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В условиях современного мира все глобальнее становится проблема ожирения и метаболического синдрома. Соци-
альные и экологические факторы, играющие роль в развитии этих состояний, еще не до конца изучены, однако уже 
сейчас накапливаются данные, свидетельствующие о том, что развитию ожирения и метаболического синдрома спо-
собствуют неблагоприятные условия раннего периода жизни, например, заболевания матери в периоды беременно-
сти и лактации, использование различных химических и лекарственных агентов, низкая масса плода при рождении, 
неблагоприятные режим и качество питания. Все эти факторы оказывают воздействие на состояние желудочно-ки-
шечного тракта, в частности приводят к дисбалансу кишечной микрофлоры. Накапливаются данные о том, что микро-
биом кишечника людей с ожирением структурно и функционально отличен от микрофлоры кишечника здорового 
человека. Выявление прочной корреляционной связи между этими параметрами может открыть перспективы для 
профилактики метаболического синдрома и всех ассоциированных с ним состояний путем поддержания здоровья 
кишечной микрофлоры. Целью данной статьи является освещение данных исследований, проводимых на животных 
и людях, которые подтверждают наличие патофизиологических механизмов влияния кишечной микрофлоры на раз-
витие ожирения и сопутствующего метаболического синдрома, а также поиск возможностей профилактики данных 
состояний посредством добавления пре- и пробиотиков к пище.
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The problem of obesity and metabolic syndrome is becoming increasingly global in the modern world. The social and envi-
ronmental factors that play a role in the development of these conditions are not yet fully understood, but there is already 
accumulating evidence that the development of obesity and metabolic syndrome is promoted by unfavorable conditions in 
early life, such as maternal diseases during pregnancy and lactation, the use of various chemical and medicinal agents, low 
birth weight of the fetus, and unfavorable dietary patterns and quality of nutrition. All these factors have their impact on the 
gastrointestinal tract, particularly leading to an imbalance of the intestinal microflora. Evidence is accumulating that the gut 
microbiome of obese people is structurally and functionally different from the gut microflora of healthy people. The identifi-
cation of a strong correlation between these parameters may offer prospects for the prevention of metabolic syndrome and 
all associated conditions by maintaining the health of the gut microflora. The aim of this article is to highlight the data from 
animal and human studies that confirm the presence of pathophysiological mechanisms of the influence of the intestinal mi-
croflora on the development of obesity and the associated metabolic syndrome, and to search for opportunities to prevent 
these conditions through the addition of pre- and probiotics to food.
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ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
И МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА

Ожирение и метаболический синдром становятся все 
более глобальной проблемой в условиях современного 
мира и являются главной неинфекционной эпидемией. 
По данным ВОЗ, в 2016 г. избыточный вес был выявлен 
у 39% населения (39% для мужчин и 40% для женщин), 
ожирение у 13% (11% для мужчин и 15% для женщин). 
По прогнозам Всемирной федерации по борьбе с ожи-

рением 2023 г., в течение 12 лет количество людей, име-
ющих избыточный вес или ожирение, составит 51% на-
селения Земли — это более 4 млрд человек. Развитие 
ожирения — многофакторный патофизиологический 
процесс, на который оказывают влияние генетические, 
социальные, различные внутренние и внешние фак-
торы. В связи с этим растет значимость открытия всех 
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патофизиологических механизмов его возникновения, 
а также причин прогрессирования данного состояния 
с целью определения методов профилактики и лечения 
этой категории пациентов.

Микробиота кишечника представляет собой сово-
купность всех бактерий, архей, грибов, протист и виру-
сов, населяющих желудочно-кишечный тракт человека. 
Экосистема кишечника включает в себя более тысячи 
уникальных штаммов бактерий, численность которых 
на порядок выше численности клеток человеческо-
го организма. В настоящее время накапливается все 
больше данных, демонстрирующих их значимую роль 
в регуляции здоровья [1]. Известно, что кишечная ми-
кробиота синтезирует витамины, а также способствует 
поддержанию гомеостаза пищеварительной и иммун-
ной систем посредством тесных симбиотических связей 
с организмом хозяина [2]. Есть сведения о том, что ми-
кробиом оказывает влияние и на центральную нервную 
систему (ЦНС), секретируя нейротрансмиттеры, такие 
как ГАМК и триптофан [1]. Прокариотические организмы, 
как и другие органы и системы, динамически реагируют 
на внешние и внутренние физиологические сигналы для 
поддержания гомеостатического состояния организма. 

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА И ДИЕТА

Общеизвестно, что состав микробиоты кишечника 
человека варьирует в зависимости от возраста, генети-
ческих факторов, массы тела, геологического местона-
хождения, а также рациона. Согласно исследованиям, 
до 57% микробного состава кишечника обусловлено 
особенностями питания, в то время как на генетически 
опосредованные вариации приходится лишь 12%, а из-
менения диеты способны приводить к быстрой видимой 
реструктуризации микрофлоры всего за сутки [3]. 

Так, в исследованиях на мышах было показано, что 
диета с высоким содержанием жиров значительно сни-
жает бактериальное разнообразие у мышей, но этот эф-
фект легко обратим при возвращении к нормальному 
рациону [4]. Эффект был воспроизведен у людей, пере-
шедших с диеты, богатой клетчаткой, на диету с высо-
ким содержанием жиров и сахара [2]. Примечательно, 
что негативный эффект диеты с высоким содержанием 
жиров (high-fat diet, далее — HFD) является комплекс-
ным, так как при повторных циклах HFD происходит 
ускоренный набор веса после периода нормально пи-
тания [4]. Описано, что подобные изменения в микро-
биоте могут длиться дольше, чем продолжительность 
жизни человека и приводить к исчезновению коммен-
сальных штаммов из поколения в поколение [5]. В таких 
случаях восстановление разнообразия у следующих 
поколений может достигаться только путем фекальной 
трансплантации. Однако есть данные, что HFD снижает 
численность Lactobacillus, Bifidobacterium, Akkermansia, 
Faecalibaculum и Blautia, обогащая микробиом такими 
штаммами, как Desulfovibrionaceae, Rikenellaceae RC9 
и Mucispirillum. HFD приводил к ожирению у самцов 
мышей, а повышенное потребление клетчатки в сово-
купности с HFD способно увеличивать разнообразие ки-
шечной микробиоты, содержание короткоцепочечных 
жирных кислот (Short-chainfattyacids, далее — SCFAs) 
и расходования энергии [6]. 

МИКРОБИТА КИШЕЧНИКА И МАССА ТЕЛА

По данным многочисленных исследований, 
у пациентов с ожирением повышено количество 
Bacteroidetes, Рroteobacteria и снижено содержа-
ние Actinobacteria, Firmicutes, TM7 (Saccharibacteria), 
Fusobacteria, а также чаще верифицируются филотипы 
Tenericutes, Planctomycetes и Lentisphaerae по срав-
нению с подобными показателями здоровых людей. 
В микробиоме толстой кишки пациентов с ожирени-
ем без сопутствующего метаболического синдрома 
реже регистрируется филотип Lentisphaerae, наблю-
дается повышение количества Firmicutes и сниже-
ние Bacteroidetes по сравнению с показателями 
из группы пациентов, страдающих метаболическим 
синдромом [7].

Первые исследования, продемонстрировавшие 
связь между микробиомом и ожирением, проводились 
на стерильных мышах, устойчивых к ожирению, вызы-
ваемому диетой, даже в условиях питания с высоким 
содержанием жиров [3]. Фенотип ожирения передавал-
ся животным через фекальную трансплантацию от мы-
шей с генетически детерменированным ожирением, 
что приводило к значительному приросту массы тела 
у животных из контрольной группы [9]. Аналогичные 
результаты были получены при проведении исследо-
ваний на моно- и дизиготных парах близнецов, дискор-
дантных по ожирению. Микробная инокуляция при-
водила к прогрессирующему набору жировой массы 
у обладателей нормального индекса массы тела (ИМТ) 
после получения микрофлоры от близнеца с избыточ-
ным весом или ожирением [10]. Исследования состава 
микрофлоры с целью определения «штаммов стройно-
сти» выявили ассоциативную связь с повышением со-
отношения бактерий Bacteriodetes:Firmicutes, тогда как 
у людей с ожирением эта таксономическая пропорция 
инвертируется [11, 12]. В подтверждение этой модели 
выступают и данные, полученные при мониторинге ми-
кробиома пациентов с ожирением в период снижения 
веса [13, 14]. Обнаружена низкая сила корреляционной 
связи между ожирением и соотношением бактерий 
Bacteriodetes:Firmicutes в связи с выраженными меж-
личностными различиями и небольшими размерами 
выборки, что, вероятно, искажало результаты исследо-
ваний [15]. 

Хотя таксономический состав микробиома здорового 
человека доподлинно неизвестен, очевиден факт важно-
сти микробного разнообразия для поддержания гоме-
остаза организма. Так, снижение богатства микробных 
генов в фекалиях чаще выявляется у людей с избыточной 
массой тела, ожирением и метаболическим синдромом 
[16, 17]. Эта модель объясняется множеством метаболи-
ческих ниш, занимаемых определенным бактериальны-
ми колониями. 

В связи с вышеизложенным, оправданы попытки 
регуляции состава микрофлоры кишечника в качестве 
потенциального терапевтического метода в отношении 
ожирения и метаболического синдрома. Коррекция по-
требления макронутриентов хозяином с целью измене-
ния микробиоты, связанной с метаболическими наруше-
ниями, можно расценивать как один из способов борьбы 
с ожирением.

doi: https://doi.org/10.14341/omet13097Ожирение и метаболизм. – 2025. – Т. 22. – №3. – С. 222-228 Obesity and metabolism. 2025;22(3):222-228



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 224REVIEW

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА И ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ 
БАЛАНС 

Основной причиной возникновения ожирения яв-
ляется хронический положительный энергетический 
баланс. Нарушение регуляции распределения веществ 
в состоянии постоянного профицита приводит к нако-
плению жировой ткани, увеличению массы тела и мно-
жеству обменных нарушений [18]. Известно, что наруше-
ния баланса кишечной микрофлоры при сопутствующем 
ожирении отклонены в пользу популяции тех бактерий, 
которые способны извлекать энергетические ресурсы 
из пищи в большей степени, что приводит к перерас-
пределению питательных веществ и развитию ожире-
ния [9]. Таким образом, бактериальная ферментация не-
перевариваемых человеческим организмом углеводов, 
присутствующих в рационе, способствует чрезмерному 
образованию SCFAs и прочих липогенных предшествен-
ников и способна влиять на энергетический баланс хо-
зяина [19]. Известно, что благодаря извлечению энергии 
из SCFAs обеспечивается около 10% суточной потреб-
ности человека, кроме того, при бактериальной фер-
ментации образуются полезные метаболиты: пропио-
нат  — предшественник глюконеогенеза, также ацетат 
и бутират, которые включаются в обмен жирных кислот 
и холестерина [20–23].

Дополнительно SCFAs служат сигнальными молеку-
лами, взаимодействующими с рецепторными G-белка-
ми тканей и оказывая влияние на метаболизм глюкозы, 
белков и жирных кислот (Free fatty acid receptors — FFAR). 
Таким образом, состав пула SCFAs определяет метаболи-
ческое состояние хозяина [19].

Кроме того, сигнальная активность SCFAs влияет 
на активность желудочно-кишечного тракта и внутрен-
них органов, считается ключевым звеном в регуляции 
взаимосвязи кишечника и центральной нервной си-
стемы [24]. Многие исследования на животных и лю-
дях подтверждают связь между повышенным уровнем 
SCFAs в слепой кишке и фекалиях и склонностью к ожи-
рению, что объясняется более высокой скоростью фер-
ментации углеводов и извлечения из них энергетиче-
ских ресурсов [25–28]. Однако метаболические эффекты 
SCFAs плейотропны: увеличивая время транзита пищи 
по толстой кишке, наряду с извлечением дополнитель-
ной энергии путем усиленной бактериальной фермен-
тации повышается абсорбция важных микроэлементов 
из пищи [29]. 

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА И АППЕТИТ 

Известно, что передача сигналов SCFAs через FFAR 
2 и 3 типа стимулирует секрецию глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1) клетками кишечника, который повы-
шает секрецию инсулина, снижает секрецию глюкагона 
и подавляет аппетит [30, 31]. Исследования на мышах 
показывают, что SFCAs усиливает выработку в кишеч-
нике анорексогенного пептида YY и лептина, которые 
в гипоталамусе также влияют на аппетит и чувство 
сытости [29, 32–35]. Наряду с энтероэндокринными 
свойствами метаболиты SCFAs проявляют и нейроак-
тивность и способны напрямую влиять на аппетит. Так, 
ацетат может проходить через гематоэнцефалический 

барьер и усиливать гипоталамическую габанерги-
ческую нейротрансмиссию, также подавляя аппетит 
и снижая объем потребления продуктов с высоким 
содержанием жиров [36–38]. Дополнительно к сни-
жению потребления пищи активируются различные 
терморегуляторные гены, что приводит к усилению 
митохондриальной активности, экспрессии разобща-
ющего белка 2-го типа с повышением соотношения 
АМФ к АТФ, что стимулирует окислительные процессы 
в печени и жировой ткани через альфа2 5’-АМФ-акти-
вируемуюпротеинкиназу, и приводит к «потемнению» 
жировой ткани с активацией окисления липидов, 
подавляя накопление жира в организме и липидов 
в печени за счет регуляции генов PPAR alpha и белков, 
связанных с окислением жирных кислот [39–42]. Эти 
эффекты были исследованы на людях и продемонстри-
ровали, что введение в толстую кишку смесей SCFAs, 
содержащих ацетат, пропионат и бутират, увеличивает 
окисление липидов и расход энергии в состоянии по-
коя у исследуемых с ожирением, что может приводить 
к долгосрочным преимуществам в вопросе контроля 
веса [43].

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА И СИСТЕМНОЕ 
ВОСПАЛЕНИЕ 

Наряду с обменными нарушениями при метаболи-
ческом синдроме состояние хронического системно-
го воспаления, а уровни С-реактивного белка (СРБ) 
и провоспалительных цитокинов тесно связаны с раз-
витием ожирения и повышение сердечно-сосудистых 
рисков, неалкогольной жировой болезни печени 
и сахарного диабета 2 типа (СД2) [44–46]. Недавно 
была выявлена связь между системным воспалением 
на фоне ожирения и развитием инсулинорезистент-
ности [47, 48]. Хотя эти причинно-следственные связи 
до конца не изучены, имеются данные о том, что из-
менения микробиоты кишечника могут влиять на пе-
редачу иммунных сигналов в контексте метаболиче-
ского синдрома [49, 50]. 

Микроорганизмы кишечника занимают внешнюю 
поверхность слизистого слоя кишечного эпителия, 
где они взаимодействуют с пищевыми компонентами, 
в то время как внутренний слизистый слой эпителия 
кишечника является преградой для их воздействия 
на эпителиальные клетки и попадания патогенов в си-
стемный кровоток. Некоторые бактерии также выпол-
няют защитную функцию и препятствуют инвазии экзо-
генных агентов и микроорганизмов, способных нанести 
вред хозяину [51]. Многие комменсальные кишечные 
бактерии стабилизируют слизистую оболочку и спо-
собствуют обмену муцина, стимулируют выработку эн-
доканнабиноидов, способных уменьшать воспалитель-
ные реакции [49, 50, 52]. Также некоторые из бактерий 
способны усиливать синтез белков в соединительной 
ткани, что улучшает барьерную функцию слизистой 
оболочки [53, 54]. Микробиом кишечника обеспечивает 
клетки эпителия энергией и строительными материа-
лами, что стимулирует их рост и пролиферацию, уси-
ливает секрецию слизи и нормализует проницаемость 
кишечной стенки, а это снижает системное воспаление 
и иммунореактивность [55–57]. 
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При ожирении нарушается барьерная функция 
кишечника из-за наличия дисбиоза, развивается ме-
таболическая эндотоксинемия [58]. Повышенная аб-
сорбция бактериальных липополисахаридов (ЛПС), 
экспрессируемых на поверхности грамотрицательных 
штаммов, изменение проницаемости кишечной стенки 
и транслокация кишечных эндотоксинов в системный 
кровоток инициируют многочисленные провоспа-
лительные пути, которые приводят к органическим 
изменениям в тканях и органах, сопряженных с мета-
болическим синдромом [59]. ЛПС клеточной стенки 
грамотрицательных микроорганизмов стимулирует 
toll-подобные рецепторы слизистых и перифериче-
ских тканей и запускает каскад провоспалительных 
реакций [60, 61]. Выделяется фенотип ожирения с по-
вышенным уровнем ЛПС в плазме, при котором раз-
вивается метаболическая эндотоксинемия [60, 61, 62]. 
В сравнительном исследовании было выявлено, что 
уровни циркулирующих эндотоксинов на 20% выше 
у людей с ожирением и на 125% — у больных СД2 
в сравнении со здоровыми людьми [63]. Впервые связь 
метаболической эндотоксинемии и ожирения была из-
учена на грызунах: было обнаружено, что уровень ЛПС 
в плазме повышается при употреблении пищи с высо-
ким содержанием жиров, что в дальнейшем приводит 
к метаболической дисрегуляции, а именно к гипергли-
кемии и инсулинорезистентности [64]. Особый инте-
рес представляет то, что этот эффект достигался при 
искусственном подкожном введении ЛПС в плазму жи-
вотных без увеличения потребления ими жиров с пи-
щей, что свидетельствует о том, что провоспалитель-
ное состояние само по себе способствует нарушению 
обменных процессов и развитию ожирения. Потенци-
ально восстановление баланса между резидентными 
микроорганизмами и врожденным иммунитетом сли-
зистой оболочки способно ослабить системные эф-
фекты и разорвать порочный круг метаболического 
синдрома.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕБИОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

В настоящий момент диетические рекомендации 
могут сводиться к увеличению потребления пре- и про-
биотиков с пищей. Например, при введении пребио-
тической смеси ксиоолигосахарида и инулина умень-
шаются провоспалительные эффекты диеты с высоким 
содержанием жиров, а именно снижается концентрация 
ЛПС в плазме и ЛПС-зависимая экспрессия ИЛ-1b  [65]. 
У женщин с ожирением, получавших пребиотики, со-
держащие инулин/олигофруктозу, отмечалось увели-
чение популяций Bifidobacteriumи Faecalibacterium, 
что коррелировало со снижением концентрации ЛПС 
в плазме и уменьшением процентного содержания жи-
ровой ткани [66]. Возможно, вызываемая пребиотиками 
пролиферация комменсальных штаммов положитель-
но влияет на структуру слизистой оболочки кишеч-
ника, что приводит к улучшению барьерной функции, 
и,  как следствие, снижению транслокации эндотокси-
нов, а также ослаблению активации TLR [67]. Также этот 
пребиотический эффект может быть дополнительно 
увеличен за счет усиления синтеза глюкагоноподобно-
го пептида 2 типа, усиливающего барьерную функцию 

кишечника за счет активации синтеза белков в эпите-
лии [68]. В исследованиях на животных выявлено, что 
увеличение потребления пребиотиков способствует 
энтероэндокринной дифференцировке L-клеток ки-
шечника и повышает уровни анорексигенных пепти-
дов PYY иГПП-1 [33, 68, 69]. Добавление пребиотиков 
(фруктанов — 16 г/сут) увеличивает уровни PYY/GLP1 
в плазме и уменьшает чувство голода, а потребление 
инулина в дозе 21 г/сут приводит к увеличению кон-
центрации PYY в плазме, подавлению выработки гре-
лина и, как следствие, снижению потребления пищи 
с уменьшением жировой массы [70, 71]. Исследование 
физиологической активности сложных эфиров инули-
на-пропионата показало, что прием пребиотических 
добавок в дозе 20 г/день вызывал заметное улучше-
ние чувствительности к инсулину и снижение концен-
трации маркеров системного воспаления в сравнении 
с контрольной группой, получавшей целлюлозу [72]. 
Эффект был связан с повышенными концентрациями 
пропионата в стуле, что указывает на важность SCFAs 
в инсулин-сенсибилизации пребиотиков [73]. Пред-
лагалось множество механизмов действия пребиоти-
ков на уровень гликемии, например, опосредованный 
адипонектиновый клиренс свободных жирных кислот 
из плазмы или системные эффекты SCFAs, усиливающие 
метаболизм глюкозы и снижающие уровень свободных 
жирных кислот  [74–77]. Но даже в отсутствие четкого 
понимания биохимических процессов пребиотики уже 
доказали свою эффективность в коррекции обменных 
нарушений при ожирении и метаболическом синдроме.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, связь между составом кишечной 
микрофлоры и развитием таких состояний, как избы-
точный вес, ожирение и сопутствующий им метаболи-
ческий синдром, не вызывает сомнений. Множество ис-
следований в данной области уже открыли некоторые 
из патофизиологических механизмов, однако многие 
из них еще предстоит изучить. На данном этапе суще-
ствуют возможности для коррекции и профилактики 
развития и прогрессирования метаболических наруше-
ний путем воздействия на микробиом кишечника по-
средством коррекции питания.
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