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Резюме
Растущая распространенность функциональных заболеваний толстой кишки у пациентов с ожирением диктует потребность 
в изучении механизмов влияния кишечной микробиоты на формирование симптомов синдрома раздраженного кишечника 
в условиях метаболической активности жировой ткани. Одним из ключевых механизмов влияния кишечного микробиоце-
ноза на возникновение и особенности течения синдрома раздраженного кишечника является количественное и качествен-
ное изменение пула синтезируемых короткоцепочечных жирных кислот, оказывающих разнонаправленное влияние на 
моторную функцию толстой кишки. Вопрос влияния отдельных короткоцепочечных жирных кислот на выраженность абдо-
минальной боли и особенности моторных нарушений толстой кишки остается предметом дискуссии. Отдельного внимания 
заслуживает изучение механизмов влияния короткоцепочечных жирных кислот на формирование и прогрессирование 
ожирения. Повышение концентрации короткоцепочечных жирных кислот в сыворотке крови и кале больных ожирением 
может как являться следствием изменений состава микрофлоры кишечника, связанных с особыми пищевыми привычками 
и образом жизни, так и оказывать самостоятельное влияние на формирование ожирения у отдельных лиц вследствие уже 
сформированных нарушений состава кишечной микрофлоры. В связи с наличием характерных особенностей течения син-
дрома раздраженного кишечника, ассоциированного с избыточной массой тела и ожирением, изучение состава кишечной 
микробиоты и синтезируемых ею короткоцепочечных жирных кислот у данной когорты больных синдромом раздражен-
ного кишечника представляет особый интерес. Настоящая публикация подготовлена с целью описания и систематизации 
возможных механизмов влияния короткоцепочечных жирных кислот на формирование абдоминальной боли и нарушение 
моторной функции толстой кишки у больных синдромом раздраженного кишечника с избыточной массой тела и ожире-
нием. Поиск литературы проводился в системах Embase, PubMed и Google Scholar по ключевым словам «синдром раздра-
женного кишечника», «ожирение», «короткоцепочечные жирные кислоты», «кишечная микробиота».

Ключевые слова: метаболический синдром, кишечная микробиота, ацетат, пропионат, бутират

Для цитирования: Федорин ММ, Ливзан МА, Гаус ОВ, Пашкова ЕВ. Потенциальная роль короткоцепочечных жирных  
кислот в формировании синдрома раздраженного кишечника у лиц с избыточной массой тела и ожирением.  
Медицинский совет. 2024;18(8):20–27. https://doi.org/10.21518/ms2024-168.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Potential role of short-chain fatty acids in irritable 
bowel syndrome in overweight and obese individuals 

Maksim M. Fedorin*, https://orcid.org/0000-0002-0238-4664, mail.maxim.f@gmail.com 
Maria A. Livzan, https://orcid.org/0000-0002-6581-7017, mlivzan@yandex.ru 
Olga V. Gaus, https://orcid.org/0000-0001-9370-4768, gaus_olga@bk.ru 
Evgenia V. Pashkova, https://orcid.org/0009-0000-2815-750X, pashkova.evgeni@gmail.com 
Omsk State Medical University; 12, Lenin St., Omsk, 644099, Russia 

Abstract
Due to increasing prevalence of functional diseases of the colon in obese patients, the mechanisms by which the intestinal 
microbiota affects the development of symptoms of irritable bowel syndrome (IBS) in the setting of metabolic activity of adi-
pose tissue should be investigated. The quantitative and qualitative changes in the pool of synthesized short-chain fatty acids, 
which have a multidirectional impact on the colonic motility is one of the key mechanisms by which the intestinal microbiota 
affects the occurrence and features of the course of irritable bowel syndrome. But as regards the issue of whether individual 
short-chain fatty acids have an impact on the severity of abdominal pain and characteristics of colonic motility dysfunction, 
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром раздраженного кишечника (СРК) является 
одним из наиболее распространенных функциональных 
заболеваний пищеварительного тракта. Среди взрослого 
населения развитых стран доля лиц, испытывающих сим-
птомы СРК, достигает 10–20% [1]. Заболевание значитель-
но снижает качество жизни и трудоспособность пациен-
тов, что требует существенных прямых и непрямых затрат 
отечественной и мировой системы здравоохранения на 
обследование и лечение [2].

Несмотря на широкий перечень лекарственных 
средств, доступных для купирования симптомов СРК, су-
ществующие стратегии терапевтического вмешательства 
часто не позволяют эффективно контролировать сим-
птомы заболевания [2, 3]. Перспективным представляет-
ся поиск новых терапевтических мишеней с целью ин-
дивидуализации назначаемой терапии и  повышения 
эффективности курации пациентов с СРК. В условиях ра-
стущей распространенности метаболических нарушений 
особый интерес для изучения механизмов формирования 
и персистенции симптомов СРК представляет когорта па-
циентов, страдающих избыточной массой тела и ожирени-
ем, которая характеризуется наличием клинических осо-
бенностей течения заболевания [4–6]. 

В качестве ведущих звеньев патогенеза симптомов 
СРК сегодня выделяют нарушение взаимодействия по 
оси «кишечник – мозг», формирование висцеральной ги-
перчувствительности, изменение проницаемости эпите-
лиального барьера кишечника и модуляцию кишечной 
микробиоты [2, 7]. 

Одним из маркеров оценки функционального потен-
циала кишечной микробиоты является определение кон-
центрации синтезируемых микрофлорой короткоцепо-
чечных жирных кислот (КЦЖК) [8, 9]. Участие кишечной 
микробиоты и синтезируемых ею КЦЖК в патогенезе СРК 
сегодня не вызывает сомнений, однако механизмы влия-
ния КЦЖК на формирование симптомов СРК, в том числе 
в когорте пациентов с избыточной массой тела и ожире-
нием, остается предметом дискуссий и требует углублен-
ного изучения [9]. 

Целью данного обзора является описание механиз-
мов влияния кишечной микробиоты на формирование 
абдоминальной боли и нарушение моторной функции 
толстой кишки у больных СРК с избыточной массой тела 
и ожирением.

МЕХАНИЗМЫ СИНТЕЗА И ПУТИ ОБМЕНА 
КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ 

КЦЖК представляют собой карбоновые кислоты с али-
фатической цепью из 1–5 атомов углерода и продуци-
руются кишечной микробиотой преимущественно путем 
ферментации сложных полисахаридов  [10]. Наиболее 
значимыми считаются неразветвленные КЦЖК, образу-
ющиеся в результате анаэробного брожения углеводов: 
уксусная (ацетат), пропионовая (пропионат) и масляная 
кислота (бутират). Ферментация белков и продуктов их 
расщепления приводит к образованию разветвленных 
кислот – изовалериановой, изомасляной [10]. Концентра-
ция КЦЖК достигает 13 ± 6 ммоль/кг в терминальном от-
деле подвздошной кишки и 80 ± 11 ммоль/кг – в нисхо-
дящей ободочной кишке. Концентрация уксусной кислоты 
на протяжении всей толстой кишки превышает концентра-
цию пропионовой и масляной кислоты более чем в 2 раза, 
ее доля в общем пуле КЦЖК, выявляемых в кале, состав-
ляет около 60–75% [11].

Субстратом для синтеза бутирата выступают две мо-
лекулы ацетил-КоА (кофермент А), в результате получен-
ный ацетоацетил-КоА преобразуется в бутирил-КоА че-
рез β-гидроксибутирил-КоА и  кротонил-КоА. Известно, 
что наибольший вклад в синтез бутирата вносят бакте-
рии типа Firmicutes, в частности Faecalibacterium prausnitzii 
и  Clostridium leptum из семейства Ruminococcaceae, 
а  также Eubacterium rectale и  Roseburia spp. семей-
ства Lachnospiraceae  [11]. Значимая роль в синтезе бу-
тирата также отводится представителям Actinobacteria, 
Bacteroidetes, Fusobacteria, Proteobacteria, Spirochaetes 
и Thermotogae [11], Anaerobutyricum hallii и Anaerostipes spp. 
способны продуцировать бутират из лактата и ацетата [12]. 

Пропионат образуется путем превращения сукцина-
та в метилмалонил-КоА по сукцинатному пути. Ведущими 

it remains a subject of discussions. The study of the mechanisms of impact of short-chain fatty acids on the development and 
progression of obesity deserves special attention. Increased serum and faecal short-chain fatty acid levels in obese patients 
can either be a result of changes in the intestinal microflora composition associated with special eating habits and lifestyle, 
or have an independent effect on the development of obesity in individuals due to intestinal microflora composition disorders 
that have been already developed. Due to special features of the course of irritable bowel syndrome associated with overweight 
and obesity, studying the intestinal microbiota composition and the short-chain fatty acids produced by it in this cohort of IBS 
patients is of particular interest. This publication has been prepared to describe and systematize the possible mechanisms of 
impact of short-chain fatty acids on the development of abdominal pain and impaired colonic motility in IBS patients with 
overweight and obesity. The literature search was conducted in the databases Embase, PubMed and Google Scholar using the 
keywords “irritable bowel syndrome”, “obesity”, “short-chain fatty acids”, “gut microbiota”.
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продуцентами пропионата являются представители 
Veillonella, Propionibacterium, Arachnia, Anaerovibrio  [10]. 
Coprococcus catus утилизирует лактат и использует акри-
латный путь для производства пропионата [13], который 
также может быть синтезирован через пропандиольный 
путь, где в роли субстратов выступают сахара дезоксигек-
созы, такие как фукоза и рамноза [14].

Ацетат продуцируется из пирувата аэробными микроор-
ганизмами Bifidobacterium, Lactobacillus, Ruminococcus дву-
мя основными способами: либо утилизацией ацетил-КоА, 
либо путем Вуда – Льюнгдаля, где ацетат синтезируется при 
восстановлении CO2 до формиата, или путем восстановле-
ния CO2 в СО, который затем присоединяется к метильной 
группе с образованием ацетил-КоА [10, 15]. Стоит учесть, 
что между различными типами бактерий существуют мета-
болические связи: например, ацетат, продуцируемый пред-
ставителями Bacteroidetes, может использоваться бактерия-
ми типа Firmicutes для производства бутирата.

Небольшая доля синтезируемых КЦЖК пассивно вса-
сывается колоноцитами, однако основная часть усваива-
ется путем активного транспорта с помощью переносчи-
ка монокарбоксилатов-1  (MCT-1) и  в меньшей степени 
переносчика монокарбоксилатов-1, связанного с натрием 
(SMCT-1) [16]. В литературе описаны три чувствительных 
к КЦЖК рецептора, связанных с G-белком (GPCR), который 
экспрессируется на поверхности иммунных, эпителиаль-
ных и эндокринных клеток, играющих центральную роль 
в регуляции системного метаболизма. Рецепторы КЦЖК 
GPCR43 и GPCR41 экспрессируются на эпителиальных клет-
ках кишечника и специфических иммунных клетках в соб-
ственной пластинке слизистой оболочки. Ген, кодирующий 
рецептор GPCR42, ранее был описан в качестве псевдоге-
на, однако позже был также отнесен к функционирующим 
генам [17]. Механизм синтеза путем ферментации грубово-
локнистых пищевых волокон и транспортировки кишечной 
микробиотой КЦЖК представлен на рисунке [10]. 

КЦЖК, в  большей степени бутират, метаболизиру-
ются колоноцитами, обеспечивая 60–70% их потребно-
сти в  энергии. Оставшаяся часть КЦЖК транспортиру-
ется через монокарбоксилатный транспортер 4 или 5 
(MCT- 4/ MCT-5) из эпителиоцита слизистой оболочки киш-
ки в кровеносные капилляры. Свободные КЦЖК по ворот-
ной вене транспортируются в печень, где гепатоцитами 
утилизируется большая часть пропионата и бутирата, при-
сутствующих в системном кровотоке в сравнительно низ-
кой концентрации. В сыворотке крови наиболее распро-
страненной КЦЖК является ацетат [10]. 

На сегодняшний день в мировой литературе описа-
но значение изменения состава кишечной микробиоты, 
ассоциированного со снижением общего уровня и изме-
нением соотношения отдельных КЦЖК, в формировании 
колоректального рака [18, 19]. Представлены отдельные 
публикации о потенциальной роли КЦЖК в развитии и те-
чении патологических изменений у пациентов с воспа-
лительными заболеваниями кишечника, СРК, ожирением, 
сахарным диабетом 2-го типа, неалкогольной жировой 
болезнью печени и  сердечно-сосудистыми заболева-
ниями [20]. Переоценка значимости состава кишечной 

микробиоты и синтеза метаболитов диктует необходи-
мость модификации существующих схем терапии. Пер-
спективным оказывается применение препаратов, 
содержащих готовые КЦЖК (метабиотики), первым пред-
ставителем которых является комбинированный пребио-
тик, в состав которого входят масляная кислота (в виде бу-
тирата кальция 250 мг) и пребиотик инулин (250 мг) [21]. 
Вместе с тем исследование роли КЦЖК в формировании 
СРК, ассоциированного с избыточной массой тела и ожи-
рением, требует углубленного изучения.

РОЛЬ КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ 
В ФОРМИРОВАНИИ СИМПТОМОВ 
СИНДРОМА РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА 

Изменение качественного и количественного состава 
кишечной микробиоты ассоциировано с повышением про-
ницаемости эпителиального барьера кишечника, наруше-
нием функции местного иммунного ответа, гиперплазией 
тучных клеток и модуляцией работы энтеральной нервной 
системы. КЦЖК способны оказывать влияние на моторику 
желудочно-кишечного тракта, а также участвовать в фор-
мировании феномена висцеральной гиперчувствительно-
сти, в связи с чем синтез указанных метаболитов кишечным 
микробиоценозом может считаться одним из важнейших 
механизмов его влияния на развитие симптомов СРК.

Опубликованы данные о взаимосвязи выраженности 
абдоминальной боли с концентрацией масляной кислоты 
у больных СРК. Бутират натрия может приводить к повыше-
нию экспрессии кальциевых каналов Т-типа (Cav3.2) в ней-
ронах спинномозговых ганглиев, которые иннервируют 
и толстую кишку и принимают участие в формировании ве-
дущего симптома СРК – абдоминальной боли [22]. Описано 
формирование феномена висцеральной гиперчувствитель-
ности посредством стимуляции пропионатом и бутиратом 
ванилоидных рецепторов 1-го типа (TRPV1) в условиях на-
рушения состава кишечной микрофлоры лабораторных 
грызунов [23]. Имеются данные о роли изовалериановой, 
валериановой КЦЖК в формировании висцеральной ги-
перчувствительности у больных СРК, однако механизм вли-
яния требует дальнейшего изучения [24]. С другой стороны, 
в литературе представлены результаты других исследова-
ний, которые опровергают влияние КЦЖК на наличие и вы-
раженность абдоминальной боли [25]. 

Суммарный объем и  спектр синтезируемых КЦЖК 
оказывают влияние и на моторную активность толстой 
кишки. Установлено, что КЦЖК модифицируют мотори-
ку кишечника независимо от изменения ими кислотности 
среды. В исследованиях с участием лабораторных живот-
ных выявлено, что инфузии кислотного раствора в тол-
стую кишку не вызывают изменения моторики кишечника, 
однако инфузии раствора, включающего ацетат, пропио-
нат и бутират, приводит к запуску моторной активности 
кишечника, уменьшая частоту непропульсивных сокра-
щений и повышая пропульсивную двигательную актив-
ность кишечника [26]. Опубликованные в литературе дан-
ные свидетельствуют о возможном разнонаправленном 
действии отдельных КЦЖК на моторику толстой кишки, 
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в связи с чем, помимо общего количества вырабатыва-
емых КЦЖК, важную роль может играть и их соотноше-
ние. Известные механизмы модификации КЦЖК кишеч-
ной моторики включают непосредственное влияние на 
активность гладкомышечных клеток, а также изменение 
сократительной активности кишечника путем взаимодей-
ствия с нервными окончаниями мейсснерова и ауэрбахо-
ва сплетений, а также энтероэндокринными и (или) туч-
ными клетками.

Так, in vitro было установлено прямое стимулирую-
щее действие КЦЖК на гладкомышечные клетки толстой 
кишки кошки, наиболее выраженный эффект был полу-
чен при воздействии бутирата [27]. Установлено усиление 
моторной активности толстой кишки посредством стиму-
ляции раствором пропионата или бутирата рецепторов 
блуждающего нерва и энтерального нервного сплетения 

в стенке слизистой оболочки кишки. При этом добавление 
иных КЦЖК к растворам пропионата или бутирата пре-
пятствовало усилению моторной активности толстой киш-
ки [28]. В исследовании с участием больных СРК с пре-
обладанием диареи (СРК-Д) установлена более высокая 
концентрация пропионата и бутирата в сыворотке крови, 
чем у здоровых [29]. 

В  исследовании с  участием лабораторных живот-
ных установлено увеличение подвижности толстой киш-
ки вследствие дозозависимых фазических и тонических 
сокращений гладких мышц при интрацекальном введе-
нии бутирата [30]. Полученные эффекты бутирата были 
подтверждены в  другом исследовании. Введение про-
пионата или ацетата угнетало моторную активность тол-
стой кишки, при этом ацетат отличался слабовыраженным 
влиянием на моторику [31]. Исследование КЦЖК в кале 

 Рисунок. Механизм синтеза путем ферментации грубоволокнистых пищевых волокон и транспортировки кишечной микро-
биотой короткоцепочечных жирных кислот ацетата, пропионата и бутирата [10]

 Figure. The mechanism of synthesis through fermentation of coarse dietary fibres and transport by intestinal microbiota of SCFAs, 
such as acetate, propionate and butyrate [10]
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продемонстрировало более низкую концентрацию мета-
болитов кишечной микрофлоры у больных СРК с преобла-
данием запора (СРК-З), чем СРК-Д и здоровых лиц. Стоит 
учесть, что полученные результаты могут быть связаны не 
только со снижением микробного разнообразия в толстой 
кишке, но и с более эффективной абсорбцией КЦЖК вслед-
ствие медленного транзита [32].

КЦЖК способны модифицировать перистальтику ки-
шечника путем влияния на секрецию гормонов энтеро-
эндокринными клетками. Так, выделение пептида YY (PYY) 
и глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1) L-клетками под 
влиянием КЦЖК приводит к замедлению моторики пищева-
рительного тракта. Высокие концентрации PYY и GLP-1 так-
же, вероятно, могут снижать выраженность висцеральной 
гиперчувствительности у пациентов с СРК [33, 34]. Таким 
образом, формирование определенного подтипа СРК в за-
висимости от формы нарушения стула может быть связано 
с особенностями кишечной микрофлоры пациентов. В ли-
тературе описаны корреляционные связи между составом 
кишечной микробиоты и формированием определенного 
подтипа СРК в зависимости от преобладающего типа нару-
шения стула [35]. Так, для пациентов с СРК-З и смешанного 
типа (СРК-С) характерно увеличение количества Firmicutes 
за счет представителей Dorea, Ruminococcus, Clostridium 
и снижение количества Bacteroidetes за счет представите-
лей Bacteroidetes, Bifidobacterium и Faecalibacterium [35, 36]. 
У пациентов с СРК-Д значительно снижено представи-
тельство Lactobacillus, Bifidobacterium и Faecalibacterium 
prausnitzii [37]. Независимо от преобладающего типа на-
рушения стула у больных СРК установлено снижение ми-
кробного разнообразия толстой кишки вместе с повышени-
ем доли представителей Saccharomyces cerevisiae и Candida 
albicans в сравнении со здоровыми лицами [38]. 

Таким образом, одним из ключевых механизмов вли-
яния кишечного микробиоценоза на возникновение 
и  особенности течения СРК является количественное 
и качественное изменение пула синтезируемых КЦЖК. Опи-
санные данные о разнонаправленном действии отдельных 
КЦЖК на моторную функцию толстой кишки, ассоциации 
микробного состава кишки с подтипами СРК в зависимости 
от преобладающего типа нарушения стула открывают новые 
возможности для модификации существующих схем тера-
пии данного заболевания. Вместе с тем влияние отдельных 
КЦЖК на выраженность абдоминальной боли и особенно-
сти моторных нарушений толстой кишки требуют дополни-
тельных исследований. Вероятно, влияние на риски форми-
рования симптомов и клинические особенности течения 
СРК могут оказывать и сопутствующие патологии, ассоции-
рованные с изменением качественного и количественного 
состава кишечной микрофлоры.

ОСОБЕННОСТИ ОБМЕНА КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ 
ЖИРНЫХ КИСЛОТ У ЛИЦ  
С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ

Одним из наиболее значимых механизмов влияния 
избыточной массы тела и ожирения на формирование 
симптомов СРК может являться изменение концентрации 

и соотношения синтезируемых кишечной микрофлорой 
КЦЖК у пациентов с высоким индексом массы тела (ИМТ). 
В литературе представлены данные об анорексигенных 
эффектах КЦЖК. Ацетат способен проникать через гема-
тоэнцефалический барьер и оказывать подавляющее вли-
яние на аппетит посредством стимуляции экспрессии ано-
ректических гормонов, таких как GLP-1 и PYY. Описано, 
что внутрибрюшинное введение ацетата ассоциировано 
с активацией ацетил-КоА-карбоксилазы и изменениями 
в экспрессии регуляторных нейропептидов в гипоталамо-
гипофизарной системе, что ведет к снижению аппети-
та [13]. С другой стороны, в литературе представлены дан-
ные, свидетельствующие о возможном стимулирующем 
влиянии ацетата на парасимпатическую нервную систему 
с повышением секреции инсулина и грелина, что может 
являться фактором формирования ожирения [39]. 

Анорексигенный эффект пропионата также реализует-
ся путем взаимодействия с рецепторами GPR41 и GPR43 
в L-клетках кишечника, что также усиливает секрецию 
пептидов GLP-1 и PYY. Пропионат также ограничивает на-
копление липидов в печени путем подавления экспрессии 
генов, связанных с синтезом жирных кислот [40]. Бутират, 
взаимодействуя с рецептором GPR109A, подавляет воспа-
лительные реакции в стенке кишки и поддерживает нор-
мальный уровень проницаемости эпителиального барье-
ра кишечника [41]. Бутират также, вероятно, способствует 
снижению массы тела путем активации процессов липоли-
за в поперечнополосатой мускулатуре [40].

Однако анализ содержания КЦЖК в кале у лиц с избы-
точной массой тела и ожирением свидетельствуют о воз-
можном наличии дополнительных путей влияния на объем 
жировой ткани. В 2019 г. опубликованы результаты мета
анализа, включившего в себя 7 клинических исследований 
с участием 246 лиц, страдающих избыточной массой тела 
или ожирением, и 198 человек с нормальной массой тела: 
у участников с ожирением зарегистрированы более вы-
сокие уровни ацетата, пропионата и бутирата в кале. При 
этом различия были более выраженными у лиц, имевших 
ИМТ выше или равный 30 кг/м2, чем у участников с избы-
точной массой тела (ИМТ 25,0–29,9 кг/м2) [42]. Исследова-
ние, опубликованное ранее, также продемонстрировало 
повышенное содержание КЦЖК в кале у лиц с ожирени-
ем в сравнении с участниками с нормальной массой тела. 
Интересно, что концентрация КЦЖК в кале у людей с вы-
соким ИМТ не коррелировала с объемом потребления жи-
ров, однако имела статистически значимую корреляцию 
с концентрацией представителей Firmicutes, количество 
которых было существенное выше в группе участников 
с ожирением. Авторы исследования предположили, что по-
вышенное содержание КЦЖК в кале лиц с ожирением мо-
жет быть связано с повышением синтеза данных метабо-
литов в связи с особым составом кишечной микробиоты, 
а не с нарушением всасывания КЦЖК в кишечнике [43].

Связь между наличием избыточной массы тела или ожи-
рения с повышенным уровнем КЦЖК на сегодняшний день 
малоизучена и требует проведения дополнительных ис-
следований. К возможным механизмам относят положи-
тельный вклад КЦЖК в энергетический баланс человека, 
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оцениваемый в объеме до 200 ккал в день, что стимулиру-
ет процессы липогенеза в адипоцитах [44]. Высокая кон-
центрация КЦЖК в кале является следствием нарушения 
состава кишечной микробиоты, который ассоциирован с по-
вышением проницаемости эпителиального кишечного ба-
рьера, формированием метаболического синдрома и по-
вышенными сердечно-сосудистыми рисками. Отдельные 
компоненты бактерий, присутствующие в повышенных кон-
центрациях в условиях нарушения состава микробиоцено-
за, могут способствовать развитию инсулинорезистентности, 
дислипидемии и ожирения. Например, низкая экспрессия 
эпителиоцитами и макрофагами Toll-подобного рецепто-
ра 5 (TLR-5), связывающего флагеллин – структурный белок 
бактериального жгутика, ассоциирована с формированием 
ожирения и сахарного диабета 2-го типа [42]. Описанные 
ранее анорексигенные эффекты КЦЖК реализуются через 
рецепторы, связанные с G-белком (GPR41, GPR43). Имеют-
ся данные о нарушении взаимодействия КЦЖК с G-белком 
в условиях потребления избыточного объема углеводов, что 
способствует повышению аппетита, изменению вкусовых 
пристрастий и повышенному липогенезу [42].

Таким образом, несмотря на известные анорексигенные 
свойства КЦЖК, в литературе описано увеличение пула 
КЦЖК у лиц с избыточной массой тела и ожирением, вы-
званное нарушением состава кишечного микробиоценоза. 
Сохраняет актуальность дискуссия о механизмах влияния 
КЦЖК на формирование и прогрессирование ожирения. 
Повышение концентрации КЦЖК в сыворотке крови и кале 
больных ожирением может являться следствием измене-
ний состава микрофлоры кишечника, связанных с особы-
ми пищевыми привычками и образом жизни. С другой сто-
роны, не исключено наличие дополнительных механизмов 
влияния КЦЖК на формирование избыточной массы тела 
и ожирения, реализующихся у отдельных лиц и способству-
ющих росту объема жировой ткани вследствие уже сфор-
мированных нарушений состава кишечной микрофлоры. 

ПОТЕНЦИАЛЬНАЯ РОЛЬ КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ 
ЖИРНЫХ КИСЛОТ В ФОРМИРОВАНИИ СИНДРОМА 
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА, АССОЦИИРОВАННОГО 
С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА ИЛИ ОЖИРЕНИЕМ

Опубликованные в международной литературе дан-
ные свидетельствуют об ассоциациях состава микробио-
ты кишечника как с наличием и тяжестью симптомов СРК, 
так и с рисками формирования ожирения. Накопленный 
нами клинический и исследовательский опыт наблюдения 
за пациентами с СРК позволил предложить концепцию 

существования отдельного фенотипа СРК у лиц с избы-
точной массой тела и ожирением [4, 7, 45]. Согласно соб-
ственным данным, пациенты, страдающие СРК, ассоции-
рованным с ожирением и избыточной массой тела, имеют 
характерные клинические стигмы, а именно: СРК-З, тяже-
лое течение СРК, депрессивные и тревожные расстрой-
ства, пищевые привычки, характеризующиеся преоблада-
нием в рационе мучной, сладкой, жирной и соленой пищи, 
а также низким потреблением фруктов и овощей, содер-
жащих пищевые волокна [4]. Больные СРК с высоким ИМТ 
также отличаются более высокой степенью проницаемости 
эпителиального барьера кишечника, что, вероятно, ассоци-
ировано с изменениями качественного и количественного 
состава кишечного микробиоценоза [7]. При проведении 
литературного поиска нами не было обнаружено опубли-
кованных исследований концентрации и состава КЦЖК 
в кале и крови у больных СРК, ассоциированным с ожи-
рением и избыточной массой тела, что открывает возмож-
ность для проведения данных исследований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, одним из ключевых механизмов влияния 
кишечного микробиоценоза на возникновение и особенно-
сти течения СРК является количественное и качественное 
изменение пула синтезируемых КЦЖК, оказывающих разно-
направленное влияние на моторную функцию толстой киш-
ки. Вместе с тем вопрос влияния отдельных КЦЖК на вы-
раженность абдоминальной боли и особенности моторных 
нарушений толстой кишки остается предметом дискуссии 
и требует дополнительных исследований. 

Отдельного внимания заслуживает изучение меха-
низмов влияния КЦЖК на формирование и прогрессиро-
вание ожирения. Повышение концентрации КЦЖК в сы-
воротке крови и  кале больных ожирением может как 
являться следствием изменений состава микрофлоры ки-
шечника, связанных с особыми пищевыми привычками 
и образом жизни, так и оказывать самостоятельное влия-
ние на формирование ожирения у отдельных лиц вслед-
ствие уже сформированных нарушений состава кишечной 
микрофлоры. В связи с наличием характерных особенно-
стей течения СРК, ассоциированного с избыточной массой 
тела и ожирением, изучение состава кишечной микробио-
ты и синтезируемых ею КЦЖК у данной когорты больных 
СРК представляет особый интерес.�
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