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Аннотация. Актуальность. В настоящее время ожирение является одной из актуальных проблем 

современного здравоохранения. В многочисленных публикациях последних лет активно обсуждаются 

вопросы взаимосвязи нарушения состава микробиоты желудочно-кишечного тракта с патологическими 

состояниями человека. В статье представлены современные данные о составе кишечной микробиоты, а 

также механизмы влияния на состояние здоровья макроорганизма. Цель исследования. В данной работе 

обобщены данные современных и зарубежных исследований о составе микроорганизмов кишечника в 

норме и при ожирении и о связи развития ожирения человека с изменениями состава микробиоты ки-

шечника. Материалы и методы исследования. В исследовании применен метод анализа отечественной 

и зарубежной литературы по вопросу взаимосвязи микробиоты желудочно-кишечного тракта и ожире-

ния. Результаты и их обсуждение. Кишечная микробиота связана с развитием ожирения. Механизмы, 

лежащие в основе того, как кишечная микробиота может способствовать развитию ожирения, поняты 

частично. Диета с высоким содержанием жиров, углеводов программирует кишечную микробиоту так, 

чтобы в ней преобладали Firmicutes, но снижается полезные роды / виды, такие как Bacteroides, 

Bifidobacterium, Lactobacillus и Akkermansia. Измененная кишечная микробиота связана со снижением 

экспрессии SCFA, которые поддерживают целостность кишечного эпителиального барьера, уменьшают 

бактериальную транслокацию и воспаление. Выводы. Микробные изменения в кишечнике человека 

можно считать фактором, участвующим в развитии ожирения у людей. Необходимо лучшее понимание 

того, как изменения в составе микробиоты кишечника могут влиять на энергетический баланс и, таким 

образом, контролировать увеличение веса. Это может представлять собой многообещающий путь в гонке 

за разработкой нехирургических методов лечения ожирения. 

Ключевые слова: микробиом, микробиота кишечника, ожирение. 
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Abstract. Relevance. At present, obesity is one of the most urgent problems of modern healthcare. Nu-

merous publications of recent years actively discuss the issues of interrelation between the disturbance of the 

composition of the gastrointestinal tract microbiota and human pathological conditions. The article presents 

modern data on the composition of intestinal microbiota, as well as the mechanisms of influence on the state of 

health of the macroorganism. Purpose of the study. This paper summarizes the data of modern and foreign stud-

ies on the composition of intestinal microorganisms in a body’s normal state and in obesity and on the relation-

ship between the development of human obesity and changes in the composition of intestinal microbiota. Mate-

rials and methods of research. The method of analysis of domestic and foreign literature on the relationship 

between gastrointestinal microbiota and obesity was applied in the study. Results and their discussion. Intestinal 

microbiota is associated with the development of obesity. The mechanisms underlying how the gut microbiota 

may contribute to the development of obesity are partially understood. A high-fat, high-carbohydrate diet pro-

grams the gut microbiota so that it is dominated by Firmicutes but reduces beneficial genera/species such as 

Bacteroides, Bifidobacterium, Lactobacillus and Akkermansia. The altered gut microbiota was associated with 

decreased expression of SCFAs, which maintain the integrity of the intestinal epithelial barrier and reduce bacte-

rial translocation and inflammation. Conclusions. Microbial changes in the human gut can be considered as a 

https://elibrary.ru/esulbv
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factor involved in the development of obesity in humans. A better understanding of how changes in the gut 

microbiota composition may influence energy balance and thus control weight gain is needed. This may repre-

sent a promising avenue in the pursuit to develop non-surgical methods for obesity treatment. 

Keywords: microbiome, gut microbiota, obesity. 

 

Введение. Ожирение и связанные с ним метаболические нарушения приобрели характер всемир-

ной эпидемии. В литературе представлены новые доказательства того, что дисбиоз кишечной микробио-

ты (на уровне типа, рода или вида) влияет на метаболизм хозяина и накопление энергии. Много научных 

работ, посвященных изучению того, как кишечная микробиота может быть вовлечена в развитие или 

лечение ожирения. Ожирение является глобальной проблемой здравоохранения, которая определяется 

наследственностью и питанием, образом жизни. Распространенность ожирения растет тревожными тем-

пами, и его этиология связана со сложным взаимодействием диетических, генетических факторов и фак-

торов окружающей среды [13]. В последние годы появляется все больше доказательств связи ожирения с 

микробиотой кишечника. Однако сложные взаимодействия между генетикой, физической активностью 

человека, окружающей средой, микробиотой кишечника и ожирением остаются недостаточно изученны-

ми [11,14,21]. Необходимо выяснить сложное взаимодействие кишечных бактерий с организмом хозяина, 

а также возможное влияние таких переменных, как диета, возраст, пол или физическая активность. Диета 

оказывает заметный эффект, благотворно или отрицательно влияя на состав кишечной микробиоты, из-

меняя некоторые виды бактерий и регулируя метаболиты, вырабатываемые в кишечной среде [10,15].  

 На сегодняшний день активно проводятся исследования по влиянию микробиоты кишечника на 

функционирование организма человека. Изучаются механизмы взаимосвязи микробиоты желудочно-

кишечного тракта и различных патологических состояний, таких как ожирение.  

Цель исследования – анализ данных литературы о составе микроорганизмов кишечника в норме 

и при ожирении и о связи развития ожирения человека с изменениями состава микробиоты кишечника. 

Материалы и методы исследования. В литературном обзоре проведен анализ современных оте-

чественных и зарубежных научных публикаций, представленных в базе данных PubMed, elibrary. 

Результаты и их обсуждение. В состав микробиоты организма включены бактерии, грибы, нахо-

дящиеся в коже, на слизистой полости рта, в желудочно-кишечном тракте. Учитывая огромную роль 

микробиоты в регуляции множества физиологических процессов организме, микробиоценоз стали рас-

сматривать как составляющую генома человека. Еще Луи Пастер установил взаимосвязь между развити-

ем патологических состояний и микробиотой человека. Русский ученый Мечников И.И. изучал влияние 

микробиоты кишечника на здоровье человека. Микроорганизмы распределены на коже, слизистых обо-

лочках человека. 

Известно, что на протяжении всего желудочно-кишечного тракта состав микробиоты меняется. 

Это связано с понижением парциального давления кислорода, а также с низкой кислотностью желудоч-

ного содержимого и повышением рН по мере продвижения по желудочно-кишечному тракту. Сущест-

вуют бактерии, которые располагаются в пристеночной области и те, которые располагаются в просвете 

кишечной трубки. По мере продвижения по пищеварительному тракту аэробы сменяются на факульта-

тивные анаэробы, ниже расположились строгие анаэробы. Экосистема тонкой кишки менее стабильна и 

более чувствительна к модификациям, чем толстая кишка. В проксимальном отделе подвздошной кишки 

внутрипросветная флора превалирует над пристеночной. В данном отделе кишечника выявлено прибли-

зительно равное количество аэробных и анаэробных бактерий [6]. 

Пищевод представлен микробным миром полости рта. РН желудка не должен превышать 3,5-4,0. 

Этим и объясняется скудный микробный пейзаж желудка в сравнении с кишечником. По мере повыше-

ния рН возрастает обсемененность различными бактериями. Микробиота человека – превышает более, 

чем в 10 раз количество собственных клеток организма и составляет 10
14

 бактерий [3,6]. Кишечная мик-

робиота добавляют человеку в среднем шестьсот тыс. генов. 

В антенатальном периоде начинается процесс формирования кишечной микробиоты. Иммунные 

клетки матери проникают через плаценту и участвуют в формировании иммунитета плода. Это запускает 

процесс микробной колонизации у родившегося ребенка. 

Бифидобактерии играют важную роль в защите организма от патогенной микробиоты, так как соз-

дают со слизистой оболочкой кишечника защитный барьер. Эти микроорганизмы активизируют присте-

ночное пищеварение и участвуют в утилизации пищевых субстратов; путем ассоциации со слизистой 

оболочкой кишечника формируют кишечный барьер и препятствуют проникновению микробов и токси-

нов во внутреннюю среду организма; обладают высокой антагонистической активностью к патогенам и 

условно-патогенных бактериям за счет выработки органических жирных кислот. Бифидобактерии синте-

зируют органические аминокислоты (молочную, уксусную, фолиевую, янтарную и др.), что важно для 

защиты от патогенных микроорганизмов, участвуют в синтезе витаминов группы В, С, D, Е, К [3,6]. Тер-

мин дисбактериоз появился в 1916 г., он был предложен немецким ученым A. Nissle. Ранее микробиоло-

гом Мечниковым были даны представления о характерной для человека микробиоте, ее значимости, 
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возможности применения бактериотерапии. Качественный и количественный состав основной микро-

биоты толстого кишечник представлен в табл. 

В последнее время проведены исследования, которые подтверждают состав микробиоты и его 

связь с развитием таких заболеваний как ожирение, метаболический синдром, сердечно-сосудистые за-

болевания [1-4]. Обширные исследования на животных и людях показали критическую взаимосвязь ме-

жду микробиотой кишечника и воспалением, которая может служить основой для терапевтического 

вмешательства для лечения этих заболеваний [6, 8, 18].   

Чем скуднее рацион, тем беднее микробиота [13]. Известно, что в Мексике проблема ожирения 

достаточно актуальна. В результате проведенных исследований у детей с недостаточной массой тела, у 

детей с ожирением выявлено низкое бактериальное разнообразие, чем в группах детей с нормальным 

весом. У детей с пониженным питанием уровни бактерий типа Firmicutes и семейства Lachnospiraiceae, 

выше, чем у детей с ожирением [4, 5].  

 

Таблица 

 

Качественный и количественный состав основной микробиоты толстого кишечника у здоровых 

людей (КОЕ/г фекалий) [согласно ОСТ 91500.11.0004-2003 «Протокол ведения больных.  

Дисбактериоз кишечника»] 

 

Виды микроорганизмов Возраст, годы 

 <1 1-60 >60 

Бифидобактерии 10
10

-10
11 

10
9
-10

10
 10

8
-10

9 

Лактобактерии 10
6
-10

7
 10

7
-10

8
 10

6
-10

7
 

Бактероиды 10
7
-10

8
 10

9
-10

10
 10

10
-10

11
 

Энтерококки 10
5
-10

7
 10

5
-10

8
 10

6
-10

7
 

Фузобактерии <10
6 

10
8
-10

9
 10

8
-10

9
 

Эубактерии 10
6
-10

7
 10

9
-10

10
 10

9
-10

10
 

Пептострептококки <10
5
 10

9
-10

10
 10

10
 

Клостридии  ≤10
3
 ≤10

5
 <10

6
 

E.coli типичные 10
7
-10

8
 10

7
-10

8
 10

7
-10

8
 

Е. coli лактозонегативные <10
5
 <10

5
 <10

5
 

Е. coli гемолитические 0 0 0 

Другие условнопатогенные энтеробактерии <*> <10
4
 <10

4
 <10

4
 

Стафилококк золотистый  0 0 0 

Стафилококк (сапрофитный эпидрмальный)  ≤10
4
 ≤10

4
 ≤10

4
 

Дрожжеподобные грибы рода Candida ≤10
3
 ≤10

3
 ≤10

3
 

Неферментирующие бактерии <**> <10
3
 <10

4
 <10

4
 

 

Связь микробиоты с особенностями питания у детей показана в работе De Filippo с соавторами 

[17]. В этой работе сравнили фекальную микробиоту детей в возрасте 1-6 лет. Было проанализировано 2 

группы. Первая группа-дети из африканской деревни Буркина Фасо, рацион которых отличался низким 

содержанием жира и животного белка и высоким содержанием крахмала, клетчатки и растительными 

продуктами, высоким содержанием пищевых волокон. Вторая группа – это итальянские дети, употреб-

ляющие традиционную «западную» пищу с высоким содержанием животного белка, сахара, жира, низ-

ким содержанием клетчатки. У детей первой группы доминирующим классом бактерий выявлен 

Bacteroidetes, а у итальянцев – Firmicutes. У людей с ожирением выявлено изменение состава микробио-

ты с увеличением числа фирмикутов при снижении бактероидов и актинобактерий [12]. Нарушение со-

отношения Bacteroidetes/Firmicutes в пользу Firmicutes наблюдается при ожирении, при восстановлении 

же массы тела уровень Bacteroidetes снова повышается. Согласно научным данным, при ожирении по-

вышается соотношение микробиоты кишечника Firmicutes/Bacteroidetes. Семейство Christensenellaceae и 

роды Methanobacteriales, Lactobacillus, Bifidobacteria и Akkermansia обычно рассматриваются как про-

биотики, и их численность часто обратно пропорционально связана с ожирением. Кишечная микробиота 

влияет на аппетит, накопление жира, хроническое воспаление и циркадные ритмы [17, 21]. Диета с низ-

ким содержанием жиров увеличивает полезную микробиоту, в основном соотношение Bacteroidetes к 

Firmicutes, а также виды актинобактерий и протеобактерий. Эти виды бактерий коррелируют с увеличе-

нием выработки короткоцепочечных жирных кислот, что предотвращает и уменьшает ожирение и свя-

занные с ним последствия метаболического дисбактериоза [22].  

В литературе имеются исследования об изучении влияния низкоуглеводной диеты на изменения, 

происходящие в микробиоте кишечника. После использования низкоуглеводной диеты содержание 
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Firmicutes и Actinobacteriota значительно уменьшились, в то время как содержание Bacteroidetes значи-

тельно увеличилось. Выявлено снижение относительного содержания Ruminococcus, Agathobacter, 

Streptococcus. Кроме того, 79% участников потеряли более 5% своей массы тела; уровни индекса массы 

тела, жировых отложений и общего холестерина были значительно снижены, что указывает на эффек-

тивность низкоуглеводной диеты [20].  

 A. Riva охарактеризовал состав кишечной микробиоты у детей с ожирением (n=42) и нормальной 

массой тела (n=36) в возрасте от 6 до 16 лет. Результаты исследования показали, что ожирение у детей 

связано повышенным уровнем Firmicutes и низким уровнем Bacteroidetes. Известно, что основные мета-

болиты, вырабатываемые кишечными бактериями, короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), были 

более высокой концентрации у детей с ожирением, что свидетельствует о повышенном использовании 

субстрата. Полученные результаты свидетельствуют о том, что дисбиоз кишечной микробиоты и повы-

шенная активность ферментации могут быть вовлечены в этиологию детского ожирения. Таким образом, 

ожирение в детском возрасте может быть тесно связано с микробиотой, короткоцепочечными жирными 

кислотами [23].  

Проведены многочисленные эксперименты на мышах. Экспериментальные данные показали, что у 

исходно стерильных особей после трансплантации фекальной/кишечной микробиоты от мышей или лю-

дей с ожирением, развивалось ожирение [1].  

Проведенно исследование для определения эффективности применения пероральных капсул для 

трансплантации фекальной микробиоты от здоровых доноров и для определения их способности изме-

нять микробиоту кишечника. Еженедельное введение капсул взрослым с ожирением приводит к прижив-

лению кишечной микробиоты у большинства реципиентов как минимум на 12 недель [26].  

Имеющиеся клинические и экспериментальные данные свидетельствуют о том, что микробиота 

кишечника является потенциальным патогенетическим фактором развития метаболического синдрома, 

ожирения. На общее проявление его нежелательных последствий, по-видимому, влияют сложные взаи-

модействия, включающие диету, образ жизни, факторы окружающей среды, такие как антибактериаль-

ная терапия, генетическая предрасположенность, а также сложные перекрестные взаимодействия между 

кишечными микробами и иммунной системой хозяина. 

Количественный и качественный состав микробиоты, населяющего организм человека, оказывает 

многофакторное воздействие на организм [12]. Кишечная микробиота может являться маркером выра-

женности воспалительных процессов в организме. Вероятно, что влияние микробиоты кишечника на 

развитие ожирения более многозначно, чем просто дисбаланс в пропорции различных типов бактерий. 

Нарушение соотношения состава микробиоты кишечника влияет на процессы, связанные со взаимодей-

ствием микро- и макроорганизма. Изменение количественного и качественного состава микробиоты яв-

ляется одной из причин развития ожирения. Необходимы дальнейшие исследования в области определе-

ния влияния микробиоты кишечника на развитие метаболического синдрома, избыточной массы тела, 

ожирения для использования полученных данных в коррекции данных состояний. 

Модуляция бактериальных штаммов в пищеварительном тракте может помочь изменить метабо-

лический профиль у человека-хозяина, страдающего ожирением, как предполагают некоторые данные 

исследований на животных и людях. Таким образом, возможен глубокий пересмотр фактических дан-

ных, касающихся использования пробиотиков, пребиотиков и антибиотиков у пациентов с ожирением 

[7]. Результаты анализа научных данных показывают, что кишечная микробиота становится мишенью 

для новых методов лечения ожирения [9,14].  

Заключение. Действительно микробиота функционирует во многом как метаболический «орган», 

влияя на усвоение питательных веществ, энергетический гомеостаз и, в конечном счете, на контроль 

массы тела. Необходимы дополнительные исследования и испытания с использованием пробиотиков и 

пребиотиков, коррекция питания, чтобы лучше понять клиническое влияние на состав микробиоты ки-

шечника с целью последующего положительного воздействия на здоровье человека. Из-за сложности и 

разнообразия кишечной микробиоты механизм, с помощью которого кишечная микробиота вызывает 

ожирение, все еще нуждается в дальнейшем изучении. Ожирение является результатом сочетания гене-

тических факторов и факторов окружающей среды [19,25].  

Кроме того, научные данные, связывающие кишечные бактерии с метаболизмом хозяина, могут 

позволить разработать новые терапевтические стратегии, основанные на модуляции кишечной микро-

биоты для лечения или профилактики ожирения. Эти научные открытия прокладывают путь к понима-

нию сложной взаимосвязи между ожирением и микробиотой. Среди новых подходов для восстановления 

дисбактериоза кишечника может быть полезна трансплантация пребиотиков, пробиотиков, постбиотиков 

и фекального микробиома. Модуляция кишечной микробиоты может быть достигнута либо путем диети-

ческих манипуляций, либо путем введения пробиотиков, пребиотиков, синбиотиков и / или транспланта-

ции фекальной микробиоты с целью улучшения дисбактериоза кишечника при ожирении и метаболиче-

ских нарушениях [24]. Улучшение знаний о взаимодействии между диетой, кишечной микробиотой и 



ВЕСТНИК НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ. Электронное издание – 2024 – N 3 

JOURNAL OF NEW MEDICAL TECHNOLOGIES, eEdition – 2024 – N 3 
 

генетикой и эпигенетикой организма жизненно важно для разработки и внедрения новых персонализиро-

ванных стратегий профилактики ожирения и сопутствующих заболеваний и управления ими [16]. 
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