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Обзор посвящен вопросам взаимодействия диады микробиота–макроорганизм в условиях биологического равновесия, 
которое является основой поддержания гомеостаза организма человека в целом. Хроническое воспаление низкой 
интенсивности (ХВНИ) – феномен, реализующийся в рамках этого взаимодействия в условиях дисбиоза различного 
генеза. В норме бактериальные эндотоксины – конечные эффекторы ХВНИ, которые участвуют в созревании компо-
нентов иммунной системы, обусловливая в дальнейшем ее способность к нейтрализации и элиминации патогенов. 
Однако измененная проницаемость кишечного барьера с последующей транслокацией микробов в несвойственные им 
эпитопы может обусловить ХВНИ. В обзоре представлены несколько возможных вариантов воздействия на микробио-
ту кишечника и, соответственно, на ХВНИ: с помощью использования пробиотиков, пребиотиков, ограничительных 
рационов питания и кисломолочных пробиотических продуктов.
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This review focuses on the interaction between the microbiota and macroorganism in conditions of biological equilibrium, which 
is the basis of maintaining human homeostasis in general. Low-grade chronic inflammation (LGCI) is realized within this interaction 
in dysbiosis of various genesis. Bacterial endotoxins are normally the final effectors of LGCI, which are involved in the maturation 
of the immune system’s components, further determining its ability to neutralize and eliminate pathogens. However, altered 
intestinal permeability with subsequent microbial translocation to unrelated epitopes may cause LGCI. The review presents several 
possible options for affecting the gut microbiota and thus LGCI: through the use of probiotics, prebiotics, restrictive diets, and 
fermented probiotic food products.
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Ч еловек и его микробиота – единая система, становле-
ние которой начинается еще во внутриутробном пери-

оде и продолжается на всех этапах роста и развития ребен-
ка [1, 2]. Состояние ее биологического равновесия с макро-
организмом и другими микрокомпонентами лежит в основе 
поддержания гомеостаза [1, 3, 4]. Бактериальные эндотокси-
ны участвуют в созревании компонентов иммунной системы, 
обусловливая в дальнейшем способность к нейтрализации и 
элиминации патогенов. В то же время измененная в силу 
разных причин проницаемость кишечного барьера и следу-
ющая за этим транслокация микробов в несвойственные им 
эпитопы могут стать причиной воспаления различной интен-
сивности [5]. В случае дисбиоза – это хроническое воспале-
ние низкой интенсивности (ХВНИ). 

Известно, что фрагменты микробов формируют так на-
зываемые PAMPs  – патоген-ассоциированные молекуляр-
ные образы, по которым иммунная система распознает по-
тенциальную угрозу. К ним относятся флагеллин, пептидо-
гликан, липотейхоевая кислота и липополисахарид. Контакт 
PAMPs с рецепторами (PRRs), распознающими патоген-ас-
социированные образы, запускает воспалительную (защит-
ную) реакцию [6]. Помимо флагеллина, пептидогликана, ли-
потейхоевой кислоты и липополисахарида, в развитии ХВНИ 
могут принять участие и микробные метаболиты. Важно от-
метить, что помимо физиологического аспекта, то есть го-
товности организма к защите внутренней среды, ХВНИ 
может явиться причиной тяжелых заболеваний [7–9]. В этом 
контексте разработка стратегий купирования ХВНИ путем 
коррекции количественных и качественных показателей 
микробиоты с помощью диеты, пребиотиков и пробиоти-
ков – весьма актуальное и перспективное направление [10].

Цель обзора  – систематизировать опубликованные со-
временные данные, посвященные возможностям диеты, ис-
пользованию пре- и пробиотиков в коррекции ХВНИ. 

Материалы и методы. С использованием ключевых слов 
«кишечная микробиота», «воспаление низкой интенсивно-
сти», «пробиотики», «пребиотики», «диета» был проведен 
поиск работ, опубликованных с 2010 по 2021 г. в базах дан-
ных Pubmed, World Wide Science и E-library. 

Результаты. Концепция о тесной взаимосвязи между 
дисбиозом кишечника, сопровождающимся повышенной 
кишечной проницаемостью, и ХВНИ, лежащим в основе ме-
таболических нарушений и ожирения, сегодня уже ни у кого 
не вызывает сомнений [11–15]. Поэтому изменение микро-
биоты может уменьшить воспаление и улучшить метаболи-
ческий статус [16].

Роль пробиотиков
Важная роль в коррекции количественных и качественных 

характеристик микробиоты отводится пробиотикам. 
Доказано, что прием каждого из пробиотических штаммов 
Bifidobacterium animalis subsp. lactis I-2494, Lactobacillus 
paracasei CNCM I-4270 и Lactobacillus rhamnosus I-3690 ниве-
лировал негативные эффекты от применения диеты с высо-
ким содержанием жиров. При этом снижалась интенсив-
ность увеличения массы тела, улучшался метаболизм глю-
козы и уменьшались проявления неалкогольной жировой 
болезни печени. Это можно объяснить тем, что уменьшение 

провоспалительных макрофагов в жировой ткани приводи-
ло к снижению продукции провоспалительных цитокинов в 
ней. Кроме того, показано, что прием B. animalis subsp. lactis 
I-2494 значительно снижает экспрессию фактора некроза 
опухоли-α (TNF-α) в печени и жировой ткани, а также снижа-
ет концентрацию липополисахарида в сыворотке [17] и, со-
ответственно, ХВНИ. Также пробиотики могут модулировать 
ХВНИ путем ингибирования ядерного пути NF-κB и, соответ-
ственно, снижения содержания цитокинов [18]. Например, 
введение Lactobacillus plantarum 299v привело к снижению 
уровня провоспалительного цитокина интерлейкина-6 (IL-6). 
Ферментированное молоко, содержащее Lactobacillus 
helveticus R389, снижает секрецию IL-6, вызывая секрецию 
противовоспалительного IL-10. Прием бактерии Akkermancia 
muciniphila, которая расщепляет муцин, способствовал уве-
личению вязкости слизи и снижал концентрацию липополи-
сахарида в сыворотке. Мета-анализ, включивший более че-
тырех десятков исследований, показал, что прием пробиоти-
ков значительно снижает уровень сывороточного 
С-реактивного белка (СРБ), TNF-α, IL-6, IL-12 и IL-4 с одно-
временным увеличением IL-10 [19]. Кроме того, преимуще-
ства приема пробиотиков были отмечены при метаболиче-
ском синдроме, патологии печени, ишемической болезни 
сердца, ревматоидном артрите и др. [20]. 

Роль пребиотиков
Помимо доказанных эффектов пробиотиков на течение 

ХВНИ, показано и влияние на этот процесс пребиотиков – как 
через механизм коррекции композиции микробиоты, так и 
благодаря прямому воздействию на иммунную систему [21]. 
Основная группа пребиотиков – углеводы, а наиболее извест-
ные – фруктоолигосахариды (ФОС) и галактоолигосахариды 
(ГОС). Пребиотики также включают полиолы, фенольные со-
единения, ненасыщенные жирные кислоты – конъюгирован-
ную линолевую кислоту и полиненасыщенные жирные кисло-
ты (ПНЖК). Клетчатка считается хорошим источником пре-
биотиков, но только некоторые из ее соединений соответ-
ствуют критериям пребиотика. Термин для углеводов, кото-
рые являются основным источником энергии для кишечной 
микробиоты, – доступные микробиоте углеводы (MACs) [22]. 

Фруктоолигосахариды представляют собой короткоце-
почечные фруктаны, состоящие из 2–10 остатков фруктофу-
ранозы, связанных β-связями. Природные источники ФОС 
включают лук, картофель, пшеницу, артишоки, бананы, 
спаржу и мед [23]. Добавка ФОС в основном стимулирует 
рост Bifidobacteria spp. и Lactobacillus spp. [20, 24, 25]. Группа 
исследователей под руководством Gu J. провела исследова-
ние, оценивающее влияние использования ФОС на состав 
кишечной микробиоты мышей. Было замечено, что относи-
тельная численность актинобактерий значительно увеличи-
лась, особенно Bifidobacterium и Coprococcus, в то время как 
уровень Bacteroidetes и Proteobacteria уменьшился [26]. 
Другое исследование, проведенное на моделях мышей, по-
казало, что ФОС приводят к снижению воспалительных па-
раметров, таких как IL-6 и TNF-α. Сообщалось о значительно 
более высокой концентрации короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК) в сыворотке и кале в группе, использовав-
шей этот пребиотик [27].
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Галактоолигосахариды состоят из молекул галактопира-
нозила и содержатся в чечевице, нуте, молоке млекопитаю-
щих. Положительное влияние ГОС на микробиоту кишечника 
особенно заметно в группе новорожденных и младенцев. 
ГОС (наряду с ФОС) являются ингредиентом, добавляемым в 
молочные формулы из-за его положительного воздействия 
на количество молочнокислых бактерий  – Lactobacillus и 
Bifidobacterium [28, 29]. Однако положительное влияние ГОС 
на эти бактерии было продемонстрировано во всех возраст-
ных группах. Этот пребиотик способствовал уменьшению ко-
личества патогенных Clostridium. Прием смеси с ГОС увели-
чивал концентрацию IL-10 и IL-8 и уменьшал IL-1β [30]. 
Потребление ГОС группой пожилых пациентов в течение 
10  нед. в дозе 5,5 г/сутки вызывало изменение состава их 
кишечной микробиоты. Увеличение количества Lactobacillus, 
Enterococcus spp., Bifidobacterium spp. и Clostridium coccoides 
было замечено в группе ГОС по сравнению с плацебо. Кроме 
того, уменьшилось количество Escherichia coli, Bacteroides 
spp., Desulfovibrio spp. и Clostridium histolyticum. Было замече-
но, что прием ГОС вызывал увеличение активности NK-
клеток и увеличение продукции IL-10. Напротив, концентра-
ция IL-1β, IL-6 и TNF-α была снижена, что указывает на про-
тивовоспалительный эффект ГОС [31]. Наиболее полезными 
являются пребиотики, содержащие как ФОС, так и ГОС, из-за 
их положительного воздействия на микробиоту кишечника. 

Инулин – полисахарид, состоящий из молекул фруктозы, 
связанных β-1,2-гликозидной связью. Он содержится в арти-
шоке, чесноке, луке и др. Инулин входит в состав функцио-
нального питания из-за его положительного воздействия на 
желудочно-кишечный тракт. Так, в ходе двухнедельного ис-
следования оценивали влияние диеты, богатой овощами, со-
держащих большое количество инулина (среднее потребле-
ние инулина 15 г/день), на микробиом кишечника. Отмечено 
трехкратное увеличение количества бактерий рода 
Bifidobacterium и тенденция к снижению количества бактерий 
семейства Oxalobacteraceae. Через 3 нед. после окончания 
эксперимента содержание бактерий в кале вернулось к ис-
ходным значениям [32]. Ramnani et al. оценили эффект от 
приема 5 г инулина в день в виде блюд с топинамбуром: уро-
вень бифидобактерий, Lactobacillus были значительно выше 
в группе, получавшей инулин [33]. Анализ эффективности 
рационов, включающих инулин цикория, топинамбур, и раци-
онов без инулина показал, что у пациентов, потреблявших 
инулин, соотношение Bacteroides/Prevotella было ниже, чем в 
группе плацебо, а потенциально патогенные C. histolyticum и 
Clostridium lituseburense реже выделялись в группе инулина 
[34]. Потребление 12 г/сутки инулина, полученного из цико-
рия, в течение 4 нед. у пациентов с запорами привело к уве-
личению количества Anaerostipes spp. и Bifidobacterium, а со-
кращение популяции Bilophila было связано со снижением 
частоты запоров [35]. Потребление инулина снижает экспрес-
сию генов, кодирующих провоспалительные IL-1β, IL-6, TLR4, 
маркера дендритных клеток (CD11c) и Ikk-киназы ε (IKKε) [36]. 
Прием инулина при сахарном диабете 2-го типа привел к сни-
жению уровней липополисахарида, IL-6 и TNF-α и увеличе-
нию концентрации IL-10. Также отмечено увеличение относи-
тельной численности Cyanobacteria и Bacteroides и уменьше-
ние численности Ruminiclostridium, Cyanobacteria и Bacteroides, 

что положительно коррелировало с IL-10. Количество бакте-
рий Deferribacteres, Tenericutes, Mucispirillum и Ruminiclostridium 
коррелировало с IL-6 и TNF-α [37].

Резистентный крахмал состоит из α-связанных молекул 
глюкозы, устойчивых к гидролизу в тонкой кишке из-за устой-
чивости к пищеварительным амилазам. Он обнаружен в 
цельнозерновых и бобовых, крахмале с высоким содержани-
ем амилозы и ретроградном крахмале (например, крахмал в 
вареном, а затем охлажденном картофеле) [38]. При сравне-
нии эффектов диеты с высоким содержанием некрахмаль-
ных полисахаридов с диетой с высоким содержанием рези-
стентного крахмала наблюдалось значительное увеличение 
количества Ruminococcus bromii в группе резистентного 
крахмала [39]. При оценке влияния добавок с резистентным 
крахмалом, полученным из картофеля, на состав кишечной 
микробиоты продемонстрировано значительное увеличение 
количества Bifidobacterium во всех возрастных группах. Кроме 
того, отмечалось повышение концентрации КЦЖК (бутирата) 
в стуле по сравнению с плацебо [40]. Исследования, прове-
денные среди пациентов с хроническим заболеванием почек, 
показали положительное влияние потребления резистентно-
го крахмала на состав кишечной микробиоты. Отмечено 
увеличение количества Bacteroides, Bifidobacteria, Lactobacilli 
и R. bromii [41]. На фоне диеты с высоким содержанием 
жиров и добавками резистентного крахмала было показано 
снижение количества Helicobacter, Ruminiclostridium, 
Tyzzerella, Oscillibacter, Coprococcus 1, Lachnoclostridium и 
Desulfovibrio. В группе резистентного крахмала наблюдалось 
снижение липополисахарида в сыворотке и кале, снижение 
экспрессии IL-2 в толстой кишке и IL-4 и TNF-α в печени. 
Прием резистентного крахмала увеличивает концентрацию 
КЦЖК в толстой кишке, нивелируя тем самым ХВНИ [42].

Конъюгированная линолевая кислота и полиненасы-
щенные жирные кислоты также классифицируются как 
пребиотики. Конъюгированная линолевая кислота содержит-
ся в молоке, молочных продуктах и мясе, а ПНЖК – в маслах 
и рыбе. При оценке влияния приема конъюгированной лино-
левой кислоты на микробиоту кишечника мышей был проде-
монстрирован значительный рост бактерий Bacteroides/
Prevotella и муцин-деградирующих A. muciniphila [43]. Добавки 
с эйкозапентаеновой кислотой (ЭПК), докозагексаеновой 
кислотой (ДГК), потребление растительных масел или рыбы 
способствуют увеличению количества Bifidobacterium, 
Oscillospira и Akkermansiaceae. В некоторых исследованиях 
было обнаружено меньшее количество энтеробактерий и вы-
являлись такие патогенные бактерии, как Escherichia, 
Streptococcus и Clostridium [44]. Younge et al. оценили влияние 
рыбьего жира и сафлорового масла на состав кишечной ми-
кробиоты недоношенных детей с энтеростомой. Сообщалось 
о большем бактериальном разнообразии после приема 
ПНЖК. В то же время снизились уровни Streptococcus, 
Clostridium и многих патогенных бактерий из семейства 
Enterobacteriaceae [45]. Потребление ω-3 ПНЖК влияет на 
плотность кишечного барьера и течение ХВНИ. Было отмече-
но, что более высокое потребление ЭПК и ДГК беременными 
женщинами связано с более низкой концентрацией зонулина 
в сыворотке [46]. Потребление ω-3 ПНЖК подавляет выра-
ботку провоспалительных цитокинов, индуцированную липо-
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полисахаридом и активацией ядерного фактора NF-κB, то 
есть ПНЖК способствуют высвобождению IL-10, тем самым 
уменьшая воспаление в кишечнике, способствуя индукции 
регуляторных Т-клеток и снижая продукцию IL-17 [47]. 
Несбалансированное потребление ω-3/ω-6 ПНЖК приводит к 
дисбиозу кишечника, особенно к значительному увеличению 
соотношения Firmicutes/Bacteroidetes, что в дальнейшем 
может стать причиной избыточного увеличению массы тела и 
ожирения [20]. Высокое потребление ω-6 ПНЖК способствует 
увеличению доли продуцирующих липополисахарид и про-
воспалительных бактерий [48].

Полифенолы также входят в группу пребиотиков, среди 
них фенольные кислоты, флавоноиды, стильбены и лигнаны. 
Эти соединения содержатся в овощах, фруктах, чае, кофе и 
вине и обладают антиоксидантными, противовоспалительны-
ми и противораковыми свойствами [49]. Исследования пока-
зывают, что полифенолы также положительно влияют на со-
став микробиоты кишечника. Они способствуют росту 
Lactobacillus и Bifidobacteria и подавляют рост потенциально 
патогенных бактерий, таких как Staphylococcus spp. Moreno-
Indias et al. провели исследование, оценивающее влияние 
полифенолов красного вина на микробиоту пациентов с ожи-
рением и метаболическим синдромом. Полифенолы красного 
вина уменьшили количество E. coli и Enterobacter cloacae и 
увеличили количество фекальных Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Faecalibacterium prausnitzii и Roseburia. Кроме 
того, рост Bifidobacterium, вызванный употреблением красно-
го вина, был связан со снижением уровня липополисахарида 
в плазме [50]. Введение мышам чая улун, богатого полифено-
лами, в течение 4 нед. позволило увеличить разнообразие 
кишечных бактерий и значительно увеличить количество 
Bacteroidetes при уменьшении количества Firmicutes [51]. 

Роль рационального питания и ограничительных диет
Средиземноморская диета признана здоровым стилем 

питания, снижающим риски большого числа алиментарно-
зависимых заболеваний. Рацион питания основан на потре-
блении цельного зерна, бобовых, свежих овощей и фруктов, 
оливкового масла, орехов, рыбы, молочных и кисломолоч-
ных продуктов, красного вина и небольшого количества 
мяса. Позитивные эффекты включают гиполипидемический, 
противовоспалительный, антиоксидантный и антиканцеро-
генный. При этом влияние на метаболизм макроорганизма 
(например, при ожирении и инсулинорезистентности) опос-
редовано микробиотой кишечника, в том числе путем сни-
жения эндотоксинемии и купирования ХВНИ, изменением 
количественно-качественных характеристик микробиоты: 
увеличением бактерий рода Bacteroides и Prevotella, 
Roseburia, Ruminococcus, Parabacteroides distasonis и 
F. prausnitzii [52–54]. Диетическое вмешательство при избы-
точной массе тела и ожирении приводит к увеличению коли-
чества F. prausnitzii, а снижение Ruthenibacterium 
lactatiformans, Flavonifractor plautii, Parabacteroides merdae, 
Ruminococcus torques и Ruminococcus gnavus, ведет к повы-
шению концентрации КЦЖК в кале. Также в популяции с 
большим бактериальным разнообразием имеет место более 
низкий уровень высокочувствительного СРБ [55]. При срав-
нении влияния средиземноморской диеты и «западной 

диеты» на микробиом кишечника было выявлено значитель-
ное увеличение Roseburia faecis, Roseburia hominis и A. 
muciniphila в группе средиземноморской диеты, а снижение 
содержания арахидоноилэтаноламида в плазме отражает 
противовоспалительное действие за счет улучшения каче-
ства кишечного барьера [56]. Средиземноморская диета 
ведет к снижению уровня липополисахарида в сыворотке 
крови у пациентов с патологией сердечно-сосудистой систе-
мы за счет фруктов и бобовых [57]. 

Вегетарианская диета. Несколько исследований доказа-
ли, что вегетарианская и веганская диеты могут оказывать 
позитивное влияние на здоровье. В ряде случаев исключение 
продуктов животного происхождения снижает риск развития 
сердечно-сосудистых, эндокринных, онкологических и мета-
болических заболеваний. Рацион на основе продуктов расти-
тельного происхождения, так же как и средиземноморская 
диета, влияет на состав кишечной микробиоты: количество 
бифидобактерий, кишечной палочки и энтеробактерий было 
ниже, чем у тех, кто употребляет мясо, а соотношение 
Prevotella/Bacteroides выше [58–60]. При вегетарианской диете 
увеличивается количество Bacteroidetes и уменьшается 
Firmicutes, повышается уровень F. prausnitzii и Clostridium 
clostridioforme, что важно для профилактики и лечения ожире-
ния [61]. При определении концентрации КЦЖК у вегетариан-
цев и употребляющих животную пищу существенных разли-
чий не выявлено. Однако pH кала и уровень аммиака у вега-
нов были ниже [62]. Также у приверженцев растительной 
пищи выявлено больше бутиратпродуцирующих бактерий 
(Roseburia и Faecalibacterium), что обусловило низкий уровень 
липополисахарида, СРБ, TNF-α и снизило риск ХВНИ [63].

Безглютеновая диета, как правило, назначается при це-
лиакии и нецелиакийной чувствительности к глютену. При 
несоблюдении безглютеновой диеты у пациентов развивает-
ся дисбиоз кишечника. Уровни патогенных грамотрицатель-
ных бактерий, таких как Klebsiella, Prevotella и Serratia, повы-
шены, а уровни Bifidocteria и Firmicutes снижены [64]. У паци-
ентов, использующих безглютеновую диету, имеется мень-
шее видовое разнообразие бактерий, например Lactobacillus 
и Bifidobacterium, однако концентрация КЦЖК аналогична 
показателям у здоровых людей [65]. У пациентов с клиниче-
скими проявления целиакии, даже при соблюдении безглю-
теновой диеты, количество Prevotella было выше вместе с 
меньшим количеством Bacteroidetes и Firmicutes по сравне-
нию с микробиотой у людей без симптомов [64]. 
Использование безглютеновой диеты здоровыми людьми 
уменьшает количество Lactobacillus, Bifidobacterium и 
F. prausnitzii и увеличивает количество E. coli и Enterobacteria- 
ceae [20, 64]. 

Пищевые волокна (целлюлоза, пектины, декстрины, 
воски и лигнаны) в рационе обусловливают преимущество 
перед «западной диетой». Не перевариваясь в пищевари-
тельном тракте, они ферментируются гидролазами кишеч-
ных бактерий, стимулируя их рост, и являются субстратом 
для синтеза постбиотиков, таких как КЦЖК [66]. 
Систематический обзор и мета-анализ 59 исследований по-
казал увеличение количества Bifidobacterium spp. при потре-
блении пищевых волокон, а увеличение количества 
Lactobacillus spp. было отмечено в 28 исследованиях [67]. 
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При этом имело место выраженное разнообразие микробио-
ты по сравнению с рационом с высоким содержанием жиров 
и низким содержанием клетчатки. Признаки ХВНИ (СРБ, 
IL-6 и TNF-α) были значительно выше на фоне диеты с низ-
ким содержанием клетчатки [20].

Ферментированные молочные продукты. Особо пер-
спективным направлением в профилактике и/или контроле 
ХВНИ представляется использование в рационе ферменти-
рованных молочных продуктов. Так, в эксперименте был 
обнаружен повышенный уровень кишечного IgA после вве-
дения в рацион продукта, содержащего L. rhamnosus и 
B. lactis, а также инулин и олигофруктозу в качестве преби-
отиков. В этом исследовании [68, 69] пациенты в возрасте 
от 8 до 18 мес. после курса антибактериальной терапии 
получали кисломолочный продукт детского питания по 
200 мл 1 раз в сутки в течение 3 мес. Анализ полученных 
данных показал, что у всех детей увеличилась концентра-
ция sIgA слюны, причем в основной группе на фоне дието-
терапии с использованием йогурта она достигла средних 
или высоких значений. Средний показатель sIgA в группе 
сравнения был достоверно ниже, чем у детей, получавших 
йогурт (р < 0,05). У детей, получавших диетотерапию с 
включением в рацион йогурта, в 6 раз увеличилась концен-
трация лизоцима, в то время как в группе сравнения этот 
показатель практически не изменился. Рост уровня лизоци-
ма можно объяснить усилением синтеза эндогенного лизо-
цима клетками слизистой кишечника под воздействием 
пробиотического штамма бактерий, содержащегося в кис-
ломолочном продукте (р < 0,05) [70–74]. Сопоставимые ре-
зультаты были получены авторами при введении в рацион 
биолакта «ФрутоНяня», содержащего инулин, Streptococcus 
thermophilus и Lactobacillus acidophilus. В то же время при-
менение диеты, обедненной ферментированными продукта-
ми, вызывало значительное снижение содержания лакто-
бактерий и КЦЖК в стуле [75–78].

Заключение
Изменение качественных и количественных характери-

стик микробиоты кишечника, повышенная проницаемость 
слизистой оболочки пищеварительного тракта могут спо-
собствовать хроническому воспалительному процессу низ-
кой интенсивности, приводить к нарушению метаболизма 
макроорганизма, служить причиной дебюта или усугублять 
течение существующих болезней. Коррекция состава и 
функционального состояния микробиоты с помощью диеты, 
функционального питания, пребиотиков и пробиотиков 
может восстановить нарушенный баланс и привести к купи-
рованию или уменьшению ХВНИ. 
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