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В огляді представлені дані сучасних джерел літератури про біотрансфор-
мацію ксенобітиків мікробіотою шлунково-кишкового тракту людини. При-
ведені основні ензими, які беруть участь у біотрансформації. Показана роль 
біотрансформації ензимів мікробіоти у активації та пригнічення лікарських 
засобів, детоксикації та токсикації чужорідних сполук та важких металів. 
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За останні кілька десятиліть вивчення біотрансформації ксенобіотиків 
кишковою мікробіотою, показало, що останні мають більшу кількість мета-
болічних шляхів, ніж сам організм. Відмінності трансформації різних сполук 
в організмі людини та бактерій ґрунтуються не тільки на більшій різнома-
нітності ензимів, присутніх у складному і мінливому співтоваристві мікро-
організмів, але також і в зовнішньому середовищі, яке формувало умови для 
виникнення певних механізмів у бактерій. Якщо метаболізм ксенобіотиків у 
людини розвивався, щоб полегшити безпосереднє виведення цих сполук, то 
бактеріальна трансформація чужорідних  сполук і їх метаболітів використо-
вується для синтезу поживних речовин і виробництва енергії. Бактеріальний 
метаболізм  може регулювати  метаболізм людини та змінювати фармакокіне-
тичні, фармакодинамічні властивості ксенобіотиків і пов'язаних з ними мета-
болітів. 

Діапазон ксенобіотиків, які трансформуються мікробіотою кишечника 
вражає. Кишкові мікроорганізми трансформують багато класів поживних ре-
човин, в тому числі складні поліцукриди, білки, ліпіди і фітохімічні сполуки. 
Ці метаболічні реакції дуже корисні для організму,  також  вони впливають 
на сприйнятливість людей до хвороб. Кишкова мікробіота також здатна тран-
сформувати промислові хімікати і забруднювальні речовини, змінюючи їх 
токсичність і тривалість перебування в організмі. Аналогічним чином, бакте-
ріальні перетворення лікарських препаратів можуть змінити їх фармакокіне-
тичні властивості та брати участь у  активації проліків і це може приводити до 
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небажаних побічних ефектів або втрати ефективності лікарських препаратів 
[1].

Більшість реакцій біотрансформації ксенобіотиків в організмі людини 
відбувається у шлунково-кишковому тракті. Відділи шлунково-кишкового 
тракту характеризуються різною фізіологією епітеліальних клітин, рН, рівня-
ми кисню і вмістом поживних речовин, що зумовлює різні умови середовища 
існування для мікроорганізмів і впливає на типи метаболічних процесів, які 
в цих відділах відбуваються [2, 3]. Сотні різних видів мікроорганізмів коло-
нізують епітелій кишківника. Хоча обов'язкові анаероби, такі як Firmicutes і 
Bacteroidetes, зазвичай є переважальними мікроорганізмами у них присутня 
індивідуальна мінливість у складі мікробіотної спільноти [4].

Різні сполуки, які потрапляють через шлунково-кишковий тракт до 
тонкого кишечнику, модифікуються травними ензимами та поглинаються 
тканинами організму. Ксенобіотики, які легко адсорбуються, проходять між 
або через кишкові епітеліальні клітини, можуть бути метаболізовані ензима-
ми людини перед транспортуванням в печінку через портальну вену. Після 
контакту з великою кількістю метаболічних ензимів печінки, ксенобіотики і 
їх метаболіти попадають в тканини організму та можуть викликати різні уш-
кодження. Навпаки, сполуки, які вводяться внутрішньовенно негайно попа-
дають у системний кровотік та обходять метаболічні перетворення у печинці.

Чужорідні сполуки в циркуляційній системі в кінцевому підсумку до-
датково метаболізуються та виводяться з організму, або через жовчний канал 
назад в просвіт кишечника, або через нирки. Метаболіти, повернуті в киш-
ковий просвіт, можуть продовжувати рух в товсту кишку, де в кінцевому під-
сумку вони будуть виявлені в фекаліях, або можуть бути реабсорбовані через 
клітини кишківника, потрапляючи в систему ентеропатичної циркуляції.

Таким чином, ксенобіотики можуть зустрічатися з кишковою мікро-
біотою шляхом проходження різних маршрутів. На відміну від сполук, які 
абсорбуються в тонкому кишечнику, погано всмоктувані ксенобіотики про-
довжують проникати з тонкої кишки в товсту кишку і можуть трансформува-
тися мікроорганізмами, що живуть в цьому відділі кишкового тракту. Легко 
абсорбовані сполуки та речовини, що вводяться іншими шляхами (напри-
клад, внутрішньовенна ін'єкція), також можуть трансформуватися кишковою 
мікробіотою через жовчну екскрецію. Продукти бактеріального метаболізму 
в кишечнику можуть поглинатися в організмі люди і циркулювати система-
тично, або взаємодіяти локально з епітеліальними клітинами, що вистилають 
шлунково-кишковий тракт. В кінцевому рахунку, ці бактеріальні метаболіти 
виділяються з фекаліями  або фільтруються нирками і видаляються з сечею 
[5].

На відміну від мікроорганізмів навколишнього середовища, мікроорга-
нізми кишково-шлункового тракту метаболізують ксенобіотики  тільки шля-
хами гідролізу та відновлення [6]. У мікроорганізмів навколишнього середо-
вища багатший спектр шляхів метаболізму чужорідних сполук, якими корис-
туються аероби та анаероби. Найчастіше це призводить до повної біодеграда-
ції, чи мінералізації ксенобіотика [7]. В організмі людини ферментні процеси 
кишкової мікробіоти відрізняються від ензимних процесів мікроорганізмів 
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навколишнього середовища. Метаболізм чужорідних сполук протікає за до-
помогою окиснювальних та  кон'югативних ензимів. 

За допомогою молекулярно-біологічних досліджень були секвеновані 
гени, які кодують інформацію про ензими мікроорганізмів кишково-шлун-
кового тракту [8–11]. Метагеномні аналізи  показали, що ензими мікробіоти 
кишечника відносяться до найбільш важливих класів ензимів. Реакції біоде-
градації ксенобіотиків можуть бути виконані кишковими мікроорганізмами 
декількох різних філогенетичних груп. Здатність до метаболізму може пере-
даватися між бактеріями механізмами горизонтального переносу генів. Все 
це ускладнює виявлення метаболічних можливостей бактерій шляхом тільки 
філогенетичного аналізу. Необхідно в доповнення до молекулярно-біологіч-
них методів використовувати інші підходи, такі як, культури тканин та повних 
біохімічних характеристик ферментів кишкової мікробіоти.

Тому метою даного огляду було показати, як бактеріальні ензими киш-
ково-шлункового тракту людини  впливають на його гомеостаз.

Метаболізм ксенобіотиків тканинами та бактеріями 
шлунково-кишкового тракту

Процеси метаболізму ксенобіотиків трансформують неполярні сполуки 
в гідрофільні для їх подальшого полегшення екскреції з організму. Цей про-
цес протікає в два етапи: приєднання полярної функціональної групи ( «фаза 
I») і кон’югація цієї групи з більш полярним метаболітом («фаза II»). Ензими  
фази I каталізують окисні, відновні або гідролітичні реакції для отримання 
гідроксильних груп, епоксидів, тіолів і амінів. Найбільший клас ферментів 
фази I це цитохром Р-450, але карбоксиестерази і флавінмонооксигенази  та-
кож беруть активну участь у метаболізмі ксенобіотиків [5]. Ензими трансфе-
рази переважають у II фазі метаболізму, додаючи аглікони, такі як, глюкуро-
ніли, метили, ацетили, сульфоніли і глутатіоніли [12] (рис.1). Поліморфізм 
генів, відповідальних за метаболізм  ксенобіотиків, зумовлений індивідуаль-
ною реакцією організму на вживання певної їжі або при введенні лікарських 
речовин.

Рис. 1. Дві фази метаболізму ксенобіотиків [5, 12]

Fig. 1. Two phases of xenobiotic metabolism [5, 12]
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Гідролази. Гідролазні ензимні реакції необхідні для гідролізу різних ор-
ганічних сполук у менші сполуки. Ці ензими є як у людському організмі, так 
і у кишкової мікробіоти. Ензими гідролази каталізують додавання молекули 
води до субстрату, після чого відбувається розщеплення зв'язків у молекулі. 
Більшість гідролаз в шлунково-кишковому тракті представлені протеазами, 
глікозидазами і сульфатазами ( рис. 2). 

Рис. 2. Бактеріальні гідролази  кишково-шлункового тракту [1]

Fig. 2. Bacterial hydrolases of the gastrointestinal tract [1]

У бактерій ці ензими представлені у ширшому спектрі, ніж  у людині. 
Протеази, розщеплюють пептидні зв'язки, що зв'язують амінокислоти в полі-
пептидні ланцюги. У тонкому кишечнику переважають підшлункові серинові 
протеази, в товстому кишечнику міститься багато мікробних цистеїн- і ме-
талопротеаз [13] з різною субстратною специфічністю і потенційно різними 
клінічними наслідками [14]. Глікозидази гідролізують глікозидні ланцюги з 
використанням карбонових кислот і молекул води, при цьому вивільняються 
вільні цукри [15]. Ці ферменти обробляють величезну кількість глікокон'юга-
тів і олігоцукридів, і широко представлені у кишкових бактерій [16]. Сульфа-
тази, які також широко представлені у бактерій, гідролізують складні етери 
сульфату, що генеруються в процесі метаболізму у II фазі, використовуючи 
незвичайну амінокислоту формілгліцін [17]. Вважається, що гідратна форма 
цього залишку схильна до переетерифікації субстратним сульфатним етером 
для отримання тетраедричної проміжної сполуки, яка розривається, щоб ви-
вільнити сульфат і відтворений  альдегід [18].

Гідролітичні реакції змінюють фізичні властивості, та активності ксе-
нобіотиків і їх метаболітів. Трансформація глюкуроніду в просвіті кишечника 
зазвичай супроводжується зменшенням його полярності  і може дозволити 
клітинам-людини реабсорбувати цю молекулу і тим самим збільшити час його  
перебування в організмі. Гідроліз часто є необхідною умовою для подальших 
перетворень, таких як ферментація цукрів, що виділяються з  поліцукридів 
[19]. 
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Ліази. Ензими  ліази руйнують зв'язки С-С, С-Х (де X = O, N, S, P або 
галогеніди). Бактеріальні ліази поліцукридів  метаболизують поліцукриди які 
містять глікозидний зв'язок в β-положенні щодо карбонової кислоти (напри-
клад, альгінат, пектин, хондроїтин і гепаран). Присутність карбоксилату доз-
воляє виділити протон і подальше β-елімінування, щоб отримати β-ненаси-
чений цукор  та напівацеталь [8]. У мікробіомі кишечника  людини знайдено 
5000 ліаз, які метаболізують поліцукриди [8], що дозволяє провести величез-
ну кількість реакцій (рис. 3). Отримані моноцукри використовуються  мікро-
організмами для обміну речовин та енергії. 

Рис. 3. Бактеріальні ліази кишково-шлункового тракту [1]

Fig. 3. Bacterial lyases of the gastrointestinal tract [1]

Знайдені бактеріальні C-S β-ліази, які розщеплюють зв'язки C-S, як в 
сполуках компонентів харчування, так і в цистеїн-S-кон'югатів ксенобіоти-
ків, які утворюються ензимами печінки. Ці ензими синтезують альдимін. Він 
зв’язується з піридоксаль 5-фосфатом, а α-аміногрупа похідного цистеїну, 
підкисляює сусідній протон для β-елімінування  тіолмісткого метаболіту та 
аміноакрилату, останній  спонтанно розщеплюється до аміаку і пірувату [20]. 
Бактерії можуть додатково метаболізувати  меркаптани, змінюючи їх фізичні 
властивості і локалізацію в межах організму. Кишкові бактеріальні C-S β-ліа-
зи розщеплюють цистеїн-S-кон'югати поліхлорованих біфенілів для отриман-
ня метаболітів тіолів, які далі метилюються і накопичуються в ліпофільних 
тканинах [21]. Роль C-S ліаз для мікробіоти не зовсім зрозуміла. Ця роль може 
бути виявленою при вивченні різних піридоксальфосфатних ензимів, які бе-
руть участь у метаболізмі [20], але аміак, що виробляється C-S β-ліазами, 
може слугувати єдиним джерелом азоту [22].

Редуктазні ензими. Бактерії шлунково-кишкового тракту можуть віднов-
лювати  широкий спектр функціональних груп, включаючи алкени, α, β-нена-
сичені похідні карбонової кислоти, N-оксид, азо- і сульфоксидні групи.  Ен-
зими редуктази використовують різні кофактори, такі як, NADH або NADPH, 
флавін, Fe-S-кластери, гем, молібденовий кофактор і інші металофактори для 
перенесення електронів або еквівалентів (H +, 2e-) на субстрати [23–25]. Біо-
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хімічна та структурна характеристика кишкових бактеріальних редуктаз вия-
вила індивідуальні ензими, у яких зменшена субстратна специфічність, тому 
вони можуть відновлювати кілька різних функціональних груп (рис. 4).

Рис. 4. Редуктази бактерій кишково-шлункового тракту [4]

Fig.4. Bacterial reductases of the gastrointestinal tract [4]

При редукції зазвичай зменшується полярність сполук та інші фізи-
ко-хімічні фактори, які можуть впливати на час перебування і активність ме-
таболітів в організмі [26–28]. Перенесення електронів на ксенобіотики може 
проходити при анаеробному диханні в кишечнику людини. 

Трансферази.  Трансферазні ензими  переносять функціональні групи 
між двома субстратами через реакції нуклеофільного заміщення. Трансферази 
кишкової мікробіоти передають метильні і ацильні групи. Реакції приєднан-
ня вимагають присутності хімічно активованих супутніх структур, таких як 
ацетил-КоА, АТФ або S-аденозилметіонін [29, 30] (рис.5). По-різному може 
впливати на біоактивність ксенобіотиків в організмі приєднання і видалення 
цих функціональних груп. Ацетилювання може служити механізмом детокси-
кації зменшуючи полярність і полегшуючи екскрецію з мікробних клітин.
[31]. Деметилювання ксенобіотиків  ензимами людського організму звільняє 
полярні групи для подальшої кон'югації і виведення з організму [32], але у 
мікроорганізмів, деметилювання може використовуватися для забезпечення 
джерелом вуглецю для синтезу клітинної речовини [29].

Ензими переносники хімічних радикалів. Ензими, які переносять ради-
кал, генерують високоенергетичні проміжні продукти, що містять неспарені 
електрони. Такі реакції часто чутливі до кисню і енергетично затратні, але 
дозволяють бактеріям проводити реакції, які недоступні для інших способів 
каталізу, включаючи розщеплення і утворення зв'язків (як CC, так і CX, де 
X = N, О або галогеніди) [33]. Величезна кількість ензимів переносять ра-
дикали, які використовуються в анаеробному метаболізмі, подібні за хіміч-
ним складом. Використовуючи ензимні- або кофакторно-радикальні процеси 
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ці ензими безпосередньо генерують проміжний радикал на основі субстрату 
через одноелектронне перенесення або розщеплення гомологічного зв'язку 
(рис. 6). Цей  субстратний радикал перетворюється в радикальний продукт і 
таким чином завершується каталітичний цикл.

Рис. 5. Трансферази бактерій кишково-шлункового тракту [1]

Fig .5. Bacterial transferases of the gastrointestinal tract [1]

Рис. 6. Радикальні ензими бактерій кишково-шлункового тракту [1]

Fig. 6. Bacterial radical enzymes of the gastrointestinal tract [1]
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Ензими кишкових бактерій, які переносять радикали це в основному за-
лежні від S-аденозилметіоніу, від кобаламіну та гліцину. Ці ензими часто опо-
середковують первинний метаболізм в анаеробних бактеріях і можуть без-
посередньо впливати на біодеградацію ксенобіотиків в людському організмі. 
Реакції, що каталізуються гліцин-радикальними ензимами кишкових бактерій 
включають утворення триметиламіну (ТМА) з холіну за допомогою ферменту 
триметиламінелази (34) і декарбоксилювання тирозин-похідного метаболіту 
p-гідроксифенілацетату за допомогою р-гідроксифенілацетат-декарбоксилази 
(35). В цій останній реакції синтезується р-крезол (36).

Метаболізм промислових хімічних продуктів кишковою мікробіотою
Бактерії кишечника  метаболізують азосполуки за допомогою реакцій 

відновлення, які є промислово важливими синтетичними продуктами (28). 
Відновне розщеплення азозв’язків у молекулі призводить до утворення ані-
ліну. Ця реакція може бути виконана за допомогою флавінових або NAD (P) 
H-залежних ензимів, виявлених у багатьох еукаріот і бактерій [8].  Біологічні 
наслідки азоредукції змінюються в залежності від субстрату. Хоча бактері-
альна трансформація азовмісних барвників призводить до утворення метабо-
літів, які вважаються нетоксичними [23, 37], у працівників з довгостроковим 
впливом текстильних барвників підвищена ймовірність розвитку раку сечо-
вого міхура (38). Таким чином, токсична дія азосполук може залежати як від 
індивідуальної будови барвника, так і від наявності специфічних метаболізу-
вальних  організмів.

Кишкові бактерії також метаболізують сполуку S-триазин. Меламін – 
промисловий хімікат, який використовується у виробництві різних пластмас 
і він є токсичним для людей. Дослідження на мишах показали, що кишко-
ві бактерії дезамінують меламін для отримання аміаку і ціанурової кислоти 
[39], остання утворює нерозчинний комплекс з меламіном in vivo. Цей не-
розчинний комплекс  викликає  токсичні прояви у нирках [40]. Бактерії роду 
Klebsiella беруть участь в утворенні ціанурової кислоти у мишей [39]. 

Змінювання токсичності важких металів
Бактерії кишечника не тільки метаболізують органічні сполуки, але і 

можуть змінювати токсичність важких металів, включаючи бісмут, арсен і 
ртуть. Ртуть, яка акумулюється в живих організмах, несе загрозу для здоров'я 
людини, а кишковий бактеріальний метаболізм може впливати на токсичність 
ртуті і тривалість її знаходження в організмі. Бактерій, які були виділені з фе-
калій щурів редукують метилртуть до менш токсичної неорганічної ртуті, тим 
самим полегшують виведення ртуті з організму господаря [41]. Зміни у мі-
кробіоті кишечника у щурів і мишей може призвести до накопичення метилр-
туті. Вона викликає неврологічні патології [42]. Метилртуть метаболізується 
щляхом деметилювання. Ензими, які відповідають за метаболізм метилртуті 
це гомологи ліаз (ртутьредуктази А і B). Вони були виділені та ідентифіковані  
в ізолятах кишковика людини [43]. Інкубація 16 металів в імітаторі ШКТ су-
спензіями бактерій in vitro показала, що деякі метали зникли, але арсен пере-
творився у сполуку AsS яка раніше не спостерігалися в біологічних системах 
[44]. Ці дослідження показали, що є значні прогалини в знаннях про взаємо-
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дію кишкової мікробіоти з важкими металами і, як наслідок, про їх токсичну
дію.

Метаболізм кишковою мікробіотою лікарських препаратів
Відомо, що, крім антибіотиків, мікробіота кишечника людини тран-

сформує більш ніж 50 лікарських препаратів, які використовуються при різ-
них хворобах. Крім того, в процесі трансформації  у деяких метаболітів з’яв-
ляються інші фармакологічні властивості [45]. У деяких випадках метаболізм 
за допомогою кишкової мікробіоти фармацевтичних препаратів викликає різ-
ні  не сприятливі для організму ефекти: тератогенні [46], токсичні [24,25] і 
навіть летальні ефекти [47]. Ці дослідження показали складну взаємодію між 
лікарськими засобами і кишковими бактеріями [48, 49]. 

Фармацевтичні препарати, які використовуються при захворюваннях 
шлунково-кишкового тракту, за допомогою бактеріальних ензимів утворю-
ють активні метаболіти. Це може відбуватися або шляхом прямої хімічної 
модифікації, або опосередковано через  взаємодію між мікробіотою кишеч-
ника та клітинами людини. За участі ензимів кишкової мікробіоти неактивні 
попередники препаратів (проліки) перетворються в фармакологічні активні 
сполуки. Це протизапальні препарати похідні азосполук, такі як сульфасала-
зин, який використовують при різних запальних захворюваннях кишечника 
[27]. Кишкові бактерії редукують сульфасалазин в сульфапіридин і активний 
протизапальний агент 5-ацетилсаліцилову кислоту, також різні кишкові бак-
терії можуть додатково метаболізувати 5-ацетилсаліцилову кислоту  в N-а-
цетил-5-ацетилсаліцилову кислоту, метаболіт, який не володіє протизапаль-
ною активністю. Крім того, метаболіт N-ацетил-5-ацетилсаліцилової кислоти 
пригнічує ріст анаеробів, включаючи Clostridium difficile [31] і таким чином 
він може впливати на склад мікробіому кишечника. Інші мікроорганізми ки-
шечника, відповідають за активацію  суліндаку, за допомогою відновлення 
сульфоксиду [50], а також відновлення N-оксиду антидіарейного лікарського 
засобу лопераміду [28]. 

Реакція пацієнта на хіміотерапію різко індивідуальна, з погляду ефек-
тивності та характеру побічних ефектів, а нові дослідження показують, що 
відмінності у мікробіоті кишечника можуть сприяти цьому явищу. Спільна 
інкубація з E. coli або Listeria welshimeri  збільшувала, або зменшувала ефек-
тивність половини з 30 протиракових препаратів щодо ліній ракових клітин. 
Дослідження дії  E. coli і  препаратів (гемцитабін, флударабин і CB1954) ви-
явили докази прямої хімічної модифікації бактерією [51].  Ці експерименталь-
ні дані свідчать про те, що структурна модифікація ліків кишковими або асо-
ційованими з пухлиною бактеріями може сприяти змінам в терапії раку.

Іринотекан являє собою пригнічувач топоізомерази, який використову-
ється для лікування раку. Іринотекан метаболізується за допомогою глюкуро-
ніл-трансферази з утворенням глюкуроніду іринотекану. Цей процес відбува-
ється у печінці. Утворюваний  метаболіт є неактивним. Він попадає у кишеч-
ник через жовчну екскрецію. Бактеріальні ферменти кишечника β-глюкуроні-
дази гідролізують глюкуронід іринотекану в товстому кишечнику і неактивна 
сполука стає знов активною [48]. Потім іринотекан потрапляє в кишкові епі-
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теліальні клітини та викликає пошкодження клітин кишечника це призводить 
до важкої діареї. Побічні ефекти обмежують використання цього ефективно-
го лікарського засобу.  Таким чином, пригнічення кишкових бактеріальних 
β-глюкуронідаз є ефективним підходом для запобігання реактивації цього лі-
карського засобу. Оскільки ці ферменти дуже поширені  у кишкових бактеріях 
і присутні у людей, пригнічувачі мають бути селективними для бактеріальних 
β-глюкуронідаз і нетоксичні як для клітин людини, так і для інших бактерій 
кишечника. 

Крім модифікації препаратів, які діють локально на шлунково-кишко-
вий тракт, кишковий метаболізм може також впливати на ефективність інших 
терапевтичних засобів, які використовуються для лікування інших органів лю-
дини. Багато прикладів можна знайти серед препаратів для лікування  ЦНС. 
Наприклад, леводопа (L-дофамін) використовується для лікування хвороби 
Паркінсона, стану, що характеризується смертю дофамінергічних нейронів. 
L-дофін перетинає гематоенцефалічний бар'єр, де препарат декарбоксилюєть-
ся ферментами людини для відновлення рівнів дофаміну [52]. Однак обмін 
речовин в кишечнику людини, а також дія бактеріальних ферментів впливає 
на концентрацію лікарського засобу, що надходить у мозок. Бактеріальне 
декарбоксилювання [53] і β-дегідроксилювання перетворюють L-дофамін в 
м-тирамін, який може бути далі окислений до м-гідроксифенілоцтової кисло-
ти [54]. Поки ще не вивчені кишкові бактерії та ензими, які відповідають за 
метаболізм L-дофаміну [55]. 

Екстракти Digitalis purpurea (наперстянки) використовуються при сер-
цевій недостатності. [56]. Активним компонентом наперстянки є глікозидний 
дигоксин, який пригнічує АТФазу Na + / K + в міоцитах, викликаючи підви-
щення концентрації кальцію та посилює м'язове скорочення. Дигоксин має 
дуже вузьку терапевтичну дію тому потребує ретельного моніторингу, щоб 
уникнути токсичності. У більш ніж 10% пацієнтів, що приймають дигоксин, 
виділяють високі рівні метаболіту дигідродигоксину та хімічних структур 
, які утворюються після  відновлення α , β-ненасиченого лактону. Спільне 
застосування дигоксину та антибіотиків зменшувало або скасовувало про-
дукцію дигідродигоксину [57]. З кишечника людини була виділена бактерія 
Eubacterium lentum (перейменована в Eggerthella lenta), яка відповідає за ме-
таболізм дигоксину у кишечнику.  Хоча роль E. lenta  у метаболізмі дигокси-
ну оцінювалася десятиліттями, проблеми в культивуванні мікроорганізму і 
відсутність генетичних інструментів заважало розумінню цього процесу. Для 
виявлення молекулярних механізмів метаболізму дигоксину було використа-
не секвенування РНК  для ідентифікації індуцибельного гену, присутнього 
тільки в дигоксин-метаболізувальних штамах E. lenta [26]. В метаболізмі ди-
гоксину бере участь флавінзалежна редуктаза.  

Незважаючи на  важливе значення кишкової мікробіоти для функціо-
нування організму людини відповідні гени і ферменти, що беруть участь у 
метаболізмі ксенобіотиків ще мало вивчені. Безсумнівно, необхідно находити 
зв’язки між бактеріальним метаболізмом та ензимами, що каталізують ці про-
цеси та які можливі наслідки цих реакцій для організму людини.
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БИОТРАНСФОРМАЦИЯ КСЕНОБИОТИКОВ 
МИКРОБИОТОЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 
ТРАКТА И ЕЁ ПОСЛЕДСТВИЯ ДЛЯ ЧЕЛОВЕКА

Реферат
В обзоре проанализированы литературные данные о биотрансформации 
ксенобитиков микробиотой желудочно-кишечного тракта человека. При-
ведены основные ферменты, участвующие в биотрансформации. Показана 
роль биотрансформации ферментов микробиоты в активации и ингибиро-
вании лекарственных средств, детоксикации и интоксикации чужеродных 
соединений и тяжелых металлов. 

Ключевые слова:  кишечная микробиота, биотрансформация ксенобио-
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BIOTRANSFORMATION  OF THE  XENOBIOTICS  BY 
MICROBIOTA  OF THE GASTROINTESTINAL TRACT 

AND ITS  CONSEQUENCES FOR HUMANS

Summary
The review analyzes the literature data on the biotransformation of xenobitics by 
the microbiota of the human gastrointestinal tract. The main enzymes involved 
in biotransformation are presented. The role of biotransformation of microbiota 
enzymes in the activation and inhibition of drugs, detoxification and intoxication 
of foreign compounds and heavy metals is shown.

Key words:  intestinal microbiota,  biotransformation xenobiotics,  enzymes, 
dyes, heavy metals, drugs
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