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Ожирение является глобальной эпидемией современности и имеет серьезные последствия для здоровья, так как 
является важнейшим фактором риска развития таких хронических заболеваний, как артериальная гипертензия, 
сахарный диабет 2 типа, дислипидемии, атеросклероз и его осложнения. Изучение факторов риска, патогенетиче-
ских механизмов, а также поиск новых методов лечения и профилактики данной патологии является актуальной 
задачей современной медицины. На сегодняшний день известно, что определенную роль в развитии ожирения и ряда 
метаболических расстройств играют состав и функция микробиоты кишечника.  Одним из направлений профи-
лактики раннего возникновения и развития ассоциированных с ожирением заболеваний может быть поддержание 
нормального состава и коррекция нарушений экосистемы кишечника. В данном обзоре рассмотрены известные на 
сегодняшний день взаимосвязи изменений состава кишечной микробиоты и ожирения, проанализированы исследова-
ния, проведенные с целью оценки состава микробинома кишечника взрослого человека при ожирении. Представлены 
имеющиеся на сегодняшний день данные по коррекции избыточной массы и ожирения путем воздействия на состав 
кишечной микробиоты.
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Obesity is a global epidemic of modern times and has serious health consequences, as it is a major risk factor for the development of 
chronic diseases such as hypertension, type 2 diabetes, dyslipidemia, atherosclerosis and its complications. The study of risk factors, 
pathogenetic mechanisms, as well as the search for new methods of treatment and prevention of this pathology is an important 
task of modern medicine. Today it is known that the composition and function of the intestinal microbiota play a certain role in the 
development of obesity and a number of metabolic disorders. One of the areas of prevention of early onset and development of these 
diseases may be the maintenance of a normal composition and correction of disorders of the intestinal ecosystem. In this review, the 
currently known interrelationships of changes in the composition of the intestinal microbiota and obesity are reviewed, and studies 
have been analyzed to assess the composition of the adult intestinal microbiota in obesity. The presently available data on the 
correction of overweight and obesity by exposing the composition of the intestinal microbiota are presented.
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Введение. Эскалация эпидемии избыточного веса и 
ожирения в настоящее время является серьезной пробле-
мой во всем мире. Число пациентов с ожирением за по-
следние годы выросло почти на 30-50% как среди взрослых, 
так и среди детей [1, 2]. 

По прогнозам Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), к 2035 году 39% людей в современном 
обществе будут страдать от ожирения [3]. Как известно, 
избыточная масса тела и ожирение являются одними 
из главных модифицируемых факторов риска развития 
таких хронических заболеваний, как артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет 2 типа, дислипидемии, ате-
росклероз и его осложнения, являющихся основной при-
чиной смертности. 

Это определяет необходимость изучения проблемы 
избыточного веса и разработки новых подходов в области 
профилактики и коррекции данной патологии.

Исследования последних десятилетий выявили корре-
ляцию между особенностями пищевого поведения, про-
дуктами питания и составом кишечной микробиотиы (КМ) 
и метаболомом организма, неразрывно связанные с функ-
ционированием пищеварительной, сердечно-сосудистой 
систем. Обсуждается роль КМ в патогенезе метаболических 
нарушений на уровне всего организма, в формировании и 
выраженности инсулинорезистентности (ИР) и хроническо-
го системного воспаления [4-9], а также в модифицирова-
нии риска развития ишемической болезни сердца (ИБС) и 
цереброваскулярной болезни (ЦВБ). Считается, что состав 
КМ может быть новым фактором риска ССЗ [10,11]. Недав-
ние исследования на людях и животных подтвердили влия-
ние состава интестинальной микробиоты на развитие ожи-
рения [12, 13]. 

Под термином «микробиота» подразумевается «пол-
ный набор микробов (бактерий, грибов и вирусов, других 
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микроорганизмов), которые естественным образом суще-
ствуют в определенной биологической нише» [14-16]. 

Микробы, колонизирующие кишечник человека, со-
ставляют комплексную экосистему. Существуют доказа-
тельства, подтверждающие их большое разнообразие в же-
лудочно-кишечном тракте, по некоторым оценкам от 500 
до 1000 видов [17]. Каждый индивид обладает уникальным 
набором микроорганизмов [18], который сильно зависит от 
ряда факторов: этническая принадлежность, возраст, окру-
жающая среда, диета [19, 20]. 

Среди всего разнообразия микроорганизмов, колонизи-
рующих кишечник человека, выделяют 7 типов: Firmicutes, 
Bacteroides, Actinobacteria, Proteobacteria, Cyanobacteria, 
Verrucobacteria, Fusobacteriа. Филумы Firmicutes и 
Bacteroidetes отличаются наибольшим видовым разнообра-
зием и составляют 90% от общего числа всех представите-
лей кишечной микробиоты [21-23]. 

Кишечный эпителий ежеминутно подвергается воз-
действию большого количества пищевых и бактериальных 
антигенов. КМ вместе с эпителием кишечника и кишечной 
лимфоидной тканью являются важными компонентами си-
стемы иммунной защиты от чужеродных антигенов и пато-
генов и участвуют в регуляции гомеостаза и здоровья ма-
кроорганизма [24-26]. 

КМ рассматривается как эндокринный орган, оказы-
вающий влияние на циркулирующие сигнальные молеку-
лы внутри макроорганизма [27]. При нарушении состава 
КМ происходит избыточное образование и поступление в 
кровоток эндотоксина, триметиламиноксида (ТМАО), пред-
ставляющего собой липополисахарид (ЛПС) клеточной 
стенки грамотрицательных бактерий. Точный механизм 
влияния ТМАО на здоровье остаётся невыясненным, но 
уровень содержания триметиламиноксида в крови и плаз-
ме крови считается важным маркером для определения 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. Дока-
зано, что увеличение содержания ТМАО приводит к цело-
му ряду межклеточных взаимодействий и биохимических 
превращений, стимулируя развитие синдрома системного 
воспалительного ответа, эндотелиальной дисфункции, дис-
липидемии [28], гиперинсулинизма, служащими основой 
для прогрессирования метаболического синдрома [29, 30]. 
Имеются данные, подтверждающие связь продуктов мета-
болизма интестинальных бактерий (ТМАО, короткоцепо-
чечных желчных кислот) с развитием хронической болезни 
почек [31, 32], артериальной гипертензии [33, 34], ожи-
рения [35]. Предполагается, что наличие СД 2 типа также 
связано с нарушением регуляции иммунной системы и опо-
средовано частично составом КМ, ее функционированием, 
продукцией и эффектами продуцируемых микробиотой мо-
лекул [36]. 

Регуляция состава КМ осуществляется посредством 
огромного количества факторов, таких как генетические 
особенности и иммунный ответ макроорганизма [37, 38], 
способ родоразрешения [39], инфекции [40], питание [41, 
42], применение антибиотиков и других лекарственных 
препаратов, факторы окружающей среды [43], в т.ч. внеш-
няя микробная среда [44, 45].

Изменение состава кишечной микробиоты при ожи-
рении. Ожирение является сложным состоянием, и его 
причина обычно связана с комплексным взаимодействием 
генетики и факторов окружающей среды. Исследования по-
следних лет подтвердили, что генетическая предрасполо-
женность оказывает относительно небольшое влияние на 

развитие ожирения по сравнению с внешними факторами, 
такими как питание, образ жизни и физическая активность 
[46, 47]. Установлено, что один и тот же режим питания и 
количество физических нагрузок у разных людей по-разно-
му влияет на массу тела. Многие пациенты страдают ожи-
рением, несмотря на относительно небольшое потребле-
ние пищи. Это объясняется индивидуальными различиями 
энергообмена и, возможно, различной метаболической 
активностью микробиома человека, в том числе различ-
ным составом КМ, определённые характеристики которого 
могут предрасполагать к ожирению [48]. Предполагается, 
что именно КМ является связующим звеном между генети-
ческой предрасположенностью и окружающей средой при 
ожирении. 

Первые данные, свидетельствующие о роли КМ в разви-
тии ожирения, были получены Gordon и соавт. и подтверж-
дены в последующих исследованиях Backhed F. и соавт. [49] 
и Ley R. E. и соавт. [50, 51]. На модели алиментарного ожире-
ния для мышей была продемонстрирована резистентность 
к ожирению особей со стерильным желудочно-кишечным 
трактом. Кроме того, в ряде экспериментов, показано, что у 
исходно стерильных особей после трансплантации фекаль-
ной/кишечной микробиоты от мышей или людей с ожире-
нием, развивалось ожирение [35, 52]. Также имеются дан-
ные, подтверждающие, что инокуляция микробной флоры 
от худых особей может препятствовать развитию ожирения, 
как на здоровой диете, так и на диете с высоким содержа-
нием жиров [53, 54].

Существуют доказательства того, что к развитию ожи-
рения приводит нарушение состава КМ, в частности, изме-
нение соотношения бактероидов и фирмикутов [55, 56]. В 
других исследованиях были получены данные об ассоции-
рованном с ожирением увеличении числа актинобактерий 
при снижении числа бактероидов и неизменном количе-
стве фирмикутов [57]. В образцах кала беременных женщин, 
страдающих ожирением, и детей с избыточной массой тела 
было обнаружено избыточное содержание Staphylococcus 
aureus и бактерий семейства Enterobacteriaceae (протеобак-
терии) [58, 59]. Fei N. и Zhao L. описали значительный рост 
числа бактерий рода Enterobacter (протеобактерии) у ки-
тайцев с ожирением, гипертензией и гипергликемией. При 
этом в дальнейшем среди похудевших на фоне 23-недель-
ной диеты в рамках исследования отмечалось значительное 
снижение числа бактерий семейства Enterobacteriaceae [60].

Недавно опубликованное исследование Liu R. и соавт., 
продемонстрировало значительное снижение у лиц с ожи-
рением содержания Bacteroides thetaiotaomicron, фермен-
тирующего глутамат, и повышение концентрации послед-
него в сыворотке [61].

В экспериментальном исследовании Turnbaugh P. J. и 
соавт., [35] у генетически предрасположенных к ожирению 
лептин-дефицитных мышей были обнаружены особенности 
генотипа микробиоты, в частности, выявлены гены, кодиру-
ющие ферменты, расщепляющие неперевариваемые поли-
сахариды. Авторы наблюдали увеличение продуктов этой 
ферментации (ацетата и бутирата) в кишечнике и уменьше-
ние потерь калорий с калом у мышей с ожирением. Пере-
садка микрофлоры от мышей, страдающих ожирением, к 
обычным гнотобионтам приводила к большей экстракции 
калорий из пищи, чем у таких же животных, колонизиро-
ванных микробиотой от обычных, особей с нормальной 
массой тела. Через 2 недели у первых наблюдалась отчет-
ливая тенденция к более быстрой динамике веса и нако-
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плению жировой ткани (47% против 27%). При равном ко-
личестве корма различие в поступлении калорий составило 
2% калоража. Эти данные еще раз подтверждают участие 
КМ в энергетическом обмене и значение микробной со-
ставляющей в общем патогенезе ожирения. 

Интересным и не маловажным является тот факт, что 
ожирению подвержены взрослые люди, получавшие анти-
бактериальную терапию в детском возрасте [62-64]. Пред-
полагается, что это может быть связано с антибиотикоин-
дуцированным снижением количества бифидобактерий и 
бактероидов в неонатальном периоде [65]. 

КМ как мишень терапевтического воздействия при 
ожирении. Накопленные знания о роли интестинальной 
микробиоты позволили высказать предположение, что 
терапевтические стратегии, направленные на защиту ки-
шечного барьера и элиминацию кишечной бактериальной 
транслокации, могут снижать и даже предупреждать раз-
личные патологические состояния. 

Считается, что КМ может быть потенциальной терапевти-
ческой мишенью в лечении и профилактике ожирения [66]. 

На сегодняшний день активно изучается и применяется 
большое количество разнообразных методов лечения, ос-
нованных на модуляции КМ: диета, использование пре- и 
пробиотиков, синбиотиков, пищевых добавок, антибиоти-
ков, хирургического вмешательства и трансплантации фе-
кальной микробиоты [67]. 

Предполагается, что пробиотические добавки могут 
изменять КМ за счет снижения проницаемости кишечника, 
уменьшения воспалительного процесса и модуляции обме-
на веществ, создавая условия для снижения веса [68]. По-
казано, что назначение пробиотиков и пребиотиков может 
привести к снижению массы тела, нормализации липидно-
го профиля и нормализации углеводного обмена у пациен-
тов с метаболическим синдромом [69]. Введение в раци-
он пищевых добавок, содержащих микроорганизмы таких 
родов как Lactobacillus, Bifidobacterium, Saccharomyces, 
Streptococcus и Enterococcus, могут сыграть роль в профи-
лактике или лечении ожирения [70]. Неперевариваемые в 
верхних отделах кишечника пищевые углеводы способны 
улучшать рост и функции полезных представителей кишеч-
ной микробиоты [71, 72]. Увеличение потребления клетчат-
ки с помощью специальных пребиотиков может стимули-
ровать гормоны сытости и улучшить контроль аппетита, что 
может помочь в контроле веса тела [73].

Представленные данные исследований на животных и 
клинических испытаний на людях свидетельствуют о по-
тенциальном благоприятном воздействии пребиотиков и 
различных пробиотических штаммов на физические, био-
химические и метаболические параметры, связанные с 
ожирением [74]. 

Тем не менее, имеющиеся данные очень противоречи-
вы, отсутствуют представления о долгосрочных эффектах 
[75, 76]. Проведенный Barengolts E. анализ опубликован-
ных на 2016 г. рандомизированных клинических исследо-
ваний показал, что применение пребиотиков способствует 
снижению уровня тощаковой глюкозы, улучшению липид-
ного профиля и повышению чувствительности к инсулину, 
снижению уровня маркеров воспаления, но при этом не 
оказывает значимого влияния на массу тела [77]. 

Аналогичные данные были получены в 2019 г. при 
проведении анализа девятнадцати рандомизированных 
исследований (28 публикаций, 1412 участников), который 
подтвердил, что пищевые добавки с пробиотиками или 

синбиотиками оказывают небольшое влияние на умень-
шение окружности талии, но не влияют на массу тела или 
индекс массы тела. При этом авторы отметили, что качество 
доказательной базы в приведенных исследованиях варьи-
рует от низкого до умеренного [78].

В то же время, необходимо учитывать, что биоэквива-
лентность применения про- и пребиотических препаратов 
между экспериментальными моделями на животных и лю-
дях, между различными группами населения и индивидуу-
мами отсутствует. Также немаловажное значение имеют 
факты пробиотической токсичности и способность плохо 
изученных коммерческих пробиотических штаммов вызы-
вать бактериемию, особенно у лиц с иммунодефицитными 
состояниями [79]. Таким образом, имеющиеся результаты 
не позволяют сделать окончательные выводы. Необходимы 
крупномасштабные испытания, которые могут помочь луч-
ше информировать клиническую практику. Более глубокие 
знания о механизмах действия пре/пробиотиков, в соче-
тании с адекватными, рандомизированными контролиру-
емыми исследованиями, будут способствовать разработке 
персонализированных стратегий их применения в клиниче-
ской практике [80].

Одним из эффективных методов лечения ожирения 
является бариатрическая хирургия. Учитывая взаимосвязь 
между микробиотой кишечника и метаболическим здоро-
вьем человека, растет интерес к пониманию изменений, 
которые происходят в кишечной микробиоте после ба-
риатрической операции, и роли этих изменений в сниже-
нии массы тела и улучшении метаболического профиля. 
На сегодняшний день накоплено достаточное количество 
данных, подтверждающих изменения КМ после бариатри-
ческих операций. Имеются данные, свидетельствующие 
о том, что бариатрическая хирургия изменяет экспрессию 
некоторых генов, участвующих в метаболических процес-
сах, что вызывает изменения в составе микробиоты ки-
шечника и способствует снижению массы тела [81-86]. На 
животных моделях было показано, что после желудочного 
шунтирования происходит быстрое и продолжительное 
увеличение количества Gammaproteobacteria (Escherichia) 
и Verrucomicrobia (Akkermansia) [85]. 

Liu R. и соавт., наблюдали повышение содержания 
Bacteroides thetaiotaomicron и снижение концентрации глу-
тамата в сыворотке у людей с ожирением после бариатри-
ческой хирургии [61]. В работе Palleja A. и соавт. было также 
продемонстрировано, что у пациентов, перенесших бариа-
трическую операцию, происходило изменение микробного 
состава и изменялась относительная численность более 30 
видов микроорганизмов, представляющих интестинальную 
микробиоту. Эти изменения сопровождались снижением 
веса и улучшением метаболического профиля [86]. 

Таким образом, можно предположить, что вмешатель-
ство в процесс снижения веса с помощью бариатрической 
хирургии в какой-то мере преобразует связанные с ожире-
нием микробные и метаболические изменения. 

Еще одним интересным и сравнительно новым аспек-
том в лечении некоторых заболеваний и в т. ч. ожирения 
является трансплантация фекальной микробиоты (FMT). Со-
общается об успешном применении данной методики при 
лечении колита, ассоциированного с Clostridium difficile, 
воспалительных заболеваний кишечника, особенно язвен-
ного колита, и других расстройств, таких как хронический 
диверсионный колит, рефрактерный синдром раздражен-
ного кишечника и печеночная энцефалопатия [87-91]. 
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Есть также доказательства того, что FMT может быть эф-
фективной при лечении ожирения. Как уже упоминалось 
выше, на животных моделях было продемонстрировано 
модифицирующее влияние FMT на массу тела [35, 53, 54]. 
Недавно проведенные эксперименты по трансплантации 
фекальной микробиоты от взрослых пар самок, дискор-
дантных по ожирению, стерильным особям, продемон-
стрировали, что увеличение общей массы тела и жира, а 
также связанные с ожирением метаболические фенотипы 
были передаваемыми [54]. 

Тем не менее, исследований по FMT у людей с ожире-
нием недостаточно. Vrieze А. и соавт. в небольшом иссле-
довании изучали влияние введения кишечной микробиоты 
от худых доноров мужчинам с метаболическим синдромом 
на состав микробиоты реципиентов и метаболизм глюкозы 
[92]. Через шесть недель после введения микробиоты от ху-
дых доноров увеличивалось количество микроорганизмов, 
вырабатывающих бутират, и повышалась чувствительность 
реципиентов к инсулину. Alang N. и соавт. опубликова-
ли описание случая развития ожирения у женщины после 
трансплантации фекальной микробиоты от ее дочери, име-
ющей избыточную массу тела (показанием для проведения 
FMT была инфекция, вызванная Clostridium difficile) [93].  
Не смотря на то, что по-прежнему остается много нераз-
решенных вопросов относительно FMT, включая отбор и 
скрининг доноров, стандартизированные протоколы, дол-

госрочную безопасность и нормативные вопросы, изучение 
возможностей применения трансплантации микробиоты 
для лечения пациентов с ожирением продолжается [94].

Заключение. На сегодняшний день имеются многочис-
ленные доказательства, связывающие нарушение состава 
КМ с различными внекишечными заболеваниями. Однако, 
механизмы, обусловливающие их развитие, остаются мало-
изученными. 

Результаты представленных исследований подчерки-
вают неоднозначность изменений типового состава КМ 
при ожирении, что затрудняет оценку вклада целых ти-
пов бактерий в накоплении жира и заставляет задуматься 
о роли именно отдельных видов и их метаболитов, либо 
о необходимости дальнейших исследований типового 
состава микробиоты кишечника. Вполне вероятно, что 
влияние кишечного микробиома на ожирение намного 
сложнее, чем просто дисбаланс в пропорции этих типов 
бактерий. 

Необходимы дальнейшие исследования для уточнения 
сложных взаимоотношений между интестинальной микро-
биотой и организмом человека и разработки терапевтиче-
ских стратегий, ориентированных на кишечную микробио-
ту (диета и трансплантация фекальной микробиоты), как 
перспективных методов метаболической терапии, которые 
могут помочь пациентам корректировать и поддерживать 
здоровый вес на протяжении всей жизни.
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