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РЕЗЮМЕ

Микроорганизмы кишечника составляют динамическую экосистему, которая оказывает значительное влияние на здоровье 

человека, модулируя риск развития некоторых хронических заболеваний, включая воспалительные заболевания кишечника, 

ожирение, сахарный диабет типа 2, сердечно-сосудистые заболевания и рак. Кишечная микробиота (КМ) характеризуется 

межиндивидуальной изменчивостью, которая обусловлена генетическими и средовыми факторами, ее состав уникален для 

каждого человека и имеет тенденцию оставаться относительно стабильным на протяжении всей жизни. Ключевую роль в моду-

ляции состава КМ играют особенности питания индивида. Имеются существенные различия в составе КМ между лицами, при-

держивающимися преимущественно так называемой «западной» диеты с высоким содержанием жиров, и теми, кто предпочи-

тает углеводную диету, богатую пищевым волокнами. Представлены данные о связи между питанием и КМ, о влиянии на состав 

КМ краткосрочных и долгосрочных изменений в рационе питания, а также отдельных видов диет. Анализируются метаболиче-

ские эффекты изменений в составе КМ, индуцируемых диетой. Показано, что диета с высоким содержанием пищевых волокон 

благотворно влияет на состав КМ, стимулируя бактериальное разнообразие и способствуя позитивным изменениям функций 

организма. Диета с высоким содержанием жира и рафинированных углеводов, напротив, вызывает дисбиоз и стимулирует рост 

«воспалительной» микрофлоры, приводя к развитию хронической эндотоксемии и системного воспаления.
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Организм человека колонизирован 
огромным количеством микроорганиз-

мов, покрывающих его как снаружи, так и из-
нутри. Совокупная их масса составляет >1 кг и 
превосходит численность эукариотических кле-
ток человека минимум в 10 раз. Большинство 
из них живут в нашем кишечнике, составляя 
так называемую кишечную микробиоту (КМ). 
В норме КМ вступает в тесные взаимоотношения 
с подлежащими структурами и играет важную 
роль в организме человека, участвуя главным 

образом в развитии и созревании иммунитета, 
а также в регулировании некоторых основных 
метаболических путей. Однако различные не-
благоприятные факторы, количественно и(или) 
качественно изменяя КМ, приводят к наруше-
нию этого гомеостаза, способствуя развитию 
некоторых заболеваний желудочно-кишечно-
го тракта и печени, злокачественных опухолей, 
ожирения и метаболического синдрома, сахар-
ного диабета, аллергических заболеваний, ау-
тизма и др. [1–7]. 
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SUMMARY

Intestinal microorganisms make up a dynamic ecosystem that has a significant impact on human health, by modulating the risk of 

certain chronic diseases, including inflammatory bowel diseases, obesity, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular diseases, and cancer. 

The gut microbiota is characterized by an interindividual variability due to genetic and environmental factors; its composition is unique 

in each individual and tends to remain fairly stable throughout the life. Individual nutrition features play a key role in the modulation of 

the gut microbiota composition. There are significant differences in the composition of the gut microbiota between the individuals who 

consume mainly the so-called Western diet high in fat and those who prefer a carbohydrate diet rich in dietary fibers. There are data on 

the relationship between nutrition and the gut microbiota, on the impact of short-term and long-term changes in the diet on the 

composition of the gut microbiota, as well as on certain types of diets. The metabolic effects of diet-induced changes in the composition 

of the gut microbiota are analyzed. It has been shown that a high fiber diet has a beneficial effect on the composition of the gut 

microbiota, stimulating bacterial diversity and contributing to positive changes in body functions. On the contrary, a diet high in fat and 

refined carbohydrates causes dysbiosis and stimulates the increase of inflammatory microflora, leading to chronic endotoxemia and 

systemic inflammation.

Key words: gut microbiota, diet, food components, lipopolysaccharides, inflammation.
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Поскольку большую часть микроорганизмов, 
в частности анаэробов, до недавнего времени 
нельзя было определить с помощью обычных ме-
тодов микробиологии, наше понимание КМ было 
в значительной степени ограничено. Однако с 
развитием современных молекулярно-генетиче-
ских методов знания существенно расширились, 
в результате чего удалось сделать шаг вперед в 
оценке состава КМ.

Сегодня мы знаем, что 4 типа микроор-
ганизмов (Firmicutes, Bacteroides, Proteobacteria и 
Actinobacteria) составляют >90% КМ, которая, в 
свою очередь, классифицируется на 3 основных 
энтеротипа. Каждый из этих энтеротипов обла-
дает специфическими метаболическими свой-
ствами и характеризуется относительной чис-
ленностью одного из следующих родов: Bacteroides 
(больше представлен в энтеротипе 1), Prevotella 
(превалирует в энтеротипе 2), Ruminococcus (чаще 
встречается в энтеротипе 3). Преобладание того 
или иного конкретного энтеротипа определя-
ется в основном долгосрочными диетическими 
привычками. Так, например, диета с высоким 
содержанием жиров и белковая диета усилива-
ют рост энтеротипов 1 и 3, в то время как дие-
та, богатая углеводами – энтеротипа 2 [8]. Вместе 
с тем недавние данные свидетельствуют о воз-
можности влияния на состав КМ также кратко-
срочных диетических изменений. На межинди-
видуальные различия в составе КМ влияют как 
генетические, так и средовые факторы. Среди 
последних факторов наибольшее значение при-
дается диете [9, 10].

Результаты секвенирования микробиоты зуб-
ных камней скелетов людей, живших в разные 
эпохи, показали, что наиболее значительные из-
менения КМ человека произошли во время двух 
социально-диетических «прорывов» за всю исто-
рию человечества: первый – при переходе от 
эпохи «охотника-собирателя» к эпохе сельско-
го хозяйства (10 000 лет назад) с диетой, богатой 
углеводами, и второй – с началом индустриально-
го периода, характеризующегося диетой с обрабо-
танной мукой и промышленным сахаром (около 
2 столетий назад) [11, 12]. 

Диета людей, живущих в западных странах, 
как правило, характеризуется низким содержа-
нием клетчатки и высоким содержанием жира 
и рафинированных углеводов по сравнению 
с рационом людей, проживающих в сельских 
районах и употребляющих углеводную диету с 
высоким содержанием пищевых волокон. Мно-
гочисленные исследования по связи питания с 

КМ у людей, проживающих на разных континен-
тах [13–15], позволили сделать главный вывод: 
связь между питанием и КМ существует – посто-
янные изменения в составе КМ происходят бла-
годаря изменениям в рационе питания [8]. А на 
бактериальное разнообразие КМ влияет именно 
диета, так, например наибольшему разнообра-
зию способствует диета с высоким содержанием 
клетчатки [15].

Установлено, что специфические изменения 
микрофлоры кишечника связаны с изменениями 
в диете, как с долгосрочными, так и краткосроч-
ными.

Обнаружено, что состав КМ строго связан с 
долгосрочными диетическими привычками [8]. 
Распространенность Bacteroides и Actinobacteria 
положительно коррелировала с высокожиро-
вой диетой, и отрицательно – с потреблением 
клетчатки, тогда как Firmicutes и Proteobacteria 
демонстрировали противоположные ассоци-
ации. Энтеротип с преобладанем Bacteroidetes 
был строго связан с белками животных и насы-
щенными жирами, что свидетельствует об его 
распространенности в западных странах, а эн-
теротип с преобладанием Prevotella был ассоци-
ирован с высоким потреблением углеводов и 
простых сахаров, указывая на корреляцию с ди-
етой на основе углеводов, более типичной для 
аграрных обществ и вегетарианцев [8]. Кратко-
временные изменения в диете также влияли 
на состав микробного сообщества нашего орга-
низма. Так, животная диета увеличивала чис-
ленность толерантных к желчи микроорганиз-
мов (Alistipes, Bilophila и Bacteroides) и снижала 
численность бактерий, метаболизирующих пи-
щевые растительные полисахариды (Roseburia, 
Eubacterium rectale и Ruminococcus bromii). Эти дан-
ные подтверждают существующие различия 
между микроорганизмами кишечника вегета-
рианцев и плотоядных субъектов, которые яв-
ляются основными для углеводной и белковой 
ферментации.

Пищевые волокна, которые присутствуют 
в высоковолокнистых диетах, делятся на слож-
ные углеводы (усваиваемые и неусваиваемые) 
и олигосахариды. Они оказывают сильное вли-
яние на состав кишечной микрофлоры и, сле-
довательно, на кишечный ферментативный 
обмен. Часть сложных углеводов обычного пи-
щевого рациона человека остается неперева-
ренной в тонком кишечнике, проходит через 
толстую кишку и далее – наружу. Непереварива-
емые компоненты включают растительные по-
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лисахариды клеточной стенки (целлюлоза и пек-
тин) и определенные «полисахариды хранения» 
(например, инулин и олигосахариды). Пищевой 
крахмал также содержит резистентный компо-
нент, который не полностью переваривается в 
тонком кишечнике. 

Как показали результаты исследований, по-
требление сложных углеводов способствует 
увеличению численности Bacteroides, Clostridium 
leptum и группы Eubacterium rectale, а также доли 
бактерий, продуцирующих бутират, которые 
в основном принадлежат к группам Clostridium 
leptum и Eubacterium rectale. Сложные углеводы 
повышают также уровни полезных бактерий, 
в частности, Bifidobacteria spp. Наконец, в соста-
ве КМ у вегетарианцев в наибольшей степени 
были представлены бактерии рода Prevotellas pp. 
[16]. С другой стороны, снижение общего содер-
жания углеводов в рационе приводило к значи-
тельному уменьшению доли бактерий из группы 
Roseburia / E. rectale.

Не только сложные углеводы, но и олигоса-
хариды, такие как фруктаны, инулин, фрукто-
олигосахариды (ФОС), галактоолигосахариды 
(ГОС) и арабиноксилан-олигосахариды обладают 
способностью изменять КМ. Инулин и ФОС спо-
собствуют росту Bifidobacterium spp. и Lactobacillus 
spp., тогда как добавка фруктана снижала уров-
ни Bacteroides spp. и Clostridium spp. Установлено, 
что фруктаны могут способствовать также ро-
сту Faecalibacterium prausnitzii – полезных бактерий, 
продуцирующих бутират [17]. Галактоолигосаха-
ридные добавки (ГОС) в значительной степени 
стимулировали рост Bifidobacteria spp. (особенно B. 
adolescentis и B. catenulatum), а также увеличивали 
популяцию Faecalibacterium, но с межиндивидуаль-
ной изменчивостью. Аналогичным образом вли-
яли и арабиноксилан-олигосахариды, которые к 
тому же увеличивали еще и общую бактериаль-
ную популяцию [18].

Жирные кислоты, присутствующие в высо-
кожировых диетах, объединены в три основные 
категории: насыщенные (НЖК), мононенасы-
щенные (МНЖК), полиненасыщенные (ПНЖК). 
Эссенциальные ПНЖК представлены двумя важ-
ными семьями: омега-6 и омега-3. В ряде ис-
следований изучалась роль конкретных жир-
ных кислот. Так, высокожировая диета, богатая 
сафлоровым маслом (содержит омега-6 ПНЖК), 
уменьшала популяцию Bacteroides, и в то же вре-
мя обогащала популяции Firmicutes, Actinobacteria 
и Proteobacteria. В ходе исследований in vitro оце-
нено влияние ПНЖК на рост и адгезию различ-

ных штаммов Lactobacillus (L. rhamnosus GG, L. casei 
shirota, L. delbrueckii ssp. bulgaricus) с различны-
ми результатами в зависимости от штамма. Вы-
сокие концентрации ПНЖК ингибировали как 
адгезию к слизи, так и рост всех тестируемых 
бактериальных штаммов, тогда как небольшие 
количества γ-линоленовой кислоты и арахидо-
новая кислота способствовали росту и адгезии 
к слизи L. casei shirota [19]. У людей высокое по-
требление МНЖК было связано с более низким 
уровнем Bifidobacteria spp. и слегка повышенным 
количеством Bacteroides spp. В то же время высо-
кое потребление омега-6 ПНЖК уменьшало чис-
ленность Bifidobacteria. Регулярное потребление 
красного мяса стимулировало значительный 
рост Bacteroides. Кроме того, богатая насыщенны-
ми жирами диета (например, молоко) иниции-
ровала рост дельта-протеобактерий, в частности 
Bilophila wadsworthia. Наконец, диета с высоким 
содержанием жиров вызывала дисбактериоз, 
связанный со значительным сокращением чис-
ла видов Roseburia.

Кишечный барьер играет важную роль в ре-
гулировании иммунной системы, в частности, че-
рез КМ [20], которая может изменять функцию 
и реакцию иммунных клеток кишечника, регу-
лируя системный и слизистый иммунитет. По 
этой причине имеется растущий интерес к тако-
му фактору, как диета, которая может модули-
ровать КМ [21–23]. Так, западную диету считают 
ответственной за кишечный дисбиоз, который за-
пускает местное воспаление, способствуя увели-
чению кишечной проницаемости. Известно, что 
определенные виды кишечной флоры могут спо-
собствовать воспалению, хотя точный механизм 
этого понятен не до конца. 

Метаболическая адаптация к диете с вы-
соким содержанием жиров связана с измене-
ниями в составе КМ [24]. Было отмечено, что 
такая диета стимулирует пролиферацию неко-
торых грамотрицательных бактерий, в частно-
сти Enterobacteriaceae, которые могут, в конечном 
счете, привести к повышению концентрации ки-
шечных липополисахаридов (ЛПС) в крови [25, 
26]. Кроме того, повышенная проницаемость ки-
шечника связана с уменьшением Bifidobacteria 
spp, которые, как известно, снижают уровни 
ЛПС, а также улучшают барьерную функцию ки-
шечника. Лечение пребиотиками (неусваивае-
мые углеводы) увеличивает количество бифидо-
бактерий, уменьшает кишечную проницаемость, 
концентрацию ЛПС и метаболическую эндоток-
семию [27].
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В опытах на мышах было показано, что по-
требление диеты с высоким содержанием жиров 
увеличивает частоту воспаления толстой киш-
ки. Этот эффект, по-видимому, индуцировался 
секрецией желчной кислоты, в частности, тау-
рина, стимулируемого жирной пищей. В резуль-
тате стимулировался рост сульфитредуцирую-
щих патобионтов, таких как Bilophila wadsworthia, 
которые продуцируют H2S и, тем самым, вызы-
вают воспаление слизистой оболочки кишечни-
ка. Высокожировая диета способствовала росту 
Bilophila wadsworthiais также у людей. Более того, 
диета с высоким содержанием жиров вызывала 
субклиническое воспаление в кишечнике, что 
приводило к повышенным уровням плазменных 
маркеров воспаления и более высоким уровням 
циркулирующих ЛПС [28].

Следовательно, можно заключить, что запад-
ная диета создает благоприятные условия для 
хронической эндотоксемии, которая определяет-
ся как избыток циркулирующих бактериальных 
ЛПС вследствие изменения состава КМ и повреж-
дения функции желудочно-кишечного барьера. 
В свою очередь, эндотоксемия связана с разви-
тием системного воспаления и метаболического 
синдрома [29].

Заключение
Таким образом, выбор пищи каждым чело-

веком, обусловленный как потребностями вы-
живания, так и вкусовыми предпочтениями, 
вызывает значительную изменчивость состава 
микрофлоры кишечника. Диета с высоким со-
держанием пищевых волокон стимулирует бак-
териальное разнообразие, способствуя позитив-
ным изменениям функций организма, диета, 
богатая жирами, вызывает рост «воспалитель-
ной» флоры, приводя к развитию хронической 
эндотоксемии и системного воспаления. Воз-
можно, увеличению и распространенности вос-
палительных заболеваний может способство-
вать так называемая «западная» диета, которая 
характеризуется высоким содержанием жира и 
низким – пищевых волокон. Однако, точный па-
тофизиологический механизм этой связи пока 
не обнаружен.
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