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Введение

С
овокупность симбиотических микроорганиз-

мов, колонизирующих различные биотопы 

тела у здоровых людей, называется нормаль-

ной микрофлорой (микробиотой). Наибольшей плот-

ностью и совокупной биомассой, а также большим 

значением для физиологии обладает микробиота ки-

шечника (МК).

Изменения кишечной микрофлоры, 

ассоциированные с возрастом и образом жизни

1ФГБУ «Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации 

(директор – д.м.н., профессор Бойцов С.А.)
2ГБОУ ВПО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации

(ректор – д.м.н., профессор Камкин А.Г.)
3ФГБУН «Научно-исследовательский институт физико-химической медицины» Федеральное 

медико-биологическое агентство России

(директор – академик РАН Сергиенко В.И.)

Егшатян Л.В.1 *, Ткачева О.Н.1, Кафарская Л.И.2, Шкопоров А.Н.2, Тяхт А.В.3

В статье представлен обзор современной литературы, обобщающий экспериментальные и клинические данные о роли микро-

флоры кишечника и ее изменениях, ассоциированных с возрастом и образом жизни. В норме микрофлора кишечника вы-

полняет ряд важных функций: участвует в энергетическом метаболизме, обеспечивает формирование и поддержание местной 

иммунной системы слизистых оболочек, является источником некоторых витаминов, регулирует обратное всасывание в ки-

шечнике желчных кислот, половых гормонов, холестерина, участвует в водно-солевом обмене и т.д. Микрофлора кишечника 

является своеобразным индикатором состояния макроорганизма, реагируя на возрастные, физиологические, диетические, 

климато-географические факторы изменением качественного и количественного состава. Все эти изменения влияют на раз-

витие хронического вялотекущего воспаления, окислительного стресса, метаболических нарушений, которые связаны с по-

вышенным риском развития сердечно-сосудистых заболеваний и развитием фенотипа старения в клинической практике. 

Очевидно, что поддержание гомеостаза и нормального обмена веществ невозможно без восстановления разнообразия нор-

мальных ассоциаций микроорганизмов кишечника.
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Установлено, что в просвете желудочно-кишечного 

тракта у здорового человека обитает более 1014 бактери-

альных клеток, что на порядок превосходит общее число 

клеток человеческого организма [1]. Содержание симбио-

тических микроорганизмов неодинаково в различных 

отделах ЖКТ и варьирует от 102–103 колониеобразую-

щих единиц в грамме содержимого (КОЕ/г) в желудке 

до 1012–1013 КОЕ/г в дистальных отделах толстой кишки.

В последние годы научный интерес к МК пережи-

вает необычайный всплеск, что связано с появлением 

новой генерации некультуральных (молекулярно-ге-

нетических, микроскопических, биохимических и др.) 

методов определения качественного и количествен-

ного состава микробиоты. Наиболее значимыми среди 

этих методов являются методы метагеномного анализа, 

основанные на высокопроизводительном секвениро-

вании библиотек тотальной геномной ДНК, выделен-

ной из исследуемых образцов («shotgun metagenomics») 

или библиотек фрагментов генов рибосомальных РНК, 

амплифицированных на матрице тотальной геномной 

ДНК с использованием полимеразной цепной реакции 

(«rDNA metagenomics») [2, 3].

Гены рибосомальных РНК являются консерватив-

ными генетическими детерминантами, присутству-

ющими и постоянно функционирующими в геномах 

представителей всех трех доменов клеточных форм 

жизни – бактерий, археев и эукариот. Высокий уро-

вень консерватизма этих генов между видами внутри 

каждого из трех доменов связан прежде всего с эссен-

циальной для клетки функцией их продуктов – мо-

лекул рибосомальных РНК, являющихся основными 

структурно-функциональными компонентами ри-

босомы. Ключевая роль рРНК в биосинтезе белка 

в клетке препятствует накоплению мутаций в генах 

рРНК и способствует консервации их нуклеотидных 

последовательностей в ходе эволюции. В состав бакте-

риального генома может входить несколько идентич-

ных или высокогомологичных копий рибосомального 

оперона rrn, транскрибирующегося с образованием 

пре-рРНК, которая затем расщепляется с образова-

нием 16S рРНК, входящей в состав малой субъединицы 

рибосомы, а также 23S и 5S рРНК, образующих боль-

шую субъединицу рибосомы. Ген 16S рРНК в геномах 

различных видов бактерий имеет длину около 1500 пар 

нуклеотидов (п.н.) и характеризуется наличием кон-

сервативных участков, нуклеотидная последователь-

ность которых высокогомологична у разных таксонов 

бактерий, и вариабельных участков (доменов), обо-

значаемых как V1-V9 и различающихся по своей пер-

вичной структуре между видами бактерий. Подобная 

структура гена 16S рРНК сделала его удобной мишенью 

для исследований в области таксономии и эволюции 

бактерий [4, 5], и за последние 30 лет были накоплены 

большие базы данных последовательностей генов 16S 

рРНК всех известных видов бактерий и археев.

В настоящее время ген 16S рРНК используется 

для идентификации микроорганизмов как в научных 

иследованиях (в том числе при анализе микробиоты 

кишечника с использованием метагеномного подхода), 

так и в рутинной клинико-лабораторной бактериоло-

гической практике.

Роль и состав микрофлоры кишечника
Желудочно-кишечный тракт новорожденного яв-

ляется стерильным, бактерии начинают поступать 

в кишечник ребенка после рождения с пищей и в ходе 

контактов с окружающими его людьми и объектами [6]. 

Становление МК в ходе роста и развития организма 

ребенка носит прогрессивный и стадийный харак-

тер [6]. Начиная с возраста 2,5 года МК практически 

полностью повторяет по составу микробиоту взрос-

лых, а окончательно формируется в конце пубертат-

ного возраста [7]. Сформированный микробиоценоз 

кишечника здорового взрослого человека отличается 

высокой стабильностью в течение жизни и сложным 

составом. Общая численность видов, встречающихся 

в составе МК, превышает 1000, в то время как в ми-

кробиоте индивидуального человека обнаруживается 

более 160 видов бактерий, присутствующих в значимых 

концентрациях [8].

Несмотря на существование более или менее кон-

сервативной части микробиоты – «ядра» [9], видовое 

разнообразие МК в человеческих популяциях очень 

велико и зависит от возраста, состояния здоровья, 

диеты, применения антибиотиков, климато-географи-

ческих особенностей и многих других факторов [10]. 

Количественное соотношение бактерий различных 

видов и межвидовые симбиотические и антибиоти-

ческие взаимоотношения в МК играют важную роль 

в поддержании здоровья человека. 

Накопленный к настоящему моменту объем дан-

ных указывает на важную роль МК в функциониро-

вании макроорганизма. С учетом большой суммарной 

биомассы клеток, входящих в состав МК бактерий 

(до 1 кг), большого числа генов в совокупном метаге-

номе МК (более чем 100 раз больше генов, чем в ге-

номе человека), высокой метаболической активности 

бактериальных клеток и эссенциальной роли нормаль-

ной МК в поддержании здоровья человека некоторые 

авторы обозначают МК как «забытый орган» (forgotten 

organ).

Согласно современным представлениям, в число 

значимых и наиболее охарактеризованных функций 

МК входит:

• обеспечение защиты ЖКТ от колонизации патоген-

ными, условно-патогенными микроорганизмами 

(посредством прямого межмикробного антагонизма, 

конкуренции за питательные вещества и сайты при-

крепления к эпителию) [11];

• стимуляция созревания местной иммунной системы 

кишечника (GALT) в онтогенезе и поддержание «то-

нуса» лимфоидных образований кишки на протяже-

нии всей жизни (состояние «физиологического вос-

паления» в лимфоидных тканях ЖКТ)[12];

• участие в энергетическом обмене, расщеплении не-

ферментируемых человеком пищевых поли- и оли-

госахаридов с высвобождением дополнительного 

резерва энергии, пригодной для усвоения организ-

мом человека, продукция масляной кислоты, явля-

ющейся важным энергетическим субстратом для ки-

шечных эпителиоцитов [13];

• участие в процессах нейроэндокринной регуляции 

функции слизистой оболочки кишечника [14], ре-
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гуляция кишечной моторики, стимуляция активной 

перистальтики [15];

• продукция конъюгированных изомеров линолевой 

кислоты [16] и деконъюгация желчных кислот [17], 

участие в электролитном обмене, в процессах деток-

сикации ксенобиотиков [18];

• продукция короткоцепочечных жирных кислот (ук-

сусной, пропионовой, масляной, молочной и др.), 

являющихся конечными продуктами метаболизма 

бактерий МК и обеспечивающих поддержание сла-

бокислой среды в просвете кишечника [13, 19];

• продукция ряда витаминов (К, В12, В2, фолиевой 

кислоты, биотина, пантотеновой кислоты) [20].

По всей видимости, перечень функций МК не ис-

черпывается представленным списком и будет рас-

ширяться по мере накопления новых данных. 

Исследования последних лет указывают на большую 

роль МК в физиологических и патологических про-

цессах не только на уровне ЖКТ, но и в масштабе всего 

организма человека [21].

Исследования последнего десятилетия, проведен-

ные с использованием метагеномного подхода, по-

казали, что у здоровых взрослых до 90% численного 

состава МК приходится на бактерии филумов Firmicutes 

и Bacteroidetes [9].

Филум Firmicutes, объединяющий в основном грам-

положительные строго анаэробные бактерии, представ-

лен в МК преимущественно тремя классами: Clostridia, 

Erysipelotrichia и Negativicutes, а также в меньшей сте-

пени классом Bacilli. Наиболее многочисленными 

представителями этого филума в составе МК являются 

роды Faecalibacterium, Ruminococcus, Blautia, Dorea, 

Roseburia, Coprococcus, Clostridium (класс Clostridia), 

Turicibacter, Catenibacterium (класс Erysipelotrichia), 

Streptococcus, Lactobacillus, Enterococcus (класс Bacilli), 

а также Veilonella, Megamonas, Dialister и Phascolarctos 

bacterium (класс Negativicutes).

Филум Bacteroidetes – это группа анаэробных грамо-

трицательных бактерий, включающая три основных 

класса: Bacteroidia, Flavobacteria и Sphingobacteria. В ми-

кробиоценозе кишечника человека присутствует лишь 

класс Bacteroidia, представленный множеством родов, 

среди которых наиболее часто выявляемыми являются 

Bacteroides, Prevotella, Barnesiella, Alistipes, Odoribacter 

и Parabacteroides.

Другие таксономические группы бактерий, присут-

ствующие в составе МК здорового взрослого человека, 

включают филум Actinobacteria (роды Bifidobacterium, 

Collinsella), Proteobacteria (роды Escherichia, Enterobacter, 

Pseudomonas, Desulfovibrio) и некоторые другие филумы, 

формирующие минорный и вариабельный сегмент ми-

кробиоты.

Согласно недавно сформулированной и достаточно 

спорной гипотезе, состав МК в популяции людей 

можно описать не как непрерывное распределение все-

возможных вариантов, а как некоторое конечное число 

(в исходной работе описано три) дискретных и устой-

чивых типов видового состава МК, так называемых 

«энтеротипов» [22]. Каждый энтеротип определяется 

характерным набором и соотношением доминирую-

щих и минорных видов микроорганизмов. Так, маркер-

ным признаком первого энтеротипа является высокая 

концентрация бактерий рода Bacteroides, второго – 

бактерий рода Prevotella, характерным же признаком 

третьего энтеротипа является присутствие в составе 

МК повышенного числа бактерий рода Ruminococcus. 

Выводы основаны на изучении кишечной флоры паци-

ентов из Дании, Франции, Италии, Испании, Японии 

и США с помощью метагеномного анализа образцов 

кала. В этих исследованиях выявлено, что энтеротип 

не зависел от индекса массы тела (ИМТ), возраста, пола 

и национальности человека. В данном исследовании 

не выявлена корреляция между ИМТ, соотношением 

филумов Firmicutes/Bacteroidetes и принадлежностью 

к одному из трех энтеротипов. Энтеротипы могут от-

ражать подверженность организма к различным за-

болеваниям (ожирение, язвенная болезнь желудка, 

сахарный диабет 2 типа и т. д.). 

Так, энтеротип I отличается активностью микроор-

ганизмов в отношении разложения углеводов, способ-

ствует синтезу витаминов C, B2, B5 и H (В7). Бактерии 

рода Prevotella, уровень которых повышен у людей 

с энтеротипом II, синтезируют В1 и фолиевую кислоту, 

также в процессе жизнедеятельности они способны 

разрушать защитный слизистый покров, что, вероятно, 

предрасполагает к дефектам слизистой кишечника. 

Бактерии рода Ruminococcus, высокие уровни которых 

характерны для энтеротипа III, наоборот, улучшают 

всасывание углеводов и повышают уровень сахара 

в крови, способны расщеплять целлюлозу [22].

Несмотря на свою лаконичность, теория энтероти-

пов в последнее время подвергается критике. В частно-

сти, указывается, что более уместным было бы название 

«фекотипы» (поскольку энтеротип определяется на ос-

новании анализа состава кала, а состав активной части 

микробиоты значительно варьирует между разными 

отделами ЖКТ человека) [23]. Дополнительно ряд ис-

следований оспаривает дискретность энтеротипов, 

показывая, что при изменении методов биоинформа-

тического анализа и выборки образцов видно, что рас-

пределение всевозможных конфигураций микробного 

состава МК носит скорее непрерывный, градиентный 

характер [24].

Изменения кишечной микрофлоры, 
ассоциированные с возрастом
Считается, что МК является относительно стабиль-

ным на протяжении всей взрослой жизни, однако не-

давние исследования показали, что в пожилом возрасте 

происходят количественные изменения, а именно от-

мечается уменьшение количества таких родов бакте-

рий, как Bifidobacterium, Bacteroides и Lactobacillus. 

Если в составе микрофлоры кишечника взрослого 

организма содержится 4–5 видов рода Bifidobacterium, 

в пожилом возрасте встречается лишь один доминиру-

ющий вид этого рода: Bifidobacterium adolescentis, либо 

Bifidobacterium angulatum и Bifidobacterium longum [25, 26]. 

Одним из объяснений снижения Bifidobacterium у по-

жилых людей является снижение их адгезии из-за из-

менения химического состава и структуры слизистой 

оболочки толстой кишки [27]. Выявлено, что наблю-

даемые с возрастом изменения приводят к низкому 
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разнообразию и изменению соотношений бактерий 

на уровне видов рода Bacteroides [25, 28]. С возрас-

том наблюдается увеличение количества факульта-

тивных анаэробов, что также подчеркивает различия 

кишечной микрофлоры у взрослого и пожилого орга-

низма [25, 29, 30]. 

Исследования показали, что МК способствует экс-

тракции дополнительной энергии путем бактериаль-

ной ферментации углеводов пищи до моносахаридов 

и короткоцепочечных жирных кислот [21]. У новорож-

денного ребенка короткоцепочечные жирные кислоты 

в толстой кишке практически отсутствуют. Их количе-

ство достигает «взрослых» значений только к 2 годам 

жизни [31], а уменьшение наблюдается у пожилых, 

что частично ассоциировано с низким потреблением 

пищевых волокон [32].

Mariat et al. провели сравнительную оценку со-

отношений бактерий Firmicutes/Bacteroidetes в трех 

возрастных группах людей. Было выявлено, что МК 

существенно различается у детей и взрослых, также 

у взрослых и пожилых [33]. Данные об изменении 

состава МК с возрастом несколько противоречивы, 

что связано с недостаточным количеством исследо-

ваний.

Изменения кишечной микрофлоры, 
ассоциированные с образом жизни
МК характеризуется определенным стабильным 

составом, который называется ядром [34]. Однако, 

несмотря на это, МК является своеобразным индика-

тором макроорганизма, реагируя на физиологические, 

диетические, климато-географические факторы изме-

нением качественного и количественного состава [35]. 

Так, у людей из разных регионов обнаружены 

довольно четкие отличия в микробном составе. 

Например, у европейских детей доминируют бактерии 

филума Firmicutes, а разнообразие микробиоты суще-

ственно ниже, чем у африканцев, у которых преобла-

дают микроорганизмы рода Prevotella [36].

Изменения состава МК наблюдали в своем исследо-

вании Ley et al., когда проанализировали корреляции 

между ИМТ и МК. Выявлено, что при ожирении доля 

бактерий филума Bacteroidetes снижается, а доля бак-

терий филума Firmicutes, наоборот, увеличивается [37]. 

Такие же данные получены Turnbaugh et al. [38] при ис-

следовании состава МК как у людей, так и у мышей [39]. 

Zhang и соавт. показали, что количество бакте-

рий семейства Prevotellaceae, относящегося к филуму 

Bacteroidetes, значительно снижается при ожирении. 

По Zhang et al., соотношение представителей филумов 

Firmicutes и Bacteroidetes в составе МК динамически от-

ражает характеристику веса человека – при увеличении 

количества Bacteroidetes человек с ожирением худеет. 

В своем исследовании он доказал, что правильный 

образ жизни нормализует МК и способствует поддер-

жанию нормального веса [40].

Тем не менее, стоит отметить, что вышеупомянутые 

изменения микрофлоры кишечника человека при ожи-

рении найдены не всеми исследователями. Ряд ис-

следований не подтвердил наличие таких ассоциаций 

и, наоборот, выявил противоположные [41] или вовсе 

не обнаружил связь между МК и массой тела [42]. 

Однако было выявлено диетозависимое снижение 

бутират-продуцирующих бактерий филума Firmicutes 

при уменьшении содержания углеводов в пище [43]. 

В исследовании Jumpertz et al. показано, что даже 

трехдневное увеличение потребляемых калорий 

(от 2400–3400 ккал/сут) приводит к изменениям МК: 

наблюдается 20%-ное увеличение количества Firmicutes 

и соответствующее уменьшение Bacteroidetes [42].

Достоверно известно, что диета влияет на здоровье 

человека. При анализе МК взрослых, у которых в ра-

ционе доминируют продукты, богатые растительной 

клетчаткой (больше фруктов, овощей и меньше мяса), 

выявлено большое разнообразие состава. Выявлено, 

что у них доминируют представители рода Prevotella 

по отношению к роду Bacteroides [44]. 

В литературе описаны исследования среди разных 

когорт людей – детей [45], пожилых [46] и взрос-

лых [47], и во всех группах выявлены дието-ассоции-

рованые изменения МК. 

В исследовании Gummesson A. et al. показано, 

что при уменьшении разнообразия МК повышается 

кишечная проницаемость, которая связана с висце-

ральным ожирением у здоровых женщин [48]. 

Связь между разнообразием видов МК и ожире-

нием также выявлена в работах Emmanuelle Le Chatelie 

et al. и Aurélie Cotillard et al. [49, 50]. В исследова-

ние Emmanuelle Le Chatelie et al. [49] было включено 

123 пациента без ожирения и 169 – с ожирением. 

В ходе исследования выяснилось, что «бедная микро-

флора» встречалась у 23% пациентов, и она отличалась 

от «богатой микрофлоры» всего несколькими видами 

бактерий. Пациенты с «бедной микрофлорой» имели 

избыточный вес, дислипидемию, инсулинорезистент-

ность, признаки хронического вялотекущего вос-

паления. Кроме того, они быстрее набирали вес, чем 

пациенты с «богатой микрофлорой».

В исследование Aurélie Cotillard et al. [50] было вклю-

чено 49 пациентов, у 11 был диагностирован избыточ-

ный вес, а у 38 – ожирение. Встречаемость «бедной 

микрофлоры» составила 40%. Всем пациентам была 

рекомендована диетотерапия, направленная на обо-

гащение МК. Выявлено, что по мере увеличения раз-

нообразия МК вес участников снижался.

В другой работе выявлено, что сокращение калорий-

ности пищи и нормальный микробный состав кишеч-

ника ведет к увеличению продолжительности жизни 

индивидуума [51].

Эндотоксинемия как результат изменения 
кишечной микрофлоры
Липополисахариды (ЛПС) – один из компонен-

тов клеточной стенки грамотрицательных бактерий, 

поступающий в кровоток из кишечника. Выявлено, 

что уровень ЛПС выше у мужчин, чем у женщин [52]. 

На поверхности клеток макроорганизма имеются 

специфичные для ЛПС белковые рецепторы CD14, 

CD11/CD18 и Toll-подобные рецепторы 4-го типа 

(TLR-4) [53]. 

Многочисленными авторами показано, что увели-

чение доли бактерий филума Firmicutes и снижение 
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бактерий филума Bacteroidetes связано с повышением 

уровня ЛПС сыворотки [52, 53]. Эндотоксемия (по-

вышение уровня ЛПС) приводит к увеличению по-

глощения нутриентов из пищи, продлению времени 

транспортировки пищи по кишечнику, изменению об-

мена желчных кислот в кишечно-печеночном цикле, 

увеличению поглощения клетками циркулирующих 

триглицеридов, увеличению образования новых ли-

пидов, запуску окисления свободных жирных кислот, 

изменению тканевого состава биологически активных 

полиненасыщенных жирных кислот, запуску хрони-

ческого воспаления и изменению барьерной функции 

кишечника [48–53]. Вышеописанное состояние назы-

вается метаболической эндотоксемией [53]. 

Метаболические нарушения и сердечно-
сосудистые заболевания, ассоциированные 
с эндотоксемией
КМ участвует в регуляции метаболических про-

цессов в организме хозяина как на местном (ди-

гестия и абсорбция макро- и микронутриентов), 

так и на системном (гомеостатическом) уровне (раз-

витие вялотекущего системного воспаления [53], 

модуляция чувствительности тканевых рецепторов 

к инсулину, изменение тонуса канабиоидной системы 

и т.д.) [54]. 

Считается, что болезни органов пищеварения, имея 

общие с метаболическим синдромом патогенетиче-

ские детерминанты, могут являться как ранними кли-

ническими маркерами инсулинорезистентности (ИР), 

так и сочетаться с манифестными формами синдрома 

и нивелировать его проявления. Выявлено, что про-

пионовая, изовалериановая, изокапроновая кислоты 

индуцируют секрецию инсулина и могут служить суб-

стратом глюконеогенеза [55].

Serino et al. показали, что когда генетически иден-

тичных мышей кормили диетой, обогащенной жирами, 

не у всех мышей развивалась ИР. Подгруппа мышей, 

которая продемонстрировала заметное изменение чув-

ствительности к инсулину, имела изменения состава 

МК. Все эти изменения были связаны с повышенной 

проницаемостью кишечника, системной эндотоксе-

мией и воспалением жировой ткани [56]. 

По данным эпидемиологического исследования 

D.E.S.I.R. (Data from an Epidemiological Study on the 

Insulin Resistance Syndrome), выявлено, что анализ раз-

нообразия генов 16S рРНК в МК может быть независи-

мым инструментом в оценке риска развития сахарного 

диабета 2 типа (СД2) и абдоминального ожирения. 

Также выявлено, что независимым маркером риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 

и СД2 является наличие бактерий филума Proteobacteria 

(80–90%). Следовательно, сделан вывод, что бактерии 

участвуют в развитии ожирения, СД2 и сердечно-сосу-

дистой патологии у людей [57].

В исследовании Wiedermann et al., проведен-

ном в 1999 г., впервые была выявлена связь между 

уровнем ЛПС и сердечно-сосудистым риском [58]. 

Примечательно, что курильщики с низким уровнем 

эндотоксина и некурящие не отличались по риску 

развития ССЗ, в то время как курильщики с высоким 

уровнем эндотоксина практически всегда имели высо-

кий риск развития ССЗ [58]. 

При исследовании атеросклеротических бляшек 

в них обнаружены разные бактерии и, что важно, зна-

чительно более высокие уровни Proteobacteria по срав-

нению с Firmicutes [59].

В одном рандомизированном исследовании вы-

явлено, что вакцинация, направленная против гра-

мотрицательных бактерий рода Salmonella, приводит 

к увеличению жесткости стенки аорты за счет повы-

шения маркеров хронического воспаления. Однако 

назначение аспирина до вакцинации предотвращало 

изменения со стороны стенки аорты [60]. 

Таким образом, количественные и качественные 

изменения КМ влияют на развитие хронического 

вялотекущего воспаления, окислительного стресса, 

метаболических нарушений, которые связаны с повы-

шенным риском развития ССЗ (рис. 1). 

Заключение
С развитием новых молекулярно-генетических 

технологий стало возможным идентифицировать 

многочисленные виды бактерий, колонизирующих 

различные биотопы тела у людей, не поддающиеся 

культивированию. На основании этих данных появи-

Рис. 1. Метаболические нарушения и сердечно-сосудистые заболевания, ассоциированные с эндотоксемией.
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лись новые факты о связи кишечной микробиоты (ка-

чественного и количественного изменения ее состава) 

с заболеваниями не только желудочно-кишечного 

тракта, но и метаболическими нарушениями, СД2, 

ССЗ и т.д. 

Очевидно, что поддержание гомеостаза и нормаль-

ного обмена веществ невозможно без восстановления 

разнообразия нормальных ассоциаций микроорга-

низмов кишечника. Поскольку возраст- и дието-ас-

социированные изменения кишечной микробиоты 

являются важным фактором риска развития заболева-

ний, именно они представляют собой подходящую ми-

шень для возможных терапевтических вмешательств. 

Полученные результаты дают основания предполагать, 

что с помощью соответствующей диеты, изменения 

образа жизни можно положительно повлиять на из-

менения микрофлоры кишечника через расширение 

ее состава.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-

ресов.
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