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Микробиота кишечника – совокупность микроорганизмов, 
находящихся в тесной функциональной связи с организмом. 
Интеграция метаболизма микробиоты в обмен веществ 
организма-хозяина достигается посредством регуляции синтеза 
биологически активных субстанций, таких как свободные жирные 
кислоты, желчные кислоты, эндоканнабиоидов, модуляции 
проницаемости кишечной стенки и вовлечения центральных 
механизмов контроля аппетита. 
Пробиотические препараты воздействуют на микробиоту 
организма-хозяина, корректируя дисбиоз и улучшая метаболические 
показатели, что свидетельствует о потенциальной возможности 
их использования для профилактики и лечения ожирения, 
а также ассоциированных с ним заболеваний, наряду с выполнением 
рекомендаций по диете, модификацией образа жизни и базовой 
терапией.

Ключевые слова: микробиота кишечника, дисбиоз, метаболизм, 
пробиотики

Микробиота кишечника 
человека представляет 
собой сложную систему 

микроорганизмов c колоссальным 
видовым разнообразием и  вну-
шительными количественными 
характеристиками [1]. В кишечнике 
насчитывается более 500–1000 видов 
микроорганизмов. Они состав-
ляют 1–3% общей массы организма 
и являются огромнейшим резерву-
аром генетического материала [2, 3].

Значимую долю микробиоты 
составляют, в  частности, пред-
ставители филотипов Firmicutes, 
Bacteroidetes ,  Proteobacter ia , 
Verrucomicrobia, Actinobacteria [3].
В настоящее время внимание 
исследователей обращено к изу-
чению микробиоты не только 
как важнейшего фактора пище-
варения, но и  как невидимого 
органа, ответственного за под-
держа ние  ме т аб оли че ског о 

и  иммунологического гомеос-
таза макроорганизма. Учитывая 
огр омный вк ла д  б а к терий 
кишечника в процессы расщеп-
ления пищевых компонентов, их 
участие в синтезе и всасывании 
веществ, важных для регуляции 
липидного, углеводного и  бел-
кового обменов, поддержании 
иммунологической толерант-
ности и  барьерной функции, 
а  также формировании проти-
воинфекционной защиты, ста-
новится очевидна роль нару-
шений микробиоты в  каскаде 
патологических реакций, лежа-
щих в основе развития метабо-
лических заболеваний. Большая 
часть отечественных и  зару-
бежных работ в  этой области 
посвящена вопросам функцио-
нальной роли микроорганизмов 
в развитии социально значимых 
патологий, таких как ожирение, 
сахарный диабет, неалкоголь-
ная жировая болезнь печени, 
а также канцерогенезе.
Распространенность ожире-
ния достигла размеров эпи-
демии. Основной вклад в  его 
развитие вносят особенности 
питания и  низкая физическая 
активность. Однако существует 
еще ряд факторов, лидирую-
щие позиции среди которых 
наряду со стрессами занимает 
состояние микробиома кишеч-
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ника. Он реализует значимую 
часть патологических реакций, 
связанных с  нарушением регу-
ляции адипогенеза и  аппетита 
[4–8].  К  сожалению, интер-
претация результатов иссле-
дований,  демонс трирующих 
различие в  составе кишечной 
микробиоты у  тучных и  инди-
видов с нормальной массой тела, 
усложняется подтверждением 
причинно-следственных связей 
между первичными факторами, 
приводящими к  регистриру-
емым дисбалансам жирового 
обмена, и  дисбиозом. Однако 
достоверно показано, что коло-
низация желудочно-кишечного 
тракта здоровых мышей мик-
роорганизмами, полученными 
из дистальных отделов кишеч-
ника тучных особей, вызывала 
прирост жировой ткани на 60% 
и быстрое развитие инсулиноре-
зистентности [5]. Транслокация 
микробиоты лиц с  ожирением 
в кишечник стерильных живот-
ных также сопровожда лась 
увеличением общей и  жировой 
массы, несмотря на низкокало-
рийное питание [9].
Безусловно, ожирение – ключе-
вой, а в ряде случаев и пусковой 
фактор прогрессирования нару-
шений углеводного и липидного 
обменов. Следовательно, оче-
видна связь между составом мик-
робиоты и метаболическим дис-
балансом. Биотехнологический 
и физико-технический прогресс, 
наблюдающийся последнее деся-
тилетие, позволил предпринять 
активные попытки по расшиф-
ровке функциональной связи 
микроорганизмов и  факторов 
поддержания метаболического 
гомеостаза.
Согласно данным литературы, 
симбиоз макроорганизма и мик-
робиоты в  отношении липид-
ного и углеводного обменов реа-
лизуется благодаря нескольким 
основным механизмам. Одна из 
гипотез – вовлечение микроор-
ганизмов в синтез и метаболизм 
короткоцепочечных жирных 
кислот (КЖК), а именно масля-
ной, уксусной и  пропионовой 
(бутирата, ацетата и пропионата 

соответственно). КЖК являются 
производными продуктов рас-
щепления растворимых поли-
сахаридов. Они стимулируют 
рост и  пролиферацию энтеро-
цитов, выполняют роль основ-
ного энергетического субстрата 
для клеток кишечника [10]. 
Механизм влияния бутирата на 
регуляцию энергопотребления 
и  углеводный обмен базиру-
ется на способности активиро-
вать специфические рецепторы, 
сопряженные с  G-белками, или 
серпентины, широко представ-
ленные в адипоцитах, иммунных 
и эпителиальных клетках кишеч-
ника [11]. Активация данных 
рецепторов индуцирует секре-
цию пептида YY в подвздошной 
и  толстой кишке, способствую-
щего снижению перистальтики 
кишечника и оказывающего вли-
яние на центральную регуляцию 
аппетита [12, 13]. Активация сер-
пентиновых рецепторов также 
приводит к  стимуляции секре-
ции глюкагоноподобного пеп-
тида 1 (ГПП-1). Функциональные 
возможности ГПП-1 подробно 
описаны в  литературе: стиму-
лирование постпрандиального 
выброса инсулина, снижение 
секреции глюкагона, ингиби-
рование моторики кишечника. 
Это обусловило широкое при-
менение агонистов рецепто-
ров ГПП-1 в  лечении ожире-
ния и  сахарного диабета 2-го 
типа [14]. Непосредственная 
роль рецепторов, сопряженных 
с G-белками, в регуляции энер-
гетического обмена продемонс-
трирована на мышиных моде-
лях. Так, у  мышей с  дефицитом 
вышеуказанных рецепторов раз-
вивалось ожирение, несмотря на 
нормокалорийное питание. В то 
же время у  животных с  гипе-
рэкспрессией серпентинов не 
наблюдалось изменения массы 
тела на фоне диеты с  высоким 
содержанием жиров. Вклад мик-
робиоты в  активацию данных 
рецепторов  – изменение кон-
центрации свободных жирных 
кислот. Ее роль в указанном про-
цессе также подтверждается тем, 
что в  условиях стерильности 

кишечника или после антибак-
териальной терапии вне зави-
симости от выраженности экс-
прессии серпентинов у  мышей 
была зафиксирована нормальная 
масса тела [11]. 
К о р о т к о ц е п о ч е ч н ы е  ж и р -
ные кислоты также вовлечены 
в  регуляцию кишечного глюко-
неогенеза. Так, бутират и  про-
пионат активируют экспрессию 
генов, ответственных за реали-
зацию синтеза глюкозы в  сли-
зистой оболочке кишечника 
через циклический аденозинмо-
нофосфат-зависимый механизм 
и  активацию оси «кишечник  – 
головной мозг» посредством 
рецептора жирных кислот 3. 
В эксперименте у здоровых 
особей это оказывало положи-
тельный эффект на массу тела 
и  контроль глюкозы. При этом 
у  особей, нокаутированных по 
гену, кодирующему один из клю-
чевых ферментов глюконеоге-
неза, аналогичных изменений 
не наблюдалось, несмотря на 
модификацию кишечной микро-
биоты [15, 16]. Таким образом, 
метаболически позитивное вли-
яние короткоцепочечных жир-
ных кислот реализуется только 
в условиях нормального кишеч-
ного глюконеогенеза.
Протективное действие КЖК 
в  отношении поддержания 
барьерной функции эндотелия 
кишечника заключается в  сни-
жении проницаемости интести-
нального барьера. Механизм пос-
леднего не установлен, однако 
экспериментально показано, что 
при добавлении бутирата и про-
пионата к  бокаловидным клет-
кам, с  одной стороны, проис-
ходила стимуляция экспрессии 
мРНК гена муцина, с  другой  – 
повышение транскрипции белка 
клаудина 1, одного из важней-
ших компонентов замыкающих 
контактов, устанавливающего 
параклеточный барьер, который 
контролирует потоки молекул 
в эпителиальном межклеточном 
пространстве [17, 18].
В качестве еще одного меха-
низма вовлечения микробиоты 
в  энергетический гомеостаз 
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следует рассматривать систему 
интегр а ции микр о орг а низ-
мов в  реализацию иммунного 
ответа и  системного воспале-
ния. Результаты ряда последних 
исследований свидетельствуют 
о роли КЖК в активации мест-
ного иммунитета посредством 
регуляции дифференцировки 
Т-клеток [19]. Одним из фак-
торов, посредством которого 
микроорганизмы учас твуют 
в регуляции иммунного статуса, 
является повышение концент-
рации ранее упомянутых корот-
коцепочечных жирных кислот. 
Данные метаболиты модули-
руют синтез и  дифференциа-
цию Т-клеток, секретирующих 
интерлейкины (ИЛ), которые 
выполняют важнейшую роль 
в  регуляции аутоиммунитета, 
оказывая протективное воздейс-
твие на бета-клетки поджелу-
дочной железы, и способствуют 
улучшению глюкозного и липид-
ного метаболизма, а также сни-
жению инсулинорезистентности 
[20]. Проанализирована связь 
между дисбиозом кишечника 
и  снижением уровня ИЛ-18 
в  условиях подавления генов, 
ответственных за формирова-
ние протеинов, входящих в ком-
плекс инфламмасом,  – ключе-

вых факторов, способствующих 
трансформации провоспали-
тельных цитокинов в  активные 
формы. Другими факторами 
микробиотической жизнеде-
я тельно с ти ,  в овле ченными 
в  процесс иммунного ответа, 
считаются липополисахариды 
(ЛПС). Они являются основ-
ными компонентами клеточ-
ной стенки грамотрицательных 
бактерий и  играют ключевую 
роль в  развитии острой и  хро-
нической форм воспаления [21]. 
Избыточное содержание липо-
полисахаридов в  плазме, или 
эндотоксемия, впервые охарак-
теризовано P.D. Cani и  соавт. 
как фактор развития дислипи-
демии на фоне диеты с высоким 
содержанием жиров. У  особей, 
которым длительное время под-
кожно вводили ЛПС, отмечалось 
снижение численности бакте-
рий типа Bacteroides, повыше-
ние тощакового уровня глюкозы 
и развитие инсулинорезистент-
ности [21]. Аналогичные резуль-
таты получены M. Lassenius 
и  соавт. В  ходе исследования 
у  пациентов с  сахарным диабе-
том 1-го типа была выявлена 
ассоциация между уровнем ЛПС 
в  крови и  повышением уровня 
триглицеридов, диастоличес-

ких показателей артериального 
давления. В  другом исследова-
нии, включившем более тысячи 
пациентов, уровень эндотоксе-
мии был значимо выше в группе 
сахарного диабета [22].
Воздействие микробиоты на 
энергетический гомеостаз реа-
лизуется посредством влияния 
микроорганизмов на качествен-
ный и  количественный состав 
желчных кислот. Известно, что 
пропорциональные характе-
ристики последних значимо 
отличаются у  здоровых осо-
бей после применения анти-
биотиков [23].  В  настоящее 
время значение желчных кислот 
в  регуляции энергетического 
обмена до конца не определено, 
однако установлено, что они 
являются лигандами для ряда 
важнейших рецепторов, таких 
как фарнезоидный Х-рецептор 
и  мембранный рецептор жел-
чных кислот, активация кото-
рых моди фицирует глюкозный, 
липидный и  энергетический 
обмены [24].
Одной из причин развития 
ожирения и  ассоциированных 
с  ним заболеваний являются 
особенности пищевого поведе-
ния. В  данном контексте пер-
спективным предс тавляе тся 
изучение взаимосвязи микро-
биоты с  эндоканнабиоидной 
системой. Данная система пред-
ставлена каннабиоидными (КБ) 
рецепторами 1 и  2, эндоген-
ными каннабиоидами и фермен-
тами, участвующими в процессе 
их биосинтеза и  деградации. 
Установлено, что эндоканнабио-
иды влияют на энергообмен как 
с  помощью центральных орек-
сигенных механизмов на уровне 
лимбической системы, гипота-
ламуса, так и с помощью регуля-
ции липогенеза [25]. 
Модифика ция микр о биоты 
кишечника способствует сниже-
нию массы тела у тучных особей 
и  экспрессии мРНК рецептора 
КБ-1. Применение антагонис-
тов данного рецептора вызы-
вало значимое снижение про-
ницаемости стенки кишечника 
и  уровня липополисахаридов 
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в плазме [26]. Среди других био-
логически активных субстан-
ций, вовлеченных в  регуляцию 
углеводного обмена, а  именно 
секреции инсулина и  функци-
онирование бета-клеток, выде-
ляют гамма-аминомасляную 
кислоту (ГАМК). В  экспери-
ментах на клетках продемонст-
рировано усиление пролифе-
рации бета-клеток и  секреции 
инсулина при добавлении лак-
то- и бифидобактерий, способ-
ных к  синтезу ГАМК (рис.) 
[27, 28].
Учитывая тесную связь между 
микробиотой и развитием ожи-
р ения,  инс улинор е зис тент-
ности, нарушением углеводного 
и  липидного обменов, пред-
принимались попытки выявить 
виды или филотипы микро-
организмов, ответственных за 
нарушение ме таболического 
гомеостаза.
Некоторые авторы связывают 
развитие ожирения и  ассоци-
ированных с  ним заболеваний 
с  изменением качественного 
состава микробиоты. Благодаря 
с у м м а рном у  а на л и з у  в с е й 
совокупности генетического 
материала микроорганизмов 
кишечника удалось выделить 
две группы индивидов в зависи-
мости от распределения и коли-
чества бактериальных генов. 
Первая группа характеризуется 
достаточным биологическим 
разнообразием (высокий геном-
ный индекс) и  преобладанием 
Actinobacteria и  Euryarchaeota, 
а  также противовоспалитель-
ных видов Faecalibacter ium 
prausnitzii .  Вторая  – низким 
геномным индексом и  распро-
страненностью условно провос-
палительных видов Bacteroidetes, 
Ruminococcus gnavus, ассоции-
рованных с  язвенным колитом 
и  болезнью Крона. Кроме того, 
у  данной группы отмечались 
значимо более высокие уровни 
лептина, адипонектина, триг-
лицеридов, свободных жирных 
кислот, С-реактивного белка. 
Несмотря на очевидную связь 
качественного состава мик-
робиоты и  показателей энер-

гообмена, четкая корреляция 
геномного индекса и  ожирения 
в обеих группах отсутствовала, 
что, вероятно, обусловлено вли-
янием собственного генома на 
развитие метаболических нару-
шений [29]. N. Larsen и  соавт. 
установили, что, несмотря на 
отсутствие различий в суммар-
ной совокупности бактериаль-
ного пула тонкой кишки, доля 
филотипа Firmicutes у  пациен-
тов с  избыточной массой тела 
и сахарным диабетом 2-го типа 
ниже, чем у лиц без нарушений 
углеводного обмена [30]. В более 
масштабном исследовании, про-
веденном J. Qin и соавт., у паци-
ентов с сахарным диабетом 2-го 
типа наблюдались дисбиоти-
ческие нарушения  – снижение 
численности бутират-продуци-
рующих бактерий при незначи-
тельном повышении количества 
условно патогенных микроорга-
низмов [31].
Другая гипотеза, также основы-
вающаяся на видовой диффе-
ренциации микробиоты у  лиц 
с  ожирением и  нарушениями 
разных видов обмена, связана 
с  дисбиозом кишечника, при 
котором при неизменном пот-
реблении пищевых компонентов 
микробиота обладает большей 
способностью к  энергоизвле-
чению [32, 33]. Показано, что 
у  мышей ob/ob с  генетически 
детерминированным ожирением 
значимо преобладало количес-
тво коротких бактериальных 
Д Н К - п о с л е д о в а т е л ь н о с т е й , 
кодирующих ферменты, вовле-
ченные в расщепление полисаха-
ридов и крахмала, а также генов, 
ответственных за синтез белков-
переносчиков, обеспечивающих 
мембранный транспорт продук-
тов гидролиза (свидетельство 
высокой интенсивности обмена). 
В ранее упомянутом исследова-
нии J. Qin и  соавт. также было 
выявлено повышение трансмем-
бранного транспорта сахаров, 
уровня метаболизации метана 
и  деградации ксенобиотиков, 
что поддерживало концепцию 
микробиотического усиления 
энергоизвлечения из нутриен-

тов у  лиц с  избыточной массой 
тела [31].
Микробиота также участвует 
в  синтезе важнейших вита-
минов  – кофакторов, необхо-
димых для реализации мета-
б оличе ског о  конв ейер а  по 
преобразованию энергии пищи 
в  главный источник энерге-
тических запасов организма 
аденозинтрифосфат [34]. Так, 
тиамин (витамин В1) выпол-
няет роль кофактора в фермен-
тативных реакциях расщепле-
ния пировиноградной кислоты, 
рибофлавин (витамин В12), ниа-
цин (витамин В3), пантотеновая 
кислота (витамин В5) участвуют 
в  окислительно-восстанови-
тельных биохимических про-
цессах цикла Кребса. Биотин 
(витамин В7) является кофакто-
ром при метаболизме жирных 
кислот, лейцина и  глюконеоге-
незе. Некоторые штаммы лак-
тобактерий способны к синтезу 
фолатов, в связи с чем вызывают 
огромный интерес как альтерна-
тива синтезированной фолиевой 
кислоте [35]. Микробиота учас-
твует в  метаболизме и  синтезе 
25(ОН)D, а  также его произ-
водных посредством изменения 
концентрации фактора роста 
фибробластов 23 [36].
Учитывая вышесказанное, пред-
ставляется логичным поиск 
потенциальных факторов, моду-
лиру ющих количе с тв енный 
и качественный состав бактерий 
кишечника, с целью максималь-
ного извлечения преимуществ 
из симбиоза микроорганизмов 
и  макроорганизма. Одним из 
таких факторов являются про-
биотики. Согласно определению 
Всемирной организации здра-
воохранения, к  пробиотикам 
следует относить «живые мик-
роорганизмы», при назначении 
которых в корректных количес-
твах наблюдаются положитель-
ные эффекты на организм. 
Биологические и  клинические 
эффекты пробиотиков основаны 
на коррекции качественного 
состава микробиоты с  восста-
новлением пропорционального 
количес тва «ме таб олически 
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полезных» бактерий. Наиболее 
перспективными в отношении 
влияния на метаболизм чело-
века являются пробиотики, 
которые содержат лактобакте-
рии и бифидобактерии.
Биологическое действие про-
биотиков достигается пу тем 
активации или коррекции меха-
низмов, посредством которых 
микробиота регулирует мета-
болический обмен и иммунный 
статус.
В первую очередь пробиотики 
и  входящие в  их состав бакте-
рии характеризуются высокой 
способностью продуцировать 
КЖК. Это достигается путем 
ферментации конечных продук-
тов расщепления углеводов [37]. 
Показано, что лактобактерии 
способны к синтезу всего спек-
тра КЖК (пропионата, бутирата, 
ацетата),  бифидобактерии – 
лактата и ацетата.
Влияние пробиотиков на кон-
центрацию конечных продук-
тов распада углеводов проде-
монстрировано при проведении 
экспериментов в  специализи-
рованной системе  – функцио-
нальном аналоге пищеваритель-
ного тракта человека (Simulator 
Human Microbial Ecosystem  – 
SHIME) [38]. Механизм пози-
тивного влияния короткоце-
почечных жирных кислот на 
углеводный и липидный обмены 
описан ранее.
Пробиотики также воздействуют 
на синтез и  секрецию интести-
нальных пептидов, участвующих 
в регуляции углеводного обмена. 

В  настоящее время выделены 
виды лактобактерий, способных 
секретировать ГПП-1. У мышей 
с  диабетом при добавлении 
в  пищу вышеуказанных микро-
организмов отмечалось значи-
мое улучшение гликемических 
показателей за счет повыше-
ния уровня инсулина [39]. Это 
может послужить основанием 
для изучения факторов, лежа-
щих в  основе профилактики 
нарушений углеводного обмена, 
и  возможностей использования 
пробиотиков в качестве антидиа-
бетических препаратов. Как ука-
зывалось ранее, лактобактерии 
способны синтезировать ГАМК 
и  модулировать эндоканнабио-
идную систему.
В настоящее время представлены 
результаты более 50 исследова-
ний, посвященных влиянию про-
биотиков на микробиоту кишеч-
ника, липидный и  углеводный 
обмены, артериальное давление. 
Анализ данных литературы о при-
менении и эффектах пробиотиков 
свидетельствует, что в значимом 
количестве рандомизированных 
клинических исследований (РКИ) 
подтверждено положительное 
влияние модификации микро-
биоты на течение сахарного диа-
бета 1-го и 2-го типов, ожирение 
[40–45]. Так, в 2016 г. C. Li и соавт. 
провели метаанализ, по резуль-
татам которого продемонстриро-
вано значимое снижение уровня 
глюкозы плазмы натощак при 
применении пробиотиков (стан-
дартизованная разность сред-
них (СРС) 0,61 ммоль/л), уровня 

холестерина высокой плотно-
сти (СРС 0,42 ммоль/л) без зна-
чимых различий в  показателях 
триглицеридов, гликированного 
гемоглобина, индекса инсули-
норезистентности, холестерина 
низкой плотности [46]. В том же 
году аналогичные результаты 
представлены Q. Zhang и L. Hua. 
Исследователи отметили более 
выраженные эффекты пробиоти-
ческих препаратов в  отношении 
снижения тощаковых уровней 
глюкозы и повышения инсулина 
[47]. H. Jun и соавт. установили, 
что пробиотики по сравнению 
с  плацебо значимо снижали как 
лабораторные показатели липид-
ного обмена (общего холесте-
рина (СРС 0,57 мг/дл), липопро-
теинов низкой плотности (СРС 
0,4 мг/дл), триглицеридов (СРС 
0,66 мг/дл)) при повышении 
уровня липопротеинов высокой 
плотности (СРС 0,38 мг/дл), так 
и значения артериального давле-
ния [48], что в совокупности сви-
детельствовало о роли пробиоти-
ков в уменьшении риска развития 
сердечно-сосудистых осложне-
ний у данной категории пациен-
тов. Таким образом, хотелось бы 
подчеркнуть, что пробиотики, 
которые ранее продемонстриро-
вали эффективность в лечении 
заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта, согласно современ-
ным данным,  обладают широ-
ким спектром положительных 
свойств в отношении коррекции 
компонентов метаболического 
синдрома (например, штаммы, 
указанные в таблице).
В  нас тоящее время накоп-
лено значительное количество 
данных, свиде тельствующих 
о  колоссальной роли микроор-
ганизмов кишечника в  регуля-
ции энергетического гомеостаза. 
В большей степени влияние мик-
робиоты на систему углеводного 
и жирового обменов реализуется 
посредством модуляции синтеза 
свободных жирных кислот, жел-
чных кислот, ряда системных 
биоактивных молекул, клеточ-
ного звена иммунной системы 
и  проницаемости кишечной 
стенки для липополисахаридов.
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Роль штаммов, входящих в состав пробиотиков, в коррекции 
метаболического синдрома 

Штаммы Автор РКИ, год Оказываемое действие
Lactobacillus acidophilus 
NCFM

S. Mahboobi, 2014
L. Ong, 2015
Y.A. Cho, 2008

Снижение липопротеинов 
низкой плотности
Коррекция артериальной 
гипертензии

Lactobacillus paracasei 
Lpc-37

L. Agerholm, 2000 Коррекция массы тела 
у женщин

Bifi dobacterium lactis Bi-07
Bifi dobacterium lactis Bl-04

B.Z. De Rodas, 1996 Контроль липопротеинов 
низкой и высокой плотности 

Bifi dobacterium longum G. Kiessling, 2002 Контроль холестерина, 
липопротеинов низкой 
и высокой плотности 
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Под д е рж а н и е  ко р р е к т н ог о 
количес твенного и  качес т-
венного состава микробиоты, 
в  том числе с  использованием 
пробиотических препаратов, 
необходимо для нормального 
функционирования не только 
желудочно-кишечного тракта, 

но и  системы энергетического 
гомеостаза.  Суммированные 
данные систематических обзо-
ров, включивших рандомизиро-
ванные клинические исследова-
ния, свидетельствуют о широких 
перспективах в отношении при-
менения пробиотиков как для 

профилактики нарушений угле-
водного обмена, так и  для кор-
рекции уже имеющихся заболе-
ваний, в  частности сахарного 
диабета 2-го типа и дислипиде-
мии.  

При поддержке компании  
ООО «Пфайзер Инновации»
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Intestinal microbiota is a complex of microorganisms that closely function with the human body. Integration 
of the microbiota and metabolism of the host is achieved through the regulation of the synthesis of biologically 
active substances such as free fatty acids, bile acids, endocannobioids and modulation of the intestinal 
permeability and central mechanisms of appetite regulation. Probiotics act on all levels of integration 
of the system "host-microbiota", correcting dysbiosis and improving metabolic parameters, which indicates 
the potential for use these drugs for the prevention and treatment of obesity and associated diseases together 
with dietary recommendations, lifestyle modifi cation and basic therapy.
Key words: intestinal microbiota, dysbio sis, metabolism, probiotics
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