
ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2024   Том 17, вып. 3	   81ОБЗОРЫ

© О.В. Скворцова, Н.Б. Мигачева, Т.И. Каганова, А.В. Лямин, В.А. Антипов, 2024

УДК: 616.127-005.4-073.756.8                                     	 DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(3).81-87

РОЛЬ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА И ОТДЕЛЬНЫХ ПРОДУКТОВ  
ИХ МЕТАБОЛИЗМА В РАЗВИТИИ ОЖИРЕНИЯ У ДЕТЕЙ

СКВОРЦОВА ОЛЬГА ВИКТОРОВНА, ORCID ID: 0000-0003-3329-6445, аспирант кафедры педиатрии Института 
профессионального образования, ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, 443099, Российская Федерация, г. Самара, ул. Чапаевская, 89. Е-mail: skvorcova_a@bk.ru
МИГАЧЁВА НАТАЛЬЯ БЕГИЕВНА, ORCID ID: 0000-0003-0941-9871, докт. мед. наук, доцент, заведующая кафедрой 
педиатрии Института профессионального образования, ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, 443099, Российская Федерация, г. Самара, ул. Чапаевская, 89.  
Е-mail: nbmigacheva@gmail.com
КАГАНОВА ТАТЬЯНА ИВАНОВНА, ORCID ID: 0000-0002-1559-3908, докт. мед. наук, профессор кафедры педиатрии 
ИПО, ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава России, 443099, Российская 
Федерация, г. Самара, ул. Чапаевская, 89. Е-mail: t.i.kaganova@samsmu.ru
ЛЯМИН АРТЕМ ВИКТОРОВИЧ, ORCID ID: 0000-0002-5905-1895, докт. мед. наук, доцент, директор Научно-
образовательного профессионального центра генетических и лабораторных технологий ФГБОУ ВО «Самарский 
государственный медицинский университет» Минздрава России, 443099, Российская Федерация, г. Самара, 
ул. Чапаевская, 89. Е-mail: a.v.lyamin@samsmu.ru
АНТИПОВ ВЛАДИМИР АЛЕКСАНДРОВИЧ, ORCID ID: 0000-0002-5295-3554, биолог Научно-образовательного 
профессионального центра генетических и лабораторных технологий ФГБОУ ВО «Самарский государственный 
медицинский университет» Минздрава России, 443099, Российская Федерация, г. Самара, ул. Чапаевская, 89.  
Е-mail: v.a.antipov@samsmu.ru

Реферат. Введение. Избыток массы тела и ожирение являются одной из приоритетных проблем в мировой 
педиатрии. В последние годы все более активно обсуждается роль микробиоты кишечника в развитии различ-
ных патологических состояний, в том числе детского ожирения и его осложнений. Были представлены данные, 
характеризующие изменения микробиоты кишечника у пациентов с лишним весом и их потенциальная роль в 
формировании этого заболевания. Цель. Рассмотреть ключевые моменты формирования микробиоты кишечника 
в неонатальном периоде и взаимосвязь этого процесса с развитием ожирения в последующие годы жизни ребенка, 
особенности микробиологического пейзажа у пациентов с ожирением и функциональная роль отдельных мета-
болитов в его формировании. Материал и методы. Обзор научной литературы в базах данных биомедицинских 
публикаций PubMed, Medline, eLibrary, Google Scholar и Cochrane library. Результаты и их обсуждение. Кишечная 
микробиота симбиотически взаимодействует с организмом человека, влияя на метаболическую активность и 
физиологические особенности. Микробиота, сформированная в раннем возрасте, является основой здоровья 
в целом, однако неблагоприятные воздействия на процессы формирования кишечной микробиоты младенца, 
среди которых рождение нефизиологическим путем, искусственное вскармливание, лечение антибактериальными 
препаратами, могут приводить к формированию патологических состояний. Качественные изменения кишечной 
микробиоты и нарушения синтеза короткоцепочечных жирных кислот у пациентов с ожирением играют значимую 
роль в процессах метаболизма. Избыточное количество короткоцепочечных жирных кислот, вырабатываемых 
определенными представителями кишечной микробиоты, представляет собой дополнительный источник энер-
гии и может вызывать ее дисбаланс, способствуя развитию ожирения. Заключение. Отдельные представители 
кишечной микробиоты в дальнейшем могут быть рассмотрены как предикторы развития осложнений ожирения. 
Основные короткоцепочечные жирные кислоты являются лишь малой частью широкого спектра метаболитов, 
продуцируемых кишечными бактериями, которые также оказывают свое влияние на метаболический и иммунный 
гомеостаз хозяина.
Ключевые слова: микробиота кишечника, метаболом, короткоцепочечные жирные кислоты, ожирение у детей, 
метаболический синдром.
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В ведение. В течение нескольких десятиле-
тий одна из самых важных медицинских и 

социальных проблем – детское ожирение, которое 
не поддается стабилизации и носит глобальный 
характер. Несмотря на пристальное внимание и 
серьезные усилия со стороны ученых, обществен-
ности и органов здравоохранения, мы продолжаем 
наблюдать значительную тенденцию роста распро-
страненности этого заболевания с формированием 
множества осложнений в детском и молодом возрас-
те. Большинство исследований, посвященных изуче-
нию эпидемиологии избыточного веса и ожирения в 
педиатрической популяции, демонстрируют значи-
тельный рост заболеваемости в Мексике, Бразилии, 
странах Европы, США и, к сожалению, в России. 
Например, в Мексике рост частоты встречаемости 
детского ожирения и избытка массы тела с 1999 года 
по 2012 вырос с 25,5 до 32%. В 2018 году суммарная 
распространенность избыточного веса и ожирения 
продолжила расти и составила 35,7% [1]. В США, 
где проблема детского ожирения носит критический 
характер, распространенность этого заболевания 
с 1999 по 2018 год выросла с 14,7 до 19,2% [2]. По 
данным Всемирной организации Здравоохранения 
эпидемиологическая ситуация в странах Европы с 
1975 года неуклонно ухудшается, при этом в каждой 
из них распространенность детского ожирения пре-
вышает 10%, а распространенность избытка массы 
тела – 30% [3]. Неутешительной эпидемиологиче-
ская ситуация по данной патологии выглядит и в на-
шей стране. По данным проведенных исследований 
в различных регионах РФ частота встречаемости 
детского ожирения в среднем достигает 14,5% [4, 
5]. К сожалению, помимо высокой распростра-
ненности самого ожирения, серьезную проблему 
представляет и большое количество осложнений, 
сформированных уже в детском возрасте, в том 
числе метаболического синдрома. Так, по данным 

научной литературы, в США распространенность 
только метаболического синдрома у детей достигает 
8,5% [6]. Такие высокие показатели свидетельствуют 
о напряженной эпидемиологической ситуации, кото-
рая ставит перед учеными определенные задачи и 
требует поиска новых путей их решения. 

В последние десятилетия вопросы формирова-
ния ожирения и способы влияния на патогенетиче-
ские механизмы, лежащие в основе его развития, 
рассматриваются учеными не только на физиологи-
ческом, биохимическом, генетическом уровнях, но и 
с позиции эпигенетики, гликомики, а также микробио-
логии. Последнее направление в настоящее время 
представляет достаточно широкие перспективы и 
дает определенную надежду на решение проблемы 
как с точки зрения новых возможностей лечения, 
так и с позиции способов его профилактики, а также 
ранней диагностики и прогнозирования возможных 
осложнений. 

Цель исследования. Рассмотреть ключевые 
моменты формирования микробиоты кишечника в 
неонатальном периоде и взаимосвязь этого процес-
са с развитием ожирения в последующие годы жизни 
ребенка, особенности микробиологического пейзажа 
у пациентов с ожирением и функциональная роль 
отдельных метаболитов в его формировании.

Материалы и методы. Обзор отечественной 
и зарубежной научной литературы в базах данных 
биомедицинских публикаций PubMed, Medline, 
eLibrary, Google Scholar и Cochrane library.

Результаты и их обсуждение. 
1. Взаимосвязь формирования микробиоты 

кишечника в неонатальном периоде с развитием 
ожирения в последующие годы жизни ребенка. 
Микробиота кишечника (МК) – одна из самых слож-
ных экосистем организма, содержащая огромное 
количество популяций различных микроорганизмов 
с большим видовым разнообразием, ассоцииро-
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Abstract. Introduction. Obesity is one of the major problems in pediatrics worldwide. In recent years, the role of the gut 
microbiota in the development of various pathological conditions, including childhood obesity and its complications, has 
been increasingly discussed. We have presented the data characterizing changes in the gut microbiota in overweight 
patients and discussed their potential role in the development of this disease. Aim. To consider the key points of forming 
the intestinal microbiota in the neonatal period and the relationship of this process with the development of obesity in 
the subsequent years of the child’s life, the peculiarities of the microbiological landscape in obese patients, and the 
functional role of individual metabolites in its formation. Materials and Methods. A review of the scientific literature in 
the biomedical publication databases, such as PubMed, Medline, eLibrary, Google Scholar, and the Cochrane Library. 
Results and Discussion. Gut microbiota interact symbiotically with the human body, influencing metabolic activity and 
physiological characteristics. The microbiota formed at an early age are the basis of general health, but unfavorable 
influences on the processes of formation of the infant’s intestinal microbiota, such as non-physiological birth, artificial 
feeding, treatment with antibacterial drugs, can lead to the formation of pathological conditions. Metabolic processes 
in obese patients are particularly affected by qualitative changes in the intestinal microbiota and impaired synthesis of 
short-chain fatty acids. Excessive quantities of short-chain fatty acids produced by specific members of the gut microbiota 
represent an additional energy source and could lead to an energy imbalance, contributing to the development of obesity. 
Conclusions. Individual members of the gut microbiota can also be considered as predictors of obesity complications. 
Essential short-chain fatty acids are only a small part of the wide range of metabolites produced by gut bacteria, which 
also exert their influence on the metabolic and immune homeostasis of the human body.
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ванным с разными отделами желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) [7]. Более 100 триллионов бактерий в 
кишечнике человека действуют симбиотически с хо-
зяином и с различными внешними раздражителями. 
Количество бактерий увеличивается от проксималь-
ных к дистальным отделам ЖКТ, и толстый кишечник 
содержит более 70% всех микроорганизмов [8]. 
Такое количество бактерий приводит к различной 
метаболической активности и влияет на физио-
логические особенности хозяина. Видовое разноо-
бразие участвует в метаболизме непереваренных 
полисахаридов, выработке витаминов, синтезе 
желчных кислот, играет роль в дифференцировке 
клеток кишечного эпителия, участвует в регуляции 
работы иммунной системы, экспрессии генов и тем 
самым может влиять на формирование какой-либо 
патологии [9, 10].

Имеются убедительные данные о том, что микро-
биота, сформированная в раннем возрасте, являет-
ся основой здоровья человека в целом, а различные 
неблагоприятные воздействия на процессы форми-
рования МК младенца могут приводить к реализации 
в последующем многих патологических состояний 
и большой группы хронических неинфекционных 
заболеваний [11]. Именно поэтому, в соответствии 
с концепцией первых 1000 дней жизни, профилак-
тику таких заболеваний, в том числе ожирения, 
необходимо начинать с контроля влияния на МК 
факторов окружающей среды в раннем детском воз-
расте. Известно, что с первыми микробами ребенок 
встречается еще внутриутробно, через плаценту и 
амниотическую жидкость [12, 13]. Однако основная 
колонизация пищеварительного тракта начинается 
с момента рождения. Этот процесс включает в 
себя три этапа: прохождение по родовым путям, 
грудное вскармливание и переход на нормальное 
питание, характерное для взрослого человека 
[14].  При рождении кишечник человека содержит 
незначительное количество бактерий, но сразу 
после родов начинает заселяться рядом микроор-
ганизмов – процесс, на который влияют различные 
экзогенные и эндогенные факторы (вагинальная и 
фекальная микробиота матери, окружающая среда, 
бактериальная флора кожи). В течение первых 12-
24 часов внеутробной жизни основными кишечными 
бактериями являются факультативно-анаэробные 
микроорганизмы – Escherichia coli,  представители 
родов Enterococcus и Streptococcus. Впоследствии, 
со второго по третий день, эти бактерии создают 
анаэробную среду, способствующую росту облигат-
ных анаэробов (Lactobacillus spp. и Bifidobacterium 
spp.) [15]. Предположительно, это происходит за 
счет снижения окислительно-восстановительного 
потенциала окружающей среды.  В течение двух 
недель бактериальная популяция увеличивается c 
преобладанием представителей родов Bacteroides 
и Clostridium. У детей, находящихся на грудном 
вскармливании,  преобладают Bifidobacterium spp. 
На их долю приходится 60%-90% фекальной флоры, 
тогда как на долю молочнокислых бактерий – около 
1% [16]. В норме, после первых 4-6 месяцев жизни 
начинается введение прикорма, что приводит к даль-
нейшей дифференцировке микроорганизмов, при-

сутствующих у взрослых. К ним относятся Firmicutes 
и Bacteroidetes [15]. Таким образом, правильное 
формирование МК в младенчестве является од-
ной из самых значимых составляющих развития 
детского организма и, согласно исследованиям, 
значительно снижает риски развития патологических 
состояний в будущем, включая ожирение.

Одним из наиболее значимых факторов, вли-
яющих на формирование МК у новорожденного, 
является рождение нефизиологическим путем. В 
настоящее время описаны отличия формирования 
МК у детей, рожденных естественным путем и с по-
мощью кесарева сечения, и продемонстрировано, 
что риск развития ожирения у детей, рожденных 
оперативным путем, был значимо выше [17, 18]. В 
то же время, при проведении масштабного швей-
царского исследования, в котором были собраны 
анамнестические данные более 97 тысяч молодых 
людей положительной взаимосвязи развития ожире-
ния со способом родоразрешения матери выявлено 
не было [19]. Имеющиеся противоречия, безусловно, 
требуют проведения дальнейших исследований в 
данной области.

Еще одним широко обсуждаемым фактором, 
способным оказывать влияние на формирование 
ожирения у детей, является грудное вскармливание. 
Известно, что материнское молоко содержит мно-
жество разнообразных микроорганизмов, включая 
определенные представители родов Bifidobacterium, 
Streptococcus и Lactobacillus. Они вносят непосред-
ственный вклад в формирование МК ребенка [20, 
21]. Согласно крупному ретроспективному много-
центровому исследованию, включающему 12 стран 
и 4740 обследуемых пациентов, дети, находившиеся 
на грудном вскармливании, имели значимо более 
низкий риск развития ожирения в 9-11 летнем воз-
расте по сравнению с детьми, получавшими искус-
ственное вскармливание [22]. 

Кроме того, фактором, напрямую связанным с 
формированием МК у ребенка, является антибакте-
риальная терапия матери во время беременности 
или грудного вскармливания, а также использование 
антибиотиков при лечении новорожденных. Была 
получена статистически значимая взаимосвязь из-
менения состава микробиоты родовых путей при пе-
роральном применении антибактериальной терапии 
в любом триместре беременности, что потенциально 
может влиять на формирование МК новорожденного 
[23]. Было выявлено значительное изменение соста-
ва МК, которое заключалось в снижении количества 
бактерий рода Bifidobacterium и увеличении количе-
ства представителей родов Klebsiella и Enterococcus 
у детей, получавших антибиотики, по сравнению с 
контрольной группой. Полное восстановление МК в 
среднем происходило лишь через 12 месяцев [24]. 
Очевидно, что подобные результаты являются пово-
дом для размышления и более подробного изучения 
факторов, влияющих на развитие ожирения у детей 
из групп риска, а также поиска способов влияния на 
формирование МК у детей на всех этапах жизни и 
развития.

2. Изменение состава кишечной микробиоты у 
пациентов с ожирением и его значение в патогенезе 
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заболевания. Появление первых предположений о 
том, что у пациентов с ожирением изменение МК 
может являться как одним из следствий, так и па-
тогенетической составляющей этого заболевания 
послужило поводом для проведения множества ис-
следований в этой области. Главной особенностью 
МК у пациентов с ожирением, имеющим серьезную 
доказательную базу, является изменение соотноше-
ния Firmicutes и Bacteroidetes в сторону уменьшения 
последних [25, 26]. В исследованиях, проведенных 
на грызунах, было отмечено, что избыточное ко-
личество Firmicutes было пропорционально сте-
пени ожирения у мышей [27]. Было показано, что 
увеличение численности видов Clostridium leptum 
и Eubacterium hallii в совокупности со снижением 
уровня Faecalibacterium prausnitzii и Clostridium 
difficile ассоциировано с ожирением и избыточным 
весом у детей дошкольного и школьного возрас-
та [28]. Также, у людей с ожирением значительно 
выше уровень таких представителей Firmicutes, 
как Clostridium coccoides, C. leptum и порядка 
Enterobacterales (Esherichia coli), но содержание 
бактерий рода Lactobacillus при этом снижено [29]. 
Кроме того, было доказано, что указанные виды 
Firmicutes положительно коррелируют с наличием 
висцерального ожирения, в то время как C. difficile и 
различные представители рода Staphylococcus, на-
против, демонстрируют положительную корреляцию 
с низким индексом массы тела [30]. 

Определенные особенности при ожирении, в том 
числе у детей, описаны и для количественного и ка-
чественного состава микроорганизмов, относящихся 
к типу Bacteroidetes, который состоит в основном 
из грамотрицательных бактерий, в отличие от пре-
имущественно грамположительных бактерий типа 
Firmicutes. Было проведено несколько исследова-
ний, которые выявили положительную взаимосвязь 
между количественным содержанием Bacteroides 
fragilis и ожирением в детском возрасте.  Также у 
детей с ожирением и избытком массы тела коли-
чество Lactobacillus spp. было выше, чем у детей 
без ожирения. В то же время, бактерии, принадле-
жащие к другим типам (Methanobrevibacter smithii, 
Аkkermansia muciniphila, а также представители 
семейства Bifidobacteriaceae) были ассоциированы 
с низким индексом массы тела [31]. 

Одна из гипотез о роли микробиоты в развитии 
ожирения заключается в способности бактерий из-
влекать энергию из неперевариваемых полисаха-
ридов, что является дополнительным источником 
калорий для организма хозяина [32]. Другая теория 
предполагает, что МК может регулировать уровни 
липополисахаридов в крови, дисбаланс которых 
может способствовать возникновению хроническо-
го неспецифического воспаления (ХНВ) на фоне 
ожирения [33]. Кроме того, предполагается, что 
МК человека способна регулировать экспрессию 
генов организма хозяина, связанных с запасом и 
расходом энергии [30]. Также, определенную роль в 
формировании осложнений ожирения приписывают 
микроорганизмам типа Proteobacteria. Так, показано, 
что при увеличении численности протеобактерий 
происходит снижение продукции слизи, что приво-

дит к повреждению защитного кишечного барьера и 
также способствует развитию ХНВ [34]. 

Наконец, ученым удалось приблизиться к опи-
санию функций Akkermansia muciniphila – един-
ственному в настоящее время культивируемому 
представителю типа Verrucomicrobia. Бактерии рода 
Akkermansia являются муциндеградирующими бак-
териями, которые участвуют в обеспечении целост-
ности кишечного барьера и поддерживают состав 
МК в состоянии эубиоза, что потенциально спо-
собствует сохранению нормальной массы тела [35, 
36]. Отмечено, что сниженные уровни A. muciniphila 
наблюдались у пациентов с воспалительными за-
болеваниями кишечника и нарушениями обмена 
веществ, что позволяет предположить наличие у 
этих бактерий противовоспалительных свойств [37].

Таким образом, полученные результаты, с одной 
стороны, свидетельствуют о значимой роли МК в 
формировании ожирения и дают основания для раз-
мышлений на тему возможностей ее модификации 
для профилактики и лечения этого заболевания. 
С другой стороны, мы сегодня понимаем, что МК 
является мощной системой, способной к саморегу-
ляции, оказывающей эпигенетическое влияние на 
реализацию генетической программы организма, в 
связи с чем реальные возможности коррекции МК с 
терапевтической или превентивной целью должны 
быть тщательно спланированы и оценены в клини-
ческих исследованиях. 

3. Роль короткоцепочечных жирных кислот в 
метаболизме и формировании ожирения. Важней-
шей частью исследований МК является изучение 
не только видового разнообразия и функций от-
дельных микроорганизмов, но и конечные продукты 
жизнедеятельности определенных бактерий. Такими 
продуктами являются биоактивные метаболиты, 
которые связывают целевые рецепторы, активируют 
сигнальные каскады и модулируют метаболические 
пути с локальными и системными эффектами [38, 
39]. Основными продуктами метаболизма, представ-
ляющими наибольший интерес с позиции изучения 
вопросов ожирения, являются короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЖК). Они относятся к классу 
конечных продуктов жизнедеятельности бакте-
рий, которые образуются в основном в результате 
ферментации неперевариваемых углеводов. Это 
пируват, резистентный крахмал, полисахариды, 
олигосахариды [40]. КЖК являются источником 
энергии для эпителиальных клеток кишечника и 
регулируют их функции, модулируют пролиферацию 
и дифференцировку, а также влияют на работу энте-
роэндокринных клеток, обеспечивая перистальтику 
кишечника и укрепляя его барьерные функции, таким 
образом, оказывая влияние на метаболизм хозяина 
в целом [41]. 

Основные КЖК включают уксусную, пропионо-
вую, масляную, валериановую и капроновую кисло-
ты, на долю которых приходится от двух до шести 
углеродных (С) единиц. Среди которых ацетат (C2), 
пропионат (C3) и бутират (C4) являются наиболее 
распространенными КЖК в организме человека 
[42]. В толстом кишечнике ежедневно вырабаты-
вается около 500-600 ммоль КЖК, в зависимости 
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от содержания пищевых волокон [43]. По наличию 
и количеству данных продуктов метаболизма мож-
но косвенно судить о метаболической активности 
микробиоты. Микробная продукция КЖК необходима 
для целостности слизистой кишечника, выработки 
слизи, обеспечения энергии для эпителиальных 
клеток, а также для поддержания иммунной функции 
слизистой оболочки [44].

В настоящее время довольно подробно описаны 
некоторые функции и пути метаболической актив-
ности основных КЖК. Наиболее изученными в этой 
области являются ацетат и бутират. Ацетат может 
действовать путем взаимодействия с рецепторами, 
связанными с G-белком, и влияет на механизмы 
формирования инсулинорезистентности (ИР) [45]. 
Было показано, что ацетат играет прямую роль в 
подавлении аппетита, воздействуя на гипоталамиче-
ские структуры [46]. В исследовании на крысах было 
обнаружено, что ацетат коррелирует с развитием 
инсулинорезистентности и увеличением секреции 
грелина, который является гормоном, стимулирую-
щим аппетит. Следовательно, избыточная продукция 
ацетата может быть связана с патологическим уве-
личением массы тела [47]. 

Бутират является основным источником энергии 
для колоноцитов и оказывает защитный эффект в 
отношении развития ряда воспалительных заболе-
ваний кишечника [48]. Было отмечено, что бутират 
может оказывать свое влияние на метаболизм, 
способствуя окислению жирных кислот [49]. Кроме 
того, было продемонстрировано что бактерии F. 
prausnitzii, образующие бутират, обладают допол-
нительными противовоспалительными свойствами. 
Поэтому уменьшение численности данных бактерий 
в КМ может быть связано с развитием ХНВ, а, следо-
вательно, с развитием ожирения и его осложнений 
[50]. 

Менее изученной КЖК является пропионовая 
кислота, продуцентом которой являются бактерии из 
групп Bacteroides, Fimicutes и Lachnospiraceae. Один 
из самых значимых клинических эффектов пропио-
ната заключается в его влиянии на липидный обмен, 
который проявляется в виде снижения концентра-
ции холестерина и уменьшения накопления жира 
[51]. Также эта КЖК обладает противоопухолевой и 
противовоспалительной активностью, что расширя-
ет возможности влияния на МК при ожирении [52].

Таким образом, изменения МК и нарушения 
синтеза КЖК у пациентов с ожирением играют 
значимую роль в процессах метаболизма.  Веро-
ятно, избыточное количество КЖК, вырабатывае-
мых определенными представителями кишечной 
микробиоты, представляет собой дополнительный 
источник энергии и может вызывать ее дисбаланс, 
способствуя развитию ожирения [53]. Наряду с этим, 
КЖК участвуют в секреции инсулина β-клетками под-
желудочной железы посредством взаимодействия с 
определенными рецепторами и влияют на выработку 
пептидных гормонов, которые контролируют аппетит 
[54]. Существующие противоречия в понимании и 
интерпретации полученных к настоящему момен-
ту результатов могут указывать на участие в этих 
процессах дополнительных, еще не изученных, 

специфических бактерий или метаболитов, кото-
рые гипотетически могут запускать определенные 
регуляторные каскады путем взаимодействия с 
рецепторами [55].

Выводы. На основании анализа современных 
научных литературных данных можно констатиро-
вать, что значение кишечной микробиоты и ее от-
дельных метаболитов в  формировании ожирения 
не вызывает сомнений. Отдельные представители 
МК в дальнейшем могут быть рассмотрены как пре-
дикторы развития осложнений ожирения. Основные 
КЖК являются лишь малой частью широкого спектра 
метаболитов, продуцируемых кишечными бакте-
риями, которые также оказывают свое влияние на 
метаболический и иммунный гомеостаз хозяина. По-
нимание точной природы взаимодействия хозяина 
и МК может привести к открытию новых способов 
влияния на энергетический обмен и иммуномета-
болические процессы, а значит, к разработке новых 
стратегий предотвращения и лечения осложнений, 
связанных с ожирением. Представленные данные 
требуют дальнейшего глубокого анализа клинико-
метаболических, иммунологических и микробио-
логических взаимосвязей у пациентов с ожирением 
и открывают множество перспектив для создания 
новых подходов к его профилактике и лечению.
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