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РЕЗЮМЕ. Кишечная микробиота является важным функциональным компонентом желудочно-
кишечного тракта. Микробиота представляет собой совокупность бактерий, грибов, вирусов и архей, которые 
принимают активное участие в процессе пищеварения, синтезе витаминов и аминокислот и в защите организма 
от патогенных микроорганизмов. Воздействие макро- и микроэлементов на состав и функции кишечной микро-
биоты является важным направлением исследований в области микробиологии и иммунологии. Показано, что 
отдельные микроэлементы могут нарушать количественный и качественный состав кишечных комменсалов, 
модулируя развитие дисбиотических и диспептических расстройств, а также иммунологических и метаболиче-
ских изменений в других системах организма. Исследования в данной области могут помочь понять механизмы 
взаимодействия микроэлементов и кишечной микробиоты, а также разработать новые методы профилактики и 
лечения заболеваний, связанных с нарушением состава и функций кишечной микробиоты.  

Цель работы – проанализировать литературные данные о взаимодействии эссенциальных элементов (Zn, 
Se, Ca, Mg, Fe) и бактериальной составляющей кишечной микробиоты. Поиск материалов осуществлялся на 
русском и английском языке в следующих реферативных научных базах данных: PubMed, Scopus, Google 
Scholar, eLIBRARY. Проведен обзор исследований, рассматривающих влияние эссенциальных элементов на 
популяционный состав облигатных кишечных комменсалов и роль микробного состава кишечника в регуляции 
усвоения этих металлов. Показано, что микроэлементы и макроэлементы можно рассматривать в качестве пре-
биотиков для модуляции микробиоты кишечника, которая, в свою очередь, может также являться полезным ин-
струментом для поддержания оптимального элементного гомеостаза. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кишечная микробиота, микроэлементы, эссенциальные элементы, дисбактериоз, 
диета. 

ВВЕДЕНИЕ 
Кишечная микробиота представляет собой 

совокупность бактерий, грибов, вирусов и архей, 
населяющих кишечник человека. Основным объ-
ектом исследований кишечного микробиома, или 
микробиоты является непосредственно его бак-
териальная составляющая. Далее данные терми-
ны будем условно считать синонимичными, по-
скольку именно в фокусе бактериома в первую 
очередь изучается воздействие макро- и микро-
элементов на микробный состав кишечника.  

 

Интерес научного сообщества к кишечной 
микробиоте в последние годы возрос вследствие 
появившихся данных, свидетельствующих, что её 
состояние опосредует не только дисбиотические 
нарушения желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
(Gîlcă-Blanariu et al., 2018), но и развитие многих 
патологических состояний в других системах ор-
ганизма. Например, при отклонении состава мик-
робиоты от нормы наблюдается проявление ал-
лергических реакций (Melli et al., 2016), прогрес-
сирование диабета 2-го типа (Blandio et al., 2016), 
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ожирение (Gerard, 2015), отдельные кластеры 
микробного состава кишечника также ассоцииро-
ваны с женским бесплодием (Yao et al., 2022) и 
даже с психическими расстройствами (Winther et 
al., 2015; Morais et al., 2021).  

Также известно, что нормальная микробио-
та защищает хозяина от проникновения патоген-
ных организмов (Bäumler, 2016). Вместе с тем 
воздействие отдельных металлов может нару-
шать функции абсорбции и детоксикации других 
элементов посредством изменения микробиоти-
ческого состава, необходимого для нейтрализа-
ции токсикантов (Bist et al., 2022).  

Важно отметить, что влияние микробиоты 
на организм хозяина не одностороннее. Развитие 
микрофлоры кишечника происходит под дей-
ствием различных факторов: рациона питания, 
применения лекарственных средств, особенно-
стей рождения, генотипа и др. (Jandhyala, 2015). 
В обзоре рассмотрено воздействие микроэлемен-
тов на состав микробиоты кишечника, и обрат-
ное влияние кишечной флоры на обмен макро- и 
микроэлементов в ЖКТ. Проанализированы ста-
тьи с исследованиями, проводимыми in vitro и in 
vivo на людях и животных.  

Ц е л ь  р а б о т ы  – проанализировать 
современные литературные данные о взаимодей-
ствии ключевых эссенциальных элементов (Zn, 
Se, Ca, Mg, Fe) и бактериальной составляющей 
кишечной микробиоты.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Поиск материалов осуществлялся на рус-

ском и английском языке в следующих рефера-
тивных научных базах данных: PubMed, Scopus, 
Google Scholar, eLIBRARY. Проведен обзор ис-
следований, рассматривающих влияние эссенци-
альных элементов на популяционный состав об-
лигатных кишечных комменсалов и роль мик-
робного разнообразия в регуляции усвоения этих 
элементов. Критерии включения: соответствие 
дизайну научных исследований (эксперимен-
тальные или клинические), проведенных на лю-
дях или животных in vivo или in vitro, а также 
нарративные, систематические обзоры и метаа-
нализы. Критерии исключения: отсутствие ин-
дексации в профильных реферативных базах 
данных, несоответствие теме исследования. Во 
всех найденных исследованиях изучена библио-
графия с целью выявления дополнительных, не 
обнаруженных ранее публикаций. Дата послед-
него поискового запроса – июль 2023 г.  

ВЛИЯНИЕ  
ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ  
НА МИКРОБИОТУ КИШЕЧНИКА 
В зависимости от физиологической роли 

нутриентов в организме человека возможны раз-
личные механизмы влияния химических элемен-
тов на кишечный микробиом. Так, элементы ток-
сической группы обладают цитотоксическими 
свойствами в отношении кишечной флоры, что и 
приводит к описанным состояниям дисбактерио-
за (Giambò et al., 2021). Влияние эссенциальных 
макро- и микроэлементов на кишечную микро-
биоту в первую очередь обусловлено включени-
ем их соединений в метаболизм бактерий. Мик-
роорганизмы могут вступать в конкурентные от-
ношения за ограниченный запас питательных 
веществ, что отчасти обуславливает популяци-
онное разнообразие микрофлоры при избытке 
или недостатке нутриентов (González et al., 
2017). К таким питательным веществам, модули-
рующим состав микробиоты, относят флавонои-
ды, фенольные кислоты, стильбены и лигнаны, 
витамины и микроэлементы (Yang et al., 2020).  

Селен. Селен является важным микронутри-
ентом, стимулирующим работу иммунной и эндо-
кринной системы организма. Особенно выделя-
ются противоопухолевые и антиоксидантные 
свойства селена (Скальный, 2004). Дефицит селе-
на может приводить и к качественным изменени-
ям кишечной микробиоты, при которой организм 
в большей степени становится восприимчив к ра-
ку, дисфункциям щитовидной железы, воспали-
тельным заболеваниям кишечника и сердечно-
сосудистым заболеваниям (Ferreira et al., 2021).  

Так, согласно литературным данным, по-
ступление селена в организме мышей существен-
но влияет на разнообразие кишечной микробиоты 
и состав ее таксономических единиц. Среди част-
ных случаев выделяется обратная зависимость 
численности рода Parabacteroides типа Bacterio-
dota от содержания селена в диете. Это может 
быть связано с токсичностью селена для данной 
популяции микроорганизмов. Однако некоторые 
микроорганизмы показывают увеличение числен-
ности, что может быть результатом освобождения 
экологической ниши от Parabacte-roides. Таким 
образом, наблюдается общая тенденция к увели-
чению видового разнообразия кишечной микро-
биоты. Описанный эффект отмечается при тера-
певтических дозах селена 0,4 ppm для мышей, что 
эквивалентно 200 мкг для человека (Kasaikina et 
al., 2011). В исследованиях in vivo показано, что 
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у мышей, прошедших стерилизацию кишечника 
антибиотиками, а после этого получавших Se-
содержащие пептиды, обнаружено более высо-
кое содержание Akkermansia, Bacillota и Bacte-
roidetes и более низкое − Proteobacteria (Zhang et 
al., 2022). В другом эксперименте у подопытных 
мышей, подвергнутых диете с дефицитом селена 
(Se-D), происходило увеличение уровня бакте-
рий Dorea sp., характерных для пациентов с син-
дром раздраженного кишечника, множественно-
го склероза и неалкогольной жировой дистрофии 
печени. При избыточном потреблении селена 
(0,4 мг/кг) наблюдался рост популяции Turicibac-
ter и Akkermansia. Turicibacter обеспечивает вы-
сокую противовоспалительную активность ус-
тойчивость к колиту. Akkermansia способствуют 
усилению кишечного барьера и иммунного отве-
та, регуляции обмена веществ хозяина. При дие-
те с избытком селена также снижается числен-
ность Mucispirillum, характерных для пациентов 
с гельминтозами (Zhai et al., 2018). Механизмы 
воздействия селена на комменсальные бактерии 
связывают также с сигнальными путями NF-κB 
(ядерный фактор каппа-B) и PPARγ (гамма-ре-
цептор, активируемый пролифератором перокси-
сом), регуляция которых ассоциирована с бакте-
риями Streptococcus salivarius и Clostridia (Nettle-
ford et al., 2018). 

Нарушение целостности кишечной микро-
биоты может приводить к воспалительным про-
цессам и раку толстой кишки. Внесение селена в 
рацион человека может способствовать профи-
лактике этих заболеваний (Kasaikina et al., 2011).  

Железо. Как элемент железо играет важную 
роль в транспорте электронов и клеточном дыха-
нии, пролиферации и дифференцировке клеток, а 
также в регуляции экспрессии генов. Помимо 
этого, железо входит в состав множества важных 
ферментативных систем организма (каталазы, 
пероксидазы и цитохромов). При дефиците же-
леза наблюдается развитие анемии, общее ослаб-
ление организма. Недостаток элемента может 
быть вызван плохим усвоением или его недоста-
точным поступлением. Возможно и отравление 
железом при его избыточном поступлении извне. 
Последствия такого состояния более тяжелые 
(физическая слабость, снижение иммунитета, 
повреждение печени и слизистой кишечника) 
(Скальный, 2000).  

Железо как микронутриент играет огром-
ную роль в размножении почти всех бактерий. 
При проведении опыта Geoffrey R. Tompkins 

(2000) по поддержанию мышей на диете с раз-
ным поступлением железа выявлены некоторые 
закономерности: при дефицитном поступлении 
(менее 2 мг/кг) железа наблюдается увеличение 
численности всех категорий кишечных бактерий, 
что особенно заметно на примере лактобактерий 
(Tompkins, 2000). В другом исследовании дефи-
цит железа на лактобактериях сказывался 
нейтрально, что, по мнению авторов исследова-
ния, объясняется низкой потребностью лакто-
бактерий в железе. Рост полезной микрофлоры 
способствует защите просвета кишечника от за-
селения патогенной микрофлорой (Yilmaz, Li, 
2018). 

Чрезмерное поступление железа способст-
вует сокращению полезной микробиоты (Lacto-
bacillus) и росту численности патогенных и 
условно-патогенных микроорганизмов: Salmonel-
la, Shigella и Escherichia coli (Yilmaz & Li, 2018). 
Так, у младенцев, получавших обогащенные же-
лезом продукты, наблюдается сокращение чис-
ленности Bifidobacterium и увеличение обилия 
Bacteroides и E. сoli по сравнению с контрольной 
группой (Mevissen-Verhage et al., 1985; Jaeggi et 
al., 2015). Также при повышенном поступлении 
железа (1,59 г хлорида железа/кг сухой массы) 
наблюдается общее снижение содержания анаэ-
робных бактерий. По всей видимости, это связа-
но с изменением окислительно-восстановитель-
ных свойств кишечника (Tompkins, 2000).  

Как было отмечено ранее, железо в качестве 
нутриента способствует развитию патогенных 
бактерий, выделяющих токсины и желчные соли, 
которые способны вызвать воспалительные ре-
акции в кишечнике и развитие новообразований 
(Phipps et al., 2020; Ng, 2016). Это можно наблю-
дать на примере увеличения содержания каль-
протектина в кале младенцев, потреблявших по-
рошок с содержанием железа (Jaeggi et al., 2015). 
Более того, патогенные бактерии имеют Fe-
связывающие сидерофоры, поэтому уменьшают 
поступление микроэлемента в организм хозяина.  

Однако в другом исследовании при исполь-
зовании железа в виде хелатов пептид-железо 
Ejiao (EPI) на мышах с анемией наблюдалось 
улучшение их состояния и увеличение микроб-
ного разнообразия, облегчавшее течение дисбак-
териоза (Cheng et al., 2021). Отметим также, что 
различные способы введения железа приводят к 
различным эффектам: пероральное введение же-
леза приводит к уменьшению разнообразия сим-
биотической микрофлоры, а внутривенное вве-
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дение такого эффекта не вызывает (Ng, 2016; Lee 
et al., 2017). 

Цинк. Цинк является одним из важнейших 
микроэлементов, участвующих в метаболизме 
человека, при недостатке которого наблюдается 
нарушение иммунных и репаративных функций. 
Избыток цинка наблюдается при его интенсив-
ном поступлении извне (мази и продукты пита-
ния) (Скальный, 2004).  

Цинк играет огромную роль в поддержании 
барьерной функции кишечника при воздействии 
различных негативных факторов, влияющих на 
организм: воспалительных процессах, употреб-
лении алкоголя и хронических заболеваниях 
(Islam et al., 2023). Также оксид цинка (ZnO), об-
ладающий антибактериальными свойствами, 
препятствует развитию инфекционных кишеч-
ных болезней и проникновению патогенной мик-
рофлоры через ЖКТ. Подобный эффект от прие-
ма цинка также обусловлен общим иммуности-
мулирующим эффектом от приема препарата 
цинка (Chasapis et al., 2012).  

При проведении двойного слепого исследо-
вания выявлено, что применение цинка у детей, 
страдающих инфекционными заболеваниями, 
способствует набору участниками веса и умень-
шению длительности протекания диареи и ее тя-
жести. Также сокращается численность кишечной 
палочки при одновременном увеличении числен-
ности полезной микробиоты в виде лактобактерий 
и стрептококков (Sazawal, 1995; Roy, 1997). 

Цинк имеет большое влияние на состояние 
кишечной микрофлоры организма, значитель-
ным является как недостаток элемента, также и 
его избыток. Так, у кур, страдающих хрониче-
ским дефицитом цинка, наблюдается уменьше-
ние количества Bacillota, которые принимают 
участие в синтезе короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК), улучшающих абсорбцию цинка. 
Уменьшение продукции КЦЖК способствует 
развитию протеобактерий, которые составляют 
конкуренцию организму в усвоении цинка. Сле-
довательно, изменение состава микробиома при 
дефиците цинка приводят к еще большему недо-
статку этого элемента для организма хозяина 
(Reed et al., 2015).  

У цыплят бройлеров при дефиците цинка 
(2,5 мкг/г) наблюдалось увеличение представи-
телей Enterococcus, Enterobacteriaceae и неклас-
сифицированные Ruminococcaceae, а также более 
низкое относительное количество неклассифи-
цированных Clostridiales и неклассифицирован-

ных Peptostreptococcaceae по сравнению с груп-
пами с высоким потреблением цинка (42 мкг/г) 
(Reed et al., 2015). Наблюдается снижение обще-
го биологического разнообразия микробиоты у 
цыплят, подверженных диете без цинка при ши-
роком распространение типа Proteobacteria, а 
также Enterobacteriaceae и Enterococcus.  

В других исследованиях по изучению влия-
ния диет с различным содержанием цинка на ор-
ганизм мышей выделены некоторые особенности.  
Нормальное содержание цинка в диете (30 ppm) 
позволяет увеличить резистентность к кишечным 
инфекциям и уменьшить их вирулентность, что 
способствует облегчению течения диареи, вы-
званной E. сoli. Положительное воздействие при-
менения цинка в умеренных количествах увели-
чивает устойчивость не только имеющейся мик-
рофлоры, но и помогает восстановить утраченное 
в результате приема антибиотиков разнообразие 
кишечных микроорганизмов (Bolick, 2014). Одна-
ко избыточное поступление (1000 мкг/г) цинка в 
организм приводит к снижению иммунитета и 
увеличению чувствительности организма хозяина 
к Clostridium difficile. При диете с избыточным 
поступлением цинка при использовании антибио-
тиков происходит резкое сокращение видового 
разнообразия кишечной микробиоты в результате 
заражения организма C. difficile. Также на фоне 
общего снижения иммунитета развиваются дру-
гие микроорганизмы, такие как Enterococcus и 
Clostridium spp. (Zackular, 2016). В другом иссле-
довании в рацион мышей (n=6) были введены на-
ночастицы металлов цинка. Введение производи-
ли единожды, после чего на 7-й и 14-й дни после 
введения анализировали микробный состав фе-
кального материала. Исследование показало, что 
на первых этапах (7-й день) содержание нормаль-
ной микрофлоры уменьшилось (лакто- и бифидо-
бактерии) и произошел рост численности услов-
но-патогенной микрофлоры (стафилококков). На 
момент второго измерения результатов отмеча-
лось постепенное восстановление нормальной 
микрофлоры кишечника. Также наблюдалось 
угнетение роста бактерий семейства Staphylococ-
caceae и представителей семейства Enterobacteria-
cea (E. сoli и Salmonella) (Алешина, 2019).  

Можно сделать вывод, что и недостаток, и 
избыток потребления цинка приводит к наруше-
нию нормальной микробиоты кишечника. 

Кальций. Кальций – основной элемент 
костной ткани, а также основной универсальный 
регулятор жизнедеятельности клеток. Более 99% 
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(1,2–1,4 кг) этого элемента хранится в костях и 
зубах, менее 1% содержится в сыворотке крови.  

Продемонстрировано, что диеты с высоким 
содержанием кальция положительно влияют на 
состав микробиоты кишечника, способствуя ро-
сту лактобацилл (Gomes et al., 2015). В исследо-
ваниях на мышах доказано, что кальций обладает 
пребиотическими свойствами: увеличивает чис-
ленность Bifidobacterium spp., Bacteroides и Pre-
votella в просвете кишечника (Chaplin et al., 
2016). Его пребиотические свойства обусловле-
ны осаждением желчных и жирных кислот, что 
уменьшает цитотоксичность и ущерб для слизи-
стой оболочки кишечника.  

В другом исследовании куры-несушки со-
держались на трех диетах: 1) богатая кальцием; 
2) богатая кальцием и пробиотиками; 3) богатая 
кальцием, пробиотиками и лактозой. Для всех 
трех случаев наблюдался рост числа молочно-
кислых бактерий и колиформ (Dastar et al., 2015). 
Таким образом, можно признать благотворное 
влияние кальция на кишечный микробиом, хотя 
сравнительно небольшое количество исследова-
ний не позволяет сделать однозначние выводы.  

Магний. Важный внутриклеточный элемент, 
который активно взаимодействует с кальцием, 
натрием и калием. Обеспечивает нормальную ра-
боту иммунной и нервной систем, а также тонус 
мышц. При недостатке элемента, являющимся ча-
стым явлением у взрослого населения, возможно 
развитие симптомов депрессии, судорог и заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы и восполи-
тельного процесса в пищеварительном тракте 
(Скальный, 2004; Trapani et al., 2018).  Избыток 
магния возникает в основном вследствие болезней 
и реже при повышенном потреблении. Профицит 
магния проявляется в виде усталости, сонливости 
и диареи (Скальный, 2004). Соединения магния 
также могут быть полезными в лечении диабети-
ческой нефропатии за счет модулирования свя-
занного с кишечной микробиотой метаболизма  
п-крезилсульфата, что характерно для Clostridium, 
Bifidobacterium и Fusobacterium (Zhu et al., 2023).  

В исследованиях на мышах, содержащихся 
в течение 2 недель на трех разных типах диет 
(дефицит магния (60 мг/кг), 2 – нормальное со-
держание (1000 мг/кг) и избыток (6000 мг/кг)) 
выявлены следующие особенности. Диета с де-
фицитом магния не влияет на биологическое 
разнообразие кишечной микробиоты, напротив, 
избыточное потребление элемента приводит к ее 
сокращению. Представители Dorea, Lactobacillus 

и Turibacter увеличили численность в Mg-дефи-
цитной группе, и напротив, Desulfovibrio, Parab-
acteroides, Helicobacter, Butyricimonas, Sutterella, 
Campylobacter, Mycoplasma и Victivallis увеличи-
ли численность в кишечном тракте мышей с из-
бытком магния (García-Legorreta et al., 2020). 
Другое исследование на мышах показывает, что 
при дефиците магния (50 мг/кг) в течение 6 не-
дель наблюдается значительное изменение мик-
робиома кишечника. Появляются бактерии, спо-
собствующие развитию симптомов диабета, вос-
палительных процессов ЖКТ и депрессии (Win-
ther et al., 2012). Другая группа исследователей 
изучала влияние дефицита магния (70 мг/кг) и его 
нормального поступления (500 мг/кг) на микро-
биоту в модели мышей. Исследование показало, 
что при краткосрочном дефиците (4 дня) наблю-
дается снижения обилия бифидобактерий в дефи-
цитной группе, на лактобактериях такой эффект 
менее заметен. Однако на 21-й день эксперимента 
количество представленных групп микроорганиз-
мов в Mg-дефицитной группе оказалось выше, 
чем в контрольной (Pachikian et al., 2010). Вероят-
но, полученные результаты могут различаться из-
за особенностей постановки экспериментов и ва-
риабельности анализируемой области.  

ВЛИЯНИЕ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ 
НА ВСАСЫВАНИЕ МАКРО-  
И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ 
Микробиота кишечника является одним из 

факторов, влияющим на элементный статус хо-
зяина. Это объясняется тем, что основной путь 
поступления элементов в организм – это кишеч-
ный тракт. Воздействие возможно через конку-
рентное поглощение элементов (взаимодействие 
бактерия-хозяин), выделение веществ, которые 
ингибируют или усиливают процессы всасыва-
ния организмом хозяина и подавление патоген-
ной микрофлоры (взаимодействие бактерия-
бактерия). Исследования воздействия микробио-
ты на элементный статус хозяина имеют мень-
ший объем, чем таковые о влиянии элементов на 
микробиоту.  

Селен. Отмечено влияние микробиоты ки-
шечника на элементный статус селена в организ-
ме хозяина. В экспериментах с мышами выявлено, 
что микробиота желудочно-кишечного тракта 
влияет на статус селена хозяина, поскольку от-
дельные микробные популяции могут конкури-
ровать с хозяином за селен. Данный эффект 
наблюдается при ограниченной доступности 
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селена у группы мышей с обычной микрофлорой 
кишечника по сравнению с безмикробной груп-
пой (Hrdina et al., 2009). Аналогичные резуль-таты 
получены другой группой исследователей в похо-
жем эксперименте. Выявлена усиленная потреб-
ность в селене у группы мышей, предварительно 
освобождённой от микрофлоры, но повторно 
заселенная донорской микробиотой. Этот факт 
свидетельствует о конкурентном взаимоотноше-
нии микробиота-хозяин. Высокая потребность 
бактерий в этом элементе объясняется синтезом 
микроорганизмами собственных селенепротеинов 
(Kasaikina, 2011). Однако некоторые виды микро-
организмов могут повышать биодоступность 
селена и защищать организм хозяина от токсич-
ности селена (Ferreira et al., 2021). 

Железо. При проведении исследований на 
безмикробной группе мышей можно наблюдать 
снижение экспрессии ферропортина в двенад-
цатиперстной кишке и меньшее содержание же-
леза в энтероцитах, тогда как после колонизации 
этих мышей кишечными бактериями накопление 
железа в эпителиальных клетках повышалось 
(Collins et al., 2018). В частности, показано, что 
лактобактерии увеличивают эффективность вса-
сывания железа в организме хозяина. Этот 
процесс объясняется выделением лактобактери-
ями молочной кислоты, и следовательно повы-
шением кислотности среды кишечника, что спо-
собствует интенсификации поглощения железа 
организмом. Другой возможный путь усиления 
процесса всасывания связан с выделениями бак-
териями р-гидроксифенилмолочной кислоты 
(ГФМК), которая способствует восстановлению 
Fe3+ до Fe2+. Последняя форма железа более 
доступна для организма хозяина, что приводит к 
увеличению поглощения железа организмом на 
40%. Развитие патогенной микрофлоры приво-
дит к уменьшению всасывания железа из-за 
конкурентного отношения с организмом хозяина 
и развитию анемии (González et al., 2017).  

Также стоит отметить влияние DAP (1,3-
диаминопропан) и реутерина (3-гидрокси-
пропионовый альдегид), продуцируемых Lacto-
bacillus reuteri, которые подавляют экспрессию 
ключевых компонентов транспорта железа в 
энтероцитах (DMT1, DcytB и FPN) (Das et al., 
2020).  

Цинк. Состав микробиоты влияет на биодо-
ступность цинка для организма хозяина. При со-
кращении численности Bacillota происходит 
уменьшение продукции КЦЖК, что способствует 

развитию представителей протеобактерий. Эти 
организмы конкурентно поглощают цинк, что 
приводит к еще большему недостатку этого эле-
мента для организма хозяина (Reed et al., 2015).  

В просвете кишечника проживают патоген-
ные и симбиотические организмы (Campylo-
bacter jejuni, E. coli, Salmonella enterica, Proteus 
mirabilis, Haemophilus influenzae, и Brucella abor-
tus), которые также конкурируют за имеющийся 
цинк. При проведении опытов на мышах с обед-
ненной и нормальной микрофлорой кишечника 
наблюдается пониженное содержание цинка во 
второй группе. Это явление свидетельствует о 
влиянии микробиоты на биодоступность цинка 
для организма хозяина (Lindsay et al., 2012). 

Кальций. Влияние кишечной микробиоты 
на содержание кальция можно условно оценивать 
через состояние костной системы. На сохранение 
минерального состава костей в период менопаузы 
положительно влияют Bifidobacteri-um, Lactoba-
cillus и Bacteroides, что показано при исследова-
нии плотности костей у мышей, прошедших про-
цедуру овариэктамии – удаления половых орга-
нов. С другой стороны, введение в рацион мышей 
Lactobacillus plantarum увеличивает абсорбцию 
кальция организмом (Ohlsson et al., 2014). Компо-
нент нормальной микробиоты Lactobacillus 
helveticus улучшает рост остеобластов, при этом 
активность остеокластов остается прежней, что 
приводит к увеличению плотности костей и со-
держанию в них кальция (Skibniewska et al., 2014; 
Parvaneh et al., 2014). В другом исследовании на 
трех разных группах мышей: 1) прошедших лож-
ную овариэктомию (контрольная группа); 2) про-
шедших овариэктомию; 3) прошедших овариэк-
томию и потреблявших препараты с Bifidobac-
terium longum выявлены некоторые особенности.  

Применение Bifidobacterium способствует 
меньшему снижению плотности кости и сыворо-
точного остеокальцина, а также интенсификации 
процессов рассасывания костей по сравнению со 
2-й группой. Однако уровень кальция в сыворот-
ке крови не менялся под действием изучаемых 
факторов (Parvaneh et al., 2015). При изучении 
мышей, склонных к сахарному диабету 1-го типа 
выявлено, что L. reuteri предотвращает потерю 
костной массы, связанной с диабетом. На основе 
выше представленных исследований можно сде-
лать вывод, что естественная микробиота (в осо-
бенности, лактобактерии) способствуют сохра-
нению плотности костей и содержания в них 
кальция (Zhang et al., 2015). 
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Высвобождение кальция из продуктов пита-
ния и эффективность его всасывания во многом 
зависят от бактерий, рост которых усиливается 
пробиотиками. Применение беременными жен-
щинами на третьем триместре пробиотиков с 
Lactobacillus acidophilus и Bifidobacterium lactis 
помогает поддерживать нормальный уровень 
кальция в крови. При употреблении кальция без 
пробиотиков такой эффект не проявляется. Вли-
яние пробиотиков на содержание кальция в сы-
воротке обусловлено появлением в кишечном 
просвете КЦЖК, которые способствует высво-
бождению кальция из продуктов и его всасыва-
нию кишечником (Asemi, Esmaillzadeh, 2013).  

Магний. Недавние исследования показали, 
что микробиом кишечника участвует в развитии 
индуцированной ИПП (ингибиторы протонной 
помпы) гипомагниемии у мышей. По всей види-
мости, природа подобных влияний заключается в 
ИПП-зависимом увеличении количества Lactoba-
cillus и Bifidobacterium в кишечнике, что нега-
тивно сказывается на абсорбции магния в тол-
стой кишке (Gommers et al., 2022). Помимо этого, 
показано, что дисбактериоз, связанный со сни-
жением популяций Actinobacteria and Bifido-
bacteria spp., приводит к нарушению барьерной 
функции слизистой оболочки (Bruno et al., 2019) 

Также имеются данные, что Streptococcus 
sp. и Bifidobacterium способствуют закислению 
толстой кишки и более благоприятному всасы-
ванию Mg2+. Авторы делают вывод, что и повы-
шенная ферментация углеводов в тонком кишеч-
нике, индуцируемая микробиотой, должна поло-
жительно влиять на всасывание Mg2+ (Chamnian-
sawat et al., 2023). В последующем необходимо 
уточнить описанные данные. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ  
Обобщены основные механизмы воздей-

ствия ключевых эссенциальных элементов (Se, 
Fe, Zn, Ca, Mg) в отношении бактериальной ча-
сти микробиоты кишечника. Потенциально мож-
но рассматривать биологические добавки эссен-
циальных элементов в качестве средств для мо-
дуляции микробиоты кишечника. Тем не менее 
возможный терапевтический потенциал рассмот-
ренных элементов предстоит уточнить и класси-
фицировать в последующих исследованиях.  

Проанализированная литература указывает 
и на благотворное влияние бактерий на биодо-
ступность минералов. В связи с этим нормализа-
ция кишечной флоры может также являться по-
лезным инструментом для поддержания опти-
мального элементного гомеостаза организма.  
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ABSTRACT. The gut microbiota is an important functional component of the gastrointestinal tract. It consists of 
a variety of microorganisms, including bacteria, fungi and viruses, which are actively involved in the digestive process, 
synthesis of vitamins and amino acids and in the body's defense against pathogens. The impact of macro- and trace ele-
ments on the composition and functions of the intestinal microbiota is an important area of research in the field of mi-
crobiology and immunology. It has been shown that certain micronutrients can disrupt the quantitative and qualitative 
composition of intestinal commensals, modulating the development of dysbiotic and dyspeptic disorders, as well as 
immunologic and metabolic changes in other body systems. Studies in this area can help to understand the mechanisms 
of interaction between trace elements and intestinal microbiota, as well as to develop new methods of prevention and 
treatment of diseases associated with disorders of the composition and functions of the intestinal microbiota. 

The aim of this work is to analyze the literature data regarding the interaction of essential elements (Zn, Se, Ca, 
Mg, Fe) and bacterial component of gut microbiota. The materials were searched in Russian and English in the follow-
ing scientific reference databases: PubMed, Scopus, Google Scholar, eLIBRARY. A review of studies examining the 
influence of essential elements on the population composition of obligate intestinal commensals and the role of micro-
bial composition in the regulation of the assimilation of these metals was carried out. It was shown that trace elements 
and macronutrients can be considered as prebiotics to modulate the gut microbiota, which in turn may also be a useful 
tool for maintaining optimal elemental homeostasis. 

KEYWORDS: gut microbiota, trace elements, essential elements, dysbacteriosis, diet. 
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