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Аннотация. Диеты через формирование доминирующего микробного ядра влияют на метаболические 

процессы в организме, что определяет изменения в иммунном ответе индивидуума. В статье рассмотрено вли-

яние основных диетических режимов на разнообразие и состав микрофлоры кишечника. У веганов и вегетари-

анцев обнаруживается большее разнообразие видов из группы Bacteroidetes, увеличивается количество молоч-

нокислых бактерий, таких как Ruminococcus, E. rectale и Roseburia, и уменьшается количество видов Clostridi-

um и Enterococcus. Этот тип питания способствует усилению протективных свойств кишечника за счет повы-

шения количества бактерий, активирующих иммунные механизмы. Кетогенная диета увеличивает количество 

Bacteroides и Akkermansia muciniphila, с уменьшением численности протеобактерий Вifidobacteria, E. rectale, 

Dialister. Как результат, она меняет баланс про- и противовоспалительных механизмов в кишечнике. Безглю-

теновая диета вызывает снижение Bifidobacterium, Lactobacillus, Clostridium lituseburense, Faecalibacterium 

prausnitzii, Veillonellacea, Ruminicoccus bromii, Roseburia и увеличение доли Enterobacteriacea (в том числе 

Escherichia coli), Victivallaceae, Clostridiaceae и Coriobacteriaceae. Этот тип питания способствует чрезмерно-

му росту условно-патогенных микроорганизмов и ослабляет защиту хозяина от инфекций и хронических вос-

палений. Диета с низким содержанием короткоцепочечных углеводов (FODMAP) может привести к уменьше-

нию количества бифидо-, пропионибактерий, F. prausnitzii, Akkermansia, Ruminococcus и повышению популя-

ции Clostridiaceae (Peptostreptococcus spp.) и, как результат, снижает активность иммунных механизмов. За-

падный тип питания приводит к снижению Bifidobacteria, Roseburia, Eubacterium, Ruminococcus, Lactobacillus, 

Prevotella и увеличению количества Enterobacteria, Alistipes, Bacteroides; за счет изменения состава нормаль-

ной микрофлоры увеличивает тенденцию к ожирению и ослаблению защитных свойств. При средиземномор-

ской диете происходит увеличение концентрации F. prausnitzii, Bifidobacterium, Lactobacillus, Ruminococcus, 

Bacteroides и снижение количества Clostridium, E. coli. Это вызывает уменьшение количества оппортунистиче-

ских микроорганизмов и активацию иммунных механизмов. 
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Abstract. Diets, via the formation of a dominant microbial core, influence metabolic processes in the body, 

which determine changes in the individual's immune response. The work studies the influence of the main die-

tary regimes (vegan and vegetarian, ketogenic, gluten-free, Mediterranean diets, low FODMAP diet, Western 

diet) on the diversity and composition of the intestinal microflora. Vegans and vegetarians have a greater diversi-

ty of species from the Bacteroidetes group, an increase in the number of lactic acid bacteria such as Ruminococ-

cus, E. rectale and Roseburia, and a decrease in the number of Clostridium and Enterococcus. This type of nutri-

tion helps to enhance the protective properties of the intestines by increasing the number of bacteria that activate 

immune mechanisms. The ketogenic diet increases the number of Bacteroides and Akkermansia muciniphila, 

with a decrease in the number of Proteobacteria, Bifidobacteria, E. rectale, Dialister. As a result, the ketogenic 

diet alters the balance of pro- and anti-inflammatory mechanisms in the gut. A gluten-free diet causes a decrease 

in Bifidobacterium, Lactobacillus, Clostridium lituseburense, Faecalibacterium prausnitzii, Veillonellacea, Ru-

minicoccus bromii, Roseburia and an increase in the proportion of Enterobacteriacea (including Escherichia 

coli), Victivallaceae, Clostridiaceae and Coriobacteriaceae. This type of diet promotes the overgrowth of oppor-

tunistic microorganisms and weakens the host's defenses against infections and chronic inflammation. A diet low 

in short-chain carbohydrates (FODMAP) can lead to a decrease in the number of bifidobacteria, propionibacte-

ria, F. prausnitzii, Akkermansia, Ruminococcus and an increase in the population of Clostridiaceae (Peptostrep-

tococcus spp.) and, as a result, reduces the activity of immune mechanisms. The Western type of diet leads to a 

decrease in Bifidobacteria, Roseburia, Eubacterium, Ruminococcus, Lactobacillus, Prevotella and an increase in 

the number of Enterobacteria, Alistipes, Bacteroides. The Western type of diet, due to changes in the composi-

tion of normal microflora, increases the tendency towards obesity and weakening of protective properties. The 

Mediterranean diet leads to an increase in the concentration of F. prausnitzii, Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Ruminococcus, Bacteroides and a decrease in the number of Clostridium, E. coli. This type of nutrition leads to a 

decrease in the number of opportunistic microorganisms and to the activation of immune mechanisms. 

Keywords: gut microflora, vegan and vegetarian, ketogenic, gluten-free, Mediterranean diet, low-chain carbohydrate 

diet (FODMAP), Western diet, immune mechanisms 

For citation: Pravosudova N. A., Marfina O. V., Melnikov V. L. [Influence of diets on the composition of 

intestinal microflora and on immune processes in the human]. Bulletin of the Perm University. Biology. Iss. 2 

(2024): рр. 190-204. (In Russ.). http://dx.doi.org/10.17072/1994-9952-2024-2-190-204. 

Введение 

Микробиом кишечника представлен миллионами микроорганизмов и является наиболее многочис-

ленным и разнообразным. 

Кишечник млекопитающих заселен микроорганизмами, принадлежащими к сотням различных видов. 

Микробиом толстой кишки составляет около 70% всех микроорганизмов тела человека. Вирусы, про-

стейшие, гельминты составляют около 1% микрофлоры толстого кишечника. Метагеномные исследова-

ния микрофлоры показали, что бактериальная популяция принадлежит к четырем типам: Firmicutes, 

Bacteroidetes, Actinobacteria, Proteobacteria. Tипы Firmicutes и Bacteroidetes составляют более 80% бак-

териальной популяции в толстой кишке. При этом группа Firmicutes представлена родами Clostridium, 

Ruminococcus, Eubacterium, Roseburia (IV и XIVa типы клостридий), а также Lactobacillus. Группа 

Bacteroidetes включает грамотрицательные палочки, относящиеся к Bacteroides и Prevotella. Представи-

тели типов Actinobacteria и Proteobacteria практически всегда присутствуют в составе микробиоты в от-

носительно невысоком содержании (1–3%). Наиболее важным представителем типа Actinobacteria явля-

ется род Bifidobacterium. К типу Proteobacteria относится семейство Enterobacteriaceae (вид E. coli). 

Кроме основных видов, в небольшом количестве в составе кишечного микробиома выделяются Fuso-

bacteria, Verrucomicrobia (вид Akkermansia muciniphilla) [Кожевников и др., 2017; Milani et al., 2017; Кар-

пеева и др., 2020; Hosoda et al., 2020]. 

Микробиота кишечника рассматривается как жизненно важный орган, связанный с работой других 

органов посредством иммунных, нервных, эндокринных путей [Shi et al., 2017; Singh et al., 2017; Иваш-

кин, Зольникова, 2019; Стома, 2020; Lum, Olson, Hsiao, 2020; Afzaal et al., 2022; Almeida et al., 2023]. 

Микроорганизмы кишечника человека (в основном непатогенные) имеют симбиотические отношения с 

хозяином и обычно связаны с иммунитетом хозяина для защиты от патогенной инвазии.  

Кроме прямого антагонистического действия на патогены, кишечная микробиота синтезирует мета-

болиты (короткоцепочечные жирные кислоты, вторичные желчные кислоты, нейротрансмиттеры и др.), 

которые играют ключевую роль в созревании и регуляции иммунных клеток [Габидуллин и др., 2009; 

Smith et al., 2013; Otálora-Otálora et al., 2023]. 

Например, гранулоциты контролируются сигналами бактерий-комменсалов, чьи медиаторы имеют 

эффект в том числе на клетки костного мозга человека. NOD-опосредованное воздействие мезодиамино-

пимелиновой кислоты (продукта расщепления пептидогликана бактерий) способствует усилению 

нейтрофильной реакции на патогены (Staphylococcus aureus и Streptococcus pneumoniae). В эксперимен-
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тах у изначально стерильных мышей мезодиаминопимелиновая кислота появлялась в крови и костном 

мозге в течение 3 сут. после колонизации E. coli, тем самым показывая, что бактериальные лиганды из 

просвета кишечника характеризуются системным распределением и, следовательно, приводят к систем-

ным эффектам. Функция, миграция антиген-презентирующих дендритных клеток, продукция интерлей-

кинов, уровни иммуноглобулинов, количество Т-клеток и продукция γ-ИФН также зависит от бактерий 

микробиоты [Singh et al., 2017; Оганезова, 2018; Карпеева и др., 2020]. 

Короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), такие как ацетат, пропионат и бутират, влияют на им-

мунные процессы, целостность гематоэнцефалического барьера, обеспечивают энергетическими суб-

стратами клетки кишечника и регулируют важнейшие функции кишечника [Tomova et al., 2019; Sakkas et 

al., 2020]. КЦЖК оказывают значительное воздействие на иммунные клетки: вызывают хемотаксис 

нейтрофилов [Nilsson et al. 2003; Vinolo et al., 2011a, b, c], снижают выработку хемокина (MCP-1) макро-

фагами (особенно бутират) [Cox et al., 2009]. Кроме того, присутствие данных метаболитов модулирует 

синтез медиаторов воспаления иммунными клетками. КЦЖК оказывают противовоспалительный эффект 

за счет увеличения концентрации противовоспалительных цитокинов (IL-10, TNF-α) и снижения актив-

ности провоспалительных (IL-12) медиаторов моноцитами человека [Säemann et al., 2000; Tedelind et al., 

2007; Vinolo et al., 2011a, b, c; Ивашкин, Зольникова, 2019]. Кроме того, бутират снижает воспалительные 

реакции в нейроглии [Huuskonen et al., 2004].  

Общее влияние микрофлоры на физиологические изменения в иммунном ответе организма человека 

представлены в таблице. 

Роль основных представителей микрофлоры в иммунном ответе 

[The role of the main representatives of microflora in the immune response] 

Бактерия Влияние на физиологические изменения в иммунном ответе 

Bifidobacterium spp. Выработка короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК). Защита от кишечных 

патогенов с помощью прямой конкуренции, активности гидролазы желчных 

кислот, модуляции локального иммунного ответа и способности создавать вы-

сокую пристеночную концентрацию вблизи кишечного эпителия [Singh et al., 

2017; Hiippala et al., 2018] 

Bacteroides: 

Bacteroides spp., 

В. fragilis  

Активация CD4+ Т-клеток [Johnson, Jones, Cobb, 2015] 

Выработка КЦЖК (ацетата, пропионата), которые участвуют в регуляции диф-

ференциации эпителиальных клеток кишечника, созревании и стимуляции им-

мунной системы [Wrzosek et al., 2013] 

Lactobacillus spp. Продукция КЦЖК; противовоспалительная и противораковая активность 

[Thananimit, Pahumunto, Teanpaisan, 2022] 

Candidatus spp. 

(сегментированные 

нетевидные бактерии) 

Участвуют в стимулировании генерации Тh-17 клеток и снижению продукции 

ИЛ-17, ИЛ-21, ИЛ-22, а также фактора, стимулирующего рост колоний грану-

лоцитарных макрофагов (GM-CSF) [Gaboriau-Routhiau et al., 2009; Lécuyer et al., 

2014]. 

Roseburia spp. Производство КЦЖК [Tamanai-Shacoori et al., 2017] 

Противовоспалительный эффект [Zhu et al., 2018; Shen et al., 2018] 

Eubacterium spp. Производство бутирата [Louis et al., 2010] 

Faecalibacterium 

prausnitzii 

Продукция КЦЖК; противовоспалительные эффекты [Sokol et al., 2008; Miquel 

et al., 2013; Moon et al., 2023] 

Akkermansia 

muciniphila 

Выработка КЦЖК, противовоспалительное действие [Shin et al., 2014; Dunn et 

al., 2016; Ansaldo et al., 2019] 

Противоопухолевое действие [Routy et al., 2018; Jiang et al., 2023] 

Ruminococcus spp. Синтез веществ с антибактериальной активностью [Balty et al., 2019; Chiumento  

et al,. 2019] 

Модулирование иммунных реакций (противо- или провоспалительный эффект в 

зависимости от условий и штамма) [Crost et al., 2023] 

Escherichia coli Активация Toll-подобных рецепторов (TLR) и активация синтеза провоспали-

тельных медиаторов [Bäckhed et al., 2003] 

Следовательно, нарушение кишечной микробиоты может приводить к различным заболеваниям чело-

века, такими как тревога, депрессия, гипертония, сердечно-сосудистые заболевания, ожирение, диабет, 

воспалительные заболевания кишечника и рак. Механизм, приводящий к развитию заболевания, имеет 
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решающую корреляцию с микробиотой кишечника, продуктами метаболизма и иммунным ответом хозя-

ина у человека. Понимание механизмов положительного или вредного воздействия на микробиоту ки-

шечника остается в значительной степени неопределенным. Однако многие недавние клинические ис-

следования, проведенные во всем мире, демонстрируют связь конкретных видов микробов и эубиоза в 

норме и при заболеваниях. Питание оказывает непосредственную роль на состав кишечной микрофлоры. 

В медицинской научной литературе на сегодняшний день описан ряд пищевых привычек и диет, спо-

собных изменять микробный состав. Диеты оказывают влияние на микробиоту кишечника посредством 

изменения содержания различных питательных и биологически активных веществ. 

Целями данной работы были анализ результатов исследований по влиянию различных диет на мик-

робное разнообразие кишечника, а также рассмотрение воздействия микробного профиля на иммунные 

процессы организма. 

Материалы и методы 

Был проведен обзор литературы в электронных базах Googl Academia и Connectedpapers. Для работы 

были выбраны основные диетические режимы: веганская и вегетарианская, кетогенная, безглютеновая, 

средиземноморская диеты, диета с низким содержанием короткоцепочечных углеводов (FODMAP), а 

также западный тип питания. В исследование были включены только работы, содержащие информацию 

об изменении микробиоты в результате использования различных режимов питания, а также влияние 

микрофлоры на различные защитные механизмы. 

Веганская и вегетарианская диеты 

Рацион вегетарианцев и веганов исключает мясо и морепродукты. Кроме того, веганы не употребля-

ют в пищу и продукты животного происхождения: яйца, молоко и молочные продукты, а также мед.  

У веганов и вегетарианцев наблюдается изменение кишечного микробиома по сравнению с лицами, 

использующими продукты животного происхождения. У веганов и вегетарианцев обнаруживается боль-

шее разнообразие видов из группы Bacteroidetes, для которых основным питательным субстратом явля-

ются сложные углеводы [Martens et al., 2009; Zafar, Saier, 2021]. Клетчатка (т.е. неперевариваемые угле-

воды, содержащиеся исключительно в растениях) увеличивает количество молочнокислых бактерий, 

таких как Ruminococcus, E. rectale и Roseburia, и уменьшает количество видов Clostridium и Enterococcus. 

Полифенолы, также широко представленные в растительной пище, увеличивают количество бифидобак-

терий и лактобактерий, которые обеспечивают антагонистическое действие по отношению к патогенной 

микрофлоре, а также противовоспалительное действие и защиту сердечно-сосудистой системы. Высокое 

потребление клетчатки также способствует росту видов, которые ферментируют клетчатку в метаболиты 

в виде короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК).  

Растительные волокна и КЦЖК (ацетат и бутират) стимулируют продукцию и секрецию слизи в ки-

шечнике. Bacteriodes – активные продуценты ацетата и бутирата [Zafar, Saier, 2021], способствуют диф-

ференциации бокаловидных клеток кишечника и экспрессии генов, ответственных за синтез муцина. 

Также растительные волокна способны механически стимулировать выделение слизи эпителием кишеч-

ника. КЦЖК играют важную роль в репарации тканей кишечника, что важно при воспалительных про-

цессах. Также КЦЖК регулируют дифференцировку остеокластов и ингибируют резорбцию кости. Бути-

рат может вызывать метаболические изменения в остеокластах путем окислительного фосфорилирова-

ния, что снижает экспрессию генов остеокластов, таких как TRAF6 и NFATc, что приводит к снижению 

дифференцировки остеокластов и замедлению резорбции кости [Wrzosek et al., 2013]. 

Бактериоды стимулируют продукцию ангиогенина-4 клетками Панета в слизистой оболочке тонкого 

кишечника. Ангиогенин-4 обладает антимикробным спектром в отношении как грамотрицательных, так 

и грамположительных бактерий [Hooper et al., 2001; Walker et al., 2013]. 

Диета с высоким содержанием растительной клетчатки увеличивает плотность комменсальных бакте-

рий микробиома и таким образом ограничивает доступ патогенных бактерий к кишечному эпителию. 

КЦЖК могут стимулировать секрецию иммуноглобулинов класса А [Стома, 2020]. 

Кроме того, короткоцепочечные жирные кислоты влияют на ряд важных физиологических функций: 

снижают pH толстой кишки, уровень холестерина, улучшают толерантность к глюкозе, ингибируют рост 

Enterobacteriaceae (Salmonella spp., Escherichia coli), стимулируют всасывание воды и абсорбцию натрия, 

обеспечивают энергией эпителиальные клетки толстой кишки, ингибируют пролиферацию раковых кле-

ток [Sakkas et al., 2020]. Механизм действия сводится к тому, что короткоцепочечные жирные кислоты 

выступают в роли лиганда для G белков (GPCR), стимулируют гистонацетилтрансферазы, ингибируют 

гистондеацетилазы и стабилизируют индуцируемый гипоксией фактор (HIF). Таким образом, они влияют 

на пролиферацию, дифференцировку, экспрессию генов, отвечающих за продукцию цитокинов [Данило-

ва и др., 2019]. 
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Сильное воздействие на иммунную систему оказывают представители отдела Firmicutes, а именно лакто-

бактерии. Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) продуцирует антимикробные факторы, которые подавляют ак-

тивность таких микроорганизмов, как Clostridium spp., Pseudomonas spp., Salmonella spp., Escherichia coli, 

Staphylococcus и Streptococcus spp. Несмотря на то, что LGG активно подавляет рост кишечных патогенов, в 

отношении других симбионтов/комменсалов этот штамм демонстрирует пацифизм, не конкурируя с ними и 

не вытесняя другие лактобациллы, а также положительно влияет на адгезию бифидобактерий. 

Рецептором для Lactobacillus rhamnosus GG на клеточной поверхности эпителиальных, макрофагаль-

ных и других клеток иммунной системы являются TLR 2-го типа, которые стимулируют сигнальный 

каскад через фактор транскрипции NF-kB, что ведет к экспрессии широкого спектра цитокинов. Даже 

термически обработанные микроорганизмы повышают продукцию иммунокомпетентными клетками IL-4 

и IL-10, а также дозозависимо снижают продукцию TNF-α, индуцируемую микробными липополисаха-

ридами (ЛПС). Установлено, что LGG подавляют экспрессию генов, кодирующих субъединицы опосре-

дующего аллергию высокоаффинного рецептора IgE (allergy-related high-affinity IgE receptor — FCER1) и 

H4-рецептор гистамина на тучных клетках, выделенных из периферической крови человека. Перечис-

ленные механизмы определяют противовоспалительный и противоаллергический эффекты рассматрива-

емых микроорганизмов [Оганезова, 2018]. 

Следовательно, веганская и вегетарианская диеты увеличивают биоразнообразие кишечной микро-

флоры, повышают количество той части бактериального микробиома, которая отвечает за стимуляцию 

защитных механизмов кишечника. 

Кетогенная диета 

Кетогенная диета – низкоуглеводная диета с высоким содержанием жиров и умеренным содержанием 

белков. Она используется для лечения эпилепсии и синдрома дефицита транспортера глюкозы 1 типа 

(GLUT1) [Neal et al., 2009; Christensen, Damsgaard, Fink-Jensen, 2021]. В настоящее время диета активно 

применяется для борьбы с лишним весом. Однако, помимо плюсов, диета имеет свои недостатки. В ходе 

исследований было установлено, что кетодиета может привести к возникновению неалкогольной жиро-

вой болезни печени или способствовать развитию резистентности к инсулину [Kosinski, Jornayvaz, 2017]. 

Кроме того, данная диета значительно влияет на состав микробиоты организма. Низкое содержание уг-

леводных компонентов кетогенной диеты снижает биоразнообразие кишечной микрофлоры, т.к. слож-

ные углеводы являются основными субстратами для микроорганизмов. Изучение микробиоты детей по-

сле трехмесячной кетогенной диеты показало смещение микробного ядра в сторону Bacteroides и Akker-

mansia muciniphila, с уменьшением численности протеобактерий, Вifidobacteria, E. rectale, Dialister [Xie 

et al., 2017; Olson et al., 2018; Paoli et al., 2019; Donatella, Aurelio, 2020]. 

A. muciniphila влияет на накопление жировой ткани, изменяя липидный и углеводный обмен [Everard 

et al., 2013; Depommier et al., 2019]. Кроме того, эта бактерия оказывает противовоспалительное действие 

при болезни Крона [Dunn et al., 2016] за счет увеличения количества противовоспалительных регулятор-

ных Т-клеток (Treg) [Shin et al., 2014] и снижения уровня провоспалительного IL-8 [Zhai et al., 2019]. 

Этот микроорганизм продуцирует КЦЖК, которые контролируют концентрацию и функции регулятор-

ных Т-лимфоцитов [Smith et al., 2013]. A. muciniphila влияет на гуморальный иммунный ответ, увеличи-

вая количество В-лимфоцитов [Katiraei et al., 2020] и индуцирует синтез IgG1 [Ansaldo et al., 2019]. 

Снижение уровня бифидобактерий опосредовано повышенным производством кетоновых тел, в 

первую очередь бета-гидроксибутирата. Данное явление приводит к снижению уровня провоспалитель-

ных Th17 в кишечнике и висцеральном жире [Ang et al., 2020]. 

Таким образом, кетогенная диета значительно изменяет микробиом, а следовательно, баланс противо- 

и провоспалительных механизмов в кишечнике. 

Безглютеновая диета 

Безглютеновая диета широко применяется в терапии целиакии (аутоиммунного заболевания, вызван-

ного непереносимостью глютена). Изучение микробиоты здоровых людей после месяца безглютеновой 

диеты продемонстрировало снижение Bifidobacterium, Lactobacillus, Clostridium lituseburense, F. 

prausnitzii, Veillonellacea, Ruminicoccus bromii и Roseburia и увеличение доли Enterobacteriacea (в том 

числе Escherichia coli), Victivallaceae, Clostridiaceae и Coriobacteriaceae [De Palma et al., 2009; Sanz, 2010; 

Bonder et al., 2016].  

При понижении концентрации лактбактерий и бифидобактерий наблюдается снижение концентрации ко-

роткоцепочечных жирных кислот, что нарушает поддержание метаболизма и иммунных функций. В частно-

сти, штаммы Bifidobacterium (B. longum) могут стимулировать секрецию противовоспалительного IL-10. По-

видимому, безглютеновая диета приводит к генерализованному снижению бактериально-индуцированной 

продукции цитокинов в результате снижения общей бактериальной нагрузки толстого кишечника [De Palma 

et al., 2009; Sanz, 2010]. 
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E. coli может проникать в эпителиальные клетки, размножаться в макрофагах и способствовать фор-

мированию гранулемы. Адгезивно-инвазивная E. coli LF82 использует для адгезии к эпителиальным 

клеткам кишечника пили типа 1, которые взаимодействуют с гликопротеином CEACAM6. Жгутики 

участвуют в инвазии и вызывают секрецию провоспалительного цитокина IL-8 и хемокина CCL20 эпи-

телиальных клетках кишечника. К месту воспаления мигрируют макрофаги и дендритные клетки, кото-

рые в дальнейшем вместе с лимфоцитами синтезируют INFγ и TNFα, что приводит к экспрессии 

CEACAM6. Помимо способности к адгезии и инвазии, E. coli LF82 может проходить через М-клетки 

пейеровых бляшек. В фагосоме макрофага в кислой среде создаются благоприятные условия для ее даль-

нейшего размножения. Непрерывная репликация этого микроорганизма в макрофагах приводит к секре-

ции высоких уровней TNFα без индукции гибели клеток-хозяев. Этим объясняется воспаление и образо-

вание гранулем [Martinez-Medina, Garcia-Gil, 2014]. 

Таким образом, в результате использования безглютеновой диеты популяции обычно считающихся 

здоровыми бактерий уменьшились (Bifidobacterium и Lactobacillus), в то время как популяции потенци-

ально вредных бактерий увеличились (штаммы E. coli и общего числа Enterobacteriaceae, которые обла-

дают провоспалительной активностью [Bäckhed et al., 2003]). Это свидетельствует о нарушении хрупкого 

баланса между хозяином и его кишечной микробиотой (дисбактериоз), что может способствовать чрез-

мерному росту условно-патогенных микроорганизмов и ослабить защиту хозяина от инфекции и хрони-

ческого воспаления из-за возможного изменения иммунитета слизистой оболочки кишечника. 

В то же время, за счет внесения изменений в структуру микробиоты, безглютеновая диета может спо-

собствовать уменьшению провоспалительных сигналов в кишечнике и снижению хронического воспале-

ния при целиакии [De Palma et al., 2009; Sanz, 2010]. 

Диета с низким содержанием FODMAP 

В 2004 г. Университет Монаса ввел термин “FODMAP”, обозначающий короткоцепочечные углеводы 

(олигосахариды, дисахариды и моносахариды и близкие по строению сахароспирты — полиолы), кото-

рые плохо и не полностью всасываются в тонком кишечнике человека и приводят к повышенному газо-

образованию. Ограничение FODMAP-веществ помогает облегчить функциональные симптомы наруше-

ний ЖКТ пациентов с синдромом раздраженного кишечника (СРК), а именно вздутие живота, боли, по-

слабление стула. Однако долгосрочное применение диеты проблематично из-за ограничений в поступле-

нии нормального количества растительной пищи. Как следствие, диета с низким содержанием коротко-

цепочечных углеводов может привести к снижению концентрации пребиотиков (галактоолигосахаридов, 

фруктоолигосахаридов), а значит, и к уменьшению количества бактерий. Этот тип питания приводит к 

снижению популяция бифидо-, пропионибактерий, F. prausnitzii, Akkermansia, Ruminococcus. При этом 

популяция и разнообразие представителей семейства Clostridiaceae (Peptostreptococcus spp.) увеличились 

[Staudacher, Whelan, 2017].   

На фоне снижения содержания бифидо- и лактобактерий повышается проницаемость эпителиального 

барьера кишечника для макромолекул пищи и дефицит секреторного IgA, что может приводить к развитию 

заболеваний кишечника и к частым синубронхиальным инфекциям, а в конечном итоге — к предрасполо-

женности к атопии и прогрессированию аутоиммунного компонента заболеваний [Бухарин и др., 2015]. 

Сокращение популяции F. prausnitzii приводит к снижению противовоспалительной защиты за счет 

уменьшения продукции КЦЖК [Miquel et al., 2013; Moon et al., 2023]. 

Снижение популяции Ruminococcus влияет на антибактериальный иммунитет, т.к. эти микроорганиз-

мы продуцируют антибактериальное соединение руминококкцин С, активный против патогенных кло-

стридий [Balty et al., 2019; Chiumento et al., 2019]. 

Снижение синтеза цитозольных и мембранных белков межклеточных плотных контактов способству-

ет повышению проницаемости слизистой оболочки, активации кишечной иммунной системы и развитию 

в кишке воспаления «низкой степени активности» (Low-grade mucosal inflammation). В воспалительном 

инфильтрате содержится значительное количество лимфоцитов, тучных клеток и 5-гидрокситриптамин-

секретирующих энтерохромаффинных клеток. Тучные клетки при таком воспалении локализуются пре-

имущественно в зоне нервных окончаний, а их медиаторы (гистамин, триптаза и др.), активно выделяе-

мые при дегрануляции клеток, регулируют чувствительность рецепторов желудочно-кишечного тракта, 

способствуя развитию висцеральной гиперчувствительности. В ряде исследований была установлена 

корреляция между степенью инфильтрации тучными клетками слизистой оболочки и характером клини-

ческих проявлений, включая боль в животе и метеоризм, а также с характером психоэмоциональных 

нарушений [Piche et al., 2008; Staudacher, Whelan, 2017]. 

Следовательно, диета с низким содержанием короткоцепочечных углеводов может быть использова-

на для снижения симптомов СРК. При этом снижение количества бактерий, отвечающих за стимуляцию 

защитных реакций, можно скорректировать приемом пробиотиков [Staudacher, Whelan, 2017]. 
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Западный тип питания 

Западный тип питания предполагает употребление пищи обогащенной жирами, белками животного 

происхождения и рафинированными сахарами [Стома, 2020]. В структуре микробного сообщества опре-

деляется общее снижение Bifidobacteria, Roseburia, Eubacterium, Ruminococcus, Lactobacillus, Prevotella. 

При этом увеличивается количество Enterobacteria, Alistipes, Bacteroides. Их влияние на организм оказы-

вается доминирующим [Кожевников и др., 2017; Singh et al., 2017; Карпеева и др., 2020; Стома, 2020]. 

За счет снижения популяции Eubacterium, Lactobacillus, Bifidobacteria и Roseburia – продуцентов бу-

тирата, КЦЖК, положительно влияющих на кишечный гомеостаз и снижающий активность воспали-

тельных процессов, возможно возникновение воспалительных заболеваний кишечника и синдрома раз-

драженного кишечника [Zhu et al., 2018; Shen et al., 2018; Clemente-Suárez et al., 2023].  

Кроме того, лактобактерии положительно влияют на липидный обмен [Rodrigues et al., 2021]. Тенден-

ция относительного снижения лакто- и бифидобактерий может указывать на повышение риска развития 

ожирения в дальнейшем, а также риска аллергических заболеваний. [Кожевников и др., 2017; Singh et al., 

2017; Карпеева и др., 2020; Стома, 2020].  

Повышение численности руминококков ассоциируется с накоплением жировой ткани [Lozano et al., 

2022; Yan et al., 2022]. Соответственно, эти микроорганизмы могут вносить вклад в развитие ожирения 

при западном типе питания. 

Таким образом, западный тип питания за счет изменения состава нормальной микрофлоры увеличи-

вает тенденцию к ожирению, различным метаболическим нарушениям и ослаблению защитных меха-

низмов [Kopp, 2019; Clemente-Suárez, et al., 2023]. 

Средиземноморская диета 

Средиземноморская диета основана на регулярном потреблении мононенасыщенных жирных кислот 

и полиненасыщенных жирных кислот, полифенолов и других антиоксидантов, повышенном потреблении 

пребиотических волокон и углеводов с низким гликемическим индексом, а также на большем потребле-

нии растительных, а не животных белков. В результате диеты возрастает биоразнообразие микрофлоры 

кишечника, увеличивается концентрация F. prausnitzii, Bifidobacterium, Lactobacillus, Ruminococcus, Bac-

teroides и снижается количество Clostridium, E. coli [De Filippis et al., 2016; Mitsou et al., 2017; Garcia-

Mantrana et al., 2018; Merra et al., 2020].  

F. prausnitzii оказывает противовоспалительный эффект за счет снижения активности клеток, синте-

зирующих провоспалительный IL-17 [Moon et al., 2023], а также за счет метаболитов, способных блоки-

ровать активацию NF-κB и IL-8 [Sokol et al., 2008].  

Повышение Bifidobacterium приводит к выработке КЦЖК, улучшению слизистого барьера кишечника 

и снижению уровня ЛПС в кишечнике; некоторые представители Bifidobacteria spp. могут усиливать 

встасывание витамина D, уменьшать дифференцировку остеокластов, тем самым предотвращая потерю 

костной ткани [Бухарин и др., 2015; Стома, 2020]  

Lactobacillus стимулируют продукцию КЦЖК, оказывающих противовоспалительную и противорако-

вую активность [Thananimit, Pahumunto, Teanpaisan, 2022]. 

Bacteroides активируют CD4+ Т-клетки, что определяет противовоспалительный эффект диеты 

[Johnson, Jones, Cobb, 2015].  

E. coli может ингибировать трансляцию м-РНК IL-2, IL-4, IL-5 и TNF-a у полиморфно-ядерных 

нейтрофилов, стимулированных митогеном [Габидуллин и др., 2009], и, следовательно, снижать актив-

ность нейтрофилов и эозинофилов. 

Таким образом, средиземноморская диета приводит к формированию устойчивого микробиома ки-

шечника, увеличению секреции микробных метаболитов (КЦЖК), снижению количества оппортунисти-

ческих микроорганизмов и, как результат, к активации иммунных механизмов. 

Заключение 

Человек может влиять на биоразнообразие кишечной микробиоты, на состав доминирующего мик-

робного ядра за счет коррекции питания (рисунок). Микробиом кишечника, в свою очередь, может изме-

нять метаболические процессы как в самом кишечнике, так и в организме в целом. Таким образом, по-

нимание механизмов становления микрофлоры человека, ее влияния на защитные реакции открывает 

перспективы для коррекции различных заболеваний. Модификация кишечной микробиоты может стать 

терапевтическим и профилактическим подходом для профилактики метаболических нарушений, ожире-

ния, инфекционных, аутоиммунных заболеваний. 
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