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Резюме
Метаболический синдром – патологическое состояние, включающее в себя ожирение, повышенный уровень глюкозы крови, 
артериальную гипертензию и дислипидемию и являющееся глобальной проблемой современности. По данным исследо-
вания INTERHEART, метаболический синдром встречается более чем у 26% населения мира. В РФ у 40% проживающих 
имеются два составляющих компонента метаболического синдрома, у 11% – 3 и более. Помимо общеизвестных факторов 
риска развития метаболического синдрома, таких как генетическая предрасположенность, избыточное питание, гиподина-
мия, гормональные нарушения и др., в последние годы все большее внимание отводится изучению кишечной микробиоты 
и влиянию ее на метаболический синдром. Так, например, сравнение кишечной микробиоты людей с нормальным ИМТ 
и ожирением продемонстрировало различную видовую принадлежность микроорганизмов, заселяющих наш желудочно-
кишечный тракт. Анализируя пациентов с диагнозом «Сахарный диабет 2-го типа», можно отметить уменьшение количества 
бутират-продуцирующих бактерий (Faecalibacterium prausnitzii и Roseburia), изменяющих чувствительность инсулина к тка-
ням организма. Некоторые виды Lactobacillus способны нормализовать липидный обмен, снижать количество адипоцитов, 
уменьшать всасывание холестерина путем превращения его в нерастворимый копростанол. У пациентов с артериальной 
гипертензией отмечается дисбактериоз I и II степени, при артериальной гипертензии с метаболическим синдромом – отсут-
ствие дисбактериоза I степени и наличие дисбактериоза II и III степеней с превалированием условно-патогенных форм. 
Понимание роли микробиоты кишечника становится ключевым элементом не только в диагностике, но и в разработке 
эффективных методов лечения и применении их в комплексном лечении метаболического синдрома.
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Abstract
Metabolic syndrome is a pathological condition that includes obesity, elevated blood glucose levels, hypertension and dyslipid-
emia. This comorbid condition is a global problem of our time. According to the INTERHEART study, metabolic syndrome occurs 
in more than 26% of the world’s population. In the Russian Federation, 40% of residents have 2 components of the metabolic 
syndrome, 11% have 3 or more of its components. In addition to well-known risk factors for the development of metabolic 
syndrome, such as genetic predisposition, overeating, physical inactivity, hormonal disorders and others, in recent years, increas-
ing attention has been paid to the study of the intestinal microbiota and its effect on the metabolic syndrome. For example, 
a comparison of the intestinal microbiota of people with normal BMI and obesity showed different species of microorganisms 
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ВВЕДЕНИЕ

Метаболический синдром (МС) представляет собой 
состояние, характеризующееся комбинацией метабо-
лических нарушений, таких как ожирение, повышенный 
уровень глюкозы в крови, артериальная гипертензия и дис-
липидемия [1]. Распространенность МС, по данным науч-
ных источников, составляет от 20 до 40% в зависимости 
от уровня жизни населения, а также культуры его питания 
и иных привычек [2, 3]. В исследовании INTERHEART мета-
болическим синдромом страдают около 26% взрослого на-
селения всего мира [2, 4, 5]. В Российской Федерации око-
ло 40% населения страны имеют только 2 составляющих 
компонента МС, 11% – 3 и более [2, 4]. Чаще МС наблюда-
ется у людей среднего и старшего возраста (30– 40%) вви-
ду изменения генома и повышения уровня коморбидно-
сти в более зрелом и старческом возрасте. При наличии 
метаболического синдрома у людей пожилого возраста 
возрастает вероятность развития большего числа компо-
нентов данного патологического состояния и изменений 
в кишечной микробиоте [2]. Несмотря на то что причины 
метаболического синдрома до конца не изучены, послед-
ние исследования указывают на возможную взаимосвязь 
между этим синдромом и составом микробиоты, населяю-
щей желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) [6–9].

Микробиота  – это совокупность микроорганизмов, 
преимущественно бактерий, которые обитают в нашем 
организме. Самой многочисленной микробиотой, коло-
низирующей тело человека, является микробиота кишеч-
ника. Микробиом принимает участие в обмене веществ, 
иммунной системе и пищеварении [6, 10]. Различные ис-
следования показали, что существуют отличия в составе 
кишечной микробиоты (КМ) у лиц с метаболическим син-
дромом по сравнению со здоровыми людьми [9, 10]. 

Также известно, что состав микробиоты, в т. ч. кишеч-
ной, находится под влиянием таких факторов, как питание, 
лекарственные препараты и физическая активность [9]. 
Питание с избыточным содержанием жиров и углеводов 
может приводить к изменениям в составе микробиоты 
и способствовать развитию метаболического синдрома. 
Однако точные механизмы, показывающие взаимосвязь 
МС с изменениями кишечной микробиоты, все еще пред-
ставляют объект интереса и исследований [7, 11].

Поле эндокринологии также внесло свой вклад в ис-
следование взаимосвязи метаболического синдрома 
и КМ. Гормональные нарушения, связанные с этим син-
дромом, такие как инсулинорезистентность, являются 
предпосылками для развития метаболического синдро-
ма [12]. Некоторые исследования показали, что состав 
микробиоты может влиять на процессы метаболизма 
глюкозы и липидов, что делает его одним из возможных 
факторов, связанных с развитием метаболического син-
дрома [13].

Исследования показывают, что с возрастом микробио-
та теряет разнообразие и заменяется субдоминантными 
видами, уменьшается количество симбиотической микро-
флоры, что приводит к снижению иммунитета, повышая 
риск заболеваний [9].

Однако необходимо отметить, что исследования в об-
ласти взаимосвязи метаболического синдрома и кишеч-
ной микробиоты все еще активно проводятся и многое 
предстоит выяснить. Большинство исследований ведется 
на животных или органах-донорах, поэтому получение бо-
лее точной и прямой информации о влиянии состава ки-
шечной микробиоты на МС у людей требует дальнейших 
исследований [14]. 

КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА И ОЖИРЕНИЕ

Ожирение – основной компонент метаболического 
синдрома. Данная патология является глобальной про-
блемой современности, достигнув эпидемического зна-
чения, и характеризуется профицитом калорий в рацио-
не человека, нарушением обмена веществ и избыточным 
развитием жировой массы. Распространенность ожирения 
в мире растет угрожающими темпами, а его причины раз-
вития включают в себя сложное взаимодействие диетиче-
ских, генетических и экологических факторов [15].

В развитии ожирения значимую роль имеют высоко-
калорийное питание, гиподинамия, эндокринные нару-
шения, генетическая предрасположенность. На данные 
факторы влияет образ жизни, социально-экономический 
статус и многие другие воздействия [16]. Помимо тради-
ционных факторов риска, в последнее время все чаще ве-
дутся дискуссии о взаимосвязи ожирения с новым фак-
тором  – кишечной микробиотой  [17]. Она признается 

inhabiting our gastrointestinal tract. Analyzing patients diagnosed with type 2 diabetes mellitus we can note a decrease 
in butyrate-producing bacteria (Faecalibacterium prausnitzii and Roseburia) that modify insulin sensitivity to body tissues. Some 
species of Lactobacillus are able to normalize lipid metabolism, reduce the number of adipocytes, reduce the absorption of cho-
lesterol by converting it into insoluble coprostanol. In patients with arterial hypertension there is dysbacteriosis of I and II 
degree, in arterial hypertension with metabolic syndrome – absence of dysbacteriosis of I degree and presence of dysbacteriosis 
of II and III degrees, with prevalence of opportunistic forms. Understanding the role of intestinal microbiota becomes a key 
element not only in diagnosis, but also in the development of effective treatment methods and their application in complex 
treatment of metabolic syndrome.
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фактором, влияющим на возникновение и прогрессиро-
вание ожирения и связанных с ним заболеваний [18].

Главной взаимосвязью кишечной микробиоты и ожи-
рения является питание. Именно оно способно привести 
к повышению веса, изменению метаболического обмена 
и тем самым оказывать влияние на качественный и коли-
чественный состав КМ. Дисбаланс микробной популяции 
кишечника (дисбиоз) связывают с возникновением мета-
болических расстройств, вызывающих ожирение [19].

Качественный состав КМ оказывает влияние на спо-
собность человеческого организма усваивать питательные 
вещества и регулировать использование энергии как та-
ковой [18]. КМ является источником низкомолекулярных 
биоактивных молекул, принимает участие в обмене бел-
ков, поли- и олигосахаридов, влияет на регуляцию макро- 
и микронутриентов [13]. 

Современная наука представляет кишечную микро-
биоту как набор микроорганизмов, населяющих желу
дочно-кишечный тракт. Их состав разнообразен и включа-
ет в себя более 500 видов с максимальным количеством 
обитания в толстом кишечнике [6]. В КМ человека выде-
ляют три основных типа бактерий: Firmicutes, Bacteroidetes 
и малое количество Actino​bacteria. Соотношение перечис-
ленных типов микроорганизмов зависит в первую оче-
редь от человека, внутренних и внешних факторов [20].

На сегодняшний день немало исследований описы-
вают более высокое соотношение Bacteroidetes/Firmicutes 
у людей, страдающих ожирением, другие же исследова-
ния упоминают о противоположных результатах. Данные 
противоречия могут быть связаны с использованием раз-
ных методов исследований, различий в размере выборки, 
клинической и антропометрической характеристик испы-
туемых (возраст, пол, степень ожирения), гетерогенностью 
исследований (разные географические данные испытуе-
мых, этнические группы, рационы питания), а также с от-
сутствием у большинства исследований количественных 
данных [21–23].

В связи с вышеизложенным J. Gong et al. провели ме-
таанализ с целью более детального изучения характера 
КМ. В данной работе авторы изучали последовательности 
гена 16S рРНК в кале в восьми исследованиях. Была по-
ставлена цель: выяснить отличия в разнообразии КМ и их 
структуру у пациентов с ожирением, выявить универсаль-
ный набор маркеров КМ с целью прогнозирования ожи-
рения, а также предсказать функциональные пути данных 
микробных сообществ [22].

Для выявления маркеров штаммов бактерий, ассоци-
ированных с ожирением, провели комплексный анализ 
4 282 образцов кала (контрольная группа с нормальным 
ИМТ – 2 236 человек, группа с избыточной массой тела – 
1 152 участника, с простым некоморбидным ожирением – 
894 человека). По моделям случайных и фиксированных 
эффектов были вычислены коэффициенты вероятности 
показателей, в  т. ч. альфа-разнообразие бактерий (ви-
довое разнообразие), бета-разнообразие (соотношение 
между региональным и местным видовым разнообрази-
ем), соотношение Bacteroidetes/Firmicutes, общие роды 
между группами с простым ожирением и контрольной 

группой, а  также группами с  избыточной массой тела 
и контрольной группой [22].

По данным всех восьми исследований, наблюдались 
отличия в структуре КМ как в группах с простым ожире-
нием и контрольной группой, так и в группе с избыточной 
массой тела и контрольной группой (p < 0,001). Если го-
ворить об альфа-разнообразии (видовом разнообразии), 
то между группами с простым ожирением и контрольной 
группой оно было различно и заметно выше в контроль-
ной группе. Также в контрольной группе, по данным 2 ис-
следований из 8, отмечалась большая численность КМ, 
и в одном из исследований – большая равномерность 
в этой же группе. Альфа-разнообразие в группах с избы-
точной массой тела и контрольной группой значитель-
но не отличалось, наблюдалась большая численность КМ 
в контрольной группе (по данным 2 исследований из 8), 
а также значительно большая равномерность в контроль-
ной группе (по данным одного из исследований) [22].

В большинстве рассмотренных исследований соотно-
шение Bacteroidetes/Firmicutes было существенно выше 
у пациентов с простым ожирением и избыточной массой 
тела в сравнении с контрольной группой. В группе с про-
стым ожирением относительное содержание Bacteroidetes 
и Proteobacteria было выше, в то время как Firmicutes – 
ниже [21, 22].

J. Gong et al. удалось выделить 23 рода микроорга-
низмов, достоверно связанных с простым ожирением, 
и 14 родов, ассоциированных с избыточной массой тела. 
Относительная численность Lachnoclostridium и Faecalitalea 
оказалась выше у людей с простым ожирением, в то вре-
мя как 23 рода, включая Christensenellaceae_R-7_group, 
Akkermansia, Alistipes и Butyricimonas, в данной группе 
были ниже [22].

Также, по данным исследований, отмечено, что нали-
чие дисбактериоза у человека способно привести к по-
вышению уровня эндотоксинов в организме человека за 
счет продукции некоторыми микроорганизмами КМ ли-
пополисахаридов (ЛПС) [22, 24]. Микроорганизмы, проду-
цирующие липополисахариды (ЛПС), имеют наибольшую 
популяцию у людей, страдающих ожирением. Так, напри-
мер, у больных с ожирением отмечено большее число 
Desulfovibrionaceae, которые способны вызывать ожире-
ние по пути, зависящему от хронического воспаления при 
помощи ЛПС, вызывая эндотоксиновую активность [22].

По данным других исследований, ожирение связыва-
ют с семейством Christensenellaceae и родами Akkermansia, 
Bifidobacteria, Methanobacteriales и Lactobacillus. Семейство 
Christensenellaceae связывают с потерей веса и нескольки-
ми путями экспрессии генов в подкожной жировой ткани, 
такими как N-гликирование белков и аминокислот. Его от-
носительное количество обратно пропорционально ИМТ 
хозяина [22, 25, 26]. В исследованиях подтверждено, что 
Christensenellaceae minuta продуцирует высокие уровни 
ацетата и умеренные уровни бутирата, являющиеся ко-
роткоцепочечными жирными кислотами (КЦЖК). КЦЖК 
регулируют энергетические процессы и липидный об-
мен, взаимодействуя с рецепторами, которые находятся 
в кишечнике, печеночной, мышечной и жировой тканях. 
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Рецептор бутирата GPR109a встречается в адипоцитах, 
где он помогает контролировать воспаление и пролифе-
рацию клеток. Из этого следует, что сбалансированная 
продукция КЦЖК помогает бактериям регулировать ли-
пидный метаболизм, что, в свою очередь, оказывает влия-
ние на развитие ожирения [22, 27].

Взаимосвязь кишечной микробиоты и ожирения может 
помочь в лечении пациентов с ожирением, когда будет 
определена взаимосвязь между бактериальными штам-
мами и метаболическим профилем человека. Выделен-
ные штаммы можно будет культивировать для передачи 
пациентам с ожирением. Такое продвижение может по-
мочь в разработке персонализированной терапии для лю-
дей, страдающих данной проблемой [28].

Исходя из вышесказанного, можно сделать вывод, что 
микробиота кишечника имеет свои пути воздействия на 
патогенез ожирения, что можно использовать при профи-
лактике и лечении ожирения.

КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

В настоящее время появляется все больше данных 
о влиянии КМ на развитие инсулинорезистентности. У па-
циентов с инсулинорезистентностью преобладают бакте-
рии, способные вырабатывать активные метаболические 
соединения, такие как КЦЖК. КЦЖК способны участво-
вать в обмене веществ, глюконеогенезе и таким образом 
изменять метаболизм глюкозы и чувствительность тка-
ней к инсулину. Помимо этого, выработка КЦЖК приво-
дит к изменению экспрессии рецепторов, отвечающих за 
проницаемость слизистой оболочки, что, в свою очередь, 
нарушает секрецию инкретинов. Факторами, способствую-
щими подобным изменениям КМ, могут служить прием ле-
карственных препаратов, изменения гормонального ста-
туса, режима и характера питания, наличие хронических 
заболеваний неинфекционного генеза или коморбидной 
патологии [29].

В течение жизни у человека снижается численность 
некоторых бутират-продуцирующих бактерий (напри-
мер, Roseburia, Faecalibacterium) и повышается популяция 
условно-патогенных форм микроорганизмов (Clostridium 
clostridioforme), что может служить признаком сниженной 
толерантности к углеводам и приводить к развитию са-
харного диабета [29].

По данным исследования, ожирение способствует раз-
витию гипертрофии адипоцитов, что приводит к гипоксии, 
которая, в свою очередь, стимулирует выработку провос-
палительных факторов и цитокинов. Такая инфильтра-
ция жировой ткани способна приводить к снижению чув-
ствительности инсулина другими клетками организма, т. е. 
к инсулинорезистентности, что является следствием ги-
пергликемии [18].

Существует ряд научных исследований, изучающих 
влияние кишечной микробиоты на степень выраженно-
сти гипергликемии и инсулинорезистентности. Во всех ис-
следованиях сравнивали качественный и количественный 
состав микроорганизмов кишечника у двух групп людей: 
страдающих СД2 и без него [8, 30–34].

Стоит отметить, что результаты различных исследо-
ваний, направленных на изучение влияния микроорга-
низмов рода Bacteroidetes, противоречивы. Так, N. Larsen 
в 2010 г. сделал заключение, что у пациентов с СД2 в ки-
шечнике обнаруживается большее число микроорга-
низмов рода Bacteroidetes (Bacteroides, Prevotella), пре
имущественно сахаролитических штаммов, и снижается 
численность Firmicutes, что говорит о возможной взаи-
мосвязи данного соотношения с повышением инсулино-
резистентности [31]. Однако шведские и китайские уче-
ные в своих крупных исследованиях не зафиксировали 
этот феномен  [33]. Данные исследования независимо 
друг от друга отметили снижение числа групп бактерий 
(Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia), метаболизирующих 
клетчатку до бутирата, – основного источника энергии 
в кишечнике [30]. Также было зафиксировано снижение 
числа гликолитических бактерий [9].

В 2012 г. Цзюньцзе Цинь и другие китайские ученые 
в своем метагеномном исследовании обнаружили вза-
имосвязь между уменьшением числа грамположитель-
ных анаэробных бактерий рода Clostridium (Clostridium 
coccoides) у больных с СД2 в анамнезе [32].

В других исследованиях у больных с СД2 наблюдалась 
тенденция к уменьшению числа популяций бифидобакте-
рий и увеличению количества грамотрицательных бакте-
рий [8, 32–34].

У пациентов с инсулинорезистентностью было обна-
ружено большее содержание условно-патогенной фор-
мы, в частности Escherichia coli и Betaproteobacteria [31, 32]. 
Также у пациентов с СД2 отмечалось увеличение содер-
жания рода Lactobacillus, особенно L. Gasseri, в кале [34]. 
Однако некоторые авторы данный феномен связывают 
с приемом метформина [30]. 

Таким образом, микробиота кишечника у  больных 
с СД2 характеризуется снижением численности некото-
рых метаболически полезных микроорганизмов, напри-
мер бактерий, продуцирующих бутират, который повы-
шает чувствительность к инсулину тканями организма. 
Бутират может служить источником энергии для колоно-
цитов и увеличивать чувство насыщения. Он также может 
эффективно уменьшать воспаление, канцерогенез, окис-
лительный стресс и улучшать барьерную функцию кишеч-
ника. Напротив, количество патогенных бактерий у паци-
ентов с диабетом может быть увеличено. Более детальное 
изучение кишечной микробиоты способно помочь в диа-
гностике инсулинорезистентности на более ранних этапах 
и, таким образом, способствовать более раннему вмеша-
тельству на этапах ее излечения.

КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА И ДИСЛИПИДЕМИЯ

Липидный обмен  – сложный биохимический про-
цесс, включающий в себя синтез липидов в гепатоцитах 
с последующим выведением их с желчью, абсорбцией 
в клетках кишечника и проникновением в ткани организ-
ма [1, 35]. Печень является главным местом синтеза жир-
ных кислот, жиров, кетоновых тел и холестерина (ХС). Ре-
гуляция холестеринового обмена и кишечно-печеночная 
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циркуляция желчных кислот являются главными элемен-
тами, оказывающими воздействия на дислипидемию [35]. 

Липидные нарушения, а именно изменения уровня 
сывороточного ХС, триглицеридов (ТГ), нередко встре-
чаются в клинической практике и также нередко спо-
собствуют возникновению сердечно-сосудистых заболе-
ваний, служа факторами риска летальности [1, 36]. Так, 
например, ХС, липопротеиды низкой плотности (ЛПНП) 
и ТГ имеют тенденцию достигать максимальных уровней 
у мужчин в возрасте 50–59 лет и у женщин в возрасте 
60–69 лет, что требует особого внимания при развитии 
данного состояния [1, 37].

Известно, что в регуляции обмена ХС существенное 
значение имеет поддержание качественного и количе-
ственного состава тонко- и толстокишечной микробио-
ты [35, 36]. Именно она под действием ХС-7α-дегидро
ксилазы способна метаболизировать желчные кислоты 
(ЖК) [35]. При дефиците в рационе питания пребиотиков 
pH толстой кишки может начать отклоняться от нормаль-
ных значений. Его повышение изменяет количество лакто- 
и бифидобактерий, увеличивает образование дезоксихо-
левой кислоты, ЖК, ХС и триглицеридов [35, 38]. Однако 
при снижении рН в толстой кишке происходит связывание 
дезоксихолевой кислоты с пищевыми волокнами, что спо-
собствует выведению ее из организма человека [35, 36].

Дислипидемия в рамках метаболического синдро-
ма проявляется обычно липидной триадой: сочетани-
ем гипертриглицеридемии, низкого уровня холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ХЛ ЛВП) и повыше-
нием фракции мелких плотных частиц липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП)  [11, 35]. В литературе широко 
обсуждаются изменения кишечной микробиоты и ее осо-
бая роль в патогенезе развития желчнокаменной болез-
ни (ЖКБ) [39].

Основная масса ХС претерпевает превращение в пе-
чени до ЖК и затем выделяется в просвет кишечника. 
Гепатоциты и кишечная микробиота способствуют пре-
образованию ЖК в медленно всасывающиеся метабо-
литы [1, 39]. 

По данным исследования, у пациентов с желчнока-
менной болезнью увеличивается содержание протеобак-
терий, уменьшается число бактерий родов Faecalibacte­
rium, Lachnospira и Roseburia [18]. Также сообщается, что 
больные с ЖКБ в составе своей кишечной микробиоты 
имеют большее число штаммов рода Oscillospira, грам-
положительных анаэробных микроорганизмов. Отличи-
тельной особенностью данных представителей является 
умение превращать первичную желчную кислоту (холе-
вую) во вторичную (дезоксихолевую), обладающую боль-
шей способностью к желчевыделению [1, 39], что отли-
чается от действия Bacteroidetes, уменьшающих уровень 
дезоксихолевой кислоты. Таким образом, благодаря фер-
ментативному действию часть микроорганизмов обла-
дает литогенным действием, ускоряя развитие ЖКБ [39].

Микроорганизмы рода Bacteroides и Bifidobacterium де-
конъюгируют желчные кислоты, приводя к гипохолестери-
немии [36]. Лактобациллы под действием липазы расще-
пляют жироподобные вещества, преобразуют первичные 

ЖК во вторичные. Также известно об их способности 
конъюгировать линолевую кислоту, снижающую количе-
ство адипоцитов [36, 39]. 

По данным литературы, активность бифидобактерий 
в обмене ХС составляет около 74–84%, пропионовокис-
лых бактерий – до 86%. Часть бифидо- и лактобактерий 
снижают всасывание ХС, превращая его в нерастворимый 
копростанол  [36]. Пробиотический штамм Lactobacillus 
rhamnosus способен уменьшать уровень липидов в кро-
ви. Akkermansia muciniphila образует сигнальные молеку-
лы, которые уменьшают всасывание жиров [38].

Также обнаружено, что рацион с  преобладанием 
пищи, богатой жирами, снижает численность Eubacterium 
coprostanoligenes, а они, в свою очередь, снижают уровни 
сфингозина в сыворотке крови и кале, что оказывает си-
нергический опосредующий эффект на дислипидемию, 
вызванную диетой с высоким содержанием жиров [14].

В одном из исследований наблюдали присутствие 
5 различных типов микробиоты кишечника (Oscillospira, 
Butyricicoccus, Ruminococcus torques group, Ruminococcus 
и Anaerotruncus genus) из семейства Oscillospiraceae, ка-
ждая из которых играет свою роль в регуляции липидов: 
Ruminococcus и Anaerotruncus способны повышать уро-
вень липидов в организме, в то время как Oscillospira, 
Butyricicoccus и  группа Ruminococcus torques снижа-
ют уровень липидов. Роды Dorea, Coprococcus и группа 
Lachnospiraceae NK4A136 из семейства Lachnospiraceae, 
Lactobacillus из семейства Lactobacillaceae и Peptococcus 
из семейства Peptococcaceae продемонстрировали двой
ную роль в регуляции липидного обмена. Эти микроорга-
низмы кишечника обладают способностью снижать уро-
вень ХС ЛПНП, одновременно способствуя повышению 
уровня полезных липидов ЛПВП [11].

Выяснено, что представители Bacteroides, Alistipes 
и  Paraprevotella, принадлежащие к  типу Bacteroidetes, 
играют роль в  модуляции дислипидемии посред-
ством выработки КЦЖК: ацетата, пропионата и бути-
рата  [11, 40]. Так, например, пропионат способен воз-
действовать на липогенез и метаболические процессы 
в печени. Другая часть жирных кислот – бутират абсор-
бируется колоноцитами в качестве энергетического суб-
страта. Ацетат является источником энергии мышц, серд-
ца, мозга и почек, способен участвовать в образовании 
холестерина [1, 38].

Известны и другие возможности КМ в регуляции ли-
пидного обмена, что необходимо изучить в последую-
щих работах.

КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА 
И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

По данным исследований последних десятилетий, по-
является все больше данных об изменении качественно-
го состава КМ при артериальной гипертензии (АГ) и со-
стояниях, предшествующих ее развитию. И напротив, при 
восстановлении качественного состава микробиоты – 
наличие возможности контроля и тормозящего действия 
на развитие и прогрессирование АГ путем воздействия 
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метаболитами КМ на звенья патологического процес-
са [12, 41, 42]. 

Особое значение данная взаимосвязь имеет для лю-
дей старше 60 лет, т. к. данная возрастная группа наиболее 
подвержена риску развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний – АГ и ишемической болезни сердца [43].

По данным одного микробиологического исследо-
вания, была попытка сравнить показатели КМ у пациен-
тов с АГ, протекающей изолированно, и АГ на фоне ме-
таболического синдрома. При изучении образцов кала 
экспресс-методом в группе больных АГ, протекающей изо-
лированно, обнаружили дисбактериоз кишечника I и II 
степеней (42% и 58% соответственно). У больных АГ с МС 
выявлялись II и III степени дисбактериоза (31% и 69% со-
ответственно), I степень дисбактериоза отсутствовала. Ре-
зультаты статистической обработки материала выявили 
закономерность: снижение количества нормальной ми-
крофлоры у больных АГ, и особенно у больных АГ с МС, 
отражает сниженную регуляторную функцию микрофло-
ры на различные сферы здоровья человека, в т. ч. на дея-
тельность сердечно-сосудистой и эндокринной систем [7].

Качественный состав КМ при АГ с МС, по сравнению 
с АГ, протекающей изолированно, ассоциирован с более 
низким содержанием представителей нормальной микро-
флоры (Bacteroides spp., Lactobacillus spp., E. сoli) и прева-
лированием факультативных условно-патогенных микро-
организмов (Еnterococcus spp., Klebsiella spp., Bacillus spp., 
Peptostreptococcus spp. и др.) [7, 12]. 

Эксперименты с фекальным трансплантатом на кры-
сах показали, что изменения в  КМ могут приводить 
к развитию АГ. Трансплантация от здоровых крыс снижа-
ет артериальное давление у спонтанно-гипертензивных 
крыс; к ним относятся крысы с генетически обусловлен-
ной артериальной гипертензией. Также дисбиотические 
изменения наблюдались и при моделировании гипертен-
зии in vivo на крысах [41, 44]. Данным вопросом интере-
совались давно, еще в 1982 г. была высказана гипотеза 
о связи АГ с КМ после наблюдения повышения артери-
ального давления у пациентов во время антибактериаль-
ной терапии [45].

Изучение кишечной стенки у спонтанно-гипертензивных 
крыс выявило меньшую длину ворсинок и меньшее коли-
чество бокаловидных клеток в кишечнике по сравнению 
с нормотензивными крысами. Наблюдались увеличен-
ные фиброзные изменения и проницаемость кишечни-
ка [41, 44]. Уровни окклюдина и белков плотного соеди-
нения, включая клаудины, в тонкой кишке значительно 
снижены у спонтанно-гипертензивных крыс, что предпо-
лагает влияние этих белков на проницаемость кишечни-
ка и развитие АГ [41]. 

Повышенная проницаемость кишечной стенки, наблю-
даемая при АГ, может приводить к накоплению микроор-
ганизмов и их метаболитов в крови и вызывать хрониче-
ское системное субклиническое воспаление, влияющее на 
развитие АГ [41, 45, 46]. 

У спонтанно-гипертензивных крыс обнаружено увели-
чение соотношения Firmicutes и Bacteroidetes в 5 раз, а так-
же изменения в соотношении бактерий, производящих 

КЦЖК и лактат [12, 41, 42, 44]. Повышение лактата в кро-
ви может быть связано с дисбиозом в КМ [45]. 

Исследование 60 человек с первичной АГ показало 
наличие определенных микроорганизмов в КМ, отличаю
щихся от контрольной группы, указывая на связь между 
КМ и АГ. У пациентов с первичной АГ встречались преиму-
щественно представители Klebsiella spp., Parabacteroides 
merdae, Streptococcus spp., в группе контроля – Roseburia 
spp., Faecalibacterium prausnitzii, обладающие способно-
стью продуцировать КЦЖК [45]. 

КЦЖК, важные для развития АГ, производятся ана
эробными бактериями, преимущественно типа Firmicutes, 
включая Faecalibacterium prausnitzii и Roseburia spp. У гры-
зунов обнаружена связь бутират-продуцирующих бакте-
рий со снижением уровня артериального давления (АД) 
после фекальной трансплантации [40, 41]. Бутират обла-
дает противовоспалительными свойствами, подавляющи-
ми гистоновые ацетилазы и NF-kB-фактор, что уменьша-
ет выработку провоспалительных цитокинов и активность 
Т-клеток [30, 41, 45]. Употребление пищи или препаратов, 
содержащих КЦЖК, может уменьшать количество провос-
палительных цитокинов [40].

КЦЖК влияют на макроорганизм, взаимодействуя 
с обонятельными рецепторами, и увеличивают секрецию 
ренина и тонус сосудов, повышая АД [10, 41, 45, 47]. Ис-
следования на грызунах показали, что при отсутствии ре-
цептора Olfr78 уровни ренина и АД были ниже. КЦЖК 
также влияют на рецепторы G-белка в гладкомышечных 
клетках, оказывая вазодилатирующее действие и снижая 
АД [10, 41, 46, 47]. 

Бутират обладает способностью проникать через ГЭБ 
и влиять на гипоталамус, снижая АД у нормотензивных 
крыс. Однако эффект у спонтанно-гипертензивных крыс 
был меньше. У гипертензивных пациентов и грызунов на-
блюдается снижение микроорганизмов, продуцирующих 
КЦЖК, что увеличивает риск повышения АД. Использова-
ние пробиотиков в комплексной терапии может влиять на 
механизмы развития АГ, снижая АД [41]. 

Лактобактерии, например Lactobacillus helveticus и Lacto­
bacillus delbrueckii bulgaricus, могут снижать АД, синтезируя 
белки Ile-Pro-Pro и Val-Pro-Pro, ингибирующие АПФ [45, 47]. 
Также некоторые виды Lactobacillus и Lactococcus могут сни-
жать АД, синтезируя ГАМК – миорелаксант гладкой муску-
латуры. Это изменение обнаруживается только на началь-
ных стадиях АГ, т. к. при прогрессировании происходит 
ремоделирование сосудов и чувствительность к внешним 
воздействиям снижается [47]. 

Обнаружение у пациентов с АГ большого количества 
стрептококков и Klebsiella spp. связано с образованием 
лактата и рядом воспалительных изменений. Количество 
стрептококков имело зависимость с систолическим и ди-
астолическим АД [45]. Дисбиотические изменения при АГ 
способствуют развитию окислительного стресса, повы-
шая уровень провоспалительных цитокинов, что изменяет 
синтез оксида азота и эндотелина-1, оказывающих влия-
ние на АД [10, 41].

В печени и в кишечнике под влиянием микробио-
ты с большим содержанием Prevotella spp. синтезируется 
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триметил-амин- N-оксид (ТМАО), который способствует 
увеличению АД через усиление гипертензивного дей-
ствия ангиотензина II [10, 41, 42]. Альдостерон, вырабаты-
ваемый адипоцитами в ответ на ангиотензин II, связыва-
ет ожирение с АГ, оба являются частью метаболического 
синдрома [45]. 

Таким образом, нам становятся понятны патогенети-
ческие механизмы при предгипертензивных состояниях 
и АГ, связанных с кишечной микробиотой и ее метаболи-
тами. Становится возможным контроль АД через измене-
ние микробиоты в комплексной терапии АГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данный обзор подчеркивает роль кишечной микро-
биоты в развитии и течении метаболического синдрома 
и его ключевых компонентов, таких как ожирение, ин-
сулинорезистентность, гипергликемия, дислипидемия, 
и  артериальная гипертензия. При каждом компоненте 
метаболического синдрома наблюдаются качественные 
и количественные изменения микробиоты, некоторые из 
них более выражены при прогрессировании этих состоя-
ний и повышении коморбидности пациентов.

Важным аспектом является взаимосвязь между кишеч-
ной микробиотой и ожирением, которое не только являет-
ся частью МС, но и вносит значительный вклад в развитие 

других его компонентов. Исследования показывают, что 
коррекция диеты и использование пробиотиков могут 
оказывать положительное влияние на состояние кишеч-
ной микробиоты, предлагая новые подходы к профилак-
тике и лечению метаболического синдрома. 

Таким образом, кишечная микробиота представля-
ет собой инструмент, который может быть использован 
для разработки инновационных стратегий лечения. На 
данный момент мы обладаем данными, которые дают 
возможность воздействовать на патогенетические ме-
ханизмы формирования отдельных компонентов ме-
таболического синдрома, следовательно, и на синдром 
в целом. Комплексное лечение метаболического синдро-
ма может происходить с учетом особенностей и функ-
ций кишечной микробиоты, индивидуальных для каждо-
го из компонентов синдрома. Предстоящие исследования 
должны сконцентрироваться на дальнейшем изучении 
этих корреляций, чтобы определить наиболее подходя-
щие способы модуляции микробиоты для формирования 
метаболического здоровья, предупреждения и профи-
лактики развития ассоциированных заболеваний, увели-
чения продолжительности жизни и улучшения качества 
жизни пациентов.�
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