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Загрязнение окружающей среды полимерными отходами и микропластиками (МП) в последнее время становится актуальной проблемой для здраво-
охранения в связи с появлением множества свидетельств о том, что МП оказывают влияние на здоровье живых организмов, в том числе человека. 
МП повсеместно присутствуют в питьевой воде и различных группах пищевых продуктов, обнаруживаются в образцах кала, тканей толстой 
кишки и крови людей. При пероральном поступлении МП первым объектом для их взаимодействия с организмом является микробиота желудоч-
но-кишечного тракта. Учитывая эссенциальное значение кишечной микробиоты для здоровья человека, изучение негативных последствий такого 
контакта приобретает особую важность. 
Результаты обобщённых в обзоре экспериментальных исследований in vitro и in vivo свидетельствуют о том, что МП оказывают негативное вли-
яние на состав микробного сообщества и состояние кишечного барьера, а также сами подвергаются микробной деградации в желудочно-кишечном 
тракте. В моделях in vivo поступление МП в кишечник сопровождается увеличением α-разнообразия микробиоты, предположительно, за счёт при-
креплённых к частицам посторонних микроорганизмов, в том числе в составе сформированных на их поверхности биоплёнок. 
Конкурируя с представителями нормофлоры, эти микроорганизмы способны ферментативно разрушать или преодолевать мукозальный барьер. 
Одновременно биоплёночный матрикс, ассоциируясь с кишечной слизью, обеспечивает для частиц МП задержку в слое муцина и прямой контакт  
с апикальной частью эпителиоцитов, что приводит к раздражению, местному воспалению и повреждению кишечного барьера. 
МП и продукты их биотрансформации могут и системно влиять на организм хозяина, транслоцируясь из кишечника в кровоток. 
В обзоре подчёркивается, что для идентификации и характеристики рисков для здоровья, связанных с поступлением различных МП с пищей, 
исследования по оценке их взаимодействия с микробиотой и путей их биотрансформации в кишечнике являются необходимыми.
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Environmental contamination by polymer wastes and microplastics (MPs) has recently become important for health care, due to the emergence of a lot of evidence 
that MPs affect the health of living organisms, including humans.
MPs commonly presented in drinking water and various groups of food products, and are found in human stool, colon tissue, and blood samples. When MPs 
are orally ingested, the first object for their interaction with the organism is the gastrointestinal microbiota. Considering the essential importance of the intestinal 
microbiota for human health, the study of the negative consequences of such contact becomes very important.
The results of “in vitro” and “in vivo” experimental studies summarized in the review indicate MPs to have negative effects on the microbial community composition 
and of the intestinal barrier state, and are themselves subject to microbial degradation in the gastrointestinal tract. “In vivo” studies, the entry of MPs into the 
intestine is accompanied by an increase in α-diversity of the microbiota, presumably due to foreign microorganisms attached to the particles, including those in as 
part of biofilms formed on their surfaces.
Competing with representatives of normal intestinal flora, these microorganisms are able to enzymatically degrade or overcome the mucosal barrier. Simultaneously 
the biofilm matrix associate with intestinal mucus and provides MPs particles with retention in the mucin layer and direct contact with the apical part of epitheliocytes. 
This leads to irritation, local inflammation, and damage to the intestinal barrier.
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MPs and their biotransformation products can also systemically affect the host organism, translocating from the intestine into the bloodstream.
The review emphasizes that to identify and characterize the health risks associated with the intake of various MPs from food, studies assessing their interaction with 
the microbiota and biotransformation pathways in the intestine are necessary.
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Микропластики как новые загрязнители пищи: 
происхождение, некоторые свойства,  
значимые источники

Глобальное загрязнение окружающей среды пластичес-
кими массами и их отходами долго считалось проблемой 
экологии, но в последние годы его актуальность стала оче-
видной для здравоохранения. Это связано с их невидимыми 
частицами – микропластиками (МП), обнаруживаемыми 
во многих видах пищевых продуктов и в питьевой воде по 
всей планете. Экспериментальные исследования свидетель-
ствуют о возможности токсического действия МП на живой 
организм, а также о непрямых негативных эффектах за счёт 
присоединения к МП других биотических и абиотических 
факторов [1, 2]. В реальных условиях охарактеризовать пря-
мые риски МП для здоровья весьма сложно из-за трудности 
количественного анализа и постоянной изменяемости их 
физико-химических характеристик (гетерогенности по раз-
меру, форме, составу, кристалличности, плотности), осо-
бенно при содержании в образце разных частиц, физической 
деструкции и химической миграции в течение жизненного 
цикла и превращения МП в нанопластики (НП) [3, 4]. Тог-
да как опасения по поводу того, что MП могут действовать 
как переносчики патогенов и их токсинов и угрожать био-
безопасности пищи, имеют совершенно серьёзные основа-
ния. Они опираются на хорошо известные данные о спо-
собности пластиков, применяемых в медицине и пищевой 
промышленности, адгезировать бактериальные биоплёнки, 
обеспечивая персистенцию возбудителей и создавая высо-
кие инфекционные риски для пациентов и потребителей [5]. 
В случае МП, площадь поверхности которых увеличивается 
за счёт дробления на мелкие частицы, значимо возрастают 
и их контакты со множеством микроскопических организ-
мов – бактерий, микроводорослей, простейших, грибов, ви-
русов, что заканчивается формированием «пластисферы» – 
биоплёночной экосистемы на пластике [6].

Укрепляет эти опасения растущее число сообщений о 
присутствующих в пластисфере патогенах различных видов 
как на крупном пластиковом мусоре, попадающем в моря, 
озёра, реки, прибрежные территории и свалки по всему 
миру, так и на частицах МП [7, 8].

Согласно современным представлениям, к НП относят 
частицы с размерами от 0,001 до 1 мкм, а к МП – от 1 до 
1000 мкм (1 до 0,001 мм) [9], при этом размеры бактериаль-
ных клеток (0,6–10 мкм) сопоставимы с размерами как НП, 
так и МП. Исключением являются волокна, которые счи-

таются МП, даже если только их длина, но не поперечник, 
превышает 5000 мкм (5 мм) [10].

Эти знания важны для характеристики микробных ри-
сков, ассоциированных с МП и НП в пище, в том числе  
и механизмов развития токсикоинфекций, при которых та-
кие частицы служат носителями возбудителей. Например, 
можно полагать, что при проглатывании МП наибольшая 
вероятность транслокации через стенку кишечника путём 
трансцитоза или парацеллюлярного транспорта будет иметь 
место для частиц, размер которых не превышает размеров 
бактерий. С этой же точки зрения важны происхождение  
и источники МП.

Например, вторичные МП, образующиеся в окружающей 
среде при разложении пластикового мусора, синтетических 
тканей, износе автомобильных покрышек и включающиеся 
в пищевые цепи на её разных этапах, безусловно, будут бо-
лее потенциально опасны, чем такие же МП, попадающие  
с пылью из воздуха, где не поддерживается микробный рост. 
И тем более опасны, чем первичные МП/НП, то есть специ-
ально изготовляемые в качестве скрабов, доставщиков ак-
тивных ингредиентов для зубных паст и средств косметики 
и подвергающиеся соответствующей обработке [10–12].

На наличие частиц МП сегодня пристально изучаются 
разнообразные объекты живой и неживой природы, а полу-
чаемые данные свидетельствуют о наибольшем уровне за-
грязнения морских экосистем. По убыванию следуют пре-
сноводные и наземные экосистемы и атмосфера [12–14]. 
Это не может не обусловливать более частое присутствие 
МП в водных биоресурсах (рыба, включая мари- и аквакуль-
туру, водных беспозвоночных, морских млекопитающих) и, 
как следствие, поступление в организм человека с рыбны-
ми продуктами, а наземных животных – с кормами из рыб-
ной муки [15]. Показатели контаминации МП различных 
видов пищевых продуктов подробно рассмотрены в обзо-
рах Toussaint B. и соавт. и Barboza L.G.A. и соавт. в 2019 г. 
[13, 14]. Сопоставлять результаты обобщённых в них ис-
следований трудно из-за разных методов пробоподготовки 
и анализа. Но на основе сведений о частоте обнаружения и 
концентрации единиц МП на единицу массы образца можно 
составить следующий рейтинг нагруженности ими (по убы-
ванию) разных видов пищевых продуктов: морепродукты 
(двустворчатые моллюски и ракообразные) > рыба морская 
и пресноводная непотрошёная (преимущественно мелкие 
виды типа анчоусов) > бутилированная питьевая вода > пиво 
(в различной потребительской упаковке) > молоко > мёд > 
сахар > поваренная соль (преимущественно морская или из 
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фармакокинетической модели, и их суточное поступле-
ние оценили в 553 частицы. В работе [23], тоже ориенти-
рованной на детей, потребление МП из бутылочек для 
кормления в 48 странах оценено величинами в диапазоне 
14 600–4 550 000 частиц на одного младенца в день. Самые 
низкие величины пришлись на африканско-азиатский ре-
гион, а самые высокие – на Океанию, Северную Америку и 
Европу, тогда как их средний уровень был в 2600 раз выше 
уровня общего потребления МП взрослыми из воды, пищи 
и воздуха (до 600 частиц) в работе [21]. Данные по взрослым 
людям тоже варьируются: по оценкам китайских учёных, 
только за счёт питья из стаканчиков на основе полипро-
пилена, полиэтилентерефталата (ПЭТ) или полиэтилена, 
используемых по 4–5 дней в неделю, людьми могут прогла-
тываться от 37 613 до 89 294 частиц МП в год [24]. В 2022 г. 
в работе [25] был представлен расчёт поглощения МП чело-
веком, основанный на данных ФАО-ВОЗ о максимальном 
годовом потреблении шести групп продуктов (напитки, 
приправы, мёд, мясо, морепродукты и овощи) и среднем 
содержании в них частиц МП/кг. В ней показана возмож-
ность	 ежегодного	 поступления	 1,42–1,54	 •	 105 частиц на 
душу населения только с этими продуктами, что состав-
ляет по массе 398–431 г МП, эквивалентной потреблению  
50 пластиковых пакетов (размером 0,04 × 250 × 400 мм, 
плотностью 0,98 г/см3).

При этом большой диапазон потенциального поглоще-
ния частиц наряду с существенными аналитическими про-
блемами их количественного определения подчёркивает и 
большую неопределённость воздействия на человека [26]. 
Нанопластик вызывает особую озабоченность, поскольку 
прогнозируется, что он легче проникает в биологические 
ткани, но сведений о нагрузке им пищевых продуктов не по-
лучено [27].

На фоне растущих данных о МП/НП как потенциаль-
ном факторе вреда стали появляться и публикации о ре-
альности их присутствия в кишечнике и проникновения 
во внутреннюю среду организма человека вне каких-либо 
экспериментов с преднамеренным приёмом частиц. Так,  
в исследовании [28] были обнаружены МП девяти различных 
типов во всех образцах кала, собранного от людей в восьми 
странах (Финляндия, Италия, Япония, Нидерланды, Поль-
ша, Россия, Великобритания, Австрия). В среднем выявлено 
20 частиц/10 г кала, причём чаще всего это были полипропи-
лен и полиэтилентерефталат. В этой небольшой по масштабу 
работе, ставшей по факту первым свидетельством наличия 
МП в организме человека, авторы призвали к дальнейшим 
исследованиям для понимания последствий для здоровья 
человека и особенно для лиц с заболеваниями ЖКТ. Далее 
появились данные об обнаружении МП у взрослых людей  
в кале [29–34], толстой кишке [35], крови [36, 37].

В 2021 г. МП размером ~ 5–10 мкм были обнаружены 
в плаценте родильниц [38], размером > 50 мкм в плацен-
те матерей и меконии детей после кесарева сечения [39],  
и МП из ПЭТ в фекалиях младенцев на грудном вскармли-
вании [29], что может быть косвенным свидетельством пре-
одоления ими кишечного и плацентарного барьеров мате-
ринского организма. Хотя, по мнению [26], источники этих 
пластиков следует отслеживать более тщательно, особенно 
в плане возможного попадания в образцы загрязнителей из 
воздуха.

В целом же текущие данные о проникновении МП  
в кровеносную систему, органы и ткани в организме чело-
века и их влиянии на здоровье весьма немногочисленны,  
а известные механизмы их транслокации во внутреннюю среду,  
поглощения клетками и токсичности были предложены  
в результате экспериментальных исследований на животных. 
Соответственно в числе потенциальных токсикологических 
путей описаны индукция окислительного стресса и воспа-
ления, цитотоксичность, апоптотические эффекты, иммун-
ные реакции, нарушение кишечного барьера и микробиоты. 
Показана также способность МП служить переносчиками 
вредных химических веществ и микроорганизмов [40–44]. 

солёных озёр) > соленья, приготовляемые с морской солью. 
С учётом этого сегодня важно представлять механизмы ге-
нерации пластисфер, а также их реальную и потенциальную 
роль для биобезопасности указанных видов продуктов.

Другим значимым источником контаминации пищевых 
продуктов МП признаются упаковочные материалы [16]. 
Предполагают, что предметы упаковки, то есть пластиковые 
бутылки, картонные коробки с покрытием и крышки, мо-
гут выделять МП в результате механического истирания или 
старения, а многоразовые пластиковые и даже стеклянные 
ёмкости могут быть загрязнены в процессе их очистки и на-
полнения. Это подтверждается обнаружением частиц МП  
в питьевой воде, расфасованной в бутылки из пластика  
и стекла, а также в пакеты из ламинированного картона. 
Здесь не выявляется значительной корреляции между ти-
пом упаковки и уровнем МП, и даже фиксируются частицы, 
имеющие другой вид полимера, чем в упаковке, но при этом 
вода в многоразовой таре, как правило, более загрязнена 
МП, чем в одноразовой [17, 18].

В целом сведения о химическом составе выявляемых  
в продуктах МП и аффинности к ним разных микроорганиз-
мов в обзорах варьируются или отсутствуют. В публикациях 
отечественных авторов [19], посвящённых контаминации 
МП гидросферы, указывается, что в 90% основными типами 
таких загрязнителей являются полиэтилен, полипропилен, 
поливинилхлорид, полистирол и полиэтилентерефталат.  
Логично ожидать наличие их остатков в цепи водных пище-
вых биоресурсов.

Зато часто отмечается обнаружение МП в форме воло-
кон в жидких продуктах и питьевой воде [16]. Так, в Мексике  
в 2020 г. во всей выборке из 23 образцов молока были обна-
ружены частицы МП, из которых 95,6% имели тип волокна. 
Они состояли из сульфополимеров, и поскольку полисуль-
фоны и их эфиры широко используются в ультра- и микро-
фильтрационных мембранах в пищевой промышленности, 
было высказано мнение, что МП могли происходить из 
фильтрационных установок [20]. Примечательно, что одной 
из целей мембранных технологий является удаление посто-
ронних микроорганизмов из продукции.

Очевидно, что МП, попадающие в пищевые продукты и 
питьевую воду из упаковки или в процессе технологической 
переработки, будут иметь иной характер взаимодействия 
с микрофлорой данных объектов и иные последствия для 
организма при пероральном поглощении, чем МП/НП, за-
грязняющие водные биоресурсы на ранних этапах пищевой 
цепи, и этот аспект требует изучения.

Поэтому задачей данного обзора является рассмотрение 
характера рисков, связанных с загрязнением пищевых про-
дуктов МП, происходящими из разных источников, в свете 
их микробиологической безопасности, оценки возможных 
негативных последствий для здоровья и обоснования мер 
противодействия.

Изучение микробиологических эффектов  
на организм микропластиков, поглощаемых  
с пищей, с позиций оценки риска для здоровья

Текущие сведения об экспозиции МП организма человека. 
Присутствие МП/НП в пищевых продуктах обусловливает 
пероральное воздействие на человека, результат которого за-
висит как от количества и состояния проглоченных частиц, 
так и от их взаимодействия с потенциальными мишенями  
в просвете кишечника, а при проникновении в кровоток – 
в тканях и органах [16]. На сегодняшний день получено 
определённое представление об экспозиции частицами МП 
с пищей, но фундаментальные механизмы их эффектов на 
организм досконально не изучены.

Так, исходя из потребления ряда пищевых продуктов и 
питьевой воды в США, сочли, что поглощение МП детьми 
составляет 203–223 частицы в сутки [21]. В исследовании [22] 
было смоделировано накопление МП у детей в течение 
жизни с использованием физиологически обоснованной 
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частицы МП и НП были обнаружены в 100% отобранных 
контейнеров из полипропилена, полистирола, полиэтилена 
и полиэтилентерефталата для еды навынос в разных горо-
дах Китая, изучили микробиоту кишечника и полости рта  
у 390 студентов, часто (более 3 раз в неделю), иногда (до 1 раза  
в неделю) или никогда не употребляющих пищу из таких 
контейнеров, и оценили различия между когортами. Они 
показали, что у всех потребляющих пищу из контейнеров 
отмечались более частые желудочно-кишечные дисфунк-
ции и кашель, а также изменения микробиоты кишеч-
ника и полости рта в сторону повышения разнообразия,  
чем у не потребляющих. У «частых» потребителей повыша-
лись уровни кишечных Collinsella и оральных Thiobacillus spp., 
тогда как у «редких» – кишечных Faecalibacterium. Авторы  
не анализировали концентрации МП и НП в контейнерах,  
но выдвинули гипотезу о том, что наблюдаемые изменения  
состава, структуры и функций микробиоты у людей могут  
быть вызваны пластиковыми загрязнителями в пищевой цепи.

Таким образом, несмотря на то, что эти работы единич-
ны, в них отражены достоверные свидетельства наличия 
функциональных нарушений и однонаправленных дисбио-
тических сдвигов в кишечнике человека и теплокровных 
позвоночных, обусловленных потреблением МП. Но из-за 
отсутствия стандартизованных методов измерения частиц  
в пище, а также из-за этических ограничений ожидать ак-
тивного развития исследований по характеристике риска 
воздействия МП/НП на организм человека и его микробио-
ту в ближайшее время нельзя.

Однако в этом направлении прогрессивно растёт массив 
информации, получаемой в экспериментальных исследова-
ниях in vivo на животных различных видов, от беспозвоноч-
ных до млекопитающих, и in vitro на моделях-имитаторах 
желудочно-кишечного тракта человека, хемостатах или симу-
ляторах кишечной микрофлоры – SHIME-реакторах [49, 50].

Оценка влияния МП на микробиоту кишечника в экспери-
ментальных исследованиях. В результате многочисленных 
исследований на водных (рыбки данио, карп обыкновен-
ный, морская медака, морские мидии) и почвенных (кол-
лемболы, дождевые черви, нематоды C. elegans) организмах 
при воздействии на них МП и НП во всех случаях выявлены 
негативные изменения в микробных сообществах кишечни-
ка: дисбиозы, увеличение α-разнообразия и относительной 
численности потенциально патогенных бактерий, таких как 
Shewanella, Plesiomonas, Flavobacterium, Bacillaceae, наруше-
ния метаболических реакций флоры [51]. Вплоть до того, 
что пересадка в пищеварительный канал C. elegans фекаль-
ной микробиоты человека устраняла у этих нематод токсич-
ность, вызванную нанопластиком, а авторы опыта предпо-
ложили, что некоторые микробы играют защитную роль  
в нашем кишечнике [52].

В экспериментах на млекопитающих, преимущественно 
мышах и крысах, практически без исключения, как и у менее 
организованных животных, подтверждается уязвимость ми-
кробиоты к воздействию МП/НП. Метагеномное секвени-
рование генов 16S рРНК в содержимом толстой кишки ис-
пытуемых животных по сравнению с интактными стабильно 
демонстрирует нарушение α- и β-разнообразия, изменение 
численности и структуры бактериальных популяций на раз-
ных таксономических уровнях, даже основных филотипов 
(Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria и Proteobacteria). По-
сле перорального воздействия МП доминируют изменения 
в комменсальной части флоры, часто в родах Staphylococcus, 
Clostridium и Bacteroides, за счёт избыточного роста провос-
палительных видов. Вовлекаются и представители резидент-
ной облигатно анаэробной флоры, такие как Bifidobacterium, 
Prevotella, Veillonella, Ruminococcus, Blautia, отклонения в 
уровнях которых у человека ассоциированы с развити-
ем неинфекционных метаболических и сердечно-сосуди-
стых заболеваний [51, 53–55]. Так, снижение численности 
Actinobacteria на фоне уменьшения продукции слизи в тол-
стой кишке и дисфункции кишечного барьера у мышей 
группой экспертов ФАО признано применимой характери-

В ряде опытов на животных, моделирующих воздействие  
в раннем возрасте, установлено токсическое влияние МП  
на метаболизм и иммунный баланс матери и плода, а также 
на микробиом [26, 42].

Однако почти все эти исследования имеют очевидные 
ограничения: использование высоких доз МП, значительно 
превышающих выявляемые их уровни в пище и воде; оценка 
МП преимущественно сферической формы либо состоящих 
из одного типа полимера (чаще всего полистирола); изуче-
ние острой токсичности и значительно реже – последствий 
долгосрочного воздействия [3]. Кроме того, применяемые 
модели не могут в полной мере имитировать сценарии ре-
ального воздействия, поскольку частицы МП, обнаружива-
емые в окружающей среде, обычно состоят из смесей МП 
разных видов, форм и размеров, которые невозможно вос-
произвести в лаборатории [45].

Тем не менее результаты модельных исследований мож-
но рассматривать как важные признаки потенциальных  
неблагоприятных эффектов МП, но пока в своём большин-
стве они не могут быть непосредственно применимы для 
оценки риска для здоровья.

В то же время зафиксированные в таких работах дис-
биотические и иммунные нарушения в ЖКТ наталкивают 
на мысль сфокусироваться на пристальном изучении эф-
фектов МП, которые реализуются в кишечнике. А именно 
на их взаимодействии с кишечной микробиотой как первой 
линией контакта организма с любыми поступающими перо-
рально чужеродными веществами, взаимосвязях её состава  
и функций с показателями системного воспаления и иммун-
ной дисфункции и потреблением частиц МП/НП с пищей  
и водой. Подобный подход может оказаться доступной  
и полезной стратегией для характеристики риска.

С позиций оценки микробиологического риска (ОМР) 
не менее важным представляется изучение роли МП как век-
торов переноса инфекционных агентов в организм хозяина. 
Хотя на сегодня отсутствуют данные о подтверждённых ин-
цидентах или фактах заражения инфекциями и инвазиями 
от агентов на МП, общеизвестны негативные последствия 
в виде гнойно-воспалительных, лёгочных и других заболе-
ваний, обусловленных возбудителями, прикрепляющими-
ся к поверхности и длительно сохраняющимися в составе 
микробных биоплёнок на медицинском, кондиционерном, 
водопроводном оборудовании и принадлежностях из пла-
стика [46]. Принципиальных различий с МП здесь нет, 
разве что увеличивается площадь обсеменяемой поверх-
ности и шире спектр микробных патогенов, с которыми 
могут контактировать МП в окружающей среде. Поэтому 
для продвижения ОМР и разработки промежуточных мер 
управления данным риском актуальной задачей являет-
ся характеристика его профиля с идентификацией такого 
фактора вреда в пище, как частицы МП/НП, колонизиро-
ванные микробными патогенами.

Рассмотрим, как эти задачи решаются научным сообще-
ством по данным литературы.

Влияние МП, присутствующих в окружающей среде, на 
микробиоту кишечника человека и животных. Загрязняя 
окружающую среду, МП неизбежно попадают в кишечник 
многих видов животных и человека, но данных о воздей-
ствии естественно поглощаемых МП на состояние кишеч-
ной микробиоты в литературе практически нет. Нам удалось 
обнаружить лишь две публикации 2023 г. с результатами по-
добных исследований. Первая посвящена связи между эко-
логически значимыми концентрациями смесей МП, кото-
рые постоянно попадают в кишечник диких морских птиц, и 
изменениями в их микробиоме [47]. В ней установлено, что 
содержание МП в кишечнике северных глупышей (Fulmarus 
glacialis) и буревестников Кори (Calonectris borealis) значимо 
коррелирует с микробным разнообразием и с уменьшением 
численности комменсальной флоры преджелудков и клоаки, 
но также с увеличением количества зоонозных патогенов и 
микробов, устойчивых к антибиотикам и разлагающих пла-
стик. Авторы второй работы [48], приняв во внимание, что 
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вителей защитной флоры Parabacteroides в опытных группах 
по сравнению с контрольными. Кроме того, уровни провос-
палительного цитокина IL-1α в сыворотке крови у мышей в 
группах кормления были значительно выше, чем в контроле, 
что отражает связь между воспалением и ростом уровня ком-
менсалов в кишечнике.

МП полимолочной кислоты (ПМК), которая позицио-
нируется как безвредный биопластик, тоже показал свою 
способность приводить к изменениям в составе и метабо-
лизме микробиоты толстой кишки в модели in vitro и при 
приёме добровольцами его частиц двух размеров – мил-
лиметровых (ПМК-g) и микрометровых (ПМК-m) в ре-
алистичном количестве (0,166 г/день) [57]. Результаты 
(повышение доли Bacteroides на ПМК-m, при снижении со-
держания Parabacteroides на ПМК-g и др.) носили характер 
тенденции. Но выявленные сдвиги, предполагающие био-
трансформацию ПМК в процессе прохождения по ЖКТ и 
индуцированное ею изменение метаболизма сообщества, 
подтвердились при помощи Рамановской спектроскопии и 
полевой эмиссионной сканирующей электронной микро-
скопии (показана деградация МП ПМК под биоплёнкой из 
кишечных бактерий), а также биоинформационного анали-
за (на фоне ПМК-g в метагеноме кишечника установлена 
высокая экспрессия последовательности, отвечающей за 
достаточно редкую для кишечной флоры человека пуллу-
ланазную активность). При этом отмеченный здесь же рост 
числа Bifidobacterium авторы не трактуют как преимущество, 
а просто констатируют способность ряда штаммов рода к 
синтезу пуллуланазы, разрушающей связи полисахаридных 
сополимеров ПМК или сами ветви ПМК на более мелкие 
молекулы.

МП полиэтилентерефталата (ПЭТ) до сих пор рас-
сматривался как модель небиоразлагаемого пластика. Но 
недавно [58, 59] показали, что некоторые представители 
кишечного микробного сообщества способны к биотранс-
формации ПЭТ в кишечнике, тем самым изменяя его био-
доступность или токсичность, обусловленную выделением 
эндокринных дизрапторов фталатов. В опытах на здоровых 
добровольцах и в объединённой статической и динами-
ческой модели ЖКТ, имитирующей желудок, тонкий ки-
шечник и три части толстой кишки, [58] показали, что МП 
ПЭТ (доза 166 мг/день, размер 160 ± 110 мкм, неправиль-
ная форма) уменьшил биоразнообразие, а также количество 
полезных бактерий, таких как Christensenellaceae, увеличив 
пропорции Escherichia/Shigella и Bilophila, что часто связано 
с провоспалительным статусом в кишечнике.

В симуляторе микробной экосистемы кишечника че-
ловека M-SHIME было обнаружено, что МП ПЭТ (доза 
2 г/день, размер 100–300 мкм, неправильная форма) более 
сильно угнетает микробиоту в просвете, чем в слизистой 
оболочке, скорее всего в связи со стабилизацией кишеч-
ных микробов в слизи и муцине [59]. Кроме того, совмест-
ное воздействие МП и фталатов, высвобождающихся в 
M-SHIME, по сравнению с МП без фталатов усугубляло 
сдвиги в составе флоры и изменяло её метаболическую 
функцию. В частности, снижало выработку КЦЖК, кото-
рые играют ключевую роль в трофике колоноцитов хозяина 
и их защите от воспаления.

По данным [56], при переваривании гранул (2,8–3,6 мм) 
и измельчённых МП ПЭТ (50–300 мкм) в дозе 166 мг в мо-
дели in vitro разных отделов ЖКТ не наблюдалось заметных 
изменений размера или структуры частиц на уровне желудка 
и тонкого кишечника. А на уровне толстой кишки измель-
чённые частицы ПЭТ вызвали неколько изменений в соста-
ве/разнообразии микробиоты: снижение во всех её отделах 
общего количества микроорганизмов на 3 и более lg за 72 ч; 
заметное снижение численности Bifidobacterium и Clostridium 
spp. за 48 ч. Аналогично, секвенирование 16S рРНК пока-
зало снижение индексов α-разнообразия в популяциях бак-
терий толстой кишки и соотношения Firmicutes/Bacteroidetes, 
особенно в поперечной и нисходящей ободочной кишке, 
уже в первые 24 ч ферментации.

стикой для оценки токсичности МП полистирола для здоро-
вья человека [49].

Такая же направленность эффектов МП разных типов и 
размеров (избыточный рост патобионтов, нарушение гоме-
остаза кишечника и метаболических функций резидентной 
флоры) наблюдается в исследованиях in vitro на биореакто-
рах желудочно-кишечного пищеварения, которые включают 
моделируемое микробное сообщество человека [56].

При этом глубина и спектр таких эффектов могут варьи-
роваться в зависимости от природы, размера, формы, рас-
творимости частиц, длительности их приёма. Из всего кру-
га способных попадать в пищевую цепь МП/НП в аспекте 
воздействия на кишечник и его микроэкологию лучше все-
го охарактеризованы частицы полистирола сферической 
формы (8 публикаций из 19 найденных для этого обзора), 
за ним по убыванию цитируемых работ идут полиэтилен, 
полимолочная кислота, полиэтилентерефталат. Отдельные 
работы посвящены оценке эффектов смесей частиц разных 
видов [49, 57, 58].

Сопоставлять показатели воздействия на микробиоту 
МП разных видов между собой сложно из-за различий экс-
периментальных моделей, выражения размеров частиц (г/л, 
число частиц в массе/объёме и др.), уровней дозировки (при 
пересчёте варьируются от 15 мкг до 100 мг на кг массы тела 
или объём модели в день) [51], продолжительности воздей-
ствия, тогда как описать особенности сто́ит.

Так, МП полистирола в диапазоне размеров от 0,5 до 50 мкм  
за срок субхронического эксперимента на мышах, полу-
чавших воду с концентрацией 100 и 1000 мкг МП/л [53, 54], 
индуцировали уменьшение численности в микробиоте 
Actinobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes и α-Proteobacteria, 
среди которых ингибировалось до 15 родов бактерий. 
Соответственно неосновные филотипы и другие про-
теобактерии, в том числе класса γ (к которому относятся 
все Enterobacteriaceae, Pseudomonadaceae и другие грамо-
трицательные микроорганизмы, основным компонентом 
внешней мембраны которых является липополисахарид), 
становятся доминирующими. Такой механизм чаще всего 
приводит к повышению концентрации эндотоксина в про-
свете кишечника, нарушению кишечного барьера, трансло-
кации в кровоток и системному воспалению. В работе [51]  
Jiménez-Arroyo C. и соавт. описывают похожие резуль-
таты на другой мышиной модели (C57BL/6) при дозе ПС 
100 мкг/день (но без уточнения класса протеобактерий), 
но тут же признают, что в целой серии опытов на таких же 
мышах после приёма ПС МП обнаруживалось повышение 
удельного веса протеобактерий.

МП полиэтилена низкой плотности (с размером от 1 
до 2 мкм) были испытаны в модели in vitro, состоящей 
из искусственной слизистой оболочки, имитирующей 
экосистему толстой кишки у детей раннего возраста, и 
2 культур клеток – кишечного эпителия Caco-2 и секре-
тирующих слизь бокаловидных клеток HT29-MTX [45]. 
В модели определяли структуру и метаболическую актив-
ность микробиома с помощью метабаркодирования 16S и 
измеряли концентрации образующихся газов, короткоце-
почечных жирных кислот (КЦЖК), летучих органических 
соединений (ЛОС) и других микробных продуктов. За 
2 нед введения ПЭ вызвал значимые сдвиги в сообществе, 
увеличив α-разнообразие, а также содержание бактерий 
Enterobacteriaceae и Dethiosulfovibrionaceae (потенциально 
вредные агенты филотипа Synergistota). Это было связано 
со снижением производства бутирата и существенными из-
менениями в профилях ЛОС.

В исследовании [55] на мышах C57BL/6 состав и разно-
образие кишечной флоры после скармливания различных 
количеств МП ПЭ (6; 60 и 600 мг/день) в течение 5 нед из-
менилось у всех животных, но в группе на самой высокой 
концентрации показатели количества видов и разнообра-
зия были наибольшими. Авторы также наблюдали значи-
тельное увеличение численности кишечных комменсалов 
Staphylococcus наряду с достоверным снижением предста-
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В целом смесь МП заметно провоцировала дисбиоз в 
кишечнике, что в дальнейшем приводило к нарушению 
метаболома крови. Корреляция между этими изменения-
ми расценивалась как значительная (Rho > 0,5 или < –0,5; 
p < 0,05). Так, дайдзеин, уровень которого увеличивался 
в 4,4 раза у опытных крыс, имел тесные положительные  
(с Oscillospiraceae, Pasteurellaceae и Veillonellaceae) и отри-
цательные связи (с Bacteroidaceae и Muribaculaceae), то есть  
с семействами, доли которых в микробиоме отклонялись  
в наибольшей степени.

Сочетанное изучение микробиома и метаболома даёт 
новое представление о механизме токсичности МП и их 
комбинаций у млекопитающих и перспективно для точной 
оценки потенциальных рисков для здоровья этих факторов 
вреда в пище.

Влияние на кишечную микробиоту доз, размеров и продол-
жительности поглощения МП. Влияние других атрибутов 
микропластиков помимо химического состава на микробио-
ту кишечника, развитие связанного с дисбиозом воспаления 
и лежащие в его основе механизмы изучены пока недоста-
точно.

Оценка эффекта воздействия различных количеств 
МП ПЭ (6; 60 и 600 мг/день в течение 5 нед) на мышах  
C57BL/6 [55] при всех дозах показала достоверный 
рост численности Staphylococcus наряду с истощением 
Parabacteroides по сравнению с интактной группой. Доза 
600 мг/день обусловила только большее биоразнообра-
зие и большее число видов кишечных микробов, чем в 10  
и 100 раз меньшие дозы. Разные количества МП ПЭ влия-
ли на уровни секреции специфических цитокинов в сыво-
ротке крови, но высокая доза индуцировала наибольший 
уровень провоспалительного IL-1ɑ. Также все дозы дан-
ного диапазона МП ПЭ снизили долю клеток Th17 и Treg 
среди CD4+ у опытных мышей, при этом не повлияв на их 
соотношение за выбранный срок эксперимента. В colon  
и caecum мышей, получавших МП ПЭ в высокой концен-
трации, наблюдались более высокая экспрессия рецепто-
ров TLR4, AP-1, IRF5 и признаки воспаления. Активации 
передачи сигналов TLR4 как пускового фактора развития 
воспаления подтверждает зависимость от дозы МП.

В процитированной ранее работе [48] ярко показано  
в эксперименте на мышах, что частичное уменьшение раз-
мера и количества вводимых перорально МП/НП не может 
исправить дисбактериоз кишечника, вызванный частицами 
этого пластика, переходящими в пищевую продукцию из 
пластиковой упаковки. В трёх группах данной модели были 
испытаны дозы однотипных микрочастиц и наночастиц 
на уровне 500; 500 и 200 мкг соответственно. Хотя популя-
ции некоторых бактерий у мышей, найденных у получав-
ших 500 мкг НП и 500 мкг МП, уменьшались при введении 
200 мкг НП, кишечная микробиота всех опытных групп от-
личалась от контроля, и ожидаемого устранения или сниже-
ния степени проявления нарушений не произошло.

В 2021 г. было сообщено о связи между размером и заря-
дом частиц с их токсичностью в мышиной модели [67]. Ис-
пытывали ПС трёх типов (стандартный, отрицательно заря-
женный карбоксилированный и положительно заряженный 
аминированный). Частицы имели сферическую форму и два 
размера – 70 нм и 5 мкм в диаметре. Пероральное воздей-
ствие уже за 28 дней привело к повреждению кишечника, ро-
сту доли условно патогенных родов и ухудшению барьерной 
функции слизистой. Частицы ПС размером 5 мкм оказали 
более заметное воздействие на различные роды кишечных 
бактерий, чем их наноразмерные аналоги.

Примечательно, что и в ряде других работ, где пишут  
об одновременном испытании вариантов доз и размеров МП 
в микрометровом диапазоне, существенной разницы по вли-
янию на микробиоту между десятикратно возрастающими 
дозами и стократно увеличивающимися размерами частиц 
МП авторы не отмечают [53, 54].

Но ситуация с частицами НП сегодня противоречива. Так, 
сообщения о токсичности для кишечника НП полистирола  

На уровне филотипов было снижено количество 
Bacteroidetes во всех отделах толстой кишки, тогда как 
доля Firmicutes увеличилась в восходящей, Proteobacteria  
и Synergistetes в поперечной и Desulfobacteria – в нисходя-
щей ободочной кишке. На уровне родов наиболее важны-
ми были различия в относительной численности Bacteroides  
и Parabacteroides spp. – обнаружено значительное снижение 
во всех отделах ободочной кишки с наиболее очевидным  
эффектом в поперечном и нисходящем отделах.

Оценка потенциальных рисков для микробиоты от воз-
действия смеси различных MП. В большинстве предыдущих 
исследований подобного рода изучалось воздействие только 
одного типа МП с вариантами зависимости от разных доз 
и других параметров частиц либо изучались последствия,  
не связанные с воздействием собственно на микробиоту. 
Ниже приведена выдержка из материалов ФАО, обобщающих 
данные о негативных эффектах сочетанного воздействия МП 
на модельные организмы и культуры тканей (табл. 1).

Судя по полученным результатам, основными послед-
ствиями были окислительный стресс, повреждение систем 
детоксикации, нарушение параметров врождённого имму-
нитета.

Важно отметить, что иммунные и оксидативные реакции 
на слизистых опосредуются при участии ассоциированной 
с ними микробиоты. Поэтому как минимум в трёх исследо-
ваниях, где обнаружена модуляция параметров врождённо-
го иммунитета (снижение фагоцитоза от затравки смесью 
частиц поливинилхлорида и полиэтилена у промысловых 
рыб дорада и лаврака) и повреждения в кишечнике (рас-
трескивание ворсинок, расщепление энтероцитов у рыбок 
данио, уменьшение усвоения кальция в кишечнике у нема-
тод C. elegans на смеси полиамида, полиэтилена, полипро-
пилена, поливинилхлорида, полистирола), этим эффектам 
сопутствовали микроэкологические сдвиги.

С учётом этого [66] провели эксперимент на взрослых 
крысах (возраст 6 нед) линии Sprague-Dawley с пероральным 
введением смеси 10 МП (полипропилен 60%, полиэтилен-
терефталат 15%, полистирол 11%, вискоза 5%, полиэтилен 
4,8%, полиоксиметилен 2%, поликарбонат 0,67%, полиамид 
0,54%, поливинилхлорид 0,54% и полиуретан 0,4%) в дозе  
12 мг/кг массы тела в день в течение 6 нед, исходя из типов и 
концентраций, которым люди подвергаются в повседневной 
жизни. Путём секвенирования гена 16S рРНК и метаболом-
ного профилирования на основе МС высокого разрешения 
изучен состав микробиома кишечника и метаболитов сыво-
ротки крови крыс.

Было показано, что ежедневное воздействие смеси МП 
по сравнению с контролем достоверно (p < 0,05) нарушает 
структуру микробиома: на уровне филотипов отмечено бук-
вально истощение Bacteroidota (в 2,6 раза), но повышение 
доли Firmicutes (в 1,46 раза) и Fusobacteriota (в 3,3 раза). Нега-
тивные изменения отмечены среди семейств, особенно для 
Muribaculaceae, Oscillospiraceae, Bacteroidaceae, Neisseriaceae, 
Prevotellaceae и Veillonellaceae, более всего отклонявшихся от 
контроля.

Также были значительно нарушены 47 метаболитов, 
в основном трикарбоновых кислот, участвующих в ци-
кле Кребса, метаболизме глиоксилата и дикарбоксилата, 
D-глутамина и D-глутамата, а также аланина, аспартата и 
глутамата. Сдвигался профиль липидов и жирных кислот, 
органических кислот, их производных и изофлавоноидов. 
Важно отметить, что в работах, посвящённых сочетанному 
характеру микроэкологических эффектов при воздействии 
и других алиментарных факторов, заостряется внимание на 
подобных механизмах подавления полезных популяций, 
которые опосредуются угнетением функций печени и вы-
работки вторичных желчных кислот (ВЖК). В свою очередь 
дефицит ВЖК, приводя к каскаду иммунных и метаболи-
ческих нарушений в просвете кишечника, может предше-
ствовать развитию метаболических патологий в дальней-
шем. Такой механизм по отношению к МП/МП требует 
внимания.
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Т а б л и ц а  2  /  T a b l e  2
Примеры микроорганизмов и их ферментов, участвующих в биотрансформации пластиков, пригодных для использования в пищевой 
промышленности
Examples of microorganisms and their enzymes involved in the biotransformation of plastics that can be used in the food industry

Вид 
пластика

Type of 
plastic

Микроорганизм
Microorganism

Ферменты
Enzymes

Образуемые продукты, 
эффекты

Formed products, effects

Источник
Reference

ПС
PS

Bacillus paralicheniformis Моно- и диоксигеназа, 
пероксидаза, эстераза, 
гидролаза
Mono- and dioxygenase, 
peroxidase, esterase, hydrolase

Оксид стирола
Styrene oxide

[80]

Pseudomonas putida Нет данных
No data

Полигидроксиалканоаты
Polyhydroxyalkanoates

[80]

Pseudomonas spр., Pseudomonas aeruginosa, Bacillus subtilis, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Aspergillus niger  
и ряд микробных сообществ / and a range of microbial 
communities

Монооксигеназный 
комплекс
Monooxygenase complex

Стирол, толуол, бензол  
и акролеин
Styrene, toluene, benzene 
and acrolein

[84]

Микроскопические грибы и бактерии  
(Microscopic fungi and bacteria) –  
Pestalotiopsis spр., Ceriporia spр., Cymatoderma dendriticum, 
P. aeruginosa, B. subtilis, Serratia marcescens)

Лигнинпероксидазы
Lignin peroxidases

Карбонильные группы, 
пероксидные группы
Carbonyl groups, peroxide 
groups

[80]

Кишечные симбионты насекомых семейства Tenebrionidae:
Intestinal symbionts of insects of the Tenebrionidae family:
•	рода (genus) Tenebrio (Enterobacteriaceae (Klebsiella spр.,  

Citrobacter), Spiroplasmataceae, Enterococcaceae, 
Rhodanobacteraceae (Dyella spр.), Xanthomonadaceae 
(Lysobacter spр.), Comamonadaceae (Leptothrix spр.), 
Rhizobiaceae (Agrobacterium spр.), Nitrosomonadaceae 
(Nitrosomonas spр.), Nitrospiriaceae (Nitrospira spр.), 
Streptococcaceae (Lactococcus spр.), Weeksellaceae 
(Elizabethkingia spр.), Listeriaceae (Listeria spр.), 
Hyphomicrobiaceae (Pedomicrobium spр.), Lamiaceae 
(Aquihabitans spр.), Yersiniaceae (Serratia marcescens), 
Enterococcaceae);

•	рода (genus) Zophobas (Enterococcaceae (Enterococcus spр.),  
Dysgonomonas, Sphingobacterium) 

•	рода (genus) Tribolium (Moraxellaceae (Acinetobacter spр.))

Неидентифицированные 
пищеварительные 
ферменты личинок и 
ферменты их микробиоты
Unidentified larval digestive 
enzymes and enzymes of their 
microbiota

Разложение частиц
Particle degradation

[51]

ПЭТ 
PET

Бактерии и грибы (bacteria and fungi) Penicillium citrinum, 
Clostridium botulinum

Эстеразы
Esterases

– [80]

Pseudomonas и (and) Acidovorax spp. Гидролаза
Hydrolase

Терефталевая 
кислота; повреждения 
поверхности пластика
Terephthalic acid; plastic 
surface damage

[79]

Ideonella sakaiensis ПЭТ-аза / PETase
МГЕТ-аза / MHETase

Моно-(2-гидроксиэтил) 
терефталевая кислота 
(MГET) 
Мономеры терефталат  
и этиленгликоль
Mono(2-hydroxyethyl) 
terephthalic acid (MHET) 
Monomers terephthalic acid 
and ethylene glycol

[80, 85]

Thermobifida fusca, Pseudomonas mendocina,  
Fusarium solani pisi

Кутиназы
Cutinases

Повреждения 
поверхности пластика
Damage to the plastic surface

[80]

Pseudomonas aestusnigri Карбоксилэстераза
Carboxylesterase

Моно-(2-гидроксиэтил) 
терефталевая кислота 
(MГET)
Mono(2-hydroxyethyl) 
terephthalic acid (MHET)

[85]

ПЭ 
PE

Rhodococcus ruber Алкангидроксилаза
Alkanhydroxylase

Деструкция 
предварительно 
фрагментированной 
формы ПЭ
Destruction of pre-
fragmented form of PE

[79]

Продолжение таблицы 2 на стр. 1342. / Continuation of table 2 on page 1342.
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ПЭ 
PE

Rhodococcus ruber 
Грибы (Fungi) Phanerochaete chrysosporium, Trametes 
versicolor

Лакказа / Laccase 
Лигнинпероксидаза 
Lignin peroxidase 
Марганцевая пероксидаза 
Manganese peroxidase

Карбонильные группы
Carbonyl groups

[80]

Кишечные симбионты насекомых:
Intestinal insect symbionts
•	семейства (family) Tenebrionidae рода (genus) Tenebrio 

(Leptotrichiaceae (Sebaldella termitidis), Brevibacteriaceae 
(Brevibacterium spр.), Erwiniaceae (Pantoea spр.), 
Streptococcaceae (Lactococcus spр.), Weeksellaceae 
(Elizabethkingia spр.), Enterobacteriaceae (Citrobacter spр., 
Kosakonia spр.)) 

•	семейства (family) Pyralidae видов (species) Galleria 
mellonella (Bacillaceae (Bacillus spр.), Yersiniaceae 
(Serratia spр.), Trichocomaceae (Aspergillus flavus) & 
Enterobacteriaceae (Enterobacter spр.), Plodia interpunctella 
(Enterobacteriaceae (Enterobacter asburiae), Bacillaceae 
(Bacillus spр.))

Возможно, эстераза 
Tenebrio, а также другие 
неидентифицированные 
пищеварительные 
ферменты насекомых и 
ферменты их микробиоты
Possibly Tenebrio esterase 
as well as other unidentified 
insect digestive enzymes and 
enzymes of their microbiota

Разложение частиц
Particle degradation

[51]

ПП
PP

Грибы (Fungi) Phanerochaete chrysosporium,  
Engyodontium album 
Бактерии (Bacteria) Bacillus, Rhodococcus, Pseudomonas spр., 
Stenotrophomonas panacihumi

Нет данных
No data

Биодеградация 
предварительно 
фрагментированной 
формы ПП и МП ПП
Biodegradation of pre-
fragmented form of PP and 
PP MPs

[86–88]

Кишечные симбионты насекомых семейства Tenebrionidae:
Intestinal symbionts of insects of the Tenebrionidae family:
•	рода (genus) Tenebrio (Enterobacteriaceae (Kluyvera spр., 

Citrobacter spр., Enterobacter spр.), Streptococcaceae 
(Lactococcus spр.), Spiroplasmataceae (Spiroplasma spр.)) 

•	Zophobas (Enterobacteriaceae (Citrobacter spр.,  
Enterobacter spр.), Enterococcaceae (Enterococcus spр.)

Неидентифицированные 
ферменты микробиоты 
насекомых
Unidentified enzymes of insect 
microbiota

Деполимеризация и 
разложение
Depolymerisation and 
degradation

[51]

Продолжение Т а б л и ц ы  2 .  Начало на стр. 341. / Continuation o f  T a b l e  2 . Beginning on page 341.

Вид 
пластика

Type of 
plastic

Микроорганизм
Microorganism

Ферменты
Enzymes

Образуемые продукты, 
эффекты

Formed products, effects

Источник
Reference

с размерами от 30 до 700 нм, и тем более сильнее выражен-
ной, чем у аналогичных МП, касаются только исследова-
ний на моделях низкоорганизованных животных (рыбки 
данио – тяжёлый дисбактериоз, оксидативный стресс и вос-
паление; мидии – снижение фильтрационной активности 
(питания); дафнии – повреждение микроворсинок кишеч-
ника) [49, 68]. Тогда как свидетельств о более интенсивных 
эффектах НП, чем МП, для млекопитающих и в моделях 
кишечных имкробных экосистем (SHIME) нам найти не 
удалось. Возможно, это связано с разной продолжительно-
стью контакта частиц с эпителием и иммуноцитами слизи-
стой и их рецепторами, когда частицы НП в отличие от МП 
механически быстрее продвигаются по пищеварительному 
каналу. Это предположение прослеживается в тех работах, 
где одновременно оцениваются микробиологические и им-
мунологические эффекты.

То, что МП/НП распознаются врождённой иммунной 
системой позвоночных и беспозвоночных, подвергаясь  
иммунной эксклюзии, уже хорошо доказано [49]. Помимо 
активации фагоцитов также происходит индукция тканевых 
и гуморальных факторов с экспрессией генов провоспали-
тельных интерлейкинов IL-1ɑ, IL-1β и IFN и комплемента, 
при этом более сильные ответы вызывают более крупные ча-
стицы. Что касается концентраций, то здесь же указывается, 
что концентрации МП ПВХ и ПЭ выше, чем обнаруживае-
мые в окружающей среде, вызывали снижение фагоцитоза, 
и скорее всего из-за размеров частиц (40–150 мкм), превы-
шающих размер исследованных лейкоцитов рыб [64].

Рассматривая механизмы влияния МП крупных разме-
ров и их уровней на развитие дисбиоза, можно обратиться 
к недавно проведённому сравнению [69] воздействия 30 ле-
карственных соединений на смоделированное из 32 видов 

микробное сообщество с воздействием на каждый изолят 
по отдельности. Перекрёстная защита, в ходе которой виды, 
чувствительные к лекарствам, становились защищёнными в 
сообществе, встретилась в 6 раз чаще, чем обратное явление. 
Причём перекрёстная защита снижалась, а индивидуальная 
чувствительность увеличивалась при более высоких концен-
трациях препаратов, что позволило заключить: устойчивость 
микробных сообществ может нарушиться только тогда, ког-
да возмущения становятся сильнее. Путём метаболического 
профилирования сообществ, обработанных препаратами, 
авторы также показали, что защите сообщества механически 
способствуют как биотрансформация, так и биоаккумуля-
ция лекарств.

Что касается продолжительности воздействия, то этот 
аспект в литературе также основан на понимании стабиль-
ности микробиоты у индивидуумов и первичности суб-
стратных взаимодействий. Показано, что эффекты МП  
и НП ПС у мышей могут зависеть от времени воздействия  
и лучше проявляются не при кратковременном, а при средне-
срочном воздействии (до 42 дней). Хроническое воздействие 
МП ПВХ (60 дней, 2 мкм, округлая неправильная форма)  
и МП ПС (90 дней, 5 мкм, круглые гранулы) снижало от-
носительную численность комменсалов и влияло на чис-
ленность условно патогенных бактерий у взрослых мышей. 
Эти изменения привели к снижению содержания желчных 
кислот и нарушению липидного обмена [51]. В работе [45], 
где продолжительность воздействия МП ПЭ была 2 нед, на 
синтез муцина и барьерную функцию модельной слизистой 
за этот срок МП влияния не оказал, но успел вызвать сдвиг 
в составе микробиоты, проявившийся в резком повышении 
редких бактерий, способных разлагать органические остатки 
типа углеводородов (Sinergistota).

https://doi.org/10.47470/0016-9900-2023-102-12-1334-1347

Оригинальная  статья 



1343Gigiena i Sanitariya (HYGIENE & SANITATION, RUSSIAN JOURNAL). Volume 102, Issue 12, 2023

FOOD HYGIENE 

цессе характеризуются узкой специфичностью или на-
правленностью на промежуточные метаболиты в отличие 
от патогенов.

Так, простейший паразит Entamoeba histolytica де-
полимеризует Muc2 [76], а представитель микробиоты 
B. thetaitaomicron – редкий рамногалактуронан-II. Среди 
кишечных патогенов наиболее широким муколитическим 
набором характеризуются вибрионы и таксономически 
близкие аэромонады, плезиомонады. У V. cholerae это 
муциназа (растворимая гемагглютининпротеаза Hap A), 
которая обладает как муцинолитической, так и цитоток-
сической активностью, но также и гиалуронидаза, нейра-
минидаза, цинк-зависимая протеаза, которые расщепля-
ют компоненты слизи, покрывающей эпителий. Учитывая 
высокую частоту участия данных бактерий в пластисфере 
[8], пероральному поступлению МП/НП с водными био-
ресурсами, возможно, следует уделять более пристальное 
внимание для снижения рисков разрушения защитного 
кишечного барьера.

В контексте МП/НП всё большее внимание уделяется 
феноменам «дыр» в муциновом барьере: когда микроорга-
низмы, попавшие в ЖКТ на этих частицах, контактируют с 
кишечными М-клетками, предназначенными для захвата и 
доставки микробов в подлежащую лимфоидную ткань, или 
с боковыми мембранами между соседними эпителиальны-
ми клетками слизистой, имеющими тонкий гликокаликс 
или не защищёнными им совсем [51]. Эти механизмы по 
сравнению с ферментативной конкуренцией представля-
ются более сложными для микробов, но тем не менее, как 
свидетельствуют достижения инфектологии, они явля-
ются основной точкой проникновения большого количе-
ства кишечных патогенов, включая бактерии (например, 
S. typhimurium, Shigella flexneri, Yersinia enterocolitica, энте-
ропатогенные E. coli, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium 
nucleatum, H. pylori и V. cholerae), вирусы (например, реови-
рус, ВИЧ-1 и вирус полиомиелита) и паразиты (например, 
Cryptosporidia) [70]. Как правило, речь идёт о патогенах, об-
ладающих комплексом биоактивных факторов вирулент-
ности, которые способствуют прикреплению и инвазии 
микробов в слизистую.

Таким образом, при пероральном воздействии МП/НП 
процесс нарушения кишечного барьера можно описать как 
ряд последовательных этапов. Повышение разнообразия и 
усиление микробного роста в просвете кишечника в при-
сутствии МП и НП изменяют толщину слоя слизи, вызы-
вая его аномальную инвазию и адгезию микроорганизмами. 
Бактериальные биоплёнки, которыми неизбежно обрастают 
частицы полимеров, в этих нарушениях выполняют свою 
функцию: их биоматрикс ассоциируется с кишечной сли-
зью, МП задерживаются в слое муцина и вступают в прямой 
контакт с апикальной частью эпителиоцитов. Это приводит 
к раздражению, местному воспалению и повреждению ки-
шечного барьера [77].

Очевидно, что биофизическое преимущество в таком 
процессе будет за микробами, ассоциированными с части-
цами большего размера, тогда как транслокации следует 
ожидать от организмов, переносимых на частицах наноме-
трового или микрометрового диапазона, не превышающего 
размер пор между боковыми мембранами или фагоцитирую-
щих клеток собственной пластинки.

В случае ассоциации биоплёночного матрикса МП/НП 
с патогенными агентами процесс может разрешаться при 
активизации экспрессии у патогенов факторов, обеспечива-
ющих подвижность, поскольку способствует преодолению 
физического слизистого барьера. Фактически значительная 
часть бактериальных патогенов слизистых оболочек явля-
ется жгутиковой, используя этот аппарат для колонизации 
слизи и достижения устойчивой инфекции либо для про-
никновения через уязвимые участки. Но эти механизмы бу-
дут рассмотрены в следующем разделе обзора, посвящённом 
образованию биоплёнок на МП/НП и их роли как векторов 
переноса патогенных микроорганизмов.

Таким образом, МП большего размера способны силь-
нее действовать на иммунитет, а их большие концентрации 
ослабляют иммунологическую защиту. Более длительное 
время воздействия вызывает и более отчётливые эффекты, 
перерастающие в стойкие нарушения метаболизма.

Механизмы нарушений кишечного барьера при пероральном 
поглощении МП/НП. Сегодня достаточно чётко прослежена 
эмпирическая связь между факторами воспаления, генери-
руемыми слизистой, и увеличением разнообразия кишечной 
флоры при поглощении частиц полистирола. Но для пони-
мания, каким может быть механизм этого процесса, важно 
обратиться к общим закономерностям взаимодействия ми-
крофлоры со слизистым слоем.

Как известно, микробиота индуцирует экспрессию 
в клетках слизистой генов, кодирующих секрецию ки-
шечного полимера муцина Muc2 – основного защитного 
компонента гликокаликса, имеющего мукопротеиновую 
природу. У нокаутированных по Muc2(–/–) мышей раз-
вивается спонтанное воспаление в ответ на агрессивное 
воздействие кишечной флоры из-за отсутствия данного 
компонента кишечной слизи [70]. В норме для постоян-
ного оборота слизистой непрерывный распад муцина обе-
спечивается облигатно присутствующими муцин-дегра-
дирующими Clostridium, Lachnoclostridium и Parabacteroides 
spр. Среди мукозальных кишечных бактерий человека, 
утилизирующих муцин как источник азота и углерода, 
описаны также Akkermansia muciniphila, Bacteroides видов 
thetaiotaomicron, fragilis, caccae [71, 72]. Эти микробы ко-
лонизируют слой слизи, используя питательные веще-
ства, полученные из неё же [73]. Микробиом увеличивает 
потребление кишечной слизи, например, при дефиците 
клетчатки в питании, голодании, холодовом стрессе, что 
ведёт к истончению её внутреннего слоя, изменениям 
структуры сообщества и усилению воспаления [74].

В контексте рассматриваемой проблемы предполагается, 
что микробное разнообразие в кишечнике вырастает имен-
но за счёт прикреплённых к МП микроорганизмов [50]. 
Эти микроорганизмы либо конкурируют с представите-
лями нормофлоры за питательные субстраты (в том числе  
и структурные компоненты муцина), подвергая мукозаль-
ный барьер той или иной степени ферментативного разру-
шения, либо преодолевают его с помощью флагеллярного 
аппарата или транслокации через физиологически истон-
чённые участки мукуса.

Основой муцина является полипептидный стер-
жень (ядро), к которому через N-ацетилгалактозамин 
O-гликозидной связью (за гидроксилы серина или тре-
онина) присоединены углеводные цепи, состоящие из  
фукозы, галактозы, N-ацетилглюкозамина, сиаловой кис-
лоты и других олигосахаридов. Одному и тому же белко-
вому остову муцина присуща их большая вариабельность,  
а в случае присоединения к ним сульфатных групп – и 
длина. Гликозилированные, устойчивые к протеазам 
участки ядра в кишечном Muc2 чередуются с чувствитель-
ными негликозилированными, обогащёнными цистеи-
новыми остатками Cys в C-концевых районах. Cys также 
могут быть распределены по всей длине молекулы и во-
влечены в формирование дисульфидных связей, важных 
для олигомеризации и образования секретируемого муци-
нового геля [75].

Столь разветвлённая структура муцина делает его доста-
точно доступным для широкого спектра ферментов, таких 
как муциназы (гликозилтрансферазы, катализирующие 
разрывы связей с ядром для каждого из сахаридных остат-
ков), гликосульфатазы, сульфотрансферазы, сиалидазы, 
сиалат-О-ацетилэстеразы, N-ацетилнейраминидазы, де-
стабилизирующих гель слизи и удаляющих муциновые 
углеводы-ловушки для адгезинов. Расщепление муцина 
приводит к локальному распаду слизи, поэтому облада-
ние деградирующими Muc2 ферментами имеет решающее 
значение для проникновения микробов через эти участки. 
Известно, что многие кишечные симбионты в этом про-

https://doi.org/10.47470/0016-9900-2023-102-12-1334-1347

Original  article



1344 ГИГИЕНА И САНИТАРИЯ • Том 102 • № 12 • 2023

ГИГИЕНА ПИТАНИЯ

представителей филотипов Bacteroidetes, γ-Proteobacteria и 
α-Proteobacteria, а повреждения его поверхности возникают 
в местах скопления активных возбудителей биокоррозии. 
Важно, что данный механизм может быть промежуточным 
этапом при разложении МП в пище ещё до её поступления 
в ЖКТ человека [79].

Сегодня описаны технологии разложения пластиков с 
использованием насекомых или их личинок, основой кото-
рых является действие микрофлоры кишечного канала. Так, 
личинки мучного жука (Tenebrio molitor) могут разлагать ПС, 
ПП, ПЭ, полиэтилен низкой плотности и ПВХ, а также по-
лилактид. Есть данные о деградации пластиков комплексом 
микробных и эукариотических ферментов личинок пчели-
ной огнёвки (Galleria mellonella), некоторых жесткокрылых и 
чешуекрылых [51].

Природа ферментов, играющих ключевую роль в био-
деградации пластмасс под действием конкретных микро-
организмов, во многих случаях остаётся неизвестной. Од-
нако доказано участие в ней целого ряда таких их классов, 
как лактазы, оксигеназы, липазы, гидролазы, пероксидазы, 
эстеразы, протеазы, амидазы, кутиназы. Основное их коли-
чество ответственно за модификацию поверхности пласти-
ков, меньшее – за разрушение внутренних сайтов молекул 
[83]. В табл. 2 представлены сведения о микроорганизмах и 
ферментах, участвующих в биотрансформации пластмасс, 
часто используемых в пищевой промышленности и потен-
циально способных попадать в пищевые продукты в виде 
частиц МП. Преимущественно в неё включались сведения о 
микроорганизмах, способных действовать при температурах 
от 30 до 40 °С, которые имеют место в ЖКТ млекопитающих 
и человека.

Как видно, бактерии двух родов Pseudomonas и Bacillus 
(кстати, практически постоянно присутствующих в соста-
ве транзиторной кишечной флоры человека) в процессе 
направленной биокоррозии могут в той или иной степени 
разлагать все виды пластиков. Многие из бактерий, иденти-
фицированных в микробиоте насекомых, используемых для 
деструкции ПС, ПЭ, ПП, а именно представители семейств 
Streptococcaceae (Lactococcus spр.), Enterococcaceae (Enterococcus 
spр.), Enterobacteriaceae (Klebsiella, Citrobacter, Enterobacter 
spр.), являются также и частью основной и факультативной 
микробиоты кишечника человека, либо, как Pseudomonas, 
Acinetobacter, Listeria, его условно патогенных бактерий. 
Кроме того, очевидным является факт накопления в среде,  
в которой взаимодействуют микроорганизмы и МП/НП,  
посторонних веществ в виде продуктов деполимеризации  
или деградирующих частиц изменённой формы и размера.

Это указывает на высокий потенциал трансформации 
поступающих в составе пищи МП/НП в кишечнике челове-
ка, где они подвергаются воздействию заведомо более широ-
кого спектра микробов и их ферментов. Теоретически такая 
вероятность может даже повышаться при дисбиозе и избы-
точном росте Klebsiella, Pseudomonas, Acinetobacter и других 
комменсальных и патогенных бактерий в кишечнике.

Потенциальное влияние на здоровье биотрансформации пла-
стика кишечным микробиомом. На беспозвоночных и ракоо-
бразных (антарктический криль, дождевые черви и улитки) 
в естественных условиях было продемонстрировано измель-
чение в кишечнике исходных частиц ПС, ПЭ и ПЭТ [51].  
Но исследований, связывающих микробную деградацию 
МП с кишечной микрофлорой у млекопитающих, пока нет. 
Правда, в недавних, хотя и немногочисленных эксперимен-
тах [58, 90] с использованием моделей пищеварительного 
тракта человека достаточно убедительно показано, что МП 
подвергаются биотрансформации именно во время транзита 
по толстой кишке и что это зависит от параметров её заселе-
ния микробиотой.

Так, Tamargo A. и соавт. [56, 58] с использованием 
ИК-Фурье-спектроскопии, FESEM и спектров комби-
национного рассеяния света наблюдали изменения раз-
мера и структуры перевариваемых частиц МП ПЭТ. Ана-
лиз показал, что во время желудочно-тонкокишечного  

Биотрансформация МП/НП при участии 
микробиоты ЖКТ и связанные с ней последствия 
для организма

Исходя из целей утилизации синтетических макро- и 
микропластиков в масштабах планеты сегодня весьма ак-
тивно изучается их биоразложение (биокоррозия) под вли-
янием микроорганизмов. Исследования показывают, что, 
несмотря на гидрофобность, высокую молекулярную массу, 
длинную полимерную цепь, некоторые пластически актив-
ные микробные ферменты способны превращать их в эко-
логически чистые конечные соединения [78]. Микробную 
деградацию полимеров подразделяют на четыре основных 
этапа: биодетериорацию (ослабление структуры), биофраг-
ментацию, ассимиляцию и минерализацию [79].

В верхних слоях почв и водоёмах пластики разлагаются 
преимущественно под влиянием аэробных микробов до СО2, 
Н2О, олиго-, ди- и мономеров или продуктов их превраще-
ний, в глубоких – анаэробных до СН4, Н2О и других метабо-
литов. Промежуточные продукты распада могут включаться 
в микробную биомассу или накапливаться в окружающей 
среде.

Эти процессы в основном описаны для макропластиков 
при производстве компоста, очистке стоков, на свалках, но 
большинство исследователей не видят принципиальных раз-
личий в механизмах разложения частиц МП/НП, отмечая, 
что они могут образовываться также и в процессе деградации, 
а высокое соотношение площади их поверхности к объёму 
усиливает адсорбцию органических веществ, обогащая ата-
кующие их микробы дополнительными субстратами [51]. По 
мнению Журиной М.В. и соавт. [19], МП/НП подвергаются 
биодеструкции даже в большем масштабе, чем мегапластики.

В лабораторных условиях чаще изучается влияние чи-
стых бактериальных штаммов, в то же время отмечается, 
что в природе активные в отношении пластика микробы 
действуют синергически и в консорциумах. Кроме того, их 
численность и видовое разнообразие влияют на скорость 
деградации, которая без специальных приёмов, например, 
предварительного облучения пластика УФ, исчисляется го-
дами и десятилетиями [80].

Виды микроорганизмов, разлагающих пластик. В при-
родных средах биокоррозию полимеров вызывают многие 
микробы, но бактерии и микроскопические грибы при-
знаются наиболее значимыми. Впрочем, универсальных 
деструкторов среди них нет, для каждого типа пластика 
определяют роды, виды и даже штаммы, обладающие наи-
большей эффективностью. В частности, для ПС в почве 
и донных отложениях это представители Bacillus, в том 
числе subtilis & paralicheniformis, Pseudomonas, в том числе 
aeruginosa, Curvularia spр., Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pyogenes [80]. Для ПЭТ в разных природных объектах – 
штамм β-протеобактерий Ideonella sakaiensis 201-F6, кото-
рый не только расщепляет ПЭТ, но и ассимилирует его в ка-
честве единственного источника углерода и энергии [79, 80],  
некоторые виды грибов Fusarium, Aspergillus и Penicillium spр., 
Humicola insolens, Thermobifida и др.

Согласно мнению, выраженному Jiménez-Arroyo C. и со-
авт. [51], некоторые из наиболее стойких типов МП в пище 
и воде, такие как ПЭТ и ПП, могут подвергаться биологи-
ческому разрушению под действием штаммов Acinetobacter, 
Nocardia, Thermobifida, Pseudomonas или Brevibacillus spр. 
А по данным лабораторных исследований, эффективно раз-
лагают разные виды пластиков в основном представители 
Pseudomonas, Bacillus и Klebsiella spр. [81].

Также показано, что помимо свободноживущих микро-
организмов значительную роль в разложении пластика в 
окружающей среде играют биотические сообщества.

Самое простое – это микробиота биоплёнок на поверх-
ности полимеров, поскольку они способствуют адгезии 
бактерий и их персистенции [82]. Так, в составе микробных 
обрастаний, формирующихся на поверхности ПЭТ в во-
дных системах в разном климате, показано доминирование 
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Тем более накоплено много сведений о том, что МП/НП 
могут выступать в качестве носителей разных соединений, 
используемых в пластмассах в качестве красителей, био-
цидов, пластификаторов (например, фталаты, бисфенол А, 
4-нонилфенол, бромированные антипирены, полицикли-
ческие ароматические углеводороды), или же сорбирован-
ных ими из окружающей среды (таких как хлорорганиче-
ские пестициды, полихлорированные бифенилы (ПХБ), 
кадмий, цинк, никель, свинец и др.). Многие из таких со-
единений и их производные могут отрицательно влиять на 
организм человека. Например, формальдегид, бензол, фу-
ран, ПХБ хорошо известны как канцерогенные и мутаген-
ные вещества. Фталаты, нонилфенол и бисфенол обладают 
ксеногормональной активностью, могут нарушать работу 
эндокринной и репродуктивной систем [26]. В недавнем 
обзоре [51] уже приводятся свидетельства об обнаружении 
мономеров ПЭТ (терефталевой кислоты) и поликарбоната 
(бисфенола А) в кале детей и взрослых, а также дериватов 
фталатов [ди-(2-этилгексил) фталата, ди-н-бутилфталата  
и диметилфталата], выделяемых из бутылок для напитков 
на основе ПЭТ, в моделируемой кишечной среде, что одно-
значно подтверждает участие кишечной микробиоты в био-
разложении ПЭТ и ПК.

Заключая данную часть обзора, важно подчеркнуть, что 
для идентификации и характеристики рисков для здоровья, 
обусловленных пероральным потреблением с пищевыми про-
дуктами конкретных видов МП/НП, необходимо оценивать 
пути их биотрансформации в кишечнике, в том числе с ис-
пользованием комплекса современных биоинформационных, 
молекулярных, морфологических методов определения выде-
ляемых из пластиков соединений, а также популяций и (или) 
штаммов микроорганизмов, которые их метаболизируют.

Продукты биотрансформации МП/НП могут локально 
взаимодействовать с эпителием слизистых ЖКТ и его ми-
кробиотой. С большой вероятностью, всасываясь в кишеч-
нике, они могут циркулировать системно, влияя на организм 
хозяина на внекишечном уровне. Поэтому для прогноза 
транслокации и возможных последствий требуют разви-
тия такие подходы, как функциональный анализ и модели, 
предсказывающие индукцию поступающими пластиками  
(в том числе с биоплёночным покрытием) определённых 
ферментов, защитных белков и других факторов в микро-
биоте хозяина, в слое мукуса и эпителиоцитах, выстилаю-
щих кишечник.

пищеварения и толстокишечной ферментации характерная 
«изломанная» морфология МП сохранялась, а на поверх-
ности частиц наблюдались отложения кристаллических и 
органических веществ сразу после тонкокишечного отдела. 
Однако после динамической ферментации in vitro в толстой 
кишке поверхности частиц ПЭТ заметно менялись в сторо-
ну аморфизации, а также повышались концентрации орга-
нических веществ, исходящих от используемых нутриентов 
и микробиоты толстой кишки. Кроме того, на поверхности 
МП были зафиксированы микробы.

Такая эволюция указывает на тенденцию к структурной 
деградации и признаки образования органической короны 
на частицах ПЭТ МП в кишке человека за время достаточно 
короткого по времени пищеварительного транзита. Безус-
ловно, подобные исследования нуждаются в развитии, осо-
бенно для понимания изменений химии пластиков и кишеч-
ного содержимого.

Соответственно это диктует и необходимость изучения 
токсичности и биодоступности высвобождаемых компонен-
тов МП/НП. Гигиеническое значение данной проблемы вы-
светилось в Китае в 2008 г. после инцидента с несанкциони-
рованным добавлением к детскому питанию меламина. Из-за 
токсичности меламина в соединении с циануровой кислотой 
(ЦА) у ряда потребителей возникли острый нефролитиаз и 
почечная недостаточность, зафиксированы летальные исхо-
ды. Тогда считалось, что ЦА является исключительно при-
месью меламина, но исследование 2013 г. показало, что ЦА 
вырабатывается кишечными бактериями Klebsiella, которые, 
как предполагается, присутствуют в микробиоме примерно 
у 1% населения. В специальном эксперименте in vivo крыс 
подвергли воздействию меламина в сочетании с антибио-
тиками или без них. У крыс на меламине с антибиотиками 
клебсиеллы не обнаруживались и не наблюдалось образова-
ния ЦА, а у получавших только меламин, среди особей, пока-
завших присутствие Klebsiella в составе флоры, значительно 
увеличивался риск камнеобразования в почках. Продукция 
ЦА бактериями Klebsiella была подтверждена in vitro [89].  
В этом прецедентном наблюдении доказано, что микробная 
активность кишечника влияет на метаболизм и токсичность 
загрязнителей пищи. Однако оценку воздействия МП/НП  
на здоровье человека путём исследования ответа разных ор-
ганов и систем, без данных о взаимодействии пластических 
метаболитов с другими химическими веществами и микро-
биотой в ЖКТ, уже нельзя считать достаточной.
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