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Введение
В последние годы все больше фактов свидетельству-

ет о том, что кишечные микробные сообщества играют 
фундаментальную роль для здоровья человека и развития 
заболеваний. Микробиота кишечника является очень ди-
намичным субъектом, на который влияют окружающая 
среда и пищевое поведение. Диета является ключевой 
детерминантой конфигурации микробиоты посредством 

модуляции обилия видов и их индивидуальных или кол-
лективных функций [1]. Кроме того, воздействие конкрет-
ной модели питания на отдельных людей в популяции 
отличается друг от друга и может зависеть от сочетания 
особенностей хозяина и микробиома, причем последнее 
влияние в основном определяется окружающей средой, 
а не генетическим фоном, и поэтому потенциально более 
поддается вмешательству [2, 3].
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РЕЗЮМЕ
Микробиом кишечника человека динамично реагирует на изменение рациона питания, способствуя разнообразию пищевого образа 
жизни человека. Состав диеты также может влиять на продукты метаболизма, которые в конечном итоге присутствуют в просвете 
кишечника и плазме. Наблюдения за людьми с веганской, всеядной или синтетической диетой для энтерального питания с недостатком 
клетчатки продемонстрировали резкий дисбаланс микробиома кишечника, что сопровождается изменением бактериальных 
метаболитов углеводного и аминокислотного происхождения. Установлено, что диета играет доминирующую роль в формировании 
межиндивидуальных вариаций в ассоциированных с хозяином микробных сообществах. Учитывая влияние микробного сообщества 
на здоровье человека и его многочисленные механизмы действия, установление влияния различных пищевых подходов и моделей имеет 
решающее значение.
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В совокупности 3 химически и биологически сложные 
системы функционируют вместе и влияют друг на друга. 
Эти системы тесно взаимосвязаны и взаимозависимы.
1.	 Пища состоит из тысяч различных химических моле-

кул и варьируется не только по составу, но и по вре-
мени и регулярности потребления.

2.	 Микробиота включает в себя несколько сотен бакте-
риальных штаммов, которые образуют экологическую 
сеть с более или менее благоприятными состояниями.

3.	Физиология и метаболизм хозяина включают секрецию 
пищеварительных ферментов и других молекул в ки-
шечнике, а также иммунную регуляцию в ответ на бак-
териальную колонизацию поверхностей организма [4].

Кишечная микробиота участвует во многих метабо-
лических путях хозяина и играет жизненно важную роль 
в поддержании иммунного и метаболического гомеостаза. 
Она может способствовать перевариванию питательных 
веществ, иначе нутриенты не могли бы усваиваться че-
ловеческим организмом, и принимать участие в метабо-
лизме углеводов, приводящем к образованию метаболитов 
короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК), таких как 
бутират, ацетат, пропионат, которые являются важными 
источниками энергии для хозяина. Кроме того, микробиота 
принимает участие в биосинтезе витаминов, липолизе. Она 
защищает своего хозяина от патогенных микроорганизмов, 
синтезируя антимикробные соединения и предотвращая их 
колонизацию. Однако при нарушении гомеостаза микро-
биома возникает дисбиоз, который способствует развитию 
заболеваний [5].

Согласно большинству исследований, пищевые при-
вычки оказывают значительное влияние на микробиоту 
кишечника и играют роль в формировании ее состава [6]. 
Диеты с высоким содержанием жиров отрицательно вли-
яют на микробиоту кишечника, что приводит к дисбиозу, 
в то время как диеты на растительной основе оказывают 
положительное влияние на микробиом. Состояние ки-
шечной микробиоты может свидетельствовать о пищевых 
привычках и отражать, следует человек здоровой или 
нездоровой диете [7].

Ожирение растет во всем мире угрожающими тем-
пами и представляет собой серьезную глобальную 
проблему общественного здравоохранения, которая, 
по прогнозам, обострится еще больше в ближайшие годы. 
Микробиом кишечника играет важную роль в метабо-
лизме хозяина, и его нарушенный состав может быть 
важным параметром для накопления веса [8]. Появляется 
все больше доказательств того, что состав и функция 
кишечной микробиоты играют роль в развитии ожи-
рения у людей [9] и различия кишечных сообществ 
между худыми и тучными субъектами варьируют в зна-
чительной степени [10]. Было показано, что микробиота 
кишечника отличается у людей с ожирением, и большин-
ство исследований показывают у людей с ожирением 
по сравнению с худыми людьми низкое бактериальное 
разнообразие, различия между типами и видами ми-
кробов и измененное представление бактериальных 
генов и метаболических путей, участвующих в сборе 
питательных веществ [11]. При ожирении обнаружено 

повышенное содержание аминокислот с разветвленной 
цепью (BCAA) и ароматических аминокислот, напри-
мер, при резистентности к инсулину и диабете 2 типа. 
Ожирение также связано с повышенным синтезом желч-
ных кислот с нарушением транспорта и может приве-
сти к повышению уровня ТМАО [12]. Таким образом, 
метаболические пути и накопление жира при ожирении 
могут отражаться на микробиоте кишечника.

Состав кишечной микробиоты может меняться и быть 
под влиянием многих факторов [13], в том числе и потери 
веса. Микробный состав кишечника при избыточной массе 
тела у подростков, по-видимому, влияет на степень потери 
веса [14]. В целом диетотерапия привела к увеличению 
групп Bacteroides fragilis и Lactobacillus и снижению групп 
C. coccoides, Bifidobacterium longum и численности бифи-
добактерий. Сдвиги микробиоты после диетического вме-
шательства были наиболее значительными у лиц, которые 
более успешно ответили на лечение. Также было отмечено, 
что Bifidobacterium bifidum, группа C. coccoides, груп-
пы Lactobacillus, Bifidobacterium и Bifidobacterium breve 
были значительно ниже в группе с высокой потерей веса 
по сравнению с группой с низкой потерей веса до и после 
лечения. И наоборот, общее количество бактерий группы 
B. fragilis, C. leptum и Bifidobacterium catenulatum было 
значительно выше в группе с более обильной потерей 
веса до и после лечени. [149]. Модели питания связаны 
с определенными изменениями микробиома, так, здо-
ровое питание может способствовать положительному 
взаимодействию микробиома кишечника и хозяина, созда-
вая эффективные пути для предотвращения заболеваний. 
Принимая во внимание знания, полученные в результате 
исследований с использованием новых технологий, таких 
как метаболомика и метагеномика, изменения привыч-
ной диеты в пользу модели оптимального питания могут 
модулировать экосистему кишечного микробиома, что, 
в свою очередь, потенциально может увеличить пользу 
для здоровья в целом.

Учитывая влияние микробного сообщества на здоровье 
человека и его многочисленные механизмы действия, такие 
как производство биологически активных соединений, 
защита от патогенных микроорганизмов, энергетический 
гомеостаз, метаболизм питательных веществ и регуляция 
иммунитета, установление влияния различных пищевых 
подходов имеет решающее значение.

Западная модель питания
Технический прогресс в пищевой промышленности 

связан не только с созданием новых инновационных 
технологий, но и с негативными последствиями науч-
но-технического прогресса, которые привели к изме-
нению образа жизни и современной модели питания – 
диете западного типа. Она характеризуется высоким 
потреблением красного мяса, переработанного мяса, 
жареных блюд, приготовленных с использованием ра-
финированных растительных масел, жирных молочных 
продуктов, рафинированных зерен и напитков с высоким 
содержанием сахара, отсутствующих в «крестьянской» 
диете. Как следствие, высокое потребление насыщенных 
жиров и низкое потребление клетчатки приводит к по-
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вышению риска для здоровья, изменению микробиоты 
кишечника и повышенному риску метаболических на-
рушений [15, 16].

Высокое потребление животного белка, насыщенных 
жиров и сахаров негативно влияет на разнообразие микро-
биоты кишечника [17]. Высокое соотношение Firmicutes/
Bacteroidetes связано со многими заболеваниями, такими 
как сахарный диабет [18–20] и ожирение [21, 22], и обычно 
связано с западной диетой.

Так, у крыс Sprague-Dawley (SD) западная диета, со-
стоящая из продуктов с высоким содержанием жиров и са-
харозы, меняла состав кишечного микробиома и вызвала 
метаболическую дисфункцию в течение 3 дней [23]. Более 
того, у крыс, которых кормили высокожировой диетой, 
было обнаружено меньше Lactobacillus enteralis и больше 
Clostridiales, Bacteroides и Enterobacteriales. Было показано, 
что лактобактерии кишечника отрицательно коррелируют 
с массой жира и массой тела крыс [24].

Такое состояние микробиоты кишечника может быть 
связано с нарушением обмена веществ, хроническим вос-
палением и даже депрессией. Группа ученых из Ирландии 
обнаружила похожее обеднение микробиотного состава 
у людей с уже диагностированной депрессией [25–28]. 
То же самое происходит при любом ограниченном, несба-
лансированном рационе.

Средиземноморская модель диеты
Средиземноморская диета (СМД) считается одной 

из здоровых моделей питания. СМД обладает гиполипиде-
мическими, противовоспалительными, антиоксидантными 
и антиканцерогенными свойствами [29].

В научном сообществе появляется все больше иссле-
дований, изучающих связь между СМД и ожирением. 
Многие из них предоставляют доказательства того, что 
приверженность к СМД связана с потерей массы тела, 
уменьшением степени ожирения, а также снижением 
риска неинфекционных алиментарно-зависимых забо-
леваний, результата современного образа жизни [30, 31]. 
Модель СМД в основном характеризуется потреблением 
оливкового масла холодного отжима, бобовых, овощей, 
фруктов, злаков (в основном продукты из цельного зерна), 
рыбы, небольшого количества молочных продуктов и мяса, 
а также красного вина и продуктов, которые содержат 
высокий уровень фенольных соединений и ω‑3 ПНЖК.

Недавние исследования показывают, что СМД влияет 
на метаболизм [32, 33], регулируя состав микробиоты ки-
шечника и снижая эндотоксемию [34, 35]. При помощи теста 
PREDIMED [36] были проиллюстрированы при СМД состав 
и разнообразие микробиоты с помощью секвенирования гена 
16S рРНК и специфической количественной полимеразной 
цепной реакции. Метаболическую активность микробиоты 
определяли путем количественного определения КЦЖК 
с помощью высокоэффективной жидкостной хроматографии 
(ВЭЖХ). Результаты показали, что бактериальный про-
филь тех, кто следует СМД, состоит из большего количе-
ства Bacteroidetes и более низкого соотношения Firmicutes/
Bacteroidetes, как и у тех, кто потребляет меньше животного 
белка [37]. Исследование PREDIMED показало, что расти-
тельная диета положительно связана со значительным сниже-

нием смертности от всех причин. E. K. Mitsou и др. пришли 
к выводу, что у тех, кто придерживался СМД, были более 
низкие уровни Escherichia coli (E. coli) и более высокое соот-
ношение Bifidobacteria/E. палочка [38]. S. Pisanu и др. показа-
ли, что после соблюдения определенной СМД наблюдалось 
увеличение Proteobacteria, Bacteroides uniformis и Prevotella 
stercorea, а семейства, принадлежащие к типу Firmicutes, были 
истощены, например Ruminococcus. Некоторые Firmicutes, 
принадлежащие к семейству Lachnospiraceae, также измени-
лись с уменьшением количества Roseburia, Roseburia faecis 
и Pseudobutyrivibrio xylanivorans [39].

Потребление типичных средиземноморских продук-
тов приводит к заметному потреблению ω‑3 ПНЖК, что 
оказывает благотворное влияние на метаболизм жировой 
ткани [40] и разнообразие кишечной микробиоты. ω‑3 
ПНЖК также снижают оксидативный стресс кишечника, 
индуцируя выработку N-карбамилглутамата (NCG) [41]. 
Установлено, что ω‑3 ПНЖК действуют против слабо-
выраженного воспаления в жировой ткани и обладают 
защитным действием при ожирении и других хронических 
воспалительных процессах [42]. Так, D. Y. Oh и др. на мо-
дели животных установили, что рецептор 120, связанный 
с G-белком (GPR 120), функционирует как ω‑3 жирная кис-
лота (рецептор/сенсор в провоспалительных макрофагах 
и зрелых адипоцитах) с широким противовоспалительным 
действием. M. Micallef и др. наблюдали значительно более 
низкие концентрации ω‑3 ПНЖК в плазме у людей с ожи-
рением по сравнению с людьми с нормальным весом [43].

ДГК (докозагексаеновая) и ЭПК (эйкозапентаеновая) 
основные омега‑3 жирные кислоты посредством передачи 
сигнала через GPR 120 опосредуют мощные противо-
воспалительные и антидиабетические эффекты у мы-
шей с ожирением [44]. Несколько других исследований 
продемонстрировали, что ω‑3 ПНЖК способны моду-
лировать экспрессию гена лептина, поскольку лептин 
является гормоном, участвующим в регуляции приема 
пищи, накоплении жира в организме и передаче сигналов 
инсулина. В связи с этим диета, обогащенная ω‑3 ПНЖК, 
приводит к более высокой скорости потери веса [45–47]. 
В дополнение к экзогенным эффекторам, описанным 
выше, α-MSH-миметический бактериальный белок ClpB, 
идентифицированный как эндогенный эффектор из E. 
coli K12, во время экспоненциального роста вовлекается 
в сигнальный путь оси «кишечная микробиота–мозг». 
Стимулируя секрецию PYY и GLP‑1 и активируя c-Fos 
в нейронах гипоталамического проопиомеланокортина 
(POMC), способствует снижению чувства голода и уве-
личению чувства сытости. Таким образом, медиатор, экс-
прессируемый во время индуцированного питательными 
веществами роста E. coli, может использоваться в качестве 
сигнала для прекращения приема пищи, поскольку он 
оказывает влияние на процесс приема пищи [48].

Полифенолы оказывают антивоспалительное, анти-
оксидантное, антиканцерогенное, антидиабетическое 
и антиадипогенное действие. Абсорбция полифенолов 
в тонком кишечнике низкая (менее 10 %), а остальная часть 
полифенолов тормозят действие патогенной и условно па-
тогенной флоры кишечника, положительно влияя на состав 
микробиоты. Кроме того, пищевые фенольные вещества 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  16 / 2022. Диетология и нутрициология (1)32

из овощей, фруктов, злаков, кофе, темного шоколада или 
вина могут модифицировать состав микрофлоры, проявлять 
пребиотические эффекты и оказывать противомикробное 
действие на патогенную микрофлору [49]. Однако лежащие 
в основе механизмы и общий эффект таких биоактивных 
агентов требуют дальнейшего изучения [50–54].

Одной из характеристик СМД является высокое по-
требление клетчатки, особенно нерастворимой клетчатки, 
вызывающаей чувство сытости и приводящей к снижению 
потребления энергии. Высокое потребление большего 
количества фруктов и других продуктов с низкой энер-
гетической плотностью снижает общую энергетическую 
плотность рациона [55]. Кроме того, было показано, что 
повышенное содержание клетчатки в пище повышает 
уровень холецистокинина в плазме и других гормонов, 
регулирующих аппетит, повышая чувство сытости [56]. 
Кроме того, высокое потребление клетчатки приводит 
к увеличению производства КЦЖК кишечными бакте-
риями, повышению уровня КЦЖК в кале и высокой доле 
микроорганизмов, разлагающих клетчатку, т. к. пищевые 
волокна являются источником энергии для микробиоты 
кишечника [57]. Люди с ожирением, которые придержи-
ваются СМД, добиваются реструктуризации дисбиоза 
микробиома кишечника: увеличение Bacteroides, Prevotella 
и других видов бактерий, известных своей способностью 
метаболизировать углеводы в КЦЖК [58]. Эти жирные 
кислоты, в основном состоящие из ацетата, пропионата 
и бутирата, обладают многими положительными эффек-
тами, включая активацию печеночной AMP-активируемой 
протеинкиназы (AMPK), которая действует как регулятор 
метаболического гомеостаза [57, 59]. Активность AMPK 
стимулируется изменением клеточного соотношения AMP/
ATP. Связывание AMP с AMPK позволяет ему фосфорили-
роваться на Thr‑172 и активирует киназу. Следовательно, 
активацию AMPK с помощью КЦЖК можно объяснить 
повышенным соотношением AMP/ATP. Диета с высоким 
содержанием клетчатки приводит к более высокой выра-
ботке КЦЖК в толстой кишке и, как следствие, к более 
высокой концентрации КЦЖК в воротной вене.

Соблюдение СМД и высокое потребление клетчатки уве-
личивают количество Bacteroidetes и уменьшают количество 
Firmicutes. Исследования показывают, что производство 
КЦЖК кишечной микробиотой может уменьшить неко-
торые воспалительные и аллергические заболевания [60]. 
Prevotella, по-видимому, также часто встречается в диетах, 
богатых растениями, и ее связывают с СМД и вегетари-
анскими диетами. С другой стороны, диеты, богатые жи-
вотным белком и жиром (западная диета), связаны с более 
высоким уровнем триметиламиноксида (ТМАО) в моче, 
и L. Ruminococcus, по-видимому, связан с этими диета-

ми в отличие от диет на растительной основе, где уровни 
ТМАО в моче значительно ниже. ТМАО связан с риском 
атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний [61, 62].

В исследовании С. Haro с соавт. было замечено, что 
соблюдение СМД в течение 2 лет у мужчин с ожирением 
и метаболическим синдромом увеличивало количество 
бактерий рода Bacteroides и Prevotella, а также саха-
ролитических бактерий рода Roseburia, Ruminococcus, 
Parabacteroides distasonis и Faecalibacterium prausnitzii [58].

8-недельное диетическое вмешательство на основе 
СМД у людей с избыточным весом и ожирением приве-
ло к увеличению количества Faecalibacterium prausnitzii 
и снижению Ruthenibacterium lactatiformans*, Flavonifractor 
plautii, Parabacteroides merdae, Ruminococcus torques 
и Ruminococcus gnavus. Соблюдение средиземномор-
ской диеты было связано с повышенной концентрацией 
КЦЖК в кале. Сообщалось также о значительно более 
низких уровнях высокочувствительного С-реактивного 
белка (hsCRP) у людей с большим разнообразием бак-
териальных геномов [63]. Tagliamonte с соавт. сравнили 
влияние средиземноморской и западной диет на микробиом 
кишечника. Через 8 недель наблюдалось значительное 
увеличение количества Roseburia faecis и R. hominis в СМД 
по сравнению с западной диетой. Более того, количество 
Akkermansia muciniphila увеличилось в группе СМД. Эта 
модель диеты снижает содержание арахидоноилэтано-
ламида (AEA) в плазме. В этом механизме СМД может 
проявлять противовоспалительное действие за счет уве-
личения плотности кишечного барьера [64].

При сравнении влияния средиземноморской и западной 
диет на микробиом кишечника было выявлено значи-
тельное увеличение Roseburia faecis, Roseburia hominis 
и A. muciniphila в группе СМД, а снижение содержания 
арахидоноилэтаноламида в плазме отражает противо-
воспалительное действие за счет улучшения качества 
кишечного барьера [50]. Средиземноморская диета ведет 
к снижению уровня липополисахарида в сыворотке крови 
у пациентов с патологией сердечно-сосудистой системы 
за счет фруктов и бобовых [65].

Кетогенная диета, кетодиета
Под кетогенной диетой (КД) подразумевают низкоугле-

водную диету с высоким содержанием жиров и умеренным 
содержанием белков. Сегодня она является очень популяр-
ным диетическим подходом, используемым для различных 
целей: от потери веса до неврологических заболеваний.

Кетодиета – это диетический протокол, который исполь-
зуется с 1920 года при лечении рефрактерной эпилепсии 
у детей путем повышения уровня кетоновых тел в крови. 
Одно из преимуществ кетогенной диеты, как и других 

*Ruthenibacterium lactatiformans – новый род и вид грамотрицательных, облигатно анаэробных неспорообразующих палочковидных, непод-
вижных бактерий.
Два новых штамма были выделены российскими учеными [66] из фекалий здоровых людей и обозначены как 585–1Т и 668, характеризуются мезо-
фильным ферментативным метаболизмом, образованием d-молочной, янтарной и уксусной кислот как конечных продуктов брожения d-глюкозы, 
преобладанием С18:1ω9, С18:1ω9 альдегида, C 16:0 и C 16:1ω7c жирных кислот, наличием глицина, глутаминовой кислоты, лизина, аланина и ас-
парагиновой кислоты в пептидогликановом фрагменте и отсутствием респираторных хинонов. Полногеномное секвенирование показало, что 
содержание G+C в ДНК составляет 56,4–56,6 мол.%. Полные последовательности гена 16S рРНК двух штаммов имели 91,7/91,6 % сходства с Anaerofilum 
pentosovorans FaeT, 91,3/91,2 % с Gemmiger formicilis ATCC 27749T и 88,9/88,8 % с Faecalibacterium prausnitzii ATCC 27768T. На основании хемотаксо-
номических и геномных свойств был сделан вывод, что штаммы представляют собой новый вид нового рода в семействе Ruminococcaceae, для 
которого название Ruthenibacterium lactatiformans gen. nov., SP, типовой штамм Ruthenibacterium lactatiformans 585–1Т (=DSM 100348T=ВКМ В‑2901Т).
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низкоуглеводных диет, заключается в том, что возника-
ющий при низкоуглеводном питании кетоз способствует 
снижению массы тела и в настоящее время становится 
популярным в качестве потенциального средства для лече-
ния ожирения. Разница в калорийности съеденного может 
составлять до тысячи килокалорий в сутки по сравнению 
с маложирными диетами. Эффект кетогенных диет сильно 
зависит от содержания белка в рационе [67, 68].

В связи с этим развивающейся областью исследований 
стало влияние кетогенной диеты на микробиом кишечника 
[69–72].

Проведено всего нескольких экспериментальных ис-
следований, где изучались взаимосвязь между кетодиетой 
и кишечным микробиомом [73–76] и влияние КД на состав 
и характеристики кишечных микроорганизмов. Результаты 
влияния КД на микробиом кишечника на мышах и людях 
оказались противоречивыми. КД обычно оказывает свое 
влияние через: уменьшение α-разнообразия (разнообразие 
в отдельной экосистеме/образце) и уменьшение богатства 
(количество различных видов в среде обитания/образце).

KД влияет на здоровье кишечника через метаболиты, 
вырабатываемые различными микробами: увеличение/
уменьшение КЦЖК, увеличение H2S (сероводорода) 
и уменьшение лактата.

KД и жировая ткань: кетодиета может косвенно 
влиять на жировую ткань с помощью микробиоты че-
рез механизмы снижения гликемии, фосфорилирования 
аденозин-монофосфат-протеинкиназы (AMPK), повыше-
ния чувствительности к инсулину и увеличения КЦЖК. 
Большое количество A. muciniphila и Lactobacillus spp. 
приводит к снижению массы тела и гликемии. Было про-
демонстрировано, что у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа, получавших метформин, выявлен более высокий 
уровень A. muciniphila, возможно, у метформина есть 
способность уменьшать массу тела путем активации пу-
тей AMPK (AMP-активированной протеинкиназы). A. 
muciniphila связана с повышением чувствительности к ин-
сулину, и Lactobacillus могут играть те же самые эффекты 
посредством производства КЦЖК.

Вегетарианская и веганская диеты
Несколько исследований доказали, что вегетарианская 

и веганская диеты положительно влияют на здоровье че-
ловека. Исключение мяса или всех продуктов животного 
происхождения снижает риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний, диабета, рака и метаболического 
синдрома. Растительные диеты также влияют на состав 
кишечной микробиоты, однако результаты исследования 
пока неубедительны. У людей, соблюдающих растительную 
диету, количество бифидобактерий, кишечной палочки 
и энтеробактерий было ниже, чем у всеядных [77]. Было 
замечено, что соотношение Prevotella к Bacteroides (P/B) 
было ниже у тех, кто потреблял больше клетчатки и крах-
мала, чем у тех, кто следовал западной диете [78–80]. 
В целом тип Bacteroidetes более распространен в расти-
тельных рационах по сравнению с всеядными [81], и эта 
более высокая доля Bacteroidetes, вероятно, связана с по-
вышенным потреблением клетчатки [82]. Диета на основе 
растений не только увеличивает количество Bacteroidetes, 

но и уменьшает количество Firmicutes. Кроме того, было 
отмечено повышение уровня Faecalibacterium prausnitzii 
и Clostridium clostridioforme [83].

В исследовании Trefflich с соавт. концентрации КЦЖК 
существенно не различались между веганами и всеядными. 
Показатель pH кала и уровни аммиака у веганов были ниже, 
чем у всеядных [84]. У веганов было больше Roseburia 
и Faecalibacterium, которые производят бутират, основной 
источник энергии для колоноцитов, что может привести 
к улучшению целостности кишечного барьера. Этот сдвиг 
в микробиоте был связан с более низкими уровнями ЛПС 
в сыворотке и маркерами воспаления (СРБ, TNF-α) у ве-
ганов по сравнению с всеядными [85, 86].

Как правило, долгосрочные растительные диеты свя-
заны с более богатой и разнообразной филогенетической 
фекальной микробиотой в отличие от западной диеты, 
в которой элиминируются определенные бактериальные 
линии, что негативно влияет на иммунную систему и уве-
личивает риск множественных заболеваний [87].

Сыроедение
Carmody R.E. и др. из Гарвардского университета уста-

новили, что не только диета, но и обработка пищевых 
продуктов формируют структуру и функции кишечно-
го микробиома, подчеркнув пластичность кишечного 
микробиома для адаптации к наличию пищи в окружа-
ющей среде. Крахмал с низкой усвояемостью (сырой 
сладкий картофель) и крахмал с высокой усвояемостью 
(приготовленный сладкий картофель) привели к глубоким 
изменениям состава и функции микробиома кишечника 
в течение нескольких часов, и это также наблюдалось 
у людей, которые питались растительной пищей в сыром 
или приготовленном виде. Ключевое влияние усвояемости 
крахмала было подтверждено, когда было обнаружено, что 
воздействие кулинарии на микробиом кишечника было 
наиболее выраженным для продуктов, богатых крахмалом 
(сладкий и белый картофель), по сравнению с некрахма-
листыми продуктами (свекла и морковь) [88].

Кроме того, приготовление пищи приводило к инак-
тивации антимикробных соединений, которые растения 
используют для самозащиты, в то время как сырые рас-
тительные диеты усиливали метаболизм ксенобиотиков 
и снижали количество восприимчивых кишечных микро-
бов. Наконец, пересадка кишечных микробов от мышей, 
которых кормили сырой растительной пищей, по сравне-
нию с приготовленной безмикробным мышам показала, 
что получатели сырой растительной диеты набрали больше 
массы тела и жира. При сырой диете хозяин получал мень-
ше энергии напрямую, а больше питательных веществ 
достигало толстой кишки, что приводило к увеличению 
прироста энергии за счет микробиоты [89].

Безглютеновая диета
В последние годы безглютеновая диета (БГД) получила 

широкую популярность. Однако показанием для ее ис-
пользования являются целиакия (глютеновая энтеропатия – 
врожденная непереносимость глютена) и нецелиакийная 
чувствительность к глютену (НЦЧГ) – не аллергическое 
и не аутоиммунное состояние, при котором употребление 
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глютена может приводить к возникновению симптомов, 
сходных с проявлениями целиакии. НЦЧГ характеризуется 
клиникой по типу синдрома раздраженной кишки и внеки-
шечными проявлениями, возникающими через несколь-
ко часов или дней после употребления глютена. У людей 
с непереносимостью глютена, которые не используют БГД, 
развивается дисбиоз кишечника. Пациенты с целиакией, 
использующие БГД, имеют меньшее видовое разнообра-
зие бактерий и меньшее разнообразие видов Lactobacillus 
и Bifidobacterium, однако концентрация КЦЖК в этой группе 
аналогична таковой у здоровых людей [90, 91]. Различия 
в составе кишечной микробиоты наблюдаются у людей с же-
лудочно-кишечными симптомами, связанными с целиакией, 
и без них, несмотря на использование БГД. Уровни пато-
генных грамотрицательных бактерий, таких как Klebsiella, 
Prevotella и Serratia, у таких пациентов повышены, а уровни 
Bifidocteria и Firmicutes ниже, чем у здоровых людей [92, 93]. 
В группе с желудочно-кишечными симптомами отмечается 
большое количество Prevotella наряду с меньшим количест-
вом Bacteroidetes и Firmicutes по сравнению с микробиотой 
у людей без симптомов [94]. Использование БГД здоровыми 
людьми уменьшает количество Lactobacillus, Bifidobacterium 
и Faecalibacterium prausnitzii и увеличивает количество 
Escherichia coli и Enterobacteriaceae [95, 96]. Причина этих 
нарушений до сих пор не известна, но существует гипотеза, 
что глютен обладает пребиотическими свойствами и его 
удаление из пищевого рациона человека препятствует росту 
полезных бактерий [97].

Низкокалорийные подсластители
Исследования, проведенные еще в 1980-х годах с ис-

пользованием бактериальных культур, выявили связь 
между низкокалорийными подсластителями (НКП) 
и изменениями в кишечном бактериальном составе, что 
повышает вероятность того, что НКП могут оказывать 
воздействие на хозяина посредством взаимодействия 
с кишечной микробиотой. Несколько исследований про-
демонстрировали, что искусственные подсластители ока-
зывают негативное влияние на здоровье хозяина, в том 
числе и кишечника. Nettleton J. E. и др. обнаружили, что 
низкокалорийные подсластители, такие как ацесульфам 
калия (Ace-K) и сукралоза, нарушают структуру и функ-
цию микробиоты и слизистой оболочки кишечника [98]. 
Совсем недавно результаты изучения влияния низкока-
лорийных подсластителей на микробиоту кишечника 
мышей на уровне организма показали, что искусственные 
подсластители оказывают бактериостатическое действие, 
а также изменяют состав микробиоты [99]. Эти данные 
говорят о том, что регулярное употребление НКП может 
увеличить кардиометаболический риск у людей [100], и по-
зволяют предположить, что эти химические заменители 
могут быть небезопасными для здоровья человека [101].

В последнее время стали широко использовать в каче-
стве натурального подсластителя растение стевия (Stevia 
rebaudiana). В одном из исследований применение стевии 
у 19 здоровых худощавых и 12 тучных людей снижало 
уровень инсулина и глюкозы и оставляло их удовлетво-
ренными и сытыми после еды, несмотря на более низкое 
потребление калорий [102].

В своей работе Sharma N. и др. [103] показали у 20 ги-
перхолестеринемических женщин, потребляющих экстрак-
ты стевии, снижение уровня холестерина, триглицеридов, 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и повышение 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП).

Низколактозная диета
Нарушение пищеварения из-за непереносимости лакто-

зы затрагивает большую часть населения мира. Основные 
факторы непереносимости лактозы до конца не изучены. 
В некоторых исследованиях установлены корреляция 
между ферментацией в толстой кишке и диареей и кор-
реляция между бактериальной продукцией и вздутием 
живота, спазмами и метеоризмом.

Метаболизм лактозы в толстой кишке 
при гиполактазии

Из-за недостаточной активности лактазы в тонком ки-
шечнике для гидролиза всей поступившей с пищей лактозы 
непереваренные ее остатки поступают в просвет толстой 
кишки, где ферментируются микробиотой толстой кишки. 
Лактоза сначала гидролизуется бактериальной (фосфо-)
β-галактозидазой до глюкозы и галактозы. Галактоза пре-
вращается в глюкозу через путь Лелуара, и впоследствии 
она будет ферментирована [104]. КЦЖК (в основном ацетат, 
пропионат и бутират) и газы (CO2, H2 и CH4) являются конеч-
ными метаболитами бактериальной ферментации лактозы. 
Некоторые промежуточные продукты, например, лактат, эта-
нол и сукцинат, вырабатываются, а затем метаболизируются 
в КЦЖК. Было показано, что в случае быстрой ферментациии 
лактат накапливается, а КЦЖК удаляются из толстой кишки 
через поглощение толстой кишкой, использование колоно-
цитами (бутират) и включение в бактериальную биомассу. 
Предполагается, что ~ 40 % атомов углерода образуются 
из ферментированной гексозильной части и могут быть ис-
пользованы для роста бактерий [105] и экскретируются с фе-
калиями. Газы частично поглощаются из кишечника в кровь 
и выводятся через легкие, а частично выводятся в виде газов 
или используются для синтеза других метаболитов [106]. 
Считается, что КЦЖК и газы легко всасываются из толстой 
кишки [107]. Ацетат является основным производимым 
субстратом КЦЖК (~ 50 %). Поглощенный ацетат частично 
утилизируется в печени, а оставшаяся его часть метаболи-
зируется в периферических тканях. Бутират служит важным 
энергосубстратом для колоноцитов. Абсорбированные про-
пионат и бутират метаболизируются в печени.

Ученые проанализировали симптомы, генетику, микро-
биом кишечника и питание cреди 959 взрослых нидерландцев. 
Никто из этих людей полностью не избегал молочных продук-
тов, хотя некоторые частично ограничивали их потребление. 
Анализ показал, что у людей, сообщивших о симптомах непе-
реносимости лактозы, таких как боль в животе, дискомфорт 
и вздутие живота, в микробиоте было обнаружено больше 
Bifidobacterium [108]. Они сделали вывод, что дискомфорт, 
вызванный употреблением молочных продуктов, можно 
объяснить обилием бифидобактерий. Ученые считают, что 
эти бактерии ферментируют лактозу. По их мнению, нако-
пление продуктов распада лактозы и вызывает проблемы 
ЖКТ у людей с непереносимостью лактозы [109].
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Баланс между производством и удалением осмоти-
чески активных компонентов при ферментации лактозы 
в толстой кишке может играть роль в непереносимости 
лактозы. Следовательно, модулирование этого баланса 
путем создания композиции и/или метаболическая ак-
тивность микробиоты толстой кишки может помочь об-
легчить непереносимость лактозы. Модуляция кишечной 
микробиоты может достигаться за счет целенаправленного 
использования биодобавок к пище в виде пробиотиков, 
пребиотиков и синбиотиков [110].

Таким образом, микробиота кишечника может по-
тенциально влиять на эффективность диетических вме-
шательств [111], а диета имеет значительное влияние 
на состав кишечной микробиоты [112].

Кроме того, непищевые факторы также могут влиять 
на состав, разнообразие и специфичность кишечной ми-
кробиоты человека, а также метаболиты, опосредующие 
это взаимодействие [113, 114]. Эти факторы включают 
возраст [115], пол [116], генотип хозяина. Генотип может 
влиять на физическое состояние организма человека, ре-
гулируя кишечную микробиоту. Метагеномный анализ 
кишечной микробиоты у худых и тучных людей показал 
значительные различия в генотипе и его богатстве. Это 
позволило исследователям проанализировать несколько 
бактериальных маркеров, чтобы отличить уровень от-
дельных видов микроорганизмов и богатство генотипов.

Проект Life Lines-DEEP проанализировал взаимосвязь 
кишечной микробиоты и 126 экзогенных и внутренних фак-
торов хозяина, включая 60 диетических факторов, 18,7 % 
из которых были связаны с изменением состава кишечной 
микробиоты человека [117]. Группа генов «основного 
микробиома» была идентифицирована и распределена сре-
ди 154 человек с ожирением при изменениях микробиоты 
на уровне типа. Ожирение обратно уменьшало микробное 
разнообразие, изменяло экспрессию генов и метаболиче-
ские пути и в конечном счете сбор энергии [118]. Проект 
Flemish Gut Flora проанализировал влияние различных 
факторов на микробное разнообразие кишечника. Он 
выявил основную микробиоту 14 родов и 69 ковариат, 
связанных с изменением микробиоты [119]. Кроме того, 
ассоциация микробных сообществ и рациона питания 
также была выяснена с помощью математической модели 
в клинических испытаниях, которые пытались создать 
универсальные правила молекулярного механизма взаи-
модействия кишечных микробов и предсказать реакцию 
разных пациентов на модифицированную диету [120]. 
По сравнению с генотипом хозяина диета играла более 
важную роль в изменении индивидуальной кишечной 
микробиоты, что показало определенную дозозависимую 
связь с реакцией на диету. Незначительные изменения 
в рационе питания могут вызвать изменения в составе ки-
шечной микробиоты [121]. Качественные/количественные 
изменения в составе кишечной микробиоты влияют как 
на энергетический баланс (потребление и расходование), 
так и на накопление энергии, что может привести к раз-
витию ожирения в дисфункциональном состоянии [122, 
123]. Кишечная микробиота с ожирением изменяет чис-
ленность двух доминирующих энтеротипов, Bacteroidetes 
и Firmicutes, чтобы увеличить выработку энергии [124]. 

Это исследование, которое было проведено на взрослых 
женщинах – монозиготных и дизиготных близнецах и их 
матерях, – показало, что кишечная микробиота может 
быть общей для членов семьи, но с различиями у раз-
ных людей. Некоторые метаболиты, вырабатываемые 
энтеротипами, тесно коррелируют с получением энергии 
и впоследствии приводят к риску ожирения у хозяина. Эти 
энтеротипы повышали эффективность извлечения энергии 
и накопления жира с помощью ферментов, связанных 
с ферментацией [125]. Качественные изменения кишечной 
микробиоты у лиц с ожирением были представлены увели-
чением Proteobacteria и Bacteroidetes phyla, уменьшением 
противовоспалительных бактерий, таких как Akkermansia 
muciniphila, и увеличением числа патогенов, например 
кампилобактерий и шигелл. Эти изменения сопровожда-
ются снижением продукции бутирата, защитного КЦЖК, 
влияющего на целостность кишечного барьера [126].

Кроме того, важным фактором может быть пол. Хотя 
результаты все еще неубедительны, однако несколько ис-
следований показали, что микробиота кишечника раз-
личается у мужчин и женщин [127–131], т. к. оба пола 
различаются по концентрации гормонов, степени ожире-
ния и распределению жира. Доказательством этому слу-
жит интересный эксперимент Yurkovetskiy L. и др. [130] 
Исследователи изучали кишечную микробиоту женских 
и мужских особей мышей до и после пубертатного пери-
ода. Разнообразие кишечной микробиоты не отличалось 
до пубертатного периода, однако после полового созре-
вания оно оказалось большим у особей женского пола. 
Изменения претерпел и состав кишечной микробиоты, 
причем у особей мужского пола в большей степени. Далее 
некоторые из мышей мужского пола были кастрированы, 
после чего состав их кишечной микробиоты вновь из-
менился – он стал схож с составом микробиоты особей 
женского пола. Впоследствии исследователи пересади-
ли микробиоту от женских особей стерильным мышам, 
и в постпубертатном периоде кишечная микробиота все 
равно изменилась в зависимости от пола особи. У мужских 
особей было больше бактерий родов Porphyromonadaceae 
(филум Bacteroidetes), Veillonellaceae, Peptococcaceae, 
Lactobacillaceae, Kineosporiaceae, и Enterobacteriaceae. 
В недавно опубликованной работе [132] было показа-
но существенное увеличение соотношения Firmicutes/
Bacteroidetes, а также рода Lactobacillus после кастрации 
мышей. Вероятно, уровень гормонов оказывает некоторое 
влияние на кишечную микробиоту. Таким образом, микро-
биоту кишечника можно рассматривать как важный вклад 
в здоровье человека, и становится многообещающей персо-
нализированная цель для терапевтической модуляции [133].

Другие исследования [134, 135] показали, что су-
ществует связь между потреблением энергии и концен-
трацией липополисахаридов (ЛПС) в плазме. В частности, 
популяция грамотрицательных бактерий, которые, как 
известно, содержат ЛПС на стенках своих бактериальных 
клеток, по-видимому, увеличивается в микробиоте кишеч-
ника при диете с высоким содержанием жиров. Хронически 
это приводит к высоким уровням ЛПС в плазме, вызывая 
метаболическую эндотоксемию и воспаление кишечника, 
печени и жировой ткани.
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Кроме того, эксперименты с животными моделями, 
особенно с гуманизированными безмикробными или ге-
нетически модифицированными мышами, полезны для 
понимания связи между режимом питания, метаболизмом 
и синтезом кишечной микробиоты, но необходимы даль-
нейшие клинические исследования для подтверждения вли-
яния кишечной микробиоты на метаболизм человека [136].

Некоторые подходы для снижения массы тела включают 
медикаментозное лечение и бариатрическую хирургию, 
но они, по-видимому, имеют негативные последствия, 
требуют больших затрат и не дают долгосрочных резуль-
татов [137, 138]. Наоборот, модель диеты является клю-
чевой переменной, которая может изменить микробиом 
кишечника человека, который, в свою очередь, играет роль 
в абсорбции нутриентов и регулирование сбора пищевых 
веществ и может влиять на эволюцию и будущее участие 
в метаболических результатах [139, 140].

Кроме того, результаты исследований показывают, что 
биодобавки с пробиотиками уменьшают массу жировой 
ткани [141, 142], а пребиотики, определяемые как нежиз-
неспособные соединения в пище, которые вызывают рост 
и активность полезных микроорганизмов, также могут 
предотвращать и лечить ожирение посредством модуля-
ции микробиоты кишечника [12]. Существует множество 
природных источников пребиотиков, таких как бобовые, 
фасоль, крахмалистые фрукты и злаки [12].

Влияние иммиграции и смены диеты 
на изменчивость микробиома

Изучение влияния иммиграции и смены диеты на из-
менчивость микробиома показало, что с переездом в про-
мышленно развитую страну уже через несколько лет про-
живания увеличивается риск метаболических нарушений, 
таких как ожирение. Это частично объясняется потерей 
предковых кишечных микробов, связанных со многими за-
болеваниями. Разнообразие кишечного микробиома умень-
шалось с каждым поколением проживания в Соединенных 
Штатах. Спустя два поколения микробиом жителей, имми-
грировавших из Таиланда, перестал отличаться от микро-
биома жителей США [143].

Не только длительное потребление пищи влияет на со-
став микробиома кишечника, но также и краткосрочные 
изменения в рационе быстро и предсказуемо изменяют 
структуру микробного сообщества. В клиническом иссле-
довании David LA и соавт. [114] смогли всего за 5 дней 
вызвать различия в микробиотах, которые с точки зрения 
метаболизма больше соответствовали типу применяемой 
диеты – полностью животного или полностью раститель-
ного происхождения. Диета на основе животных продук-
тов увеличивает количество устойчивых к желчи микро-
организмов, таких как Alistipes, Bilophila и Bacteroides, 
и снижает уровни Firmicutes, которые метаболизируют 
полисахариды пищевых растений, таких как Roseburia, 
Eubacterium rectale и Ruminococcus bromii. Эти различия 
в микробиоте в зависимости от диеты аналогичны тем, 
которые наблюдаются у травоядных и хищных млекопи-
тающих [144], отражая обмены между ферментацией угле-
водов и белков. Более того, добровольцы, соблюдающие 
трехдневную высококалорийную или низкокалорийную 

диету, показали, что в случае увеличения энергии даже 
такое кратковременное воздействие было связано с по-
вышенным соотношением Firmicutes/Bacterioidetes [22].

Индивидуальность питания и микробиом
Потребление пищи сильно индивидуально и создает 

до 10 % вариаций микробиома, что объясняет некоторые 
связи между кишечными микробами и пищевыми продук-
тами. Однако доступные базы данных нутриентов сильно 
ограничены и не включают многие неотслеживаемые 
биохимические вещества в пищевых продуктах, употре-
бляемых человеком [145, 146].

Таким образом, микробиом кишечника человека мо-
жет быстро реагировать на изменение рациона питания, 
способствуя разнообразию пищевого образа жизни че-
ловека. Состав диеты также может влиять на продукты 
метаболизма, которые в конечном итоге присутствуют 
в просвете кишечника и плазме. Наблюдая за людьми 
с веганской, всеядной или синтетической диетой для энте-
рального питания с недостатком клетчатки, исследователи 
продемонстрировали резкое снижение восстановления 
микробиома кишечника, наблюдаемое при диете без клет-
чатки, что также сопровождалось изменением углеводного 
и аминокислотного происхождения. Полученные данные 
также показывают, что диета играет доминирующую роль 
в формировании межиндивидуальных вариаций в ассоции-
рованных с хозяином микробных сообществах. Например, 
пищевые неперевариваемые углеводы могут вызывать 
заметные изменения в сообществе кишечного микробиома, 
но эти изменения зависят от исходного состава кишечного 
микробиома индивидуума [147]. Таким образом, лишение 
кишечного микробиома человека пищевого компонента, 
такого как клетчатка, может повлиять на метаболиты, 
связанные с другими пищевыми субстратами, включая ин-
дукцию специфических таксонов кишечных бактерий [148].
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