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ВВЕДЕНИЕ
Распространенность сахарного диабета (СД) 

2 типа продолжает возрастать во всем мире 
угрожающими темпами. В частности, с 1980 по 
2008 г. число людей с диагностированным CД 
(90% из которых больны СД 2 типа) увеличилось 
со 153 до 347 миллионов. Основным фактором, 
способствующим росту заболеваемости СД 2 типа, 
является стремительный рост распространенности 
ожирения, сопровождающийся изменением в 
привычках и характере питания. Так, количество 
людей, страдающих ожирением, за последние 40 
лет (с 1975 по 2014 годы) выросло со 105 до 641 
миллионов [2]. 

Исследования последних лет позволили 
установить, что важнейшим «соучастником» 
развития СД 2 типа является кишечная микробиота 
[4, 5,12, 13, 17, 24, 25]. Кишечная микробиота (КМ) – 
это >1014 бактерий, которые постоянно обитают в 
кишечнике и содержат основную часть генетического 
материала, превышающую геном человека не 
менее чем в 100-150 раз [14]. КМ состоит из 2000-
4000 различных видов, в основном, анаэробных 
бактерий, 80% из которых до настоящего времени 
не культивировано, а может быть определено 
только молекулярно-генетическими методами 
(секвенирование гена 16S рибосомальной РНК 
амплифицированных бактериальных нуклеиновых 
кислот, полученных из фекалий или биоптатов 
слизистой оболочки кишечника). Среди 10 основных 
бактериальных филотипов, обнаруженных в 
кишечнике, преобладают грамположительные 
Firmicutes (наиболее распространенный филотип) 

и грамотрицательные Bacteroidetes, на которые 
приходится более 90% всех бактерий, в меньшем 
количестве представлены Actinobacteria и 
Proteobacteria [3, 29]. 

Данные, полученные в экспериментальных и 
немногочисленных клинических исследованиях, 
в основном свидетельствуют о значительных 
различиях в содержании двух основных 
бактериальных типов при СД 2 типа с преобладанием 
количества Firmicutes и снижением уровня 
Bacteroidetes [12, 18, 19, 26, 27]. Однако в некоторых 
исследованиях получены противоречивые 
данные относительно связи указанных филотипов 
с наличием СД 2 типа. Кроме того, в литературе 
отсутствуют данные относительно изменения 
содержания основных филотипов КМ в зависимости 
от тяжести течения и компенсации СД.

 Целью настоящего исследования было изучение 
содержания основных филотипов КМ у больных 
СД 2 типа при различной тяжести его течения и 
компенсации. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Обследовано 64 пациента с СД 2 типа (29 мужчин 

и 35 женщин) в возрасте от 30 до 72 лет (средний 
возраст 47,3±8,9 года), а также 30 здоровых 
добровольцев, составивших группу контроля. 
В зависимости от тяжести течения СД было 
выделено 3 группы пациентов. Первую группу (22 
пациента) составили больные с легким течением 
СД, вторую группу (22 пациента) – больные с СД 
средней тяжести, третью группу (20 больных) 
– больные с тяжелым течением СД. Тяжесть 
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та/або застійну серцеву недостатність. 1
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течения СД устанавливали на основании клинико-
лабораторных данных. При легкой (I степень) форме 
заболевания гликемия натощак не превышала 8 
ммоль/л, суточная глюкозурия не превышала 20 г/л; 
компенсация диабета достигалась одной диетой, а 
органических признаков ангиопатий и нейропатий 
не было. При средней (II степень) тяжести СД 
уровень гликемии натощак не превышал 14 
ммоль/л, суточная глюкозурия не превышала 40 
г/л, у больных отмечались сосудистые поражения 
в виде ретино- или нефропатии I-II стадий или 
ангиопатий I-III стадий иной локализации. При 
тяжелой (III степень) форме СД гликемия натощак 
превышала 14 ммоль/л, суточная глюкозурия – 
более 40-50 г/л, у больных выявлялись сочетанные 
ангиопатии и нейропатии различной степени и 
локализации. Кроме того, в зависимости от уровня 
гликированного гемоглобина (HbA1c), выделялись 
группы с компенсацией, субкомпенсацией и 
декомпенсацией СД. 

Все больные придерживались унифицированной 
диетотерапии. При легкой степени СД компенсация 
достигалась только диетотерапией, при 
среднетяжелой и тяжелой форме СД больные 
получали антигипергликемические препараты. 
Согласно последним клиническим рекомендациям 
Американской диабетической ассоциации [10], при 
уровне  HbA1c менее 9% больным проводилась 
монотерапия метформином, при уровне HbA1c 

9-10% пациенты дополнительно перорально 
получали второй сахароснижающий препарат, 
при уровне HbA1c выше 10% больные получали 
тройную пероральную сахароснижающую терапию 
или дополнительно инсулинотерапию.

В исследование не включались пациенты с острыми 
инфекционными и хирургическими заболеваниями, 
злокачественными новообразованиями, 
клинически значимой сердечной, почечной или 
печеночной недостаточностью, тяжелыми нервными 
и психическими заболеваниями. Характеристика 
обследованных больных представлена в таблице 1.

У всех больных проводили определение 
микробного состава на уровне основного 
микробного филотипа путем идентификации 
общего количества бактериальной ДНК, а ДНК 
Firmicutes, Bacteroidetes и Actinobacteria определяли 
с помощью количественной полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) в режиме реального времени (qRT-
PCR), используя ген-нацеленные праймеры. Для 
этого образцы свежих фекалий каждого пациента 
в течение 10 мин после дефекации помещались 
в специальный контейнер, немедленно 
замораживались и хранились при температуре 
минус 20 °С в течение 1 недели до выделения ДНК 
с помощью метода с фенол-хлороформом [28]. 
ДНК элюировали в 200 мкл буфера, а количество 
и качество ДНК измеряли при помощи NanoDrop 
ND-8000 (ThermoScientific, США). Образцы с 

Таблица 1

Характеристика обследованных больных

Базовые 
характеристики 1 группа, n=22 2 группа, n=22 3 группа, n=20 Контрольная 

группа, n=30

Пол (муж/жен) 10/12 12/10 7/13 10/20

Возраст (годы) 47±12 49±11 42±10 43±15

Длительность СД, годы 3,4±0,9 6,8±2,5 10,1±3,9 -

HbA1c, % 6,8±0,8 8,1±1,4 11,2±2,0 4,9±0,8

Наличие ангиопатий 1 (4,5%) 19 (86,4%) 20 (100%) -

Курение 10 (45,5%) 12 (54,5%) 6 (30%) 13 (43,3%)

Индекс массы тела 
(ИМТ), кг/м2 27,9±2,8 32,5±2,9 34,1±3,1 25,1±2,0
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концентрацией ДНК менее 20 нг или соотношением 
флуоресценции на длинах волн A 260/280 менее 1,8 
для концентрации подвергали осаждению этанолом 
или дополнительно очищали в соответствии со 
стандартами качества. 

Методом qPCR с использованием праймеров, 
ориентированных на ген 16S рРНК, специфический 
для Firmicutes, Actinobacteria и Bacteroidetes, а 
также универсальных праймеров, проведено 
количественное определение различных 
таксонов. Последовательности праймеров 
были следующими: 1) для Bacteroidetes: 798cfbF 
AAACTCAAAKGAATTGACGG (прямой) и cfb967R 
GGTAAGGTTCCTCGCGCTAT (обратный); 2) для 
Firmicutes: 928F-firm TGAAACTYAAGGAATTGACG 
(прямой) и 1040FirmR ACCATGCACCACCTGTC 
(обратный); 3) для Actinobacteria: Act920F3 
TACGGCCGCAAGGCTA (прямой) и Act1200R 
TCRTCCCCACCTTCCTCCG (обратный); 
4) для универсальных бактериальных 
16S рРНК последовательностей: 926F 
AAACTCAAAKGAATTGACGG (прямой) и 1062R 
CTCACRRCACGAGCTGAC (обратный).

Реакцию ПЦР проводили в режиме реального 
времени термического циклера Rotor-Gene 6000 
(QIAGEN, Германия). Условия реакции ПЦР: начальная 
стадия денатурации продолжительностью 5 мин при 
температуре 95°С, далее 30 циклов: при температуре 
95°С в течение 15 сек, отжиг в течение 15 сек и при 
температуре 72°С в течение 30 сек, окончательная 
стадия при температуре 72°С в течение 5 мин. 

Каждая реакция ПЦР содержала 0,05 единиц/мкл 
Taq полимеразы (Sigma Aldrich), 0,2 ммоль каждого 
дезоксинуклеозидтрифосфата (dNTP), 0,4 мкмоль 
каждого праймера, 1х буфер, около 10 нг ДНК и 
до 25 мкл воды [8]. Образцы амплифицировали 
всеми праймерами в трех последовательностях. 
Cts (универсальные и специфические) были 
пороговыми циклами, зарегистрированными 
термоциклером. Среднее значение Ct (цикл, 
при котором кривая амплификации пересекает 
порог флуоресцентной значимости), полученное 
от каждой пары, переводили в процент по 
соответствующей формуле.

Статистический анализ проводили с помощью 
программного обеспечения Statistica 11.0. Для 
анализа результатов исследования использовались 
методы вариационной статистики с расчетом 
частотных характеристик исследуемых показателей, 
средних величин (средней арифметической 
– Х) и оценки их вариабельности. Для оценки 
статистической значимости разницы между 
сравниваемыми группами использовались: 
критерий Пирсона χ2 для сравнения частотных 
характеристик, t-критерий для сравнения частотных 
характеристик и средних величин, а также критерий 
Вилкоксона-Манна-Уитни. Поскольку переменные 
не соответствовали нормальному распределению, 
для дальнейшего анализа использовались 
непараметрические методы, такие как корреляция 
Спирмена и многовариантная логистическая 
регрессия. 

Таблица 2

Содержание основных филотипов микроорганизмов у здоровых и больных СД 2 типа 
различной степени тяжести, %

Микробный  
филотип Здоровые

Больные СД
р

Все больные Легкое 
течение

Средней 
тяжести

Тяжелое 
течение

Firmicutes 35 (22-37) 46 (30-58) 34 (30-45) 50 (35-58) 54 (38-58) 0,010

Bacteroidetes 47 (35-54) 39 (23-45) 40 (32-44) 36 (27-45) 31 (23-36) 0,018

Отношение F/B 0,7 (0,6-0,7) 1,2 (0,7-2,2) 0,85 (0,7-1,0) 1,3 (0,7-2,0) 1,7 (1,1-2,2) 0,005

Actinobacteria 5 (3-7) 6 (4-11) 6 (4-8) 6 (3,5-8) 6 (4-11) 0,707

Примечание: представлены медианы и межквартильные интервалы.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Установлено, что относительное содержание 

основных микробных филотипов существенно 
отличалось у здоровых добровольцев по 
сравнению с больными СД, а также при разных 
степенях тяжести СД. Так, содержание Firmicutes у 
больных СД было достоверно выше, а содержание 
Bacteroidetes – достоверно меньше по сравнению 
со здоровыми лицами. По мере утяжеления течения 
СД содержание Firmicutes также достоверно 
увеличивалось, а содержание Bacteroidetes 
– снижалось, соответственно, возрастало и 
отношение F/B (таблица 2). Относительное 
количество Actinobacteria было небольшим (5-6%) и 
сопоставимым во всех группах пациентов. 

Кроме того, аналогичные изменения были 
выявлены при анализе содержания основных 
микробных филотипов в зависимости от состояния 
компенсации СД: у больных с субкомпенсацией и 
декомпенсацией СД содержание Firmicutes было 
достоверно выше, а содержание Bacteroidetes – 
достоверно ниже, чем у больных с компенсацией 
СД и здоровых лиц (таблица 3).

Полученные нами данные согласуются с 
результатами других исследований, в которых 
изучалась связь между изменениями состава и 
функций КМ и наличием СД 2 типа. Так, в двух 
масштабных метагеномных исследованиях, 
проведенных Karlsson F., еt al. [15] и Qin J., et al. 
[23] независимо друг от друга, при проведении 
секвенирования было обнаружено снижение 

содержания бутират-продуцирующих бактерий 
(Roseburia и Faecalibacterium prausnitzii) в КМ 
пациентов с СД 2 типа по сравнению со здоровыми 
людьми. Кроме того, было показано, что 
увеличение фекальной концентрации Lactobacillus 
gasseri и  Streptococcus mutans, обитающих в 
проксимальных отделах кишечника, так же как 
и Escherichia coli, были предикторами развития 
инсулинорезистентности у женщин с ожирением 
в постменопаузе. При сравнении филотипов КМ 
у лиц с диабетом и без диабета с помощью ПЦР в 
реальном времени было выявлено увеличение 
содержания Betaproteobacteria и снижение 
числа Firmicutes (Clostridia) [26], снижение 
Bifidobacterium и Bacteroides vulgatus [1], а также 
снижение содержания Akkermansia muciniphila, 
Faecalibacterium prausnitzii и Bacteroides у лиц с 
предибетом по сравнению с лицами с диабетом [21]. 

Недостатком проведенного нами исследования 
является то, что мы исследовали содержание только 
основных филотипов КМ, не изучая содержание 
отдельных родов или видов кишечных бактерий, 
что мы планируем сделать в ближайшем будущем. 
Кроме того, мы специально не анализировали 
особенности изменений КМ в зависимости 
от проводимого лечения. Тем не менее, нами 
впервые в отечественной практике изучены состав 
КМ и соотношение ее основных филотипов в 
зависимости от степени тяжести и компенсации СД 
2 типа. Результаты исследования свидетельствуют о 
том, по мере утяжеления течения СД и ухудшения 

Таблица 3

Содержание основных филотипов микроорганизмов в зависимости от компенсации СД 2 типа, %

Микробный 
филотип Здоровые

Больные СД
р

Компенсация
(HbA1c <7,0)

Субкомпенсация
(HbA1c 7,1-7,5)

Декомпенсация
(HbA1c  >7,5)

Firmicutes 35 (22-37) 37 (31-44) 52 (36-59) 58 (40-63) 0,012

Bacteroidetes 47 (35-54) 42 (32-46) 37 (26-46) 30 (22-35) 0,024

Отношение F/B 0,7 (0,6-0,7) 0,9 (0,7-1,1) 1,4 (0,7-2,1) 1,9 (1,1-2,3) 0,005

Actinobacteria 5 (3-7) 6 (4-11) 6 (4-8) 6 (4-10) 0,707

Примечание: представлены медианы и межквартильные интервалы.
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его компенсации отмечается прогрессирующее 
снижение общего количества Bacteroidetes, а также 
повышение количества Firmicutes и отношения F/B. 

Пока до конца не понятно, являются ли 
эти изменения состава КМ первичными или 
вторичными по отношению к нарушениям 
гастроинтестинальной моторики и избыточному 
бактериальному росту в тонкой кишке, часто 
наблюдаемым при СД 2 типа. Тем не менее, по 
мнению зарубежных исследователей, некоторые 
бактериальные штаммы могут использоваться 
в качестве маркеров ранней диагностики для 
улучшения идентификации тех пациентов, 
страдающих ожирением, которые склонны к 
развитию СД 2 типа. Последнее метагеномное 
исследование также привело к разработке 
математической модели для идентификации 
метагеномных маркеров метаболизма у пациентов 
с СД 2 типа и диабетоподобным метаболизмом 
[15]. В частности, снижение количества некоторых 
бутират-продуцирующих бактерий (например, 
Roseburia, F. рrausnitzii) и повышение количества 
условно-патогенных бактерий (Clostridium 
clostridioforme, E. сoli) могут быть потенциально 
характерным микробиомом при сниженной 
толерантности к углеводам и СД 2 типа [27]. 
Необходимы дополнительные проспективные 
эпидемиологические исследования в хорошо 
контролируемых популяциях для подтверждения 
доказательств особенностей КМ, которые могут 
выступать в качестве факторов риска ожирения и СД 
2 типа, так же, как и исследования по модификации 
диеты с целью установления причинных связей. 

Каким образом изменения КМ влияют на 
метаболизм и способствуют развитию и 
прогрессированию СД до конца еще не ясно. 
Ведущими специалистами в этой области 
обоснованно предполагается, что КМ может 
провоцировать хроническое низкоинтенсивное 
системное воспаление и воспаление 
жировой ткани, способствующие развитию 
инсулинорезистентности (ИР) и СД 2 типа. 
Эта гипотеза поддерживается выявлением 
липополисахаридов (ЛПС) грамнегативных бактерий 
в крови пациентов с метаболическим синдромом 
и СД 2 типа [6]. ЛПС, продуцируемые в кишечнике 
при лизисе грамнегативных бактерий, активируют 
провоспалительные цитокины, которые приводят 
к развитию ИР и СД 2 типа как у мышей, так и у 
людей. Когда «стерильных» мышей колонизировали 

бактерией E. coli, это способствовало накоплению 
макрофагов и повышению регуляции 
провоспалительных цитокинов, что проявлялось 
развитием вялотекущего воспаления. Механизм, 
посредством которого ЛПС перемещаются в плазму 
крови, может быть как непрямым (за счет транспорта 
пищевых хиломикронов), так и прямым (за счет 
непосредственной «утечки» вследствие снижения 
барьерной функции кишечника). Таким образом, 
проведенные на сегодняшний день исследования 
позволили сделать вывод о том, что изменения 
состава КМ могут влиять на метаболизм хозяина 
посредством нарушения кишечного барьера и 
эндотоксемии [7, 22].

В развитии ожирения и ИР важную роль 
играют не только нарушение состава КМ, но и 
продукты кишечных бактерий. Так, бутират, ацетат 
и пропионат – короткоцепочечные жирные 
кислоты (КЦЖК), ферментируемые кишечными 
бактериями из пищевых волокон, играют важную 
роль в энергетическом метаболизме [20]. Эти КЦЖК 
всасываются в кишечнике, где бутират, в частности, 
обеспечивает энергией эпителиальные клетки 
кишечника, а другие КЦЖК поступают в портальный 
венозный кровоток, влияют на печеночный 
липогенез и глюконеогенез, а также выступают в 
качестве субстрата для синтеза холестерина [9]. 
Также предполагается, что бутират играет роль 
в недавно открытой способности кишечника 
самостоятельно продуцировать глюкозу. Глюкоза, 
образованная путем кишечного глюконеогенеза, 
обнаруживается в портальном кровотоке и через 
периферическую нервную систему посылает сигнал 
в головной мозг, таким образом, положительно 
влияя на общий метаболизм глюкозы и прием 
пищи [9, 16]. Эти исследования стали причиной 
увеличения интереса к изучению связи между СД 
2 типа и снижением продукции бутирата, в виду 
того, что диеты, обогащенные бутиратом, как было 
показано ранее, способствовали предотвращению 
и обратному развитию ИР у мышей с ожирением 
на фоне высококалорийной диеты и увеличения 
энергозатрат [20]. Результаты, полученные в 
исследованиях ожирения на животных моделях 
и у человека, позволили предположить, что 
сокращение продукции бутирата кишечной 
микробиотой участвует в развитии резистентности 
к инсулину.
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ВЫВОДЫ
Изучение особенностей КМ при ожирении 

и СД 2 типа привело к показательному росту 
научных исследований в этой области. Множество 
экспериментальных и клинических исследований 
раскрыли принципиально новые патогенетические 
механизмы развития ожирения и СД 2 типа, 
связанные с КМ. Становится все более очевидным, 
что состав КМ играет определенную роль в 
регуляции углеводного обмена. Полученные нами 
результаты позволяют сделать предварительный 
вывод о том, что определенные нарушения состава 
КМ, в частности, снижение общего количества 
Bacteroidetes, повышение количества Firmicutes и 
отношения F/B, могут играть патогенетическую роль 
не только в развитии СД 2 типа, но и способствовать 
ухудшению его течения и компенсации. Для того, 
чтобы подтвердить причинно-следственную связь 
между определенным нарушением состава КМ и 
развитием СД 2 типа, необходимы дальнейшие 
исследования. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов при подготовке и написании статьи.
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РЕЗЮМЕ
Соотношение основных филотипов кишечной 
микробиоты у больных сахарным диабетом 2 
типа
С.М. Ткач, А.А. Дорофеева

Данные, полученные в экспериментальных и 
немногочисленных клинических исследованиях, 
свидетельствуют о значительных различиях в 
содержании двух основных бактериальных типов 
(Firmicutes и Bacteroidetes) при сахарном диабете 
(СД) 2 типа, хотя результаты разных исследований 
нередко носят противоречивый характер. Кроме 
того, в литературе отсутствуют данные относительно 
изменения содержания основных филотипов 
кишечной микробиоты в зависимости от тяжести 
течения и компенсации диабета.

Цель исследования – изучить содержание 
основных филотипов кишечной микробиоты у 
больных СД 2 типа при различной тяжести его 
течения и компенсации. 

Материал и методы. Обследовано 64 пациента 
с СД 2 типа (29 мужчин и 35 женщин) в возрасте от 

30 до 72 лет (средний возраст 47,3±8,9 года), а также 
30 здоровых добровольцев, составивших группу 
контроля. Проводились клинические, лабораторные 
и молекулярно-генетические исследования 
(определение ДНК Firmicutes, Bacteroidetes и 
Actinobacteria методом количественной ПЦР в 
режиме реального времени с использованием ген-
нацеленных праймеров).

Результаты. Установлено, что содержание 
Firmicutes у больных СД 2 типа было достоверно 
выше, а содержание Bacteroidetes – достоверно 
меньше по сравнению со здоровыми лицами. По 
мере утяжеления течения и ухудшения компенсации 
СД 2 типа содержание Firmicutes также достоверно 
увеличивалось, а содержание Bacteroidetes 
– снижалось, соответственно, возрастало и 
отношение F/B. 

Выводы. Определенные нарушения состава 
кишечной микробиоты, в частности, снижение 
общего количества Bacteroidetes, повышение 
количества Firmicutes и отношения F/B, могут играть 
патогенетическую роль не только в развитии СД 2 
типа, но и способствовать ухудшению его течения и 
компенсации.

Ключевые слова: кишечная микробиота, 
сахарный диабет, Firmicutes, Bacteroidetes.

РЕЗЮМЕ
Співвідношення основних філотипів кишкової 
мікробіоти у хворих на цукровий діабет 2 типу
С.М. Ткач, Г.А. Дорофєєва

Дані, отримані у експериментальних та 
нечисленних клінічних дослідженнях, свідчать про 
значну різницю у вмісті двох основних бактеріальних 
типів (Firmicutes та Bacteroidetes) при цукровому 
діабеті 2 типу, хоча результати різних досліджень 
нерідко мають суперечливий характер. Окрім того, 
в літературі немає даних щодо змін вмісту основних 
філотипів кишкової мікробіоти в залежності від 
тяжкості перебігу та компенсації діабету.

Мета дослідження – вивчити вміст основних 
філотипів кишкової мікробіоти у хворих на цукровий 
діабет (ЦД) 2 типу при різній тяжкості його перебігу 
та в залежності від стану компенсації. 

Матеріал та методи. Обстежено 64 хворих на 
ЦД 2 типу (29 чоловіків та 35 жінок) віком від 30 
до 72 років (середній вік 47,3±8,9 року), а також 30 
здорових добровольців, які склали групу контролю. 
Проводились клінічні, лабораторні та молекулярно-
генетичні дослідження (визначення ДНК Firmicutes, 
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Bacteroidetes та Actinobacteria методом кількісної 
ПЦР у режимі реального часу з застосуванням ген-
націлених праймерів).

Результати. Встановлено, що вміст Firmicutes у 
хворих на ЦД 2 типу був достовірно вищим, а вміст 
Bacteroidetes – достовірно меншим порівняно зі 
здоровими особами. У міру підвищення тяжкості 
ЦД та погіршення його компенсації вміст Firmicutes 
також достовірно збільшувався, а вміст Bacteroidetes 
– знижувався, відповідно, підвищувалось і 
співвідношення F/B. 

Висновки. Деякі порушення складу кишкової 
мікробіоти, зокрема, зниження загальної кількості 
Bacteroidetes, підвищення кількості Firmicutes 
та співвідношення F/B, можуть відігравати 
патогенетичну роль не лише у розвитку ЦД 2 
типу, але й сприяти погіршенню його перебігу та 
компенсації.

Ключові слова: кишкова мікробіота, цукровий 
діабет, Firmicutes, Bacteroidetes.

The ratio of the main types of intestinal microbiota 
in patients with type 2 diabetes mellitus
Tkach S, Dorofeeva A

The data obtained in experimental and few 
clinical studies indicate significant differences in the 
contents of the two main bacterial types (Firmicutes 
and Bacteroidetes) in type 2 diabetes mellitus (DM), 
although the results of different studies are often 
contradictory. In addition, there are no data in the 

literature on the changes in the content of the main 
types of intestinal microbiota depending on the 
severity of the course and compensation of diabetes. 

The aim – to study the content of the main phylotypes 
of the intestinal microbiota in patients with type 2 DM 
depending on diabetes severity and compensation.

Material and methods. 64 patients with type 2 DM 
(29 men and 35 women) aged 30 to 72 years (mean age 
47.3±8.9 years) and 30 healthy volunteers who made up 
the control group were examined. Clinical, laboratory 
and molecular genetic studies (DNA determination 
of Firmicutes, Bacteroidetes and Actinobacteria using 
quantitative real-time PCR and gene-targeted primers) 
were performed.

Results. It was found that the content of Firmicutes 
in patients with type 2 DM was significantly higher, and 
the content of Bacteroidetes was significantly less than 
in healthy individuals. As the severity of DM increased 
and the compensation for type 2 DM impaired, the 
contents of Firmicutes also increased significantly, and 
the content of Bacteroidetes decreased, respectively, 
and the F / B ratio also increased.

Conclusion. Certain disorders in the composition of 
the intestinal microbiota, in particular, decrease in the 
total number of Bacteroidetes, increase in the number 
of Firmicutes and F / B ratios, can play a pathogenetic 
role not only in the development of type 2 DM, but also 
contribute to its severity and compensation.

Key words: intestinal microbiota, diabetes mellitus, 
Firmicutes, Bacteroidetes.
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