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Система мононуклеарных фагоцитов (СМФ) считается одним из центров регуляции местного им-
мунного ответа. Она принимает участие в большинстве физиологических и патологических процессов, а 
именно - местном гомеостазе, регуляции трофики и иммунологических реакций как первичного, так и 
вторичного иммунного ответа. Основной клеточной популяцией СФМ является макрофаг, который явля-
ется стационарной клеткой, способной передвигаться лишь в пределах тканевого пласта. Под непосредст-
венным контролем макрофагов находятся дендритные клетки, также являющиеся представителями СМФ. 
В слизистой оболочке кишечника сосредоточено до 80% всех иммунокомпетентных клеток. Для адекват-
ного взаимодействия с кишечной микробиотой и обеспечения иммунологической толерантности к нор-
мальным комменсалам имеется лимфоидная ткань, ассоциированная со слизистой оболочкой кишечника 
(gut-associated lymphoid tissue – GALT), в составе которой мононуклеарные фагоциты реализуют свои наи-
более значимые функции. При проникновении в слизистую оболочку патогенных микроорганизмов сеть 
резидентных макрофагов как иммунный барьер запускает воспалительную реакцию для последующей 
стабилизации гомеостаза. Однако, выраженная микробная и антигенная нагрузка в кишке требует обяза-
тельного присутствия клеток специфического иммунитета – лимфоцитов, незрелые формы которых рас-
полагаются в структурах GALT и специализируются под руководством мононуклеарных фагоцитов. После 
окончательной дифференцировки лимфоциты, экспрессируя интегрин α4β7, способны из системного кро-
вотока вновь вернуться в слизистую оболочку кишечника для выполнения высокоспецифичных функций. 
Данный феномен именуется хоуминг-эффектом. Отмечено, что при неспецифическом язвенном колите и 
болезни Крона увеличивается как количество регуляторных Т-лимфоцитов, так и экспрессия ими интег-
рина α4β7. Патология хоуминг-эффекта, по мнению некоторых исследователей, объясняет возможность 
отдаленных вторичных поражений при хронических воспалительных заболеваниях кишечника с развити-
ем системной патологии. 

Ключевые слова: макрофаг, лимфоциты, дендритные клетки, кишечник, хоуминг-эффект. 
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Reticuloendothelial system (RES) is considered one of the local immune response regulation centers. It 
takes part in most physiological and pathological processes, namely, in local homeostasis, in regulation of tro-
phism and immunological responses of both primary and secondary immune responses. The main cell population 
of (RES) is a macrophage, which is a stationary cell that can move only within the tissue layer. Dendritic cells as 
representatives of (RES) as well are under direct control of macrophages. Up to 80% of all immunocompetent 
cells are concentrated in the intestinal mucosa. For adequate interaction with the intestinal microbiota and ensur-
ing immunological tolerance to normal commensals, there is a lymphoid tissue associated with the intestinal mu-
cosa (gut-associated lymphoid tissue – GALT), in which mononuclear phagocytes perform their most significant 
functions. When pathogenic microorganisms enter the mucosa, the network of resident macrophages as an im-
mune barrier triggers an inflammatory response to further stabilize homeostasis. However, a pronounced micro-
bial and antigenic load in the gut requires the mandatory presence of specific immune cells – lymphocytes, whose 
immature forms are located in GALT structures and specialize under the guidance of mononuclear phagocytes. 
After the final differentiation, lymphocytes expressing integrin α4β7 are able to return from the systemic blood-
stream to the intestinal mucosa to perform highly specific functions. This phenomenon is called the homing effect. 
It was noted that in non-specific ulcerative colitis and Crohn's disease, both the number of regulatory  
T-lymphocytes and their expression of integrin α4β7 increases. The pathology of the homing effect, according to 
some researchers, explains the possibility of follow-up secondary lesions in chronic inflammatory bowel diseases 
with the development of systemic pathology. 
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Кишечник является уникальным орга-

ном, выполняющим не только пищеваритель-
ную функцию, но и обеспечивает формирова-
ние иммунитета за счет его колонизации ки-
шечной микрофлорой, формирующей мощ-
ный барьерный эффект [1]. Состав ее не всегда 
остается постоянным, а любые качественные 
и количественные изменения микробиоты 
могут провоцировать нарушение этого защит-
ного свойства, способствуя формированию 
патологии. На страже макроорганизма от 
возможной микробной агрессии стоит слизи-
стая оболочка кишечника, которая также под-
держивает комфортное существование пред-
ставителей нормальной кишечной микро-
флоры. Для реализации этих функций слизи-
стая оболочка кишечника имеет развитую 
иммунную систему, эффективность работы 
которой сказывается не только на возникно-
вении патологии in situ, но и поражении дру-
гих органов и систем. 
 

Кратко о системе мононуклеарных  
фагоцитов 

 

Система мононуклеарных фагоцитов 
считается одним из центров регуляции мест-
ного иммунного ответа. Ее функции включа-
ют участие в большинстве физиологических и 
патологических процессов, особенно при по-
вреждении и последующем восстановлении 
тканей [49]. В состав системы мононуклеар-
ных фагоцитов входит целый ряд клеточных 
популяций, располагающихся в органах и 
тканях, находящихся на различных этапах 
дифференцировки и происходящих из мие-
лобластного ростка красного костного мозга, 
где полипотентная стволовая кроветворная 
клетка проходит путь дифференцировки до 
миелобласта и промиелоцита. У промиелоци-
та есть несколько путей дальнейшей диффе-
ренцировки, однако наиболее актуальным в 
контексте данного обзора является его диф-
ференцировка до монобласта – предшествен-
ника моноцита [44]. Данная трансформация 
возможна за счет влияния гранулоцитарно-
макрофагального колониестимулирующего 
фактора (GM-CSF) – основного селективного 
фактора роста, регулирующего направление 
дифференцировки миелоидных клеток [34]. 
Основной функцией моноцита является цир-
куляция в периферической крови до тех пор, 
пока не потребуется его миграция в ткани для 
последующей дифференцировки до макрофа-
га – наиболее функционально важной кле-

точной популяции в системе мононуклеарных 
фагоцитов [44]. Созревание моноцитов в тка-
ни происходит под влиянием колониестиму-
лирующего фактора макрофагов (M-CSF/ 
CSF-1) [8]. Являясь стационарной клеткой, 
макрофаг способен передвигаться лишь в 
пределах тканевого пласта, в котором про-
изошло его созревание, без последующей ми-
грации в другие ткани через кровь или лимфу, 
но некоторые из них могут находиться и в 
жидких средах серозных полостей [13]. Мак-
рофаги обладают огромным спектром функ-
ций, таких как контроль местного гомеостаза, 
регуляция трофики и иммунологических ре-
акций как первичного, так и вторичного им-
мунного ответа. Учитывая то, что макрофаги 
находятся в различных органах и тканях, эк-
зогенное влияние на них со стороны других 
резидентных клеточных популяций будет су-
щественно отличаться. Так, например, в пече-
ни макрофаги называют клетками Купфера, в 
легких присутствуют альвеолярные макрофа-
ги, клетки микроглии – один из компонентов 
нервной ткани, в костной ткани это остеокла-
сты [6]. Таким образом, имеется множество 
факторов, которые оказывают влияние на 
данную клеточную популяцию, обуславливая 
ее функциональную гетерогенность. Помимо 
этого макрофаг способен подстраиваться под 
изменяющиеся условия в окружающей его 
ткани, изменяя свою функциональную на-
правленность, цель которой – стабилизация 
гомеостаза. Для характеристики данного яв-
ления предложен термин «поляризация мак-
рофагов», который отражает все возможные 
морфофункциональные изменения данной 
клетки относительно двух «полюсов» – про-
воспалительной субпопуляции макрофагов 
(М1) и противовоспалительной субпопуляции 
макрофагов (М2). Данные субпопуляции 
имеют значительные функциональные разли-
чия, поэтому для М1 характерно выполнение 
бактерио- и цитотоксических функций с по-
следующей презентацией антигена, тогда как 
для М2 – регенерация ткани с последующим 
восстановлением [2]. 

Помимо макрофагов, в тканях присут-
ствуют и другие представители системы мо-
нонуклеарных фагоцитов – дендритные клет-
ки. Данная клеточная популяция также явля-
ется производной от моноцитов, однако имеет 
некоторые функциональные особенности. Во-
первых, дендритные клетки не способны к 
инициации воспалительного ответа, они 
функционируют только в уже сформирован-
ном макрофагами очаге воспаления. Во-
вторых, основной функцией дендритных кле-
ток является презентация антигена, тогда как 
макрофаги имеют куда более широкий спектр 
функций. В-третьих, дендритные клетки не 
являются стационарными и обнаруживаются 
как в оттекающей от органа лимфе, так и в 
крови [9, 11]. Таким образом, дендритные 
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клетки во многом являются зависимыми от 
макрофагов, что определяет их особое поло-
жение в системе мононуклеарных фагоцитов. 

Одной из структур, в которой данная 
система наиболее полно демонстрирует все 
возложенные на нее функции, является сли-
зистая оболочка кишечника. Она на 25% со-
стоит из иммунокомпетентных клеток, и 
именно в слизистой оболочке кишечника со-
средоточено до 80% всех иммунокомпетент-
ных клеток организма [1]. Эти структурные 
особенности слизистой требуют наиболее 
пристального изучения для понимания роли 
системы мононуклеарных фагоцитов как на 
тканевом, так и на системном уровне органи-
зации организма. 
 

 
Система мононуклеарных фагоцитов и ее 
место в структуре слизистой оболочки  

кишечника 
 

Слизистая оболочка кишечника являет-
ся уникальной структурой, участвующей в 
поддержании гомеостаза организма. Она не 
только участвует в избирательном всасывании 
питательных веществ и воды, но и является 
барьером между внутренней средой организ-
ма и кишечной микробиотой. Эволюционно и 
онтогенетически утвердившийся спектр ки-
шечных комменсалов находится в сбаланси-
рованных симбиотических отношениях со 
слизистой оболочкой кишечника. Однако на-
рушения качественного и количественного 
состава микробиоты способны привести к по-
вреждению слизистой, если нормальная ки-
шечная флора не будет подвергаться влиянию 
потенциально опасных микроорганизмов. 
Для обеспечения контроля и регуляции такой 
сложной динамической структуры имеется 
глобальная морфофункциональная сеть – 
лимфоидная ткань, ассоциированная со сли-
зистой оболочкой кишечника (gut-associated 
lymphoid tissue – GALT) [39], в составе кото-
рой мононуклеарные фагоциты реализует 
свои наиболее значимые функции. Наиболее 
значимыми составляющими GALT в кишеч-
нике являются пейеровы бляшки, для разви-
тия которых необходимо заселение кишечни-
ка представителями нормальной кишечной 
микробиоты с обеспечением постоянной ан-
тигенной нагрузки еще в детском возрасте, 
что способствует становлению кишечника как 
органа иммунной системы. Интересно, что 
количество пейеровых бляшек заложено в 
ходе эмбриогенеза, и оно не увеличивается с 
возрастом. В течение первых месяцев жизни 
наблюдается лишь увеличение количества 
лимфоидных фолликулов в составе пейеро-
вых бляшек. По мере роста и развития ребен-
ка растет и кишечник, что сопровождается 
увеличением абсолютной площади слизистой 
оболочки, но с тем же неизменным количест-
вом пейеровых бляшек, что приводит к умень-

шению их количества на единицу площади [3, 
19]. Zhuang L. и соавторы считают, что о ста-
билизации состава кишечного микробиоцено-
за можно говорить не ранее, чем через 3 года 
жизни ребенка [51], в это время около 70% 
микробиоты становятся постоянными рези-
дентами за счет влияния макроорганизма, 
тогда как 30% подвержены динамическим 
изменениям в результате влияния факторов 
внешней и внутренней среды [24]. Следова-
тельно, за первые 3 года жизни происходит и 
окончательное формирование структуры пей-
еровой бляшки. Во-первых, происходит со-
зревание фолликул-ассоциированного эпите-
лия, покрывающего пейерову бляшку, что ха-
рактеризуется дифференцировкой части по-
кровных энтероцитов в М-клетки [5].  
М-клетки являются высокоспециализирован-
ной клеточной популяцией, находящейся в 
непосредственном контакте с микроорганиз-
мами в просвете кишечника. Их основная 
функция заключается в захвате и фагоцитозе 
микроорганизмов с последующей презента-
цией антигена. М-клетки имеют в своей ба-
зальной части внутриэпителиальный карман, 
где располагаются скопления дендритных 
клеток, которые после принятия антигена от 
М-клеток транспортируют его в лимфоидные 
фолликулы пейеровой бляшки. Данный ме-
ханизм способствует непрерывной дифферен-
цировке Т- и В-лимфоцитов под влиянием 
представителей кишечной микробиоты и 
приобретением такого важного свойства как 
толерантность к ограниченному видовому 
спектру представителей кишечного микро-
биоценоза. Отметим, что М-клетки распола-
гаются лишь в составе фолликул-
ассоциированного эпителия и занимают око-
ло 10% площади слизистой оболочки кишеч-
ника [36]. Очевидно, что одних только  
М-клеток недостаточно для обеспечения ан-
тигенпрезентирующей и барьерной функций 
в кишечнике. В остальных же участках слизи-
стой, где покровный эпителий представлен 
энтероцитами, субэпителиально располагает-
ся целый пул клеток, преимущественно со-
стоящий из резидентных макрофагов [40]. 
Среди выполняемых ими функций основны-
ми являются фагоцитоз апоптотических телец 
погибших клеток эпителия, а также фагоци-
тоз микроорганизмов, которые все же смогли 
проникнуть в слизистую оболочку в неболь-
шом количестве. В последующем они также 
выполняют антигенпрезентирующую функ-
цию для Т- и В-лимфоцитов в составе GALT, 
тем самым формируя особенность адаптивно-
го иммунного ответа на нормальных предста-
вителей кишечной микробиоты – иммуноло-
гическую толерантность [38]. Интересно, что 
резидентные макрофаги не продуцируют про-
воспалительные цитокины в ответ на лиганды 
TRL (Toll-R) [42], что указывает на их функ-
циональную особенность – поддержание 
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гомеостаза. Подобные характеристики рези-
дентного макрофага наиболее приближены к 
одной из классических фенотипических групп 
– противовоспалительных макрофагов (М2) 
[22]. Длительность жизни резидентного мак-
рофага составляет несколько месяцев [18], что 
ставит вопрос о механизме их восполнения. 
Показано, что данная клеточная популяция 
присутствует в составе слизистой оболочке 
кишечника еще с эмбрионального периода. 
Это указывает на происхождение резидент-
ных макрофагов из их эмбриональных пред-
шественников, а не из полипотентных стволо-
вых кроветворных клеток [26]. При после-
дующем развитии часть клеток-
предшественников, обладающих пролифера-
тивной активностью, резервируется для вос-
полнения пула резидентных макрофагов ки-
шечника [45]. Однако это не единственный 
механизм восстановления сети резидентных 
макрофагов. Shaw T.N. и соавторы показали, 
что среди резидентных макрофагов присутст-
вуют Tim-4–CD4+ и Tim-4+CD4+, при этом пер-
вый подтип восполняется за счет моноцитов 
периферической крови, а второй поддержива-
ется локально за счет деления клетки-
предшественника [41], которой является не-
зрелый мононуклеарный фагоцит, способный 
на однократное клеточное деление [46]. 

Итак, сеть резидентных макрофагов яв-
ляется иммунным барьером, который в наи-
более короткие сроки способен реагировать на 
проникновение микроорганизмов (особенно 
патогенных) из просвета кишечника при по-
вреждении слизистой оболочки. Как было 
сказано ранее, резидентные макрофаги функ-
ционально наиболее приближены к противо-
воспалительной субпопуляции макрофагов 
(М2), что не позволяет в полной мере индуци-
ровать острую воспалительную реакцию. 
В результате очагового повреждения слизи-
стой оболочки нарушается и баланс в макро-
фагальной популяции, что приводит к ло-
кальному истощению пула резидентных мак-
рофагов. Однако, сохранившиеся резидент-
ные макрофаги синтезируют белок MIF 
(macrophage migratory inhibition factor), при-
влекающий моноциты периферической крови 
для последующего восполнения их пула. Этот 
механизм лежит в основе рекрутирования мо-
ноцитов для увеличения количества предста-
вителей провоспалительной субпопуляции 
макрофагов (М1) с последующей активацией 
воспалительной реакции [47]. Следует отме-
тить, что продукция моноцитов костным моз-
гом также имеет определенную зависимость 
от концентрации MIF в крови [46], что указы-
вает на системное влияние иммунокомпе-
тентных клеток кишечника на гемопоэз. По-
мимо MIF резидентные макрофаги способны 
посредством синтеза IL-1β рекрутировать мо-
ноциты периферической крови с последую-
щей дифференцировкой до провоспалитель-

ной субпопуляции макрофагов (М1) в ткани 
слизистой оболочки кишечника [23]. Пока не 
произойдет успешная элиминация инфекци-
онного агента в данном участке слизистой 
оболочки будет преобладать провоспалитель-
ная субпопуляция макрофагов (М1). В после-
дующем при благоприятном исходе количест-
во М1 уменьшится, так как необходимо вос-
становление гомеостаза местной иммунной 
системы и поддержание равновесия между 
провоспалительной субпопуляцией макрофа-
гов (М1) и резидентными макрофагам кишеч-
ника, что лежит в основе теории онтогенети-
ческого разнообразия. В противном случае 
такой дисбаланс станет почвой для становле-
ния хронических воспалительных заболева-
ний кишечника [32]. Исследователи считают, 
что наиболее важным фактором для поддер-
жания физиологического состава субпопуля-
ций макрофагов является влияние кишечных 
комменсалов на иммунокомпетентные клетки 
кишечника [41]. Таким образом, резидентный 
макрофаг слизистой оболочки толстой кишки 
как представитель системы моноцитарных 
фагоцитов считается одним из ключевых 
звеньев в регуляции баланса между поддер-
жанием толерантности организма к коммен-
салам с одной стороны и активацией воспали-
тельной реакции на иные микроорганизмы с 
другой [27]. 
 

 
Хоуминг-эффект лимфоцитов в слизистой 
оболочке толстой кишки, его нарушения и 

связь с системными проявлениями 
 

Поддержание гомеостаза слизистой 
оболочки толстой кишки невозможно лишь за 
счет клеток системы мононуклеарных фаго-
цитов, а выраженная микробная и антигенная 
нагрузка в данной анатомической области 
требует обязательного присутствия клеток 
специфического иммунитета – лимфоцитов. 

Как было указано ранее, система моно-
нуклеарных фагоцитов участвует в «обуче-
нии» еще незрелых лимфоцитов в структурах 
GALT [36]. Исследователи считают, что в сли-
зистой оболочке толстой кишки располагает-
ся эволюционно-адаптированная популяция 
дендритных клеток, что является следствием 
постоянного контакта с огромным количест-
вом различных микроорганизмов. Здесь ден-
дритные клетки наиболее активно участвуют в 
дифференцировке и привлечении 
CD4+FoxP3+IL-10+ регуляторных Т-лимфо-
цитов [29], что необходимо для поддержания 
местного гомеостаза, участия в большинстве 
иммунных реакций и регуляции воспаления 
[17, 21]. После того как произошла оконча-
тельная дифференцировка лимфоцитов они 
попадают в общий кровоток и распространя-
ются в различные органы и ткани для выпол-
нения своих функций. Повторная колониза-
ция лимфоцитами слизистой кишечника 
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в литературе имеет название хоуминг-эффект 
и крайне необходима для поддержания го-
меостаза как слизистой оболочки толстой 
кишки, так и макроорганизма в целом. 

Пытаясь объяснить феномен возвраще-
ния лимфоцитов в слизистую кишечника, ис-
следователями были открыты некоторые фе-
нотипические особенности как иммунных 
клеток, так и тканей слизистой оболочки ки-
шечника. Т-лимфоциты имеют на своей по-
верхности органоспецифические молекулы, 
обуславливающие реализацию хоуминг-
эффекта: некоторые Т-лимфоциты экспресси-
руют интегрин α4β7 [10, 30, 43]. Кроме этого, 
слизистая оболочка кишечника, нуждаясь в 
присутствии регуляторных Т-лимфоцитов, 
активно привлекает их из кровотока посред-
ством экспрессии высокоспециализированно-
го белка GPR15, функция которого заключает-
ся в контроле возвращения FoxP3(+) регуля-
торных Т-лимфоцитов [25, 35]. Помимо этого, 
ткани слизистой оболочки кишечника экс-
прессируют и другие хоуминг-молекулы [7]. 
Так, например, экспрессируя CD11c+ атиген-
презентирующие клетки слизистой оболочки 
толстой кишки привлекают Т-лимфоциты с 
α4β7 [14]. Из всех хоуминг-молекул интегрин 
α4β7 играет наиболее важную роль в рекрути-
ровании лимфоцитов, а в совокупности с  
G-coupling protein 15 (GPR15) слизистой обо-
лочки обеспечивается контролируемый при-
ток иммунных клеток [16]. Таким образом, 
рекрутированные из кровотока окончательно 
дифференцированные лимфоциты являются 
важной контролирующей структурой как в 
физиологических условиях, так и при патоло-
гии. 

Избыточная инфильтрация слизистой 
оболочки регуляторными Т-лимфоцитами 
обнаружена многими исследователями, изу-
чающими воспалительные заболевания ки-
шечника, при этом лимфоциты в очагах хро-
нического воспаления имеют некоторые осо-
бенности. Было обнаружено, что при неспе-
цифическом язвенном колите увеличивается 
не только количество регуляторных  
Т-лимфоцитов, но и наблюдается более вы-
раженная экспрессия ими интегрина α4β7 в 
сравнении с контрольной группой [16]; по-
добные изменения имеют место и при болез-
ни Крона [31]. При данных заболеваниях так-
же происходят нарушения в системе моно-
нуклеарных фагоцитов, а именно – преобла-
дает противовоспалительная субпопуляция 
макрофагов (М2) [33] с нарушением целост-
ности сети резидентных макрофагов [40]. Это 
приводит к сбою презентации антигенов в 
очаге хронического воспаления и вторичному 
нарушению дифференцировки лимфоцитов. 
Возможно, данные расстройства состава им-
мунокомпетентных клеток слизистой кишеч-
ника могут быть связаны с нарушением взаи-
модействия макроорганизма с кишечными 

комменсалами, а также количественными и 
качественными изменениями состава кишеч-
ной микробиоты [12]. В одном из исследова-
ний показана роль 1,4-дигидрокси-2-
нафтойной кислоты (DHNA), синтезируемой 
Propionibacterum freudenreichii в поддержа-
нии гомеостаза системы «человек–кишечная 
микробиота». Положительный эффект DHNA 
для поддержания баланса кишечной микро-
биоты заключается в предупреждении избы-
точной инфильтрации слизистой оболочки 
толстой кишки регуляторными  
Т-лимфоцитами и купировании явлений экс-
периментально вызванного колита; также на-
блюдается снижение экспрессии на их по-
верхности α4β7 и некоторых провоспалитель-
ных цитокинов [37]. Таким образом, умень-
шение количества подобных представителей 
комменсальной флоры кишечника провоци-
рует дисбаланс местного иммунитета слизи-
стой оболочки толстой кишки, что лежит в 
основе хронических воспалительных заболе-
ваний кишечника. 

Постоянная рециркуляция лимфоцитов 
в кровотоке при наличии хронического вос-
палительного заболевания кишечника может 
неблагоприятно сказаться на других органах, 
которые будут колонизированы лимфоцитами 
из очага воспаления. Например, первичный 
склерозирующий холангит, который часто 
сопутствует данной патологии, обусловлен 
энтерогепатической циркуляцией лимфоци-
тов. Согласно современным данным, некото-
рые хоуминг-молекулы лимфоцитов имеют 
схожую тропность как к тканям кишечника, 
так и к ткани печени [20]. На основании этого 
же явления Eksteen B. с соавторами объясня-
ют возможность отдаленных вторичных по-
ражений (кожи, печени, глаз) при хрониче-
ских воспалительных заболеваниях кишечни-
ка [15]. Есть предположения, что синдромом 
повышенной кишечной проницаемости 
(“leaky gut syndrome”) также связан с патоло-
гией системы мононуклеарных фагоцитов в 
кишечнике и, по мнению исследователей, 
может принимать участие в становлении не-
которых заболеваний женской репродуктив-
ной системы [28, 48, 50] и широкого спектра 
патологий, затрагивающих многие органы и 
сиcтемы [5]. 
 

Заключение 
 

Таким образом, иммунокомпетентные 
клетки слизистой кишечника формируют 
сложно организованную систему, направлен-
ную как на поддержание барьерной функции, 
так и на ликвидацию последствий нарушения 
микробиоты в виде запуска воспалительной 
реакции резидентными макрофагами с обяза-
тельным участием лимфоцитов, которые 
дифференцируются под их влиянием в струк-
турах GALT и в последующем способны 
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вернуться в слизистую кишечника для выпол-
нения высокоспецифичных функций за счет 
хоуминг-эффекта. Патология хоуминг-
эффекта объясняет возможность отдаленных 
вторичных поражений при хронических вос-
палительных заболеваниях кишечника с раз-
витием системной патологии. Поэтому необ-
ходимо уделять пристальное внимание преду-
преждению развития морфофункциональных 
нарушений в GALT при появлении качествен-
ных и количественных отклонений в составе 
микробиоты с целью профилактики развития 
как местных, так и отдаленных последствий в 
виде различных заболеваний. 
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