабляют нейропротекторную активность 
и способствуют развитию каскада реакций вос-
паления, в то время как повышенные уровни ин-
дол- и скатоловых производных свидетельствуют 
о нарушениях метаболизма гидрофобных ами-
нокислот (например, триптофана), что связано 
с изменением баланса системных и централь-
ных цитокинов, а также с нарушением функции 
митохондрий и нейрональной передачи [57]. В 
этой связи особое значение для регуляции про-
тивовоспалительных процессов имеет отноше-
ние уровней таких цитокинов, как IL-6 и IL-10, 
а также продукция глутамата и ГАМК — нейро-
медиаторов, дисбаланс которых ассоциирован с 
симптомами гиперактивности и дефицита вни-
мания [4, 43].

Рис. Ключевые компоненты патогенетического механизма развития СДВГ, инициированного дисбиозом 
кишечной микрофлоры

Pic. Key components of the pathogenesis of ADHD initiated by gut dysbiosis
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Типы бактерий Bacillota. Заинтересованность 
бактерий типа Bacillota в патогенезе системно-
го воспаления при СДВГ связана с динамикой 
численности популяции таких бактерий, как 
Faecalibacterium prausnitzii, Eubacterium eligens, 
Lactobacillus (L. rhamnosus, L. reuteri), Ruminococcus 
gnavus и Agathobacter.

Многочисленные исследования выявили сни-
жение численности Faecalibacterium prausnitzii при 
синдроме дефицита внимания и гиперактивности, 
что подтверждают данные L. Wan et al. (2020) [58] 
и Jiang H.Y. et al. (2018) [33]. Представляет ин-
терес наличие отрицательной корреляции между 
уровнем данного вида бактерии и выраженно-
стью симптомов гиперактивности [33]. Подобные 
изменения отмечены и при ряде аллергических 
заболеваний, таких как атопический дерматит и 
бронхиальная астма, где также зарегистрировано 
снижение численности F. prausnitzii [5, 46], что 
подчеркивает их участие в иммунорегуляции. Эти 
заболевания нередко сопутствуют СДВГ [15], что 
указывает на возможную роль иммунной дисре-
гуляции в патофизиологии данного расстройства.

Снижение популяции Faecalibacterium 
prausnitzii приводит к уменьшению продукции 
бутирата, ключевого метаболического регулято-
ра оси «кишечник-мозг», и способствует росту 
уровня TNF-α, считающегося связующим звеном 
нейровоспаления и системного воспаления [33, 
58]. При этом уровень данного вида микробио-
ма демонстрирует отрицательную корреляцию с 
проявлениями гиперактивности и нарушением 
функции внимания [33]. Бутират, как и ацетат и 
пропионат, относятся к КЖК, который образуется 
в результате ферментации пищевых волокон ки-
шечными микробиотами. Уровень этих бактерий 
и производимых ими КЖК критически важен для 
связи «кишечник-мозг». Исследования показыва-
ют, что при СДВГ часто наблюдается снижение 
численности этих противовоспалительных штам-
мов Bifidobacterium и Faecalibacterium, что ведет 
к дефициту КЖК и усилению воспалительных 
процессов.

Согласно исследованиям W.S. Chung с соавт. 
(2016) [16], а также H.Y. Jiang с соавт. (2018) [33], 
у пациентов с синдромом дефицита внимания 
с гиперактивностью наблюдается значительное 
снижение популяции Eubacterium eligens в соста-
ве микробиоты. Данный штамм обладает выра-
женными противовоспалительными свойствами, 
снижая продукцию цитокинов макрофагами in 
vitro. У животных моделей введение добавок с 
фенольными метаболитами увеличивает количе-
ство бактерий данного штамма, за счет чего сни-
жается уровень провоспалительных цитокинов и 
выраженность окислительного стресса, что также 
свидетельствует в пользу их потенциальной роли 
в модуляции воспаления [29]. Эти изменения ука-
зывают на возможную роль дефицита Eubacterium 
eligens в нарушениях иммунного баланса и их уча-
стие в патогенетическом механизме СДВГ.

Некоторые виды бактерий, напротив, прояв-
ляют провоспалительный потенциал. Так, обна-

ружена противоречивая динамика численности 
Ruminococcus gnavus у пациентов с СДВГ — заре-
гистрировано как его увеличение [11], так и его 
снижение [58]. У мышей, которым пересажива-
ли микробиом от пациентов с СДВГ, отмечалось 
повышение представленности R. gnavus, а также 
наблюдались отклонения в поведенческих тестах 
[57]; сама бактерия продуцирует провоспалитель-
ный полисахарид, ассоциированный с такими за-
болеваниями, как болезнь Крона и экзема [26, 66].

Кроме того, представители рода Agathobacter, 
обнаруженные в больших количествах у пациен-
тов с СДВГ [40, 59], коррелируют с симптомами 
депрессии и абстиненции [40], а также с риском 
развития аллергий у детей [28].

Исследования также демонстрируют, что при 
синдроме дефицита внимания наблюдается дина-
мическое изменение состава микробиоты, в част-
ности Lactobacillus [11, 44, 62]. Это сопровождается 
дисбалансом в соотношении таксонов Firmicutes к 
Bacteroidetes (F/B), а также повышением уровня 
активных форм кислорода (ROS) и изменением 
уровней глутатиона (GSH), что отражает воспа-
лительные реакции, инициированные дисбиозом 
[43]. Виды Lactobacillus, способные продуцировать 
ГАМК и дофамин, играют существенную роль 
в регуляции нейромедиаторных путей, что под-
тверждается доклиническими исследованиями. 
Так, у мышей, получавших L. rhamnosus, наблю-
дались изменения экспрессии рецепторов ГАМК-
типов в различных мозговых структурах, а также 
снижение стресс-индуцированного поведения [6]. 
Аналогично, L. reuteri демонстрирует способность 
модулировать аномальное социальное поведение 
посредством вагально-зависимого механизма, что 
сопровождается улучшением синаптической пла-
стичности в дофаминергических нейронах, задей-
ствованных в системе вознаграждения мозга [9, 
52].

Предполагается, что дисбаланс нейротранс-
миттеров при СДВГ, возникающий вследствие уве-
личения или снижения популяции Lactobacillus, 
может стимулировать афферентные волокна 
блуждающего нерва [7]. Это, в свою очередь, 
влияет на дофаминергическую систему — меха-
низм, аналогичный тому, который обнаружен при 
шизофрении [34] и болезни Паркинсона [53]. Ва-
гусный афферентный путь рассматривается как 
ключевой компонент регуляции как дофаминер-
гических механизмов, так и гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси, и активно вовлечен 
в патогенетические процессы, ассоциированные с 
синдромом дефицита внимания с гиперактивно-
стью [10, 25, 48].

Типы бактерий Bacteroidа. В литературе 
обсуждаются следующие виды бактерий типа 
Bacteroidа в контексте системного воспаления 
при СДВГ: Bacteroides cellulosilyticus, Prevotella 
copri, Bacteroides ovatus, Bacteroides fragilis, 
Parabacteroides и Coprobacter. Повышенная числен-
ность популяции представителей рода Bacteroides 
у пациентов с СДВГ [33, 40, 44, 49, 58] демон-
стрирует отрицательную корреляцию с выражен-
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ностью симптомов данного расстройства [44, 49]. 
Исследования выявили у таких видов бактерий, 
как Bacteroides ovatus и Bacteroides fragilis, выра-
женные противовоспалительные свойства, связан-
ные с их способностью модулировать иммунные 
реакции [27, 54, 63]. Так, B. оvatus у пациентов 
с СДВГ преобладала либо уступала группе кон-
троля [2, 59], а B. fragilis в группе СДВГ значимо 
уступала группе контроля [44]. Установлено, что 
B. fragilis менее распространена у младенцев, стра-
дающих экземой [66], а в моделях расстройств 
аутистического спектра лечение обогащением B. 
fragilis способствовало восстановлению целост-
ности кишечного барьера, регулируя экспрессию 
белков плотных соединений (Occludin, Claudins, 
ZO-1) и цитокинов, а также уменьшало выражен-
ность аномального поведения [27].

В экспериментальных исследованиях у крыс 
модели SHR (Spontaneously Hypertensive Rats, 
линия крыс, используемая как  модель изучения 
повышенного тонуса симпатической нервной си-
стемы) применение B. ovatus в целях антибактери-
альной терапии способствовало восстановлению 
пространственной рабочей памяти, снижению не-
внимательности и улучшению функций мозга, что 
подтверждалось показателями электроэнцефало-
граммы, с анализом ритмов ЭЭГ и активности 
нейронов в гиппокампе [44]. Более того, известно, 
что B. ovatus стимулируют синтез IgA, который 
играет ключевую роль в поддержании гомеостаза 
кишечника [63].

В экспериментальных исследованиях на мо-
делях животных выявлена корреляция между 
численностью рода Eubacterium и снижением 
уровней показателей окислительного стресса и 
воспалительных цитокинов после введения фе-
нольных метаболитов, таких как флавоноиды и 
антоцианы. Эти результаты свидетельствуют о 
способности данных метаболитов способствовать 
восстановлению гомеостаза [30].

Как у пациентов с СДВГ, так у мышей, ко-
лонизированных микробиотой, характерной для 
данного расстройства, обнаружено снижение 
численности Coprobacter и Parabacteroides [11, 
49, 57]. Подобные изменения регистрировались 
и при язвенном колите, где снижение количества 
Coprobacter сопутствовало развитию воспалитель-
ного процесса [24]. В модели острого панкреати-
та у мышей снижение численности Parabacteroides 
ассоциировано с уменьшением уровней ацетата и 
усилением симптоматики; терапия препаратами, 
включающими данные бактерии, способствова-
ла увеличению уровня КЖК и снижению вы-
раженности клинических проявлений [42]. Эти 
данные позволяют предположить, что снижение 
популяции противовоспалительных бактерий 
Faecalibacterium и Parabacteroides способствует 
уменьшению продукции КЖК, снижению рези-
стентности противовоспалительных механизмов 
и развитию симптоматики СДВГ.

В некоторых исследованиях отмечался рост 
популяции Prevotella copri, обладающей провос-
палительной активностью. Показатели в группах 

пациентов с СДВГ были выше, чем в группе кон-
троля, при этом показатель в подгруппе с ком-
бинированным типом СДВГ превышал таковой в 
подгруппе с невнимательным типом [44]. Анало-
гичные изменения обнаружены в исследованиях 
микробиоты пациентов с ревматоидным артритом 
[51] и язвенным колитом [24].

M.F. Dias с соавт. (2025) [19] представили ис-
следование, в рамках которого выдвинули гипоте-
зу о том, что колебания численности Bacteroides 
cellulosilyticus могут рассматриваться как один из 
наиболее значимых биомаркеров для диагности-
ки синдрома дефицита внимания с гиперактивно-
стью. B. cellulosilyticus в исследовании авторов де-
монстрировала стабильный рост популяции, что 
позволило создать прогностическую модель со-
стояния микробиома у пациентов c данным рас-
стройством. Обнаружено, что численность бакте-
рий данного вида ассоциирована с изменениями в 
метагеномных путях, отвечающих за расщепление 
сложных углеводов и синтез специфических ме-
таболитов, таких как витамин B3 и никотиновая 
кислота. Эти метаболиты могут косвенно влиять 
на доступность предшественников нейромедиато-
ров в системном кровотоке, поскольку никотина-
мид участвует в синтезе тирозина, предшествен-
ника дофамина. Специфический биохимический 
фенотип данного вида бактерий коррелируют с 
изменениями в дофаминергической системе, что 
подтверждает его участие в патогенезе СДВГ по-
средством модуляции микробно-метаболического 
профиля [19]. Таким образом, открытие M.F. Dias 
с соавт. (2025) [19] создает предпосылки для воз-
можности изменения подхода к терапии СДВГ с 
заменой традиционной стимуляции дофаминовых 
рецепторов психостимуляторами на таргетную ре-
конфигурацию микробиома (диета, пребиотики).

Типы бактерий Pseudomonadota. В ряде иссле-
дований было выявлено увеличение численности 
бактерий рода Citrobacter и Enterobacter у паци-
ентов с синдромом дефицита внимания и гипе-
рактивности. Впервые эта связь была обнаружена 
E. Aarts и соавт. (2017), которые показали избы-
точное содержание указанных микроорганизмов 
у лиц с СДВГ, что коррелировало со снижением 
активности вентрального стриатума, отвечающего 
за систему вознаграждения, на основании данных 
фМРТ.

В последующих исследованиях A. Prehn-
Kristensen с соавт. (2018) [49] и T.H. Jung с соавт. 
(2022) [35] подтвердили наличие значительного 
увеличения относительной численности энтеро-
бактерий у подростков с СДВГ по сравнению с 
контрольной группой, установив при этом пря-
мую корреляцию между уровнем этих бактерий 
и степенью выраженности симптомов гиперак-
тивности и импульсивности. В дальнейшем A.P. 
Ahrens с соавт. (2024) [3] установили, что у детей 
в возрасте 3 лет рост популяции Enterobacteriaceae 
и снижение численности Bifidobacterium были 
ассоциированы с низкими результатами в тестах 
на состояние исполнительных функций, включая 
рабочую память и функции внимания. Данные 
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Таблица. Динамика популяции бактерий, ассоциированных с патогенезом СДВГ
Table. Dynamics of the population of bacteria associated with the pathogenesis of ADHD

Тип бактерий Род / вид бактерий 
Изменение 

числен-
ности 

Связь с механизмами СДВГ Основные источники 

Actinomycetota Bifidobacterium 
Corynebacterium  Снижение

Синтез ГАМК и предшественни-
ков дофамина. Связаны с генети-
кой (локус LCT).

Bundgaard-Nielsen С. et al. 
2023 [11]; Andreu-Sánchez, 
S. et al, 2025;
Taj, T et al, 2026 [55]

Bacillota Faecalibacterium 
prausnitzii

Снижение

Продуцирует бутират; дефицит 
ведет к системному воспалению 
и гиперактивности.

Wan L.et al., 2020 [58]; 
Jiang H.Y.et al., 2018 [33]

Eubacterium
eligens	

Обладает выраженным противо-
воспалительным эффектом; дефи-
цит усиливает нейровоспаление.

Chung W.S. et al., 2016 
[16]; Jiang H.Y. et al., 2018 
[33]; Hu S. et al., 2024

Lactobacillus:
L. rhamnosus,
L. reuteri Дисбаланс

Модуляция ГАМК и дофамина че-
рез блуждающий нерв. Различия 
состава зависят от подтипа СДВГ.

Bravo et al., 2011[7];
Buffington S.A. et al., 2016 
[9]; Sgritta M. et al., 2019 
[52]

Ruminococcus
gnavus

Повыше-
ние

Провоспалительный штамм; 
выделяет полисахариды, про-
воцирующие иммунный ответ и 
коморбидную экзему.

Henke M.T .et al., 2019 [26]; 
Tengeler A.C. et al., 2020 
[57]

Agathobacter Ассоциирован с симптомами де-
прессии, абстиненции и высоким 
риском аллергических реакций.

Hu C. et al., 2021 [28]; Lee 
M.J.et al., 2022 [40] 

Bacteroidota Bacteroides 
cellulosilyticus

Повыше-
ние

Новый биомаркер: специфи-
ческий штамм, выявленный в 
2025 г. как характерный признак 
микробиома при СДВГ.

Dias M.F. et al., 2025 [19]

Prevotella copri Провоспалительный потенциал; 
уровень растет пропорционально 
тяжести когнитивных нарушений.

Li Y.et al., 2022 [44]; Lewis 
N. et al., 2025 [43]

Bacteroides ovatus 
Bacteroides fragilis

Снижение

Снижение ведет к росту окис-
лительного стресса, нарушению 
памяти и проницаемости ГЭБ.

Li Y.et al., 2022 [44]; Hsiao 
E.Y.et al., 2013 [27]

Parabacteroides 
Coprobacter

Продуценты КЖК. Дефицит связан 
с нарушением функций гиппокам-
па и системным воспалением.

Prehn-Kristensen A. et al., 
2018 [49]; Tengeler A.C. 
et al., 2020 [57]; Lei Y. et 
al., 2021 [42]; Bundgaard-
Nielsen C. et al., 2023 [11]

Pseudomonadota Citrobacter

Повыше-
ние

Ранний маркер риска; избыток в 
детстве связан с последующим 
развитием СДВГ.

Prehn-Kristensen A. et al., 
2018 [49]; Ahrens et al., 
2024 [3]

Enterobacter У детей с СДВГ, придерживаю-
щихся диеты с высокой степенью 
обработки продуктов, способ-
ствует развитию системного 
воспаления. 

Prehn-Kristensen A. et al., 
2018 [49]; Jung T.H. et al. 
2022 [35]

Verrucomicrobiota	 Akkermansia 
muciniphila

Снижение Ранний предиктор: поддерживает 
барьер кишечника; дефицит в 
младенчестве приводит к СДВГ.

Lei, W. et al., 2023 [41]; 
[Dias M.F. et al., 2025] [19]; 
Kaczmarczyk M. et al., 2025 
[36]

результаты сочетались с изменением статуса мар-
керов системного воспаления (IL-6, LPS, CRP). В 
исследовании подтверждается гипотеза о том, что 
дисбиоз в раннем возрасте влияет на обмен трип-
тофана со смещением в сторону кинуренинового 
пути [3]. Кроме того, использование секвениро-
вания 16S рРНК позволило обнаружить значи-
тельное увеличение количества Bifidobacterium, 

которое обладало геномом, кодирующим цикло-
гексадиенилдегидратазу — фермент, индуцирую-
щий синтез фенилаланина, предшественника ти-
розина, обладающего способностью преодолевать 
гематоэнцефалический барьер.

Типы бактерий Verrucomicrobiota: в основном 
исследуется дефицит бактерий вида Akkermansia 
muciniphila. В последних научных публикациях 
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отмечается связь состояния популяции данного 
вида с клиническими проявлениями синдрома 
дефицита внимания с гиперактивностью [19, 41]. 
Так, Dias M.F. с соавт. (2025) [19] рассматривали 
представителей Verrucomicrobiota как компонент 
микробиоты, влияющий на доступность пред-
шественников нейромедиаторов. В исследовании 
M. Kaczmarczyk с соавт. (2025) [36] установле-
но, что вариации в численности бактерий рода 
Akkermansia коррелируют с уровнями ключевых 
гормонов, регулирующих аппетит (лептин, гре-
лин, пептид YY и глюкагоноподобный пептид-1), 
что в свою очередь приводит к модификации си-
стемы вознаграждения и способствует развитию 
импульсивного поведения. Влияние популяции 
Akkermansia muciniphila на когнитивные функ-
ции, в основном на пространственную рабочую 
память, выявлено в экспериментальных исследо-
ваниях X. Zhu с соавт. (2023) [67], которые по-
казали, что обогащение микробиоты данным 
штаммом сопровождается снижением уровней 
маркеров воспаления (IL-6 и TNF-α) в тканях 
гиппокампа и сыворотке крови.

Основные данные, иллюстрирующие измене-
ние численности бактерий, ассоциированных с 
патогенезом СДВГ, представлены в таблице.

Таким образом, микробиом кишечника пред-
ставляет собой важнейший компонент, регулиру-
ющий множество функций организма, включая 
межорганную коммуникацию с ЦНС, так называ-
емую ось “микробиом — кишечник — мозг” [17]. 
Нарушения состава микробиома, проявляющиеся 
как дисбиоз, выявляются при различных физиче-
ских, психических заболеваниях и расстройствах 
нейроразвития, в том числе при СДВГ, и в послед-
нее время рассматриваются в качестве ключево-
го патофизиологического фактора. Структурные 
и функциональные изменения микробиома при 
СДВГ могут стать основой процессов системного 

воспаления и нейрональных дисфункций, под-
черкивая его важность в этиопатогенезе данно-
го расстройства. Особенно уязвимыми в данном 
контексте являются периоды раннего детства и 
подросткового возраста, когда происходит актив-
ное созревание как микробиома, так и нейронных 
структур [17].

В связи с этим, в перспективных исследовани-
ях синдрома дефицита внимания с гиперактив-
ностью целесообразно акцентировать внимание 
на короткоцепочечных жирных кислотах и ли-
пополисахарид-связывающих белках как потен-
циальных биомаркерах системного воспаления, 
обусловленного патологическими изменениями, 
вызванными дисбиозом. Результаты исследований 
микробиома кишечника у детей с СДВГ откры-
вают возможности для разработки новых мето-
дов лечения, таких как модуляция микробиома 
кишечника с помощью психобиотиков (пробио-
тиков, которые положительно влияют на невро-
логические функции и могут применяться для 
лечения психических заболеваний) и трансплан-
тация фекальной микробиоты (метод лечения, 
основанный на введении донорского фекального 
материала реципиенту различными способами с 
целью восстановления нарушенной микробиоты 
кишечника) [12, 14, 38, 47].

На основании текущих научных данных мож-
но заключить, что изучение роли микробиома 
кишечника открывает значительные перспективы 
для развития новых диагностических и терапев-
тических стратегий в области нейронауки и пси-
хиатрии. Понимание механизмов взаимодействия 
микробиоты с центральной нервной системой по-
зволит не только уточнить патогенетические пути 
синдрома дефицита внимания с гиперактивно-
стью, но и способствовать внедрению персонали-
зированных подходов к их коррекции.
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