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Цель исследования. Изучить содержание и профиль КЖК в кале у пациентов, страдающих бронхиальной 
астмой, и здоровых лиц, оценить возможные корреляции между спектром КЖК и клиническим фенотипом 
больных бронхиальной астмой.
Материал и методы. Исследование проведено у 44 пациентов с бронхиальной астмой и 17 здоровых до-
бровольцев. Всем пациентам проведен общепринятый спектр клинико-лабораторных исследований и функ-
циональные дыхательные тесты. Спектр КЖК определялся методом газожидкостного хроматографического 
анализа. У пациентов с бронхиальной астмой выявлено значительное снижение общего содержания жирных 
кислот в кале (р < 0,001), изменения абсолютных концентраций отдельных кислот: ацетата (р < 0,001), про-
пионата (р < 0,001), бутирата (р < 0,001), выявлено изменение и общего содержания изокислот (р < 0,001). 
В 83 % случаев выявлен анаэробный тип спектра КЖК. Аэробный тип метаболического профиля КЖК об-
наружен у 17 % обследованных пациентов. Изменение метаболического профиля не зависело от фенотипа 
заболевания.
Заключение. Изменения КЖК указывают на выраженные нарушения микробиоценоза кишечного биотопа. 
Значения анаэробного индекса при различных типах изменений метаболического профиля кислот свиде-
тельствуют о нарушении среды обитания микроорганизма, способствующем росту популяций анаэробной 
или аэробной микрофлоры.
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Aim. To study the content and profile of short-chain fatty acids (SCFAs) in faeces of patients with bronchial asthma 
and healthy individuals, as well as to evaluate possible correlations between the SCFA spectrum and clinical pheno-
type of patients with bronchial asthma. 
Materials and methods. 44 patients with asthma and 17 healthy volunteers participated in the study. All partici-
pants underwent a generally accepted range of clinical and laboratory studies, as well as functional respiratory tests. 
The SCFA spectrum was determined using gas-liquid chromatographic analysis. The results of patients with asthma 
showed a significant decrease in the total fatty acid content in faeces (p <0.001); changes in the absolute concen-
trations of individual acids, such as acetate (p <0.001), propionate (p <0.001) and butyrate (p <0.001); as well as a 
change in the total isoacid content (p <0.001). In 83% of the cases, the anaerobic type of the SCFA spectrum was 
detected. The aerobic type of the SCFA metabolic profile was detected in 17% of the cases. The change in the meta-
bolic profile did not depend on the phenotype of the disease.
Conclusion. Changes in SCFAs indicate pronounced disorders in the microbiocenosis of the intestinal biotope. The 
values of the anaerobic index in the context of various changes in the acid metabolic profile indicate the disturbance 
of the microorganism’s habitat, contributing to the growth of anaerobic or aerobic microflora populations.
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Кишечная микробиота индивидуальна и в целом 
постоянна. Она участвует в разнообразных физио-
логических функциях организма,  в  том числе им-
мунной, пищеварительной, генетической, в регуля-
ции обмена холестерина и др. Реализация основных 
эффектов микрофлоры осуществляется посредством 
участия  продуктов  жизнедеятельности  микроорга-
низмов.  Основные  метаболиты  кишечной  микро-
флоры представлены короткоцепочечными жирны-
ми (монокарбоновыми) кислотами, дикарбоновыми 
кислотами  (янтарная),  оксикислотами  (молочная), 
аминокислотами  (β-аланин,  γ-аминомасляная,  глу-
таминовая,  ε-аминокапроновая), циклическими ну-
клеотидами  (цАМФ,  цГМФ)  и  газами  (H2,  CO2, 
CH4, NH3, NO) [1–3].

Короткоцепочечные жирные кислоты (КЖК) 
образуются в толстой кишке сахаролитической 
микрофлорой.  Они  принимают  участие  в  энерго-
обеспечении  эпителия,  регуляции  пролиферации 
и дифференцировки эпителиальных клеток, актива-
ции местного и системного иммунитета, поддержа-
нии ионного обмена, влияют на моторику кишечни-
ка, оказывают антибактериальный эффект, служат 
субстратами  липо-  и  глюконеогенеза  и  мн.  др.  
[2, 3] Короткоцепочечные жирные кислоты, вклю-
чая изомеры, объединяют уксусную, пропионовую, 
масляную,  изомасляную,  изовалериановую,  вале-
риановую,  изокапроновую  и  капроновую  кислоты  
[4, 5]. Каждая КЖК образуется при ферментации 
субстрата бактериями определенного вида, что по-
зволяет судить о функциональной активности кон-
кретных  представителей  микрофлоры  и  служит 
важным параметром гомеостаза кишечного биотопа.

В литературе обсуждается потенциальная роль 
КЖК в регуляции иммунной системы и развитии 
аллергических  заболеваний  (бронхиальная  астма, 
атопический дерматит, пищевая аллергия). Среди 
основных механизмов рассматривается их взаимо-
действие  с  рецепторами  распознавания  антиген-
ных структур (PRR-pattern recognition reseptors), 
G-белковыми  рецепторами  полиморфноядерных 
нейтрофилов  и  макрофагов  —  GPR41  (FFAR3), 
GPR43 (FFAR2), GPR109А, ядерным фактором транс-
крипции и фактором некроза опухоли, рецептора-
ми,  активирующими  пролиферацию  пероксисом 
(PPAR-γ)  [5–7]  (рис.  1).  В  серии  работ  показа-
но,  что  нарушения  состава  кишечной  микрофло-
ры приводят к сдвигу продукции КЖК в сторону 
Т-хелперов 2-го типа, влияя на состояние бронхо-
легочной системы [6–10]. A. Trompette и его колле-
ги обнаружили, что у мышей, получавших рацион 
с низким содержанием клетчатки, снижение уровня 
КЖК приводило к росту аллергических реакций со 
стороны дыхательных путей [5]. D.J. Gallaracher 
и соавт. показали, что при стимуляции короткоце-
почечными жирными кислотами CD4

+Foxp3 регу-

ляторных  клеток  продукция  провоспалительных 
цитокинов уменьшается и Т-клетки могут возвра-
щаться к фенотипу Т-хелперов 1-го типа  [6]. За-
селение бактериями стерильных мышей приводит 
к стимуляции секреторного IgA и CD4

+ Т-клеток, 
уменьшению уровня IgЕ [7].

Цель исследования состояла в изучении содер-
жания и профиля КЖК в кале у пациентов, стра-
дающих  бронхиальной  астмой,  и  здоровых  лиц, 
и оценки возможных корреляций между спектром 
КЖК и клиническим фенотипом больных бронхи-
альной астмой.

Снижение  количества  КЖК  способствует  ак-
тивации Th2-клеток с увеличением уровня специ-
фического  IgE,  тучных  клеток,  базофилов,  эози-
нофилов.  Эти  события  в  последующем  приводят 
к гиперреактивности бронхов и развитию астмы.

Материалы и методы
Работа одобрена этическим комитетом, выпол-

нена  на  базе  кафедры  и  клиники  пропедевтики 
внутренних  болезней,  гастроэнтерологии  и  гепа-
тологии  имени  В.Х.  Василенко  Первого  МГМУ 
им. И.М. Сеченова. Пациентами было подписано 
информированное согласие на участие в работе.

В исследование включены 44 пациента с брон-
хиальной  астмой в  стадии обострения, не прини-
мавшие на протяжении предшествующих 3 месяцев 
антибактериальные препараты, а также про- и пре-
биотики,  ингибиторы  протонной  помпы  и  саха-
роснижающие  препараты.  Всем  пациентам  про-
ведены  общепринятые  клинико-лабораторные 
исследования, включавшие анализ крови, мокроты 
и мочи, биохимический анализ крови, исследовал-
ся  уровень  иммуноглобулинов  (класса  A,  G,  E), 
С-реактивного белка, рентгенологическое исследо-
вание легких, функция внешнего дыхания. Группу 
контроля составили 17 здоровых добровольцев.

Спектр  КЖК  определялся  методом  газожид-
костного  хроматографического  анализа.  Иссле-
дование  проводилось  на  газовом  хроматографе 
«Хромос ГХ-1000 с детектором ионизации в пламе-
ни». У всех участников рассчитывали абсолютное 
и  относительное  содержание  уксусной  (С2),  про-
пионовой (С3) и масляной (С4) кислот, вносящих 
основной  вклад  в  общий пул  кислот  с  профилем 
С2–С4 кислот, уровень изокислот и отношение со-
держания изокислот к кислотам с неразветвленной 
цепью (изоСn/Сn), а также значения анаэробного 
индекса (АИ = (С3+С4) / С2), отражающего окис-
лительно-восстановительный  потенциал  внутри-
просветной среды.

Статистическая обработка и анализ полученных 
результатов  осуществлялись  с  помощью програм-
мы Statistica  10  (StatSoft  Inc., США). Применя-
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лись параметрические и непараметрические стати-
стические  методы.  Определяли  среднее  значение 
и  стандартное  отклонение,  критерий  Манна  — 
Уитни с оценкой значимости р.

Результаты исследования
В зависимости от фенотипа заболевания (аллер-

гическая (АА) и неаллергическая астма (НА)) па-
циенты были разделены на группы.

Первую  группу  составили  24  пациента  с  ал-
лергической астмой (АА) (средний возраст 37,5 ± 
10,4  года,  длительность  анамнеза  11,6  ±  8,9; 
12 женщин и 12 мужчин).

Во вторую группу включены 20 человек, стра-
дающих  неаллергической  формой  (НА)  бронхи-
альной астмы (средний возраст 38,2 ± 12,6  года, 
длительность  анамнеза  10,2  ±  5,8;  10  женщин 
и 10 мужчин).

Третью  группу  составили  17  здоровых  добро-
вольцев (средний возраст 37,6 ± 9,5 года; 9 жен-
щин и 8 мужчин).

Все  группы сопоставимы между собой по воз-
расту (р > 0,05), полу (р > 0,05), первые две груп-
пы сопоставимы также по длительности анамнеза  
(р > 0,05) и тяжести заболевания (р > 0,05).

У всех больных бронхиальной астмой, вне за-
висимости  от  фенотипа  заболевания,  выявлено 
значительное снижение общего содержания КЖК 
в кале, а также абсолютных концентраций отдель-
ных  кислот,  суммарного  содержания  изокислот. 
Результаты  значений  представлены  в  таблице  1, 
на рисунке 2.

Статистически достоверных различий по уров-
ню и спектру КЖК в зависимости от фенотипа за-
болевания не получено.

В профиле КЖК с неразветвленной цепью (С2–
С4) выявлены три типа изменений (рис. 3).

Первый  тип  характеризовался  снижением  от-
носительного  содержания  уксусной  (С2)  кислоты 
при увеличении доли пропионовой (С3) и масляной 
(С4) кислот. Эти изменения выявлены у 59 % об-
следованных пациентов (26 человек) и свидетель-
ствуют в пользу уменьшения активности аэробного 

Рис. 1. Модель регулирующего влияния короткоцепочечных жирных кислот на иммунологию легкого

Fig. 1. Model of the regulating influence of short-chained fatty acids on the lung immunology

Бутират, пропионат и ацетат связываются с G-белковыми рецепторами GPR43 и GPR41. Бутират взаимодействует также с 
GPR109А и рецепторами, активирующими пролиферацию пероксисом (PPAR-γ). Все КЖК влияют на функцию ядерного 
фактора транскрипции (NFkB), дендритных клеток (DC), тем самым модулируют активность Тreg-лимфоцитов и различ-
ных регуляторных цитокинов (IL-10, TGF-α, INF-γ, IL-6). Циркуляция через кровеносную и лимфатическую систему обе-
спечивает транспорт регуляторных цитокинов и КЖК в легкие, где они участвуют в иммунных и противовоспалительных 
реакциях, обеспечивая тем самым связь оси кишка — легкие.

Butyrate, propionate and acetate are binding to GPR43 and GPR41 G-protein coupled receptors. The butyrate interacts 
with GPR 109А and peroxisome proliferator-activated receptors (PPAR-γ) as well. All SCFAs influence the nuclear tran-
scription factor (NFkB) function and dendritic cells (DC), thus modelling the Тreg activity of lymphocytes and differ-
ent regulatory cytokines (IL-10, TGF-α, INF-γ, IL-6). Circulation via circulatory and lymphatic systems provides the 
transportation of regulatory cytokines and SCFAs into lungs, where they participate in immune and anti-inflammatory 
reactions, thus ensuring the gut-lung axis.
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звена микроорганизмов (E. coli, стрепто- и ста-
филококков) при увеличении активности условно-
патогенной флоры и строгих анаэробов (бактеро-
идов, эубактерий, фузобактерий, копрококков 
и др.). Таким образом, у большинства пациентов 
выявлен анаэробный тип спектра КЖК.

Второй тип демонстрировал снижение долей ук-
сусной кислоты (С2) и пропионовой (С3) при увели-
чении масляной (С4). Такой спектр КЖК обнаружен 
у 25 % пациентов (11 человек). Низкие концентрации 
пропионовой кислоты можно объяснить как сниже-
нием активности и численности анаэробной флоры 
в кишечнике, так и, возможно, повышенной абсорб-
цией пропионата. Этот тип метаболического профи-
ля в целом соответствует анаэробному.

В  третьем  типе  преобладали  доля  уксусной 
(С2)  и  пропионовой  (С3)  кислот  при  снижении 
масляной (С4) кислоты. Этот спектр кислот выяв-

лен у 16 % обследованных пациентов (7 человек) 
и по своему составу ближе к аэробному типу мета-
болического профиля. Повышение доли уксусной 
кислоты может быть связано с активацией аэроб-
ных микроорганизмов, представителей патогенной 
и  условно-патогенной  микрофлоры  кишечника 
(Enterobacter  spp.,  Citrobacter  spp.,  Esherichia 
coli, Corynebacterium spp., Streptococcus faecalis, 
Staphilococcus  spp.,  Pseudomonas  spp.,  Bacillus 
spp.,  Campylobacter  и  др.).  Активация  аэробов 
в  толстой  кишке  у  этих  пациентов  связана  с  уг-
нетением анаэробной популяции (лактобактерии, 
бифидобактерии, пептострептококки, эубакте-
рии, фузобактерии), но с сохранением родов про-
пионовокислых бактерий, являющихся основными 
продуцентами пропионовой кислоты.

Протеолитическую активность микроорганизмов 
оценивали по сумме концентраций изокислот С4–С6 

Таблица 1. Значения короткоцепочечных жирных кислот у обследованных групп
Table 1. Short-chain fatty acids in the groups under study

 Параметр / Parameter Норма / Normal А  НА / NА Р

Общее содержание, мг/г
Total content, mg/g 10,33 ± 0,63 2,56 ± 1,15 2,94 ± 1,23 p < 0,0011,2

Ацетат (C2), мг/г
Acetate (C2), mg/g 5,87 ± 0,22 1,31 ± 0,59 1,41 ± 0,59 p < 0,0011,2

Пропионат (C3), мг/г
Propionate (C3), mg/g 1,77 ± 0,08 0,56 ± 0,33 0,64 ± 0,36 p < 0,0011,2

Бутират (C4), мг/г
Butyrate (C4), mg/g 1,73 ± 0,09 0,39 ± 0,23 0,57 ± 0,23 p < 0,0011,2

Изокислоты (Сn), мг/г
Isoacids (Сn),  mg/g 0,62 ± 0,36 0,31 ± 0,18 0,19 ± 0,05 p < 0,0011,2

Примечание. Критерий Манна — Уитни при сравнении: 1 — АА и здоровых лиц; 2 — НА и здоровых лиц.

Note. Mann — Whitney criterion for comparing: 1 — allergic asthma (АA) and healthy individuals; 2 — non-allergic asthma 
(NА) and healthy individuals.

Рис. 2. Общее содержание и спектр короткоцепочеч-
ных жирных кислот в исследуемых группах 

Fig. 2. Total content and spectrum of SCFAs in the 
groups under study

Рис. 3. Спектр короткоцепочечных жирных кислот 
при разных метаболических профилях у пациентов 
с бронхиальной астмой 

Fig. 3. SCFA spectrum in bronchial asthma patients 
with different metabolic profiles
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(ИзоСn), а также пропорции всех изокислот С4–С6 
ко всем неразветвленным кислотам С4–С6 (ИзоСn/
Сn).  Выявлено  снижение  показателей  ИзоСn 
и  ИзоCn/Cn  у  лиц,  имеющих  преимущественно 
анаэробный  спектр КЖК (Тип 1 и Тип 2) и  уве-
личение при его в подгруппе пациентов, имеющих 
аэробный спектр метаболического профиля КЖК. 
Результаты относительного суммарного содержания 
изокислот, отношений суммы изокислот к кислотам 
и анаэробного индекса представлены в таблице 2.

Значения  анаэробного  индекса,  отражающего 
окислительно-восстановительный потенциал среды, 
существенно различались при разных метаболиче-
ских типах (см. табл. 2, рис. 4). Зарегистриро вано 
резкое смещение индекса в сторону отрицательных 
значений при анаэробном типе (р < 0,01 при срав-
нении с референсными значениями) и в зону про-
тивоположных  значений  при  аэробном  типе.  Это 
может  свидетельствовать  о  росте  соответственно 
анаэ робных  или  аэробных  популяций  на  фоне 
снижения  актив ности  облигатной  флоры  в  связи 
с  угнетением  ферредок синсодержащих  дыхатель-
ных ферментов,  обеспечиваю щих их нормальную 
жизнедеятельность.

Обсуждение
Большое  значение  в  реализации  различных 

функций микробиоты имеет синтез КЖК. Они вно-
сят существенный вклад в обеспечение локальных 
и системных функций организма, в частности, слу-
жат  одним  из  источников  энергии,  воздействуют 
на  экспрессию различных  генов,  регулируют  про-
цессы  пролиферации  и  апоптоза  эпителиоцитов, 
взаимодействуют с клетками иммунной системы [5]. 
Было обнаружено, что низкие концентрации уксус-
ной кислоты в фекалиях у трехмесячных младенцев 
связаны с высоким риском развития атопии в после-
дующем  [8]. В  экспериментальных  исследованиях 
показана корреляция уровня КЖК с уровнем эози-
нофилов, продукцией провоспалительных медиато-
ров и механизмами бронхоконстрикции [6, 7].

Результаты проведенного исследования показа-
ли, что у пациентов  с бронхиальной астмой име-

ется  значительное  снижение  абсолютного  содер-
жания КЖК с числом углеродных атомов С2–С4, 
что служит в первую очередь признаком снижения 
метаболической активности молочнокислой флоры 
(бифидобактерий и лактобактерий).

Одна  из  основных  функций  кишечной  микро-
флоры  заключается  в  синтезе  необходимого  коли-
чества  КЖК  в  нужной  пропорции.  В  норме  соот-
ношение  КЖК  является  стабильным  параметром, 
который  должен  поддерживаться  в  соотношении 
ацетат:пропионат:бутират как 60:20:18 [3, 8]. У боль-
шинства  пациентов  с  бронхиальной  астмой  (84  %) 
отмечается снижение в профиле КЖК уксусной кис-
лоты  при  увеличении  относительного  содержания 
масляной кислоты и разнонаправленных изменений 
пропионовой  кислоты,  что  свидетельствует  о  повы-
шении  метаболической  активности  анаэробной  ми-
крофлоры. У 16 % больных выявлено преобладание 
в  профиле  КЖК  уксусной  кислоты  при  снижении 
относительного содержания масляной и пропионовой 
кислот,  свидетельствующее  о  повышении метаболи-
ческой активности аэробной микрофлоры, в частно-
сти E. coli, стрептококков (Streptococcus salivarius,  

Рис. 4. Значение анаэробного индекса при разных 
метаболических профилях КЖК у пациентов с брон-
хиальной астмой

Fig.4. Anaerobic index values for bronchial asthma 
patients with different metabolic profiles of SCFA 
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Таблица 2.  Значения  относительных  концентраций  изокислот,  отношений  суммы  изокислот 
к кислотам и анаэробного индекса в зависимости от профиля КЖК
Table 2. Values of isoacid relative concentrations, the ratio of isoacid sum to acids and anaerobic 
index depending on the SCFA profile

Параметр / Parameter Норма / Normal Тип 1 / Type 1 Тип 2 / Type 2 Тип 3 / Type 3

Изокислоты (Сn), ед.
Isoacids (Сn),  units 0,059 ± 0,002 0,067±0,01* 0,094 ± 0,07* 0,14 ± 0,02*

ИзоCn/Cn, ед.
IsoCn/Cn, units 0,45 ± 0,08 0,35 ± 0,08* 0,37 ± 0,17 0,86 ± 0,13**

Анаэробный индекс, ед. 
Anaerobic index, units -0,55 ± 0,08 -0,87 ± 0,12** -1,07 ± 0,38** -0,46 ± 0,06

Примечание. * — p < 0,05, ** — p < 0,01, при сравнении с нормой.

Note. * — p < 0,05, ** — p < 0,01 when compared to the norm.
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Str. mutans и др. штаммов) и стафилококков [8]. Уста-
новлено, что изомеры КЖК образуются в результате 
жизнедеятельности  микроорганизмов,  утилизирую-
щих пептиды. Кишечные палочки, фекальные стреп-
тококки и стафилококки, некоторые бациллы рассма-
триваются как сильнейшие протеолитики. Некоторые 
виды  анаэробов  (Bacteroides fragilis, Bacteroides 
ruminocola, Bacteroides melaninogenicus) также об-
ладают  способностью  к  протеолизу,  однако  их  ак-
тивность менее выражена [6, 8]. У большинства па-
циентов  с  бронхиальной  астмой  общее  количество 
изокислот и отношение изомеров кислот к кислотам 
с  неразветвленной  цепью  оказалось  значительно 
сниженным (p < 0,05). По мнению некоторых авто-
ров, эти изменения связаны с нарушениями синтеза 
и  секреции  гликопротеидов  и  муцинообразования, 
а также с активацией некоторых видов анаэробных 
бактерий, обладающих крайне низкой способностью 
к протеолизу [1, 5]. Повышение указанных параме-
тров (изоСn и изоСn/Сn), выявленное у 16 % паци-
ентов, может указывать на деструкцию приэпители-
ального слизистого слоя кишечной стенки. Известно, 
что  эпителиальная  слизь  служит  метаболическим 
субстратом  для  протеолитической  микрофлоры  [7]. 
Следовательно, в этом случае можно говорить о по-
вышенной  протеолитической  активности  аэробных 
и анаэробных популяций факультативных и остаточ-
ных микроорганизмов [8, 11].

Значения анаэробного индекса при различных 
типах  изменения  метаболического  профиля  кис-
лот  свидетельствовали  о  нарушении  среды  оби-
тания  микроорганизмов,  способствующей  росту 
либо анаэробных (1-й и 2-й тип), либо аэробных 
(3-й тип) популяций микрофлоры. Снижение окис-
лительно-восстановительного потенциала в отрица-
тельную сторону подтверждает нарушение баланса 
аэробных/анаэробных  популяций  микроорганиз-
мов,  угнетении  жизнедеятельности  облигатных 
анаэробов (с активизацией факультативных анаэ-

робов, в частности родов бактероидов, пропиони-
бактерий, а также, возможно, представителей оста-
точной  (условно-патогенной)  микрофлоры  [5–8]. 
Смещение  окислительно-восстановительного  по-
тенциала внутрипросветной среды в сторону слабо- 
отрицательных  значений  благоприятствует  росту 
аэробной факультативной и остаточной (условно-
патогенной) аэробной микрофлоры [5–8].

Выявленные изменения КЖК указывают на вы-
раженные  нарушения микробиоценоза  кишечного 
биотопа, что может рассматриваться в качестве од-
ной из причин развития бронхиальной астмы [13]. 
Дополнительным  подтверждением  этому  служат 
результаты нашего исследования, опубликованного 
ранее. В нем частое (67 %) обнаружение синдрома 
избыточного бактериального роста в тонкой киш-
ке  при  атопической  астме  ассоциировалось  с  вы-
сокими титрами IgE (р < 0,01), повышенным чис-
лом эозинофилов (р < 0,001), изменением объема 
форсированного выдоха за 1 с (р < 0,01). Терапия 
же  рифаксимином  и  пробиотическим  препаратом 
(B. bifidum, B. longum, B. infantis, L. rhamnosus) 
способствовала улучшению иммунологических по-
казателей  и  снижению  частоты  госпитализаций 
в последующий год наблюдения (р < 0,01) [12].

Вместе с тем вышеуказанные изменения КЖК 
могут быть следствием патогенетических механиз-
мов  бронхиальной  астмы. Известно,  что  наруше-
ние  вентиляционно-перфузионных  отношений, 
снижение элиминации СО2 и Н2 из организма вы-
зывает смещение окислительно-восстановительного 
внутриполостного потенциала кишечника в сторо-
ну значений, влияющих на жизнедеятельность об-
лигатных анаэробов, что способствует активизации 
остаточной  микрофлоры  толстой  кишки  и  усугу-
блению микробиотических  нарушений  [9].  Дефи-
цит КЖК усугубляет бронхолегочную патологию, 
что, в свою очередь, способствует прогрессирова-
нию изменений флоры в кишечнике.
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