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avtorTa sayuradRebod!

redaqciaSi statiis warmodgenisas saWiroa davicvaT Semdegi wesebi:

 1. statia unda warmoadginoT 2 calad,  rusul an inglisur enebze, dabeWdili 
standartuli furclis 1 gverdze,  3 sm siganis marcxena velisa da striqonebs 
Soris 1,5 intervalis dacviT. gamoyenebuli kompiuteruli Srifti rusul da ing-
lisurenovan teqstebSi - Times New Roman (Кириллица), xolo qarTulenovan teqstSi 
saWiroa gamoviyenoT AcadNusx. Sriftis zoma – 12. statias Tan unda axldes CD 
statiiT. 
 2. statiis moculoba ar unda Seadgendes 10 gverdze naklebs da 20 gverdze mets 
literaturis siis da reziumeebis (inglisur, rusul da qarTul enebze) CaTvliT.
 3. statiaSi saWiroa gaSuqdes: sakiTxis aqtualoba; kvlevis mizani; sakvlevi 
masala da gamoyenebuli meTodebi; miRebuli Sedegebi da maTi gansja. eqsperimen-
tuli xasiaTis statiebis warmodgenisas avtorebma unda miuTiTon saeqsperimento 
cxovelebis saxeoba da raodenoba; gautkivarebisa da daZinebis meTodebi (mwvave 
cdebis pirobebSi).
 4. statias Tan unda axldes reziume inglisur, rusul da qarTul enebze 
aranakleb naxevari gverdis moculobisa (saTauris, avtorebis, dawesebulebis 
miTiTebiT da unda Seicavdes Semdeg ganyofilebebs: mizani, masala da meTodebi, 
Sedegebi da daskvnebi; teqstualuri nawili ar unda iyos 15 striqonze naklebi) 
da sakvanZo sityvebis CamonaTvali (key words).
 5. cxrilebi saWiroa warmoadginoT nabeWdi saxiT. yvela cifruli, Sema-
jamebeli da procentuli monacemebi unda Seesabamebodes teqstSi moyvanils. 
 6. fotosuraTebi unda iyos kontrastuli; suraTebi, naxazebi, diagramebi 
- dasaTaurebuli, danomrili da saTanado adgilas Casmuli. rentgenogramebis 
fotoaslebi warmoadgineT pozitiuri gamosaxulebiT tiff formatSi. mikrofoto-
suraTebis warwerebSi saWiroa miuTiToT okularis an obieqtivis saSualebiT 
gadidebis xarisxi, anaTalebis SeRebvis an impregnaciis meTodi da aRniSnoT su-
raTis zeda da qveda nawilebi.
 7. samamulo avtorebis gvarebi statiaSi aRiniSneba inicialebis TandarTviT, 
ucxourisa – ucxouri transkripciiT.
 8. statias Tan unda axldes avtoris mier gamoyenebuli samamulo da ucxo-
uri Sromebis bibliografiuli sia (bolo 5-8 wlis siRrmiT). anbanuri wyobiT 
warmodgenil bibliografiul siaSi miuTiTeT jer samamulo, Semdeg ucxoeli 
avtorebi (gvari, inicialebi, statiis saTauri, Jurnalis dasaxeleba, gamocemis 
adgili, weli, Jurnalis #, pirveli da bolo gverdebi). monografiis SemTxvevaSi 
miuTiTeT gamocemis weli, adgili da gverdebis saerTo raodenoba. teqstSi 
kvadratul fCxilebSi unda miuTiToT avtoris Sesabamisi N literaturis siis 
mixedviT. mizanSewonilia, rom citirebuli wyaroebis umetesi nawili iyos 5-6 
wlis siRrmis.
 9. statias Tan unda axldes: a) dawesebulebis an samecniero xelmZRvane-
lis wardgineba, damowmebuli xelmoweriTa da beWdiT; b) dargis specialistis 
damowmebuli recenzia, romelSic miTiTebuli iqneba sakiTxis aqtualoba, masalis 
sakmaoba, meTodis sandooba, Sedegebis samecniero-praqtikuli mniSvneloba.
 10. statiis bolos saWiroa yvela avtoris xelmowera, romelTa raodenoba 
ar unda aRematebodes 5-s.
 11. redaqcia itovebs uflebas Seasworos statia. teqstze muSaoba da Se-
jereba xdeba saavtoro originalis mixedviT.
 12. dauSvebelia redaqciaSi iseTi statiis wardgena, romelic dasabeWdad 
wardgenili iyo sxva redaqciaSi an gamoqveynebuli iyo sxva gamocemebSi.

aRniSnuli wesebis darRvevis SemTxvevaSi statiebi ar ganixileba.
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Абдоминальное ожирение (АО) является одним из наи-
более распространенных заболеваний населения и глав-
ным приоритетом здравоохранения большинства развитых 
стран, возникает в результате дисбаланса между посту-
плением энергии и ее тратами. АО связано с дисфункцией 
жировой ткани (ЖТ), активацией гастроинтестинальных 
гормонов, хроническим малоинтенсивным воспалением. 
Для современного «портрета» АО характерна значительная 
инициальная роль гиперактивности симпатической нерв-
ной (СНС) и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем 
(РААС), формирование на фоне существующей артериаль-
ной гипертензии (АГ) и инсулинорезистентности (ИР), на-
личие ранних нарушений липидного и углеводного обме-
нов, высокого риска сердечно-сосудистых (СС) и почечных 
осложнений [3, 24].

В последние годы активно изучается роль кишечной 
микробиоты (КМ) в возникновении АО [1,4,20,22]. На со-
временном этапе АО рассматривается как метаболическое 
заболевание, которое напрямую связано с изменениями в 
составе КМ [5]. Нормальная микрофлора (микробиота) яв-
ляется маркером общего здоровья человека, выполняет го-
меостатические, защитные и иммуногенные функции, а ее 
дисбиоз приводит к аномальному пристеночному пищева-
рению, нарушениям всасывания микроэлементов, витами-
нов, полинутриентной недостаточности, дисбалансу в обме-
не веществ [6,9]. КМ, представляющая собой совокупность 
видов различных микроорганизмов, таких как грамполо-
жительные Firmicutes и грамотрицательные Bacteroidetes, 
в меньшей степени Actinobacteria, Proteobacteria, обладает 
значительным метаболическим потенциалом и способ-
на «руководить» множеством биохимических процессов. 
Определенную роль в реализации превентивных эффектов 
КМ и ее компонентов играет соотношение ведущих микроб-
ных таксонов (Bacteroides/Firmicutes), однако существуют 
противоречия относительно преобладания того или иного 
компонента этого соотношения в условиях АО [2]. 

По современным представлениям в основе патогенеза 
АО и ассоциированных с ним нарушениях липидного и 
углеводного обменов лежат структурно-функциональные 
дефекты КМ [7]. Zhang и соавт. показали, что количество 
бактерий семейства Prevotellaceae, относящегося к филуму 
Bacteroidetes, значительно снижается при ожирении [44], 
при этом соотношение представителей филумов Firmicutes 
и Bacteroidetes в составе КМ динамически отражает ха-
рактеристику веса человека – при увеличении количества 
Bacteroidetes человек с ожирением худеет. В своем иссле-
довании авторы доказали [44], что правильный образ жизни 
нормализует МК и способствует поддержанию нормального 
веса. Тем не менее, следует отметить, что вышеупомянутые 
изменения микрофлоры кишечника человека при ожирении 
обнаружены не всеми исследователями. Ряд исследований 
не подтвердил наличие таких ассоциаций и, наоборот, вы-
явил противоположные [38] или вовсе не обнаружил связь 
между МК и массой тела [19]. Однако выявлено диетозави-
симое снижение бутират-продуцирующих бактерий филума 
Firmicutes при уменьшении содержания углеводов в пище 
[15]. В исследовании Jumpertz et al. показано, что даже 

трехдневное увеличение потребляемых калорий в преде-
лах от 2400 до 3400 ккал/сут приводит к изменениям МК: 
наблюдается 20% увеличение количества Firmicutes и со-
ответствующее уменьшение Bacteroidetes [19]. Достоверно 
известно, что диета влияет на здоровье человека. При ана-
лизе МК взрослых, у которых в рационе доминируют про-
дукты, богатые растительной клетчаткой - больше фруктов, 
овощей и меньше мяса, выявлено большое разнообразие со-
става; у них доминируют представители рода Prevotella по 
отношению к роду Bacteroides [18].

Высокое потребление соли, насыщенных жиров и про-
стых углеводов является также факторами риска (ФР) раз-
вития АО (гипотеза «ожирения, вызванного солью»). Такой 
неблагоприятный рацион питания, который присущ так на-
зываемой Western diet, может привести к возникновению 
«дырявого» кишечника, повреждать кишечный барьер, вы-
зывать системное воспаление, ИP, повышение массы тела 
(МТ), активацию цитокинов и других иммунологических 
факторов [13]. Соленость фекалий напрямую связана с АО 
независимо от географического происхождения, пола и воз-
раста пациентов, при этом галофильная КМ не росла при со-
лености среды менее 1,5%. Согласно полученным исследо-
вателям данным, богатство галофильной КМ положительно 
коррелировало с соленостью фекалий (r=+0,58, р<0,0001), 
что метагеномно связано с уменьшением разнообразия 
КМ (р<0,035) и истощением потенциала Akkermansia 
muciniphila и Bifidobacterium, прежде всего B. longum и B. 
Adolescentis, в борьбе с проявлениями АО [39].

В настоящее время накапливаются данные, связываю-
щие гастроинтестинальные пептиды (ГИП) и КМ с регу-
ляцией МТ [29]. Стало известно, что ГИП могут влиять на 
деятельность желудочно-кишечной микробиоты и ее вза-
имодействие с осью «кишечник-мозг». Существует даже 
такое научное направление, как «микробная эндокриноло-
гия», которая связывает КМ и эндокринную систему [34]. 
С ГИП связаны глюкагоноподобный пептид 1 (ГПП-1), 
холецистокинин (CCK), нейропептид Y (NPY), пептид ти-
розин-тирозин (PYY (3-36), полипептид РР, глюкозо-зави-
симый инсулинотропный полипептид, амилин, которые при 
определенных условиях обладают как орексигенными, так 
и анорексигенными свойствами, разносторонними эффек-
тами на метаболические показатели и КМ [42]. С патоге-
нетическими звеньями АО тесно ассоциирован кишечный 
гормон оксинтомодулин (ОХМ) [33], который состоит из 
глюкагона и С-концевого гексапептида, разделенных двумя 
остатками аргинина. Осуществлен ферментативный синтез 
и клонирование в культуре Escherichia coli искусственного 
гена, кодирующего ОХМ. Исследования [8] показывают, 
что инъекции ОХМ здоровым добровольцам с избыточной 
МТ положительно влияли на прием пищи и КМ. Агонисты 
ГПП-1 и Y2 рецепторов могут также действовать против АО 
[29]. Так, агонисты рецептора Y2 (пептид тирозин-тирозин, 
PYY 3-36) и рецептора ГПП-1 - ОХМ имеют совместный 
эффект на характер питания при АО и избыточной МТ. 
Потребление энергии при назначении комбинации PYY3-
36 и ОХМ снижалось на 43%, что было достоверно выше, 
чем 8% с одним PYY3-36 и 15% с одним ОХМ в сравне-
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нии с плацебо. Авторы считают , что такие агенты «могут 
особенно подходить для совместного назначения в лече-
нии ожирения» [29]. 

В определенной степени приведенные факты подтверж-
дает и публикация [29] в которой показано отношение вза-
имодействия между КМ и ГИП в регуляции МТ и глюкозы. 
Авторы констатируют, что ГИП влияет на регуляцию роста, 
аппетита, расход энергии, малоинтенсивного воспаления. 
Нарушения в синтезе/секреции ГПП-1, ОХМ, пептида YY 
ассоциируются с развитием АО. В настоящее время получе-
ны данные о том, что на полезные метаболические результа-
ты, связанные с нормализацией КМ в условиях АО, влияет 
увеличение секреции ГПП-1 и пептида YY и снижение про-
дукции грелина. Эффекты этих ГИП связаны со снижением 
МТ в сочетании с нормализацией процессов метаболизма. 
Исследователи акцентируют внимание на путях, которыми 
КM и желудочно-кишечные пептиды (ЖКП) могут модули-
ровать кишечную проницаемость, всасывание питательных 
веществ, продукцию короткоцепочечных жирных кислот 
(КЦЖК), а также влиять на метаболическую эндотоксе-
мию (МетЭ) и окислительный стресс [29]. Модуляция вы-
свобождения эндогенных запасов ГИП и других гормонов 
кишечника является перспективной стратегией «имитации» 
бариатрической хирургии с благоприятным влиянием на по-
требление пищи, МТ и уровень глюкозы в крови. С позиций 
воздействия на ГИП ведущее место в лечении АО и коррек-
ции состояния КМ стал занимать аналог человеческого ГПП 
-1 - лираглутид [41].

Еще один фактор - олеилэтаноламин (ОЭА) образует-
ся в кишечнике и отвечает за чувство сытости после еды. 
Липидный сенсор ОЭА является эндогенным агонистом 
рецептора пролифератора пероксисом (PPAR), который 
регулирует «темп» питания и МТ. ОЭA - высокоафинный 
агонист PPAR-α, выделяемый в проксимальном кишечнике, 
который наделен несколькими отличными гомеостатически-
ми свойствами, такими как контроль аппетита, противовос-
палительная активность, стимуляция липолиза и окисление 
жирных кислот. При экзогенном введении ОЭА отмечается 
благоприятный эффект на КМ; его можно считать гормоном 
оси «кишечник-мозг». Исследование впервые показывает, 
что введение ОЭА мышам, которые питаются стандартной 
“chow pellet diet”, меняет профиль КМ в фекалиях, смещая 
соотношение Firmicutes / Bacteroidetes, снижая экспрессию 
кишечных цитокинов иммунными клетками, выделенными 
из пейеровых бляшек [12]. Лечение при помощи ОЭА моду-
лирует состав КМ в направлении «худого фенотипа», ими-
тируя эффект диеты с низким содержанием жиров и высо-
ким содержанием полисахаридов. Также получены данные 
относительно благоприятного воздействия ОЭА на числен-
ность Akkermansia muciniphila у больных АО [32].

Дисфункция жировой ткани (ЖТ), дисбаланс ее гормонов 
адипокинов, таких как адипонектин (Адип) и лептин, а так-
же активация РААС способствуют прогрессированию АО 
[11]. Высвобождение Адип, которое индуцировано диетой 
с высоким содержанием соли, может снизить экспрессию 
котранспортера натрия / глюкозы 2 типа (SGLT 2) в почках, 
что приводит к снижению МТ. Вероятным способом уве-
личения затрат энергии при АО является усиление термо-
генных путей в белой (БЖТ) и коричневой ЖТ (КЖT). По 
данным некоторых авторов [30], КМ модулирует как по-
темнение БЖТ, так и активность КЖТ. Авторы рассмотрели 
влияние ряда факторов, таких как религиозный пост, огра-
ничение калорий, холодовой стресс и МетЭ, как на измене-

ния цвета ЖТ, так и на состав КМ. Показано, что МетЭ запу-
скает каскад патологических реакций, которые, кроме роста 
МТ, провоцируют нарушение работы эндоканнабиноидной 
системы, клеток печени, что ведет к повышению уровня 
глюкозы и холестерина в крови [16]. КМ может прямо или 
косвенно влиять на секрецию орексигенного гормона и ади-
покина, грелина, подобно модуляции насыщения, которые 
вызывают ГИП [26].

Множество публикаций посвящено КЦЖК как ведущему 
компоненту, влияющему на КМ при АО [17,21,36]. КЦЖК, 
образующиеся КМ из неперевариваемой клетчатки, непо-
средственно влияют на функцию высвобождающих PYY 
энтероэндокринных клеток, в то время как NPY может кон-
тролировать влияние КМ на воспалительные процессы, ра-
боту мозга и пищевое поведение. КЦЖК (ацетат, бутират, 
пропионат) играют значимую роль в метаболизме липидов 
и глюкозы. Так, ацетат служит субстратом для липогенеза 
de novo в печени, пропионат может использоваться для глю-
конеогенеза. Компоненты КМ, такие как КЦЖК, гидролаза 
желчных кислот (BSH) и eCB- система играют важную роль 
в регуляции инициации и прогрессирования АО за счет нор-
мализации адипогенеза и регуляции секреции инсулина, на-
копления жира, энергетического гомеостаза и уровня холе-
стерина в плазме [17]. Эти процессы играют значительную 
роль в возникновении дисбиоза КМ при АО. Показано, что 
метаболиты КМ, прежде всего КЦЖК, улучшают состояние 
пациентов, а не перевариваемые липополисахариды (ЛПС) 
отрицательно влияют на организм хозяина [17,21]. 

Существующие исследования противоречивы в отноше-
нии того, являются ли КЦЖК полезными или вредными для 
кардиометаболического здоровья. Преобразование пищевой 
клетчатки, которая ферментируется КЦЖК, обеспечивает 
дополнительную энергию для хозяина и может способство-
вать АО. Так, при исследовании 441 взрослых лиц изуча-
ли ассоциации фекальных КЦЖК, разнообразие и состав 
КМ, проницаемость кишечника с кардиометаболическими 
факторами риска (ФР), прежде всего АО [21]. Концентра-
ции фекальных КЦЖК находились в обратной взаимосвязи 
с разнообразием КМ, а 70 уникальных микробных таксо-
нов - во взаимосвязи, по крайней мере, с одной из КЦЖК 
(ацетат, бутират или пропионат). Авторы считают, что более 
высокая экскреция КЦЖК с калом является признаком дис-
бактериоза КМ, измененной кишечной проницаемостью, 
ассоциируясь с наличием избыточной МТ, ожирения и кар-
диометаболических ФР.

Kim K.N. и соавт. [21] установил, что содержание КЦЖК 
и фекальной КМ может ассоциироваться с АО. Авторами 
проведены исследования относительно уровней КЦЖК и/
или численности фекальной КМ у лиц с АО и без него, с 
последующим мета-анализом. Конечные продукты микроб-
ной ферментации, прежде всего КЦЖК, также участвуют 
в эпигенетической регуляции воспалительных реакций 
опосредованно через рецепторы свободных жирных кислот 
(FFAR) [36]. Активация FFAR приводит к повышенной экс-
прессии и секреции вышеупомянутых ГИП, таких как ГПП- 
1 или пептид YY. 

Remely M. И соавт. [36] оценивали влияние бактерий, 
продуцирующих КЦЖК, на эпигенетическую регуляцию 
FFAR3 при наличии АО и нарушениях углеводного обмена 
(НУО). Исследование включало назначение агониста ГПП-1 
при НУО и консультирование по вопросам питания для обе-
их групп вмешательства. Разнообразие КМ, а также коли-
чество Faecalibacterium prausnitzii были значительно ниже у 
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пациентов с НУО или АО в сравнении с лицами с нормаль-
ной МТ. Эти результаты выявили достоверную корреляцию 
между более высоким индексом МТ и более низким метили-
рованием FFAR3 (маркер глобального метилирования long 
interspersed nuclear element (LINE-1)). 

При рассмотрении проблемы ожирения и КМ целесоо-
бразно коснуться вопроса метаболизма желчных кислот 
(ЖелК). ЖелК способствуют лучшему усвоению жиров из 
кишечника, выполняют гормоноподобные функции благо-
даря активации ядерных и мембранно-связанных рецепто-
ров, модулируют глюкозный, липидный и энергетический 
обмен, целостность кишечника и иммунитет [28]. По дан-
ным Yao L. и соавт. [43] селективная кишечная бактери-
альная гидролаза ЖелК меняет метаболизм КМ хозяина. 
Авторы идентифицировали штаммы кишечных бактерий 
типа Bacteroidetes, которые проявляют селективную актив-
ность в отношении гидролазы ЖелК. Используя изогенные 
штаммы Bacteroides thetaiotaomicron дикого типа и ЖелК-
делеционного, селективно модулировали уровни ЖелК у 
гнотобиотических мышей. У мышей B. thetaiotaomicron, ко-
лонизированных мутантными ЖелК, выявлены изменения 
в метаболизме, в том числе снижение прироста МТ. Резуль-
таты показывают, что метаболиты ЖелК, генерируемые од-
ним микробным геном, могут глубоко изменять метаболизм 
хозяина и экспрессию генов. Регулируя МТ, а также липид-
ный обмен хозяина, ЖелК благоприятно влияют на КМ.

Знаичмую роль в обеспечении взаимосвязи между «хо-
зяином» и КМ играют фарнезоидные X-рецепторы (FXR) 
через регуляцию печеночной циркуляции ЖелК [31]. Так , 
показано, что антиоксидант темпол (Т) тормозит ожирение 
у мышей [27]. Т (4-гидрокси-2,2,6,6-тетраметилпиперидин-
1-оксид), как гетероциклическое соединение, изменяет КМ, 
преимущественно уменьшая активность рода Lactobacillus 
и активность гидролазы ЖелК, приводит к накоплению ан-
тагониста ядерного FXR, который участвует в регуляции 
метаболизма липидов и глюкозы. Мыши FXR-, в условиях 
диеты с высоким содержанием жиров, демонстрируют сни-
жение МТ при АО, которое вызвано диетой, подобно мышам 
дикого типа. Лечение при помощи Т не уменьшает прирост 
МТ у мышей FXR + и это позволяет предположить, что ки-
шечный FXR опосредует эффекты Т против ожирения. Еще 
один мощный кишечный антагонист FXR, глицин-β-MCA 
(Gly-MCA), устойчивый к ЖелК, при введении мышам, 
«имитирует» влияние КМ на метаболические расстройства, 
вызванные высокожировой диетой. Gly-MCA оказывал по-
добное влияние и на мышей, которые генетически страда-
ют от дефицита лептина. У мышей, у которых отсутствует 
FXR в кишечнике, также был более низкий уровень цера-
мидов, липидного компонента клеточных мембран, которые 
продуцируется в подвздошной кишке под контролем FXR 
и влияют на метаболический профиль животных с АО в 
эксперименте. Приведенные данные указывают на то, что 
торможение FXR в кишечнике может быть перспективной 
целью для разработки препаратов против ожирения [27,31]. 
Активация FXR также уменьшает секрецию L-клеточного 
GLP-1 в ответ на производные инулина SCFA, уменьшая 
экспрессию и передачу сигналов FFAR2 [14].

Определенное место в реализации разносторонних эф-
фектов КМ при наличии АО отводится микробным эн-
теротипам, мутациям генов Toll-подобных рецепторов, 
производным метиламинов, таким как проатерогенный и 
орексигенный оксид триметиламина (ТМАО) [4,10].

Перспективными звеньями в лечении и профилактике 

АО с позиций улучшения функции КМ, наряду с персо-
нифицированной диетой с добавлением отдельных КЛЖК 
в зависимости от стиля питания [40], является назначение 
пробиотиков (Bifidobacterium и Lactobacillus) [37] и преби-
отиков (пектин, клетчатка, фруктаны ) [35]. В сложных слу-
чаях используются подходы бариатрической хирургии (БХ) 
[23] или метод фекальной трансплантации микробиоты от 
здорового донора [25]. При этом, стало известно, что мето-
ды БХ, такие как шунтирование желудка (Roux-en-Y gastric 
bypass), хотя и улучшают контроль МТ и гликемии именно 
за счет снижения активности SGLT1, ухудшают состав и 
функциональную активность КМ.

Таким образом, в настоящее время показано, что КМ от-
водится значимая патогенетическая роль в возникновении и 
прогрессировании ожирения. Однако различные изменения 
в составе и функциях КМ как способствуют, так и тормозят 
развитие АО. Считается, что кишечные микробные ассоци-
ации регулируют МТ, влияя на метаболические и иммунные 
функции «хозяина». Наиболее значимую роль в патогене-
зе АО играют такие компоненты КМ, как короткоцепочеч-
ные жирные кислоты, желчные кислоты, фарнезоидные Х 
рецепторы, липополисахариды. Дисбиоз и метаболическая 
эндотоксемия могут рассматриваться как провоспалитель-
ные факторы, отвечающие за развитие инсулинорезистент-
ности, метаболических сдвигов и увеличение массы тела. 
Диета с высоким содержанием соли, жиров и углеводов 
приводит к структурной нестабильности микробиоты, уси-
ливает проявления ожирения. Значимое место в лечении и 
профилактике АО, наряду с диетой, должны занимать про-
биотики, пребиотики и синбиотики, которые через коррек-
цию дисбиоза и целый ряд описанных выше механизмов 
будут способствовать снижению МТ.
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SUMMARY

ABDOMINAL OBESITY AND GUT MICROBIOTA (RE-
VIEW)

Miloslavsky D., Mysnychenko O., Penkova M., 
Schenyavska Е., Koval S.

Gi “l.T. Malaya Therapy national institute of the national 
academy of Medical sciences of Ukraine”, Kharkiv, Ukraine

In review provides data on pathophysiological relationships 
of intestinal microbiota with body weight regulation in patients 
with abdominal obesity. In manuscript discusses the leading 
mechanisms by which the gut microbiota can contribute to obe-
sity and metabolic diseases, analyzes its components, includ-
ing gastrointestinal peptides, short-chain fatty acids, bile acids, 
farnesoid receptors, etc. Western diet high in salt, dysbiosis and 
endotoxemia can be powerful pro-inflammatory factors respon-
sible for the development of insulin resistance and weight gain. 
It is promising to prescribe agonists of gastrointestinal peptides, 
probiotics and prebiotics, which in abdominal obesity are able 
to inhibit dysbiosis, regulate immune functions, and protect the 
organism from low-intensity chronic inflammation.

Keywords: abdominal obesity, gut microbiota, gastrointestinal 
peptides, fatty acids, dysbiosis.

РЕЗЮМЕ 

АБДОМИНАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ И КИШЕЧНАЯ 
МИКРОБИОТА (ОБЗОР)

Милославский Д.К., Мысниченко О.В., Пенькова М.Ю., 
Щенявская Е.Н., Коваль С.Н.

гу «национальный институт терапии им. Л.т. Малой 
нАМн украины», Харьков, украина

В представленном обзоре приведены данные по патофи-
зиологической взаимосвязи кишечной микробиоты с регу-
ляцией массы тела у пациентов с абдоминальным ожирени-
ем. Рассмотрены ведущие механизмы, которыми кишечная 
микробиота может способствовать ожирению и метаболи-
ческим заболеваниям, анализируются ее компоненты, та-
кие как гастроинтестинальные пептиды, короткоцепочеч-
ные жирные кислоты, желчные кислоты, фарнезоидные 
Х-рецепторы. Западная диета с высоким содержанием соли, 
дисбиоз и эндотоксемия могут быть мощными провоспали-
тельными факторами, ответственными за развитие инсули-
норезистентности и увеличение массы тела. Перспектив-
ным является назначение агонистов гастроинтестинальных 
пептидов, пробиотиков и пребиотиков, которые способны 
тормозить дисбиоз, регулировать иммунные функции, за-
щищать организм от малоинтенсивного хронического вос-
паления.

reziume

abdominuri simsuqne da nawlavis mikrobiota (mi-
moxilva)

d.miloslavski, o.misniCenko, m.penkova, e.SCeniavskaia, 
s.kovali

Terapiis l. malois sax. erovnuli instituti, 
xarkovi, ukraina

mimoxilvaSi warmodgenilia monacemebi paTo-
fiziologiuri urTierTdamokidebulebis Sesa-
xeb nawlavis mikrobiotas da sxaeulis masis 
regulacias Soris pacientebSi abdominuri sim-
suqniT. ganxilulia wamyvani meqanizmebi, riTac 
nawlavis mikrobiota SesaZloa xels uwyobs 
simsuqnes da metabolur daavadebebs, gaanali-
zebulia misi komponentebi: gastrointestinuri 
peptidebi, moklejaWviani cximovani mJavebi, naRv-
lis mJavebi, farnezoiduri Х-receptorebi. dasav-
leTis dieta marilis maRali SemcvelobiT, dis-
biozi da endotoqsemia SesaZloa warmoadgendes 
mZlavr proanTebiT faqtors, pasuxismgebels in-
sulinrezistentobis ganviTarebasa da sxeulis 
masis matebaze. perspeqtulad unda CaiTvalos 
gastrointestinuri peptidebis agonistebis, pro- 
da prebiotikebis daniSvna, romelTac aqvT dis-
biozis Sekavebis, imunuri funqciebis regulaciis, 
dabalintensiuri qronikuli anTebisagan orga-
nizmis dacvis unari.


