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В обзоре литературы представлены результаты современных исследований взаимосвязи рациона питания и микро-
биоты кишечника в регуляции метаболических нарушений. Метаболический синдром, представляющий собой сим-
птомокомплекс, сочетающий абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, гипергликемию, дислипидемию 
и артериальную гипертензию, остается важной проблемой, являясь фактором риска сердечно-сосудистых, нейроде-
генеративных, онкологических заболеваний и развития сахарного диабета 2 типа. Хотя патогенез метаболического 
синдрома пока полностью не выяснен, известно, что центральную роль играют висцеральное ожирение и связанные 
с ним осложнения, такие как дислипидемия и повышение уровня провоспалительных цитокинов. В статье представ-
лены данные о влиянии употребления определенных продуктов питания, включения в рацион растительных био-
логически активных веществ (флавоноиды, полифенолы и др.), а также применения элиминационных диет с исклю-
чением из рациона питания углеводов или жиров, на снижение показателей риска сердечно-сосудистых катастроф, 
уровней глюкозы натощак, общего холестерина, липопротеинов низкой плотности, триглицеридов, С-реактивного 
белка, лептина, инсулина, массы тела и окружности талии, уровня циркулирующих эндотоксинов и изменение ак-
тивности иммунокомпетентных клеток. Представлены данные о возможном влиянии микробиоты кишечника в под-
держании воспаления и формировании дегенеративных изменений в организме. Показана роль изменения соотно-
шения уровней патогенной микрофлоры, бифидо- и лактобактерий при формировании патологического состояния.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром; ожирение; питание; микрофлора кишечника; воспаление.

NUTRITION AND THE STATE OF THE INTESTINAL MICROFLORA IN THE FORMATION 
OF THE METABOLIC SYNDROME
© Veronika P. Patrakeeva*, Vyacheslav A. Shtaborov

N. Laverov Federal Center for Integrated Arctic Research of the Ural Branch of the Russian Academy of Sciences, 
Archangelsk, Russia

The literature review presents the results of modern studies of the relationship between diet and intestinal microbiota in 
the regulation of metabolic disorders. Metabolic syndrome, which is a symptom complex that combines abdominal obesity, 
insulin resistance, hyperglycemia, dyslipidemia and arterial hypertension, remains an important problem, being a risk fac-
tor for cardiovascular, neurodegenerative, oncological diseases and the development of type 2 diabetes mellitus. Although 
the pathogenesis of the metabolic syndrome has not yet been fully elucidated, it is known that visceral obesity and its asso-
ciated complications, such as dyslipidemia and increased levels of pro-inflammatory cytokines, play a central role. The article 
presents data on the impact of the consumption of certain food products, the inclusion of plant biologically active substanc-
es (flavonoids, polyphenols, etc.) in the diet, as well as the use of elimination diets with the exclusion of carbohydrates or fats 
from the diet, on reducing the risk of cardiovascular accidents, levels of fasting glucose, total cholesterol, LDL, triglycerides, 
C-reactive protein, leptin, insulin, reduction in body weight and waist circumference, reduction in the level of circulating 
endotoxins and changes in the activity of immunocompetent cells. Data are presented on the possible influence of the in-
testinal microbiota in maintaining inflammation and the formation of degenerative changes in the body. The role of changes 
in the ratio of the levels of pathogenic microflora, bifidobacteria and lactobacilli in the formation of a pathological condition 
is shown.
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ВВЕДЕНИЕ

Метаболический синдром представляет собой сим-
птомокомплекс, сочетающий абдоминальное ожирение, 
инсулинорезистентность, гипергликемию, дислипиде-
мию и артериальную гипертензию. При ожирении гипер-
плазия и гипертрофия жировой ткани приводят к исто-

щению количества кислорода, повышению экспрессии 
хемокинов и провоспалительных цитокинов, что спо-
собствует инфильтрации макрофагами М1 и активации 
Th1, поддерживающих хроническое слабовыраженное 
воспаление. Вероятно, свой вклад в поддержание вос-
паления вкладывает и микробиом, т.к. нарушение ки-
шечного барьера при ожирении ведет к повышению 
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 проницаемости для пищевых антигенов. В обзоре лите-
ратуры представлены данные по изучению влияния пи-
тания и состояния кишечной микрофлоры на формиро-
вание метаболического синдрома.

ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Хорошо известно, что значительное влияние на здо-
ровье оказывает характер питания, и в ряде стран вво-
дится функциональное питание, например, Food for 
Specified Health Use; FOSHU, которое признается как 
альтернатива медикаментозной терапии. Безусловно, 
соотношение, дефицит или избыток тех или иных пи-
тательных веществ в рационе отражаются на функци-
онировании всего организма, в том числе могут быть 
причиной формирования метаболических нарушений. 
В рационе большинства людей присутствует большое 
количество продуктов длительного хранения, содержа-
щих консерванты, которые, взаимодействуя, например, 
с α-амилазой, ферментом, обеспечивающим расщепле-
ние углеводов, ингибируют ее активность и замедляют, 
таким образом, гидролиз крахмала [1, 2]. Неоднозначна 
роль молочных продуктов в формировании защитных 
механизмов при метаболическом синдроме. Основны-
ми компонентами молочных продуктов являются Ca2+, 
белок и жир. Ca2+ способствует снижению концентрации 
общего холестерина и липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) в сыворотке крови, повышая уровень липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП), таким образом, улуч-
шая профиль липопротеинов сыворотки и соотношение 
ЛПВП к ЛПНП. Риск сердечно-сосудистых катастроф при 
метаболическом синдроме связан с повышенным ар-
териальным давлением. Ca2+ молочных продуктов сни-
жает систолическое и диастолическое артериальное 
давление за счет снижения проницаемости мембран 
для одновалентных и двухвалентных катионов. Cа2+ мо-
лочных продуктов связывает в кишечнике насыщенные 
жирные кислоты, образуя нерастворимые соединения, 
снижая, таким образом, их всасывание. Другим вариан-
том влияния Са2+ является связывание его с желчными 
кислотами, что ингибирует реабсорбцию желчных кис-
лот и повышает их клиренс. Регуляторная роль белков 
молочных продуктов в метаболическом синдроме опре-
деляется их способностью улучшать липидный профиль, 
повышая соотношение ЛПВП/ЛПНП. Также молочные 
белки являются предшественниками ингибирующих ан-
гиотензин-I-превращающий фермент пептидов, которые 
могут снижать кровяное давление. Однако исследова-
ния по оценке влияния диет с высоким потреблением 
молочных продуктов неоднозначны. По одним данным, 
у людей с ожирением диеты с высоким содержанием 
Cа2+ (1200 мг Cа2+ в день, включая три порции молочных 
продуктов) приводили к снижению уровня инсулина [3]. 
По данным L. Khorraminezhad и соавт., высокое потре-
бление молочных продуктов (≥4 порции/день) снижало 
содержание в плазме F2-IsoPs — основного биомаркера 
окислительного стресса, связанного с диабетом 2 типа, 
но не влияло на гликемические параметры (глюкоза на-
тощак, инсулин и HOMA-IR) [4]. Исследование диеты в те-
чение 6 мес с высоким потреблением молочных продук-
тов (3–5 порций молочных продуктов в день) показало 
отсутствие изменений по сравнению с контрольной груп-

пой, придерживающейся своей обычной диеты, между 
изменениями массы тела или состава тела, артериально-
го давления, маркеров воспаления, функции эндотелия, 
адипонектина. В группе людей с высоким потреблением 
молока наблюдалось умеренное неблагоприятное по-
вышение концентрации холестерина в сыворотке кро-
ви [5]. Таким образом, исследования не дают четкой под-
держки гипотезы о том, что повышенное потребление 
молочных продуктов благотворно влияет на показатели 
метаболического синдрома. Хотя роль Ca2+ в регуляции 
метаболического синдрома бесспорна, пока нет ясного 
понимания разницы влияния Ca2+ молочных продуктов 
и Ca2+ в виде добавок. Вероятно, это связано с химиче-
ской формой кальция (в молочных продуктах — фосфат 
кальция, в добавках — карбонат кальция) либо может 
быть объяснено синергетическим действием других мо-
лочных компонентов.

Полезными пищевыми добавками для контроля мас-
сы тела могут быть растительные продукты из-за при-
сутствия в них многочисленных биологически активных 
соединений, которые способны противодействовать 
окислительному стрессу, связанному с ожирением, воз-
действовать на процессы пищеварения, пролиферацию 
и дифференцировку адипоцитов, а также молекуляр-
ные и метаболические пути, связанные с ожирением. 
Применение диет с высоким содержанием клетчатки, 
низкой концентрацией жиров и ежедневными аэроб-
ными нагрузками приводит к значительному снижению 
индекса массы тела (ИМТ), всех липидов сыворотки и со-
отношения липидов, уровня глюкозы натощак, инсули-
на, миелопероксидазы, 8-изопростагландина F2-альфа, 
С-реактивного белка, растворимого ICAM-1, раствори-
мого Р-селектина, макрофагального воспалительного 
белка-1-α и матриксной металлопротеиназы-9. Снижа-
ются адгезия моноцитов и их хемотаксическая актив-
ность. Отмечается, что у 9 из 15 участников по результа-
там применения соответствующей диеты был отменен 
диагноз метаболического синдрома [6]. В Китае, Япо-
нии и Корее в качестве популярного лекарственного 
средства используют гриб Phellinus linteus, полученные 
из него экстракты проявляют антиканцерогенную, про-
тивовоспалительную и антиоксидантную активность, 
способны снижать содержание медиаторов воспаления, 
таких как оксид азота, фактор некроза опухоли альфа 
(TNF-α), интерлейкин-6 и моноцитарный хемотаксиче-
ский фактор 1 (MCP-1), индуцированные либо липополи-
сахаридами (ЛПС), либо кондиционированной средой, 
полученной из адипоцитов и в кокультурах адипоцитов 
и макрофагов. Экстракты, полученные из Phellinus linteus, 
блокируют миграцию макрофагов к адипоцитам. Кро-
ме того, возможно опосредованное влияние экстрак-
та за счет ингибирования сигнальных путей активации 
клетки ERK, p38 и STAT3 [7]. Изучение влияния вегетари-
анского питания на метаболический синдром показыва-
ет снижение показателей риска сердечно-сосудистых ка-
тастроф, уровня глюкозы натощак, общего холестерина, 
ЛПНП, триглицеридов, С-реактивного белка, лептина, ин-
сулина, массы тела и окружности талии, более высокие 
уровни растворимых рецепторов лептина и адипонек-
тина [8–14]. С развитием исследований в области нутри-
цевтиков становится очевидным, что многие полезные 
свойства этих соединений обусловлены наличием 
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 полифенолов. Исследования по влиянию полифеноль-
ных экстрактов из арктических ягод (болотной черники, 
морошки, вороники, альпийской толокнянки, брусники) 
при метаболическом синдроме показывают предотвра-
щение гиперинсулинемии натощак и постпрандиальной 
гиперинсулинемии, уменьшают отложения триацилгли-
церина в печени, снижают уровень циркулирующих эн-
дотоксинов. Но ни один из ягодных экстрактов не влиял 
на уровень С-пептида или увеличение массы тела [15]. 
Полифенолы оказывают ингибирующее влияние на диф-
ференцировку дендритных клеток, на макрофаги, усили-
вают пролиферацию В- и Т-клеток, подавляют Т-хелперы 
(Th1, Th2, Th17 и Th9), уменьшают воспаление, модулируя 
взаимодействие между макрофагами и адипоцитами, 
снижают резистентность к инсулину [16–19]. Полифено-
лы уменьшают воспаление путем подавления провоспа-
лительных цитокинов при воспалительных заболевани-
ях кишечника за счет индукции Treg-клеток в кишечнике, 
ингибирования TNF-α и индукции апоптоза, уменьшая 
повреждение ДНК. Полифенольные соединения могут 
подавлять экспрессию Toll-подобных рецепторов (TLR) 
и провоспалительных генов. Их антиоксидантная актив-
ность и способность ингибировать ферменты, участвую-
щие в производстве эйкозаноидов, также способствуют 
противовоспалительным свойствам [20, 21]. Matricaria 
chamomilla (синоним: Matricaria recutita) —  растение, 
известное как ромашка лекарственная, широко распро-
странено в мире в качестве лекарственного растения. 
Препараты из цветков ромашки обладают антиоксидант-
ным, противовоспалительным, антисептическим, спаз-
молитическим и седативным действиями, содержат ряд 
биологически активных соединений, в том числе эфир-
ные масла (хамазулен, α-бисаболол), спироэфиры и фе-
нольные соединения — фенольные кислоты, кумарины 
и флавоноиды. Экстракты ромашки за счет содержания 
полифенолов обладают защитным действием против 
заболеваний, связанных с окислительным стрессом, 
включая метаболический синдром и ожирение, ромаш-
ка ингибирует переваривание углеводов и всасывание 
глюкозы в кишечнике, оказывает гипогликемические 
и гипохолестеринемические эффекты [22–25]. Флавоно-
иды из пищевых и травяных растений обладают потенци-
ально полезным действием для профилактики и лечения 
стеатоза печени, чувствительности к инсулину и других 
метаболических синдромов [26, 27]. Биоактивные флаво-
ноиды, выделенные из корня Scutellaria baicalensis Georgi, 
помимо влияния на снижение массы тела и резистентно-
сти к инсулину, риска формирования сахарного диабета 
2 типа [28], влияют на состав микробиоты кишечника. 
Флавоноиды (например, антоцианы) не могут полностью 
всасываться в желудочно-кишечном тракте и метаболи-
зируются микробиотой кишечника [29, 30]. Употребле-
ние лютеолина, противовоспалительного флавоноида, 
оказывает смягчающее действие на воспаление жиро-
вой ткани и резистентность к инсулину, этот эффект мо-
жет быть частично опосредован путем подавления ак-
тивности M1-макрофагов в жировой ткани [31].

В качестве эффективных стратегий лечения ожирения 
все больше внимания уделяется составу макронутри-
ентов в рационе. Одной из причин формирования ме-
таболического синдрома принято считать повышенное 
потребление насыщенных жирных кислот. Однако огра-

ничение жиров в обычных диетах сопровождалось эпи-
демией ожирения и метаболического синдрома [32, 33]. 
Высокое содержание углеводов в таких диетах усугу-
бляет атерогенную дислипидемию при метаболическом 
синдроме [34]. Вероятно, ограничение углеводов может 
оказывать более благоприятное влияние на развитие 
метаболического синдрома, чем ограничение жиров. 
Насыщенные жирные кислоты, выделяющиеся из адипо-
цитов, активируют передачу сигналов TLR4 в макрофагах 
и способствуют высвобождению воспалительных факто-
ров  [35]. Насыщенные жирные кислоты могут имитиро-
вать действие ЛПС, провоспалительного эндотоксина, 
могут напрямую стимулировать экспрессию провоспали-
тельных цитокинов, таких как интерлейкин-6 и TNF-α [36]. 
Однако значимость НЖК в формировании метаболиче-
ского синдрома весьма неоднозначна. НЖК неоднород-
ны по своим эффектам в зависимости от подтипов этих 
жирных кислот. Повышение потребления уровня НЖК 
связывают с риском формирования сахарного диабета 
2 типа, но не всегда снижение доли НЖК в рационе сни-
жает риск сахарного диабета 2  типа [37–40]. Изучение 
дифференцированного подхода к оценке уровня разных 
подтипов НЖК свидетельствует о разнонаправленном их 
влиянии. Так, НЖК с четной цепью (14:0, 16:0 и 18:0) были 
положительно связаны с заболеваемостью диабетом 
2 типа, тогда как НЖК с нечетной цепью (15:0 и 17:0) и НЖК 
с более длинной цепью (20:0, 22:0, 23:0 и 24:0) были об-
ратно связаны с развитием диабета 2 типа [41]. Влияние 
НЖК на сердечно-сосудистый риск также неоднозначно. 
Ранее считалось, что высокое потребление НЖК повыша-
ет риск сердечно-сосудистых заболеваний [42]. На сегод-
ня не определено, какой процент в дневном рационе мо-
гут составлять НЖК. Диеты с заменой углеводов на НЖК 
не оказывают существенного влияния на концентрацию 
аполипопротеина В, НЖК могут снижать концентрацию 
триглицеридов в плазме, по сравнению с пищевыми 
углеводами [43, 44]. Влияние НЖК пищи на риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний связано с пищевой матри-
цей, через которую они потребляются. Так, например, 
употребление сыра может не повышать концентрацию 
холестерина в плазме по сравнению с маслом, имеющим 
такое же содержание НЖК. Для коррекции риска фор-
мирования метаболического синдрома часто исполь-
зуют оценку гликемического индекса и гликемической 
нагрузки продуктов [45]. В большинстве исследований 
показано, что употребление продуктов с высоким гли-
кемическим индексом связано с повышенным риском 
метаболического синдрома, увеличением окружности 
талии, повышенным артериальным давлением, уровнем 
триглицеридов и глюкозы натощак, сниженными уровня-
ми общего холестерина и С-реактивного белка [46–48]. 
Исследования показывают, что в формирование метабо-
лического синдрома у подростков больший вклад вносят 
характер питания и в меньшей степени уровень физиче-
ской активности [49–52]. Кроме того, риск формирования 
метаболического синдрома у детей связан с наличием 
ожирения у матери во время беременности и от характе-
ра питания матери и ребенка в первые годы жизни. Ожи-
рение у матери в период беременности повышает риск 
неблагоприятного программирования метаболизма 
плода с развитием избыточной жировой ткани и инсули-
норезистентности [53]. Дефицит ω-3  полиненасыщенных 

doi: https://doi.org/10.14341/omet12893Ожирение и метаболизм. – 2022. – Т. 19. – №3. – С. 292-299 Obesity and metabolism. 2022;19(3):292-299



 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 295REVIEW

 жирных кислот (ПНЖК) в раннем возрасте может усу-
губить нарушения метаболизма, включая непереноси-
мость глюкозы, резистентность к инсулину, ожирение 
и дислипидемию, тем самым повышая предрасположен-
ность к метаболическому синдрому во взрослом воз-
расте. Пищевые добавки с ω-3 ПНЖК в раннем возрасте 
способствуют повышению чувствительности к инсулину, 
ингибированию глюконеогенеза и стимулированию гли-
когенеза, повышают толерантность взрослого потомства 
к диете с высоким содержанием жиров [54]. Комплекс 
изменений, происходящих при метаболическом синдро-
ме, может быть причиной не только риска сердечно-со-
судистой патологии, развития сахарного диабета 2 типа 
и онкологии, но и нейродегенеративных нарушений. 
Метаболические изменения, ожирение и воспаление 
жировой ткани, дисбактериоз кишечной микробиоты 
и системное слабовыраженное воспаление приводят 
к нарушению гематоэнцефалического барьера и раз-
витию нейровоспаления параллельно с накоплением 
токсического амилоида. Позднее за этими изменениями 
следуют дисфункция синаптической передачи, нейроде-
генерация и, наконец, нарушение памяти и когнитивных 
функций, запуск болезни Альцгеймера [55–58].

Таким образом, характер питания является одним 
из первых факторов, определяющих риск формиро-
вания метаболических нарушений, начиная уже с вну-
триутробного развития и раннего возраста. Безусловно, 
положительный эффект в коррекцию метаболических 
показателей вносят снижение доли углеводов, повыше-
ние содержания антиоксидантов, полифенолов и фла-
воноидов. Однако до сих пор остаются нерешенными 
вопросы о необходимости и степени сокращения в ра-
ционе уровня НЖК, учитывая особенности влияния раз-
личных подтипов НЖК.

МИКРОФЛОРА КИШЕЧНИКА И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ 
СИНДРОМ

Микробиота кишечника играет важную роль в регу-
ляции иммунной системы, которая включает барьер сли-
зистой оболочки кишечника и энергетический гомеостаз 
[59–63]. Вклад кишечной микробиоты в ожирение и его 
развитие впервые был предположен R. Ley и соавт. [64]. 
Микробиота кишечника превращает сложные углеводы 
в короткоцепочечные жирные кислоты, муцины и пище-
вые волокна – в легкодоступные сахара для быстрого 
всасывания в кишечнике, метаболизирует длинноцепо-
чечные жирные кислоты, полученные с пищей [65–67]. 
Таким образом, микробиота кишечника, влияя на мета-
болизм липидов, углеводов и накопление жира в печени, 
участвует в формировании метаболического синдрома. 
Микробиота способна поддерживать дифференцировку 
макрофагов за счет регуляции дифференцированного 
потребления глюкозы, глютамина и кислорода. Наруше-
ние проницаемости кишечной стенки и, как следствие, 
повышение поступления бактериальных ЛПС способ-
ствуют активизации экспрессии Th1 провоспалительных 
цитокинов интерферона гамма, TNF-α и интерлейки-
на-1β, способствующих дифференцировке макрофагов 
в М1 воспалительный фенотип [68].

Bacteroidetes и Firmicutes являются доминирующими 
типами микробиоты кишечника и связаны с метаболи-

ческим синдромом. Известно, что у мышей с ожирением 
соотношение Bacteroidetes и Firmicutes было снижено, 
в то время как снижение массы тела увеличивало это 
соотношение [69–71]. Развитие ожирения характеризу-
ется преобладанием специфических наборов бактерий, 
особенно Halomonas и Sphingomonas, и относительно 
меньшим количеством в популяции Bifidobacteria. Уста-
новлена прямая взаимосвязь ИМТ и частоты выявления 
дисбактериоза кишечника [72]. Однако, по данным не-
которых авторов, не было получено взаимосвязи ИМТ 
с распределением Bacteroidetes и Firmicutes [73–75]. Нару-
шение баланса между микробиотой кишечника и иммун-
ной системой хозяина может привести к системному вос-
палению и резистентности к инсулину за счет активации 
ЛПС и провоспалительных цитокинов. Введение в раци-
он пребиотиков и пробиотиков может снизить гипер-
холестеринемию при воспалении кишечника, уровень 
глюкозы натощак, инсулина плазмы натощак и HOMA-I, 
восстановить целостность кишечного барьера и улуч-
шить иммунную защиту, таким образом, положительно 
регулируя метаболический баланс и способствуя кон-
тролю массы телаа [76]. Дополнительное введение ω-3 
жирных кислот, олигосахаридов в комплексе с пробио-
тиками и пребиотиками оказывает благотворное влия-
ние на модулирование микробиоты кишечника и норма-
лизацию провоспалительного состояния [77–79]. Также 
и применение растительных флавоноидов может сни-
жать синтез липидов в печени и воспаление за счет моду-
лирования кишечной микробиоты, связанной с фекаль-
ной масляной кислотой, и защиты барьерной функции 
кишечника [80]. Питание с включением в рацион продук-
тов быстрого приготовления, с избытком НЖК и простых 
сахаров, может быть причиной дисбактериоза кишечни-
ка и нарушения барьера кишечного эпителия. Так, при 
диетах с высоким содержанием жира снижается количе-
ство бифидобактерий, модулирующих барьерную функ-
цию кишечника, и уровень эндотоксинов в кишечнике. 
Диеты, богатые НЖК, снижают уровень грамположитель-
ных и повышают уровень грамотрицательных бактерий, 
что приводит к повышению концентрации ЛПС в эпите-
лии толстой кишки, печени и сыворотке [81, 82]. У паци-
ентов с ожирением и метаболическим синдромом часто 
наблюдается нарушение продукции иммуноглобулина 
А (IgA), который вместе со слизью и антимикробными 
пептидами образует первую линию защиты эпителиаль-
ных клеток кишечника, защищая их от значительного ко-
личества кишечных антигенов. Нарушение в синтезе IgA 
приводит к дисбактериозу, такому, например, как обога-
щение протеобактерий, обычно наблюдаемое при ожи-
рении и колите. Напротив, усиленная функция IgA может 
улучшить и даже предотвратить развитие метаболиче-
ского синдрома [83–85]. Повышенная проницаемость ки-
шечника, особенно в местах соединения эпителиальных 
клеток, в свою очередь, приводит к проникновению ЛПС 
микробиоты из кишечника в кровоток, где он активиру-
ет сигнальный комплекс CD14/TLR4/MD1 на иммунных 
клетках, что приводит к секреции провоспалительных 
цитокинов с последующим развитием системного вос-
паления, ожирения и резистентности к инсулину. Пока-
зано, что мыши CD14-/- и TLR-/- защищены от ожирения, 
воспалительных и метаболических эффектов при высо-
кожировой диете [86, 87]. При  дисбактериозе, связанном 
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с Candida albicans, через поврежденную стенку кишки 
в кровь начинают проникать не только токсические про-
дукты жизнедеятельности грибка, но и отдельные ком-
поненты пищи, что способствует попаданию пищевых 
антигенов в кровь с последующим развитием реакций 
пищевой гиперчувствительности, запуску системных 
воспалительных реакций и метаболических наруше-
ний [88]. Повышение уровней IgG и IgA к Candida albicans 
сочетается с повышенным ИМТ и частотой гиперчувстви-
тельности на кластер молочных продуктов, антигены 
продуктов семейства бобовых и глютен [89, 90].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В современном мире метаболический синдром 
остается важной проблемой, являясь фактором риска 
сердечно-сосудистых, нейродегенеративных, онколо-
гических заболеваний и развития сахарного диабета 
2 типа. Хотя патогенез метаболического синдрома пока 
полностью не выяснен, известно, что центральную роль 
играют висцеральное ожирение и связанные с ним ос-
ложнения, такие как дислипидемия и повышение уровня 
провоспалительных цитокинов. В настоящее время счи-
тается, что жировая ткань является активным эндокрин-
ным органом, который выделяет различные гумораль-
ные факторы (адипокины), и его переход к производству 
провоспалительных цитокинов при ожирении, вероят-
но, способствует системному воспалению низкого уров-
ня, которое наблюдается при хронических патологиях, 
связанных с метаболическим синдромом. Значительный 

вклад в регуляцию метаболических процессов вносит 
микробиом кишечника. Снижение уровня патогенной 
микрофлоры и поддержание оптимального уровня би-
фидо- и лактобактерий являются необходимыми услови-
ями поддержания здоровья организма, снижения уровня 
воспалительных и дегенеративных реакций. Безусловно, 
первоначально для решения проблемы метаболических 
нарушений необходима коррекция питания. Нет объ-
ективных доказательств применения элиминационных 
диет с исключением из рациона питания углеводов или 
жиров, но вполне доказана необходимость увеличения 
доли растительной пищи, богатой флавоноидами, поли-
фенолами и другими активными соединениями.
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