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РЕЗЮМЕ
Результаты исследований, приведенных в настоящем обзоре, касаются роли изменений состава микробиоты кишечника (так называе-
мого дисбиоза кишечного микробиома) в развитии и/или прогрессировании различных глазных заболеваний. В настоящее время выяв-
лено около 1150 видов микроорганизмов, которые могут заселять желудочно-кишечный тракт, однако культивировать удается не более 
20–30% из них. Огромный прорыв в изучении видового состава кишечной микробиоты здорового человека, а также у лиц с различными 
патологическими состояниями произошел после разработки методики геномного секвенирования ДНК. Современные исследования со-
средоточены на изучении влияния изменений микробиома кишечника на здоровье человека, в том числе и его глаз. Это позволяет пред-
положить потенциальное использование данного показателя в качестве неинвазивного биомаркера при проведении дифференциальной 
диагностики, а также для офтальмотерапевтических целей. В частности, связь микробиоты кишечника и глаз может послужить основой 
для разработки подходов к лечению ряда глазных заболеваний, например синдрома «сухого глаза», и особенно хронической прогрессиру-
ющей офтальмопатологии, такой как диабетическая ретинопатия, глаукома, возрастная макулярная дегенерация и др.
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ABSTRACT
Study results presented in this review concern the role of changes in the intestinal microbiota composition (the so-called gut microbiota 
dysbiosis) in the development and/or progression of various eye diseases. Nowadays, about 1150 species of microorganisms that can 
colonize the GIT have been identified, but no more than 20–30% of them can be cultivated. A huge study breakthrough of the gut microbiota 
species composition in a healthy person, as well as in persons with various pathologies, was obtained after a technique development for DNA 
sequencing. Modern researches focus on studying the effect of changes in the gut microbiome on human health, including his eyes. This 
suggests the potential use of this indicator as a non-invasive biomarker during differential diagnosis, as well as its introduction for ophthalmic 
therapy purposes. In particular, the association between the gut microbiota and the eyes can serve as a basis for the technique development 
aimed at the treatment of a number of eye diseases. For instance, dry eye syndrome, especially chronic progressive ophthalmic pathology, such 
as diabetic retinopathy, glaucoma, age-related macular degeneration, etc.
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О  влиянии кишечной микробиоты на  здоровье и  им-
мунитет человека, возникновение у него заболеваний 
известно давно. Развитие технологии метагеном-

ного секвенирования позволило выйти на  новый уровень 

познания микробиома (МБ) человека. Под термином «ми-
кробиом» понимают не  только сложную экосистему ви-
дов микроорганизмов, которые колонизируют наш орга-
низм, но также их геном и окружающую среду, в которой 
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они  живут. При  возникновении дисбактериоза наруше-
ние гомеостатического состояния может усиливать рост 
и  инвазию патогенных бактерий (одним из  классических 
примеров является колит, вызванный Clostridium difficile).

Микробиом кишечника является самостоятельным 
органом, динамично развивающимся и  изменяющимся 
с возрастом, причем даже у младенца его видовая харак-
теристика уже зависит от тактики ведения родов: при есте-
ственном деторождении преобладает типичная фекальная 
и  вагинальная микрофлора, а  при кесаревом сечении — 
микробиота кожи. В  дальнейшем существенное влияние 
на состав МБ кишечника оказывают множество факторов, 
таких, например, как экология, диета, прием, особенно дли-
тельный, антибиотиков и  ряда других лекарств, вредные 
привычки, в частности курение, и т. д. [1].

В  настоящее время выявлено около 1150 видов ми-
кроорганизмов, которые могут заселять ЖКТ человека, 
однако культивировать удается не более 20–30% из них. 
Огромный прорыв в  изучении видового состава кишеч-
ной микробиоты здорового человека, а также у лиц с раз-
личными патологическими состояниями произошел 
после разработки методики геномного секвенирования 
ДНК [2]. Хотя распределение каждого типа бактерий за-
висит от конкретного человека, первые три ранговых ме-
ста занимают и являются преобладающими в кишечнике 
Firmicutes (49–76%), Bacteroidetes (16–23%) и в меньшей 
степени — Proteobacterium. Это в отличие от глазной по-
верхности, где доминируют Proteobacterium, Firmicutes 
и  Actinobacteria [3–7]. В  кишечнике преобладают анаэ-
робные виды бактерий (90–95% состава: бифидобакте-
рии, бактероиды, лактобактерии, клостридии и др.). В ми-
крофлоре толстого кишечника присутствует и небольшая 
доля (5–10%) аэробов (кишечная палочка, энтеробакте-
рии, стафилококки и т. д.) [2].

В настоящее время многие исследования сосредоточе-
ны на том, как влияет МБ кишечника на здоровье человека, 
в том числе и его глаз, в частности, на взаимосвязи между 
составом кишечного МБ и заболеваниями, например, сет-
чатки [8].

Люди нуждаются в  комменсальных микроорганизмах 
для реализации жизненно важных функций, включая пище-
варительную, защитные и др. Например, бактерии помога-
ют извлекать питательные вещества из пищи, защищаться 
от патогенов и поддерживать систему сдержек и противо-
весов в иммунной системе. Антигенпрезентирующие клет-
ки, обнаруженные в  ткани, представляют отчетливые ми-
кробные, грибковые и вирусные коды для Т-хелперных (Th) 
клеток, в частности Th17. После идентификации Th-клет-
ками этих организмов запускается процесс пролиферации 
всех субпопуляций Т-клеток и  продукции цитокинов (на-
пример, ИЛ-17). Этот воспалительный ответ разрешает-
ся Т-регуляторными (Treg) клетками, которые подавляют 
иммунный ответ и  препятствуют дальнейшему развитию 
воспаления [9].

Таким образом, комменсальные бактерии (например, 
Clostridia) в кишечнике играют важную роль в регуляции 
иммунитета слизистых оболочек, в  частности посред-
ством баланса Th17/Treg. Firmicutes (одна из  групп ки-
шечных комменсалов) играют аналогичную роль — они 
производят короткоцепочечные жирные кислоты, кото-
рые защищают от заболеваний, связанных с нарушением 
иммунного статуса, за  счет роста Treg-клеток в  кишеч-
нике [10].

Как уже упоминалось выше, исследования, особенно по-
следних лет, показали, что различные заболевания глаз мо-
гут быть связаны с  кишечником и  дисбактериозом (или 
дисбиозом МБ — сдвигом или  изменением его состава), 
который в  широком смысле определяется как  дисбаланс 
кишечных микробов в составе местных сообществ коммен-
салов по сравнению с сообществом, обнаруженным у здо-
ровых людей. Выяснилось, что  дисбактериоз кишечника 
связан с рядом заболеваний человека, в частности с ожире-
нием [11]. У лиц с данной патологией дисбактериоз кишеч-
ного МБ может вызвать эндотоксемию и  системное вос-
паление, нарушение работы кишечного барьера. По  этой 
причине нельзя исключить, что  бактерии могли бы  до-
стигать с  током крови области глаза на  уровне сетчатки 
и  зрительного нерва, вызывая дегенерацию тканей и ней-
ровоспаление. Также была показана отчетливая связь на-
личия высокого уровня Helicobacter pylori (титр антител 
свыше 1:500) с некоторыми опухолями глаз, возникающи-
ми из лимфоидной ткани, в частности с лимфомой конъ-
юнктивы. Оказалось, что и некоторые другие бактерии так-
же ассоциированы с развитием лимфом. Это, в частности, 
касается Chlamydia psittaci, которая с  высокой вероятно-
стью была связана с  поражением придатков глаза B-кле-
точной лимфомой [12].

Роль изменений МБ кишечника при заболеваниях гла-
за может быть обусловлена вероятным существованием 
его связи с  органом зрения, выражающейся в  возмож-
ном влиянии кишечных бактерий на локальный иммуни-
тет того или иного органа, включая глаз [13]. В настоящее 
время в этом списке несколько глазных заболеваний, свя-
занных с  аномалиями кишечного МБ, включая синдром 
Шегрена, ассоциированный с сухостью глаза, диабетиче-
скую ретинопатию (ДР), глаукому, дегенерацию макулы 
и  инфекционный кератит. Хотя эти ассоциации все еще 
находятся в стадии изучения и достоверного подтвержде-
ния, дальнейший анализ роли МБ кишечника в  указан-
ных офтальмопатологиях может служить важной целью 
для  будущих исследований. Например, болезнь Шегре-
на — заболевание, при  котором возникает сухость сли-
зистых оболочек (глаз, полости рта, влагалища и  т. д.) 
за счет лимфоцитарной инфильтрации слезных и  слюн-
ных желез. Проведенные исследования [14] показали, 
что отсутствие или изменение представленности коммен-
сальных бактерий в  кишечнике вызывало ухудшение со-
стояния глаз (прогрессирование, т. е. увеличение сухости). 
При этом было выявлено значительное уменьшение коли-
чества Clostridium (симбионты) и повышенное количество 
Enterobacter. Были также выявлены Escherichia/Shigella 
и Pseudomonas [15]. Улучшение состояния МБ кишечника 
приводило к уменьшению выраженности синдрома «сухо-
го глаза» (ССГ).

При  этом в  эксперименте было показано, что  клини-
ческая тяжесть ССГ обратно пропорциональна микроб-
ному разнообразию [15]. В  другом экспериментальном 
исследовании мыши с нокаутом CD25KO также имели бо-
лее выраженный фенотип сухости глаз (более высокие по-
казатели окрашивания роговицы и уровни CD4+ T-клеток) 
при выращивании в  безмикробной среде в  сравнении 
с мышами, выращенными в нормальной среде [16]. Когда 
исследователи Т-клетки из  шейных лимфатических узлов 
и  селезенки мышей с  CD25KO перенесли мышам Rag1KO 
(мышам без  Т- или В-клеток), то  фенотип «сухого глаза» 
был хуже у  тех экспериментальных животных, которым 
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вводили Т-клетки от  мышей при  их размещении в  сво-
бодной от микробов среде в сравнении с обычной средой. 
Интересно, что  нарушение МБ пероральными антибиоти-
ками вызывало аналогичные нарушения. Так, самки мышей 
C57BL/6, получавшие пероральные антибиотики и подвер-
гнутые «сухому» стрессу, имели худшее состояние сухо-
сти глаз по сравнению с контрольными мышами, которые 
их не  получали, но  подвергались аналогичному стрессу 
[17].

Еще в одном эксперименте стерильным мышам с нока-
утом CD25KO была трансплантирована фекальная микро-
биота от обычных мышей линии C57BL через желудочный 
зонд, и  у них уменьшились в  сравнении с  контрольны-
ми мышами с нокаутом CD25KO, содержащимися в обыч-
ных условиях, признаки сухости глаз: улучшилась барьерная 
функция роговицы, снизилось окрашивание эпителия и по-
высилась плотность бокаловидных клеток конъюнктивы 
[16]. Таким образом, было продемонстрировано, что  фе-
нотип «сухого глаза» улучшается при  нормализации МБ. 
Эти исследования еще раз довольно убедительно показали, 
что кишечный МБ связан с глазным и может даже модели-
ровать сухость глазной поверхности.

Также существуют доказательства связи МБ кишечника 
с передним увеитом, ассоциированным с антигеном гисто-
совместимости HLA-B27. В  частности, было установлено, 
что  крысы, экспрессирующие HLA-B27 человека, имели 
сниженную численность Rikenellaceae и повышенную кон-
центрацию Paraprevotella в кишечнике по сравнению с кры-
сами Lewis дикого типа [18]. Данное исследование указыва-
ет на связь человеческого гена HLA-B27 с изменениями МБ 
кишечника у крыс. Примечательно также, что у трансген-
ных крыс с HLA-B27 развивались признаки человеческого 
спондилоартрита при  помещении их в  обычную или  без-
микробную среду. При этом у крыс в безмикробной среде 
не развивалось воспаление суставов или кишечника, если 
последний был повторно заселен бактериями [19].

Исследования у  лиц с  задним увеитом также обнару-
жили изменения кишечного МБ по  сравнению с  лицами 
контрольной группы (без увеита). При этом авторы связы-
вают развитие увеита с уменьшением разнообразия ком-
менсальных кишечных бактерий, что  негативно влияет 
на локальный иммунный статус глаза и тем самым пред-
располагает к возникновению данной офтальмопатологии 
[20, 21]. Кроме того, при этой клинической ситуации было 
зафиксировано увеличение численности Fusobacterium 
и  Enterobacteriaceae (известных кишечных патогенов) 
по сравнению со здоровыми людьми [22]. Обсуждает-
ся взаимосвязь между передним увеитом, с  акцентом 
на основной ген риска HLA-B27, и МБ кишечника, вклю-
чая его толерантность и существенное угнетение глазно-
го иммунитета, которое часто сопровождает указанную 
офтальмопатологию. Предлагается потенциальный меха-
низм, объясняющий как дисбактериоз, обусловливающий 
нарушение барьерной функции кишечника и  иммунно-
го ответа, способствует развитию глазного воспаления 
в виде увеита [23].

Патогенез сахарного диабета (СД) 2 типа обычно связан 
с изменениями кишечной микробиоты. Однако до сих пор 
не  совсем ясно, отличается ли  микробный дисбактериоз 
у пациентов на фоне СД с ретинопатией или без нее. Влия-
ние МБ на риск развития ДР было изучено в эксперименте 
на мышах, в частности, была создана модель с ожирением, 
СД и дислипидемией и недостаточной активностью лепти-

новых рецепторов. При этом выявлен повышенный уровень 
Firmicutes в кишечнике и сниженный уровень Bacteroidetes 
по сравнению с контрольными животными. Отмечали нор-
мализацию МБ после того, как опытные мыши подверглись 
прерывистому голоданию [24]. В  исследованиях на  лю-
дях более низкая доля анаэробов в  кишечнике, особенно 
Bacteroides, коррелировала с более высоким уровнем глю-
козы в крови, повышая тем самым риск развития ДР [25]. 
В других исследованиях обнаружено, что у пациентов с СД 
снижено отношение грамположительных Firmicutes к гра-
мотрицательным Bacteroidetes по  сравнению с  людьми, 
не  страдающими СД, а  также высокий уровень Prevotella 
copri [26, 27]. Также было обнаружено более высокое 
содержание Lactobacillus у  больных СД с  контролируе-
мым течением, т. е. рекомендованным уровнем глюкозы 
и гликированного гемоглобина, по сравнению с пациента-
ми с СД, у которых в динамике констатировали плохой кон-
троль указанных показателей [28].

Исследование [29] выявило изменения состава ми-
кробиоты кишечника при  СД и  ДР. Для  этого микробный 
состав кишечника был проанализирован в  трех группах  
(у пациентов с СД, с ДР и в контрольной группе) с использова-
нием секвенирования гена 16S рРНК. Бактерии рода Blautia 
(грамположительные анаэробные бактерии) оказались са-
мыми многочисленными микроорганизмами ЖКТ человека, 
особенно в группе СД без ДР. Кроме того, в группах с СД и ДР 
по  сравнению с  контрольной группой наблюдались повы-
шенные уровни Bifidobacterium и Lactobacillus и сниженные 
уровни Escherichia/Shigella, Faecalibacterium, Eubacterium 
hallii group и Clostridium. Кроме того, был идентифицирован 
набор биомаркеров из 25 бактериальных семейств, по кото-
рым можно отличить пациентов с ДР от таковых с СД, но не 
имеющих ДР. Аналогичные исследования были также про-
ведены T. Das et al. [30]. Они показали, что МБ людей с СД 
и  ДР также существенно различались. В  частности, было 
установлено уменьшение противовоспалительных, пробио-
тических и других бактерий, которые могут быть патогенны-
ми, по сравнению с группой контроля, причем наблюдаемые 
изменения оказались более выраженными у пациентов с ди-
агностированной ДР. В продолжение предыдущих исследо-
ваний T. Das et al. [31] изучили МБ водянистой влаги, взятой 
во время внутриглазных операций, сравнили его с кишечным 
у тех же пациентов с СД, ДР и группой контроля и информа-
цией об их питании, полученной с применением ранее разра-
ботанного опросника. В итоге авторы отметили последова-
тельное снижение обилия противовоспалительных бактерий 
у  пациентов с  ДР по  сравнению с  теми, кто страдает СД, 
но не имеет ДР. Кроме того, у людей с СД и ДР удалось иден-
тифицировать роды микроорганизмов, уникальных для гла-
за или кишечника.

Известно, что  возрастная макулярная дегенерация 
(ВМД) является важной причиной слепоты во  всем мире 
[32]. Хотя патогенез данной офтальмопатологии изучен 
недостаточно, существует мнение о  значительной роли 
в ее развитии воспаления, включающего систему компле-
мента и толл-подобные рецепторы, пути, регулируемые МБ, 
к  тому же связанного с  врожденным иммунитетом [22]. 
У диких мышей C57Bl/6J, рацион которых предусматривал 
прием длинноцепочечных жирных кислот и C3 (обнаружен-
ных у людей с высоким гликемическим индексом), разви-
лись клинические признаки ВМД, которые не наблюдались 
у  контрольных мышей того же пола и  возраста, получав-
ших обычное питание. Подобно результатам, полученным 
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при ожирении, у мышей с питанием, которое обеспечивало 
высокий гликемический индекс, в стуле были отмечены бо-
лее высокие уровни Firmicutes и Clostridia и более низкие — 
Bacteroidetes и Erysipelotrichi. Важно то, что это коррели-
ровало с увеличением степени повреждения сетчатки, т. е. 
с потерей фоторецепторных клеток, по сравнению с экспе-
риментальными животными, которые находились на  низ-
когликемической диете [33].

У пациентов с ВМД по сравнению с контрольной груп-
пой без  данного заболевания относительное содержа-
ние Ruminococceae и  Prevotella оказалось существенно 
выше [22]. В  другом исследовании у  пациентов с  ВМД 
обнаружен более высокий удельный вес Anaerotruncus, 
Oscillibacter, Ruminococcus torques и  Eubacterium 
ventriosum, тогда как  доля Bacteroides eggertii ока-
залась выше в  контрольной группе [34]. Интересно, 
что Ruminococcus обладает способностью расщеплять му-
цин, Oscillibacter снижает прочность плотных контактов, 
а  Eubacterium индуцирует выработку цитокинов ИЛ-6 
и ИЛ-8. Все это в итоге приводит к повышенной проницае-
мости кишечника и воспалению, последствия которого мо-
гут достигать органов-мишеней, таких как глаза [35, 36].

Еще одно исследование показало, что  содержание 
Peptoniphilius, нормальной кишечной комменсальной бак-
терии, увеличивается у людей с ВМД при включении в ра-
цион витаминно-минеральной добавки AREDS (иссле-
дование возрастных расстройств зрения — 10-летнее 
независимое исследование, проведенное Национальным 
институтом глаза здравоохранения США, которое устано-
вило ее пользу для  пациентов с  ВМД), влияющей на  МБ 
путем изменения уровней антиоксидантов и каротиноидов, 
которые важны для  метаболизма кишечника. Еще одним 
потенциальным эффектом приема витаминов AREDS яви-
лось изменение уровня антиоксидантов, таких как  цинк, 
важный кофактор ферментативных реакций [22, 34, 37].

Исследования на  животных показывают, что  добавки 
с цинком, который требуется для работы ЖКТ, обусловли-
вают конкуренцию за него среди представителей кишечной 
флоры. Кроме того, цинк повышает антиоксидантную ак-
тивность процессов в сетчатке и уменьшает окислительное 
повреждение или  окислительный стресс — повреждение 
клеток свободными радикалами [38, 39]. Причем как недо-
статок, так и  избыток цинка может влиять на  состав МБ. 
Кормление мышей избытком диетического цинка привело 
к  уменьшению микробного разнообразия по  сравнению 
с  мышами с  нормальным или  низким его содержанием. 
Эти мыши имели более высокие концентрации Enteroccocus 
и Clostridium X1 и более низкие — Turicibacter и Clostridium, 
чем мыши, рацион которых содержал нормальное количе-
ство цинка [40]. Другие исследования на животных показа-
ли, что добавки цинка уменьшали количество кишечной па-
лочки, стафилококка и энтерококка, при этом в сравнении 
с  контрольной группой отмечали увеличение относитель-
ного количества полезных бактерий, таких как Lactobacillus 
и Bifidobacterium [37]. В целом на сегодняшний день под-
тверждено, что изменения уровня цинка влияют на разноо-
бразие и структуру кишечной микробиоты и, следователь-
но, эффект от  приема AREDS при  ВМД, по  крайней мере 
его часть, может быть смодулирован за счет изменения МБ 
кишечника.

Появляются исследования, демонстрирующие 
связь между МБ кишечника и  глаукомой, причем раз-
личных ее форм. Например, исследование митохондри-

альной ДНК у пациентов с глаукомой подтвердило связь 
первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) с изме-
нениями кишечного МБ, особенно в  том, что  касается 
относительного содержания Bacteroides и  Prevotella. 
Кроме того, у  лиц с  ПОУГ отмечено более высокое со-
держание бактерий в полости рта, особенно стрептокок-
ков, по сравнению с контрольной группой без глаукомы. 
Полиморфизмы в  TLR4 (толл-подобный рецептор 4 —  
принимает участие в  запуске иммунного ответа) так-
же были связаны с так называемой глаукомой нормаль-
ного давления, или  нормотензивной глаукомой. Следу-
ет отметить, что  TLR4 «распознает» липополисахарид, 
компонент клеточных стенок грамотрицательных и  не-
которых грамположительных бактерий. Активация TLR4 
вызывает выработку воспалительных цитокинов, актива-
цию врожденной иммунной системы и  снижение липо-
лиза и β-окисления, предотвращая использование пиру-
вата бактериями и  ацетил-КоА для  ограничения роста. 
Однако неизвестно, есть ли  изменения МБ и  его после-
дующее влияние на  воспаление в  связи с  полиморфиз-
мом TLR4 при  глаукоме. Для  изучения влияний микро-
биоты кишечника и  производных метаболитов у  крыс 
с  экспериментальной глаукомой на  ганглиозные клетки 
сетчатки Y. Zhang et al. [41] выполнили секвенирование 
16S рРНК (были исследованы дифференциально экс-
прессируемая микробиота слепой кишки, ганглиозные 
клетки сетчатки и глутатион). Микробный состав двух ис-
следуемых групп (животных с глаукомой и без глаукомы) 
значительно различался, в частности, разнообразие бак-
терий слепой кишки было резко снижено у крыс с глау-
комой. Соотношение Firmicutes/Bacteroidetes (F/B), тип 
Verrucomicrobia и  содержание некоторых бактериаль-
ных родов (Romboutsia, Akkermansia и Bacteroides) было 
значительно увеличено у  крыс с  глаукомой по  сравне-
нию с  контрольной группой и  показало отрицательную 
корреляцию с  количеством ганглиозных клеток сетчат-
ки. Результаты данного исследования предполагают по-
тенциальную роль кишечной микробиоты при  глаукоме 
и связанного с этим глутатиона, важнейшего компонен-
та антиоксидантной защиты организма, что  указывает 
на потенциал для разработки при глаукоме средств, на-
правленных на кишечную микробиоту.

Кишечная микробиота, по-видимому, играет важ-
ную роль в  распространении воспалительных забо-
леваний глаз [22]. В  частности, при  исследовании оф-
тальмоинфекций было выявлено, что  у пациентов 
с  бактериальным кератитом относительное содержание 
Proteobacteria и  Firmicutes в  кишечнике выше по  сравне-
нию с контрольной группой без указанной патологии [42].

Таким образом, результаты исследований, приведенных 
в  настоящем обзоре, показали изменения состава микро-
биоты кишечника (дисбиоза МБ) в развитии или прогрес-
сировании различных глазных заболеваний, что позволяет 
предположить потенциальное использование данного по-
казателя в качестве неинвазивного биомаркера для клини-
ческой и дифференциальной диагностики, а также для вы-
явления потенциальных офтальмотерапевтических целей. 
В  частности, связь микробиоты кишечника и  глаз может 
представлять потенциальную возможность для разработки 
подходов к лечению ряда глазных заболеваний, например 
ССГ, и особенно хронических прогрессирующих заболева-
ний, таких как ДР, глаукома, возрастные макулярные рас-
стройства, в частности ВМД, и др.
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Микробиом может служить потенциальной мишенью 
для лечения с помощью таких методов, как изменение ди-
еты, пробиотики и  трансплантация фекальной микробио-
ты. При  этом внимание исследователей концентрируется 
на  том, как  микробные компоненты, усиливая размноже-
ние полезных микробов, могут влиять на здоровье челове-
ка. Выяснилось, например, что лактобациллы могут умень-
шать количество внеклеточных ловушек нейтрофилов, 
Bacteroides fragilis проявляет защитные эффекты в  отно-
шении аутоиммунных заболеваний благодаря своей поли-
сахаридной капсуле. Основываясь на этих предположениях, 
можно использовать пробиотики и пребиотики в клиниче-
ской практике. Однако эта область исследований нуждается 
в более тщательном изучении. Пребиотики, определяемые 
как  короткоцепочечные углеводы, показали положитель-
ное влияние на реструктуризацию кишечного иммунитета 
и  барьерной функции кишечника в  качестве метаболиче-
ских субстратов для видов Lactobacillus и Bifidobacterium. 
Кроме того, их комбинированное применение с  пробио-
тиками, определяемыми как  живые микробные компо-
ненты, повышает модуляцию иммунитета кишечника. Тем 
не менее механизмы, участвующие в регуляции кишечника 
и глаз, исследованы еще не полностью [43].
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