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Ожирение, сахарный диабет 2 типа (СД2) и сопутствующие метаболические нарушения занимают лидирующие по-
зиции в списках заболеваемости во всем мире. Неудивительно, что усилия множества научных групп и клиници-
стов направлены на поиск эффективных терапевтических стратегий для лечения этих заболеваний. В последние 
десятилетия все более очевидной становится вовлеченность кишечной микробиоты в патогенез метаболических, 
иммунных и других нарушений у человека. В этой связи предпринимаются попытки по модуляции композицион-
ного состава и функциональной активности микробиоты в качестве основного или дополнительного пути лечения 
различных нарушений. Целью настоящего обзора стало освещение и анализ результатов клинических исследова-
ний последних лет, посвященных изучению различных способов модуляции микробного сообщества кишечника 
с целью терапии ожирения, метаболического синдрома и СД2. Для реализации поставленной цели нами был про-
веден систематический поиск с использованием электронных баз данных, включая «Scopus», «Medline» и «PubMed», 
c ограничением срока публикации с 2019-го по 2024 гг. Проведенный анализ показал, что терапевтический успех 
различных методов модуляции кишечной микробиоты, с одной стороны, указывает на необходимость учитывать 
особенности микробного состава кишечника больных и направлять лечебные действия на коррекцию дисбиоза, 
с другой стороны — дает основание на широкое внедрение фармакологических или иных подходов коррекции 
микробиотического состава кишечника как эффективного способа лечения ожирения и ассоциированных с ним 
метаболических расстройств. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кишечная микробиота; ожирение; метаболический синдром; сахарный диабет 2 типа; трансплантация фе-
кальной микробиоты; пробиотики; пребиотики; бариатрическая хирургия; глюкагоноподобный пептид-1; метформин.
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Obesity, type 2 diabetes mellitus (T2DM), and related metabolic disorders occupy the leading positions on the lists of dis-
eases worldwide. It is not surprising that the efforts of many scientific groups and clinicians are aimed at finding effective 
therapeutic strategies to treat these diseases. In recent decades, the involvement of the intestinal microbiota in the patho-
genesis of metabolic, immune, and other disorders in humans has become increasingly obvious. In this regard, attempts are 
made to modulate the composition and functional activity of the microbiota as a primary or adjuvant way of treating various 
disorders. The purpose of this review was to highlight and analyse the results of clinical studies in recent years devoted to 
the study of various methods of modulating the intestinal microbial community for the treatment of obesity, metabolic 
syndrome, and T2DM. To achieve this goal, we conducted a systematic search using electronic databases, including Scopus, 
Medline, and PubMed, limiting the publication period from 2019 to 2024. The conducted analysis showed that the therapeu-
tic success of various methods of modulating intestinal microbiota, on the one hand, indicates the need to take into account 
the characteristics of the microbial composition of the intestines of patients and direct therapeutic actions to correct dys-
biosis; on the other hand, it provides grounds for the widespread introduction of pharmacological or other approaches to 
correcting the microbiotic composition of the intestine as an effective method of treating obesity and associated metabolic 
disorders.

KEYWORDS: gastrointestinal microbiome; obesity; metabolic syndrome; type 2 diabetes mellitus; fecal microbiota transplantation; probiotics; 
prebiotics; bariatric surgery; glucagon-like peptide 1; metformin.
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ВВЕДЕНИЕ

В последнее десятилетие мы наблюдаем значитель-
ное увеличение числа исследований, посвященных изу-
чению механизмов, лежащих в основе физиологического 
и патофизиологического влияния микробиоты кишечни-
ка (КМ) на метаболизм хозяина. Кишечник человека ко-
лонизирован триллионами микробов, которые образуют 
устойчивую метаболически активную популяцию [1]. КМ, 
представленная бактериями, вирусами, грибами и про-
стейшими, производит большое количество биологиче-
ски активных молекул, прямо или косвенно влияющих 
на функционирование практически всех тканей челове-
ка, включая мозг [2], иммунные клетки [3, 4], жировую [5] 
и мышечную ткани [6], кишечник [7] и печень [8]. Поэтому 
неудивительно, что состояние дисбиоза, характеризую-
щееся изменением представленности преобладающих 
таксонов и ключевых видов микробиоты [9] и ассоции-
рованное с повышенной кишечной проницаемостью 
и эндотоксемией [10], сопровождается хроническим си-
стемным воспалением и дисметаболизмом хозяина [11].

Дисбиоз КМ является одним из решающих факторов, 
участвующих в патогенезе ожирения [12], метаболиче-
ского синдрома [13] и сахарного диабета 2 типа (СД2) [14]. 
Дисбиоз может изменить функционирование кишечно-
го барьера и лимфоидных тканей кишечника, позволяя 
проходить структурным компонентам бактерий, таким 

как липополисахариды (ЛПС), которые в свою очередь 
активируют воспалительные пути, способствующие раз-
витию инсулинорезистентности. Кроме того, дисбиоз ки-
шечника может изменить выработку желудочно-кишеч-
ных сигнальных молекул, связанных с контролем чувства 
насыщения, что приводит к увеличению потребления 
пищи. У людей с ожирением дисбиоз наиболее часто 
связан с увеличением представленности типов Firmicutes 
(родов Clostridium и Bacillus), Bacteroidetes (рода Prevotella), 
но снижением представленности родов Bacteroides, 
Lactobacillus, типов Actinobacteria (рода Bifidobacterium), 
Verrucomicrobia (рода Akkermansia) [12, 15] (рис. 1).

В этой связи обнадеживают попытки ученых и кли-
ницистов повлиять на состав и метаболическую ак-
тивность КМ для лечения состояний, связанных 
с нарушением метаболизма, таких как ожирение, мета-
болический синдром, СД2 и других. С другой стороны, 
применение лекарственных препаратов, специальной 
диеты или оперативного вмешательства в терапии 
ожирения и/или СД2 также сопряжено с изменениями 
в составе и метаболической активности микробного 
сообщества кишечника, что не может не сказываться 
на его воздействии на системный метаболизм хозяина. 
В настоящем обзоре мы фокусируемся на современных 
подходах к модуляции КМ и терапевтическом успехе та-
ких вмешательств в лечении ожирения, метаболическо-
го синдрома и СД2.

Рисунок 1. Некоторые характерные для ожирения и его осложнений патологические изменения в составе кишечной микрофлоры (дисбиоз) 
и ассоциированные с ними метаболические, гормональные, иммунные и другие нарушения. 

Примечание. ЛТАК — лимфоидная ткань, ассоциированная с кишечником; ЛПС — липополисахарид; ЛПЛ — липопротеинлипаза; PPAR-γ — 
рецепторы, активируемые пероксисомными пролифераторами γ; ГПП-1 — глюкагоноподобный пептид-1; PYY — кишечный гормон пептид YY; 
NF-κΒ — транскрипционный фактор NF-κΒ. Стрелка вверх указывает на повышение представленности/активацию, стрелка вниз — на снижение 

представленности/инактивацию.
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МЕТОДЫ

Систематический поиск с использованием элек-
тронных баз данных, включая «Scopus», «Medline» 
и «PubMed», проводился c ограничением срока публи-
кации с 2019-го по 2024 гг. (с акцентом на самые послед-
ние статьи). Поиски проводились с июня по сентябрь 
2023 г., повторялись в феврале — апреле 2024 г. и за-
вершились в июне 2024 г.

Поиск проводился на английском языке с исполь-
зованием следующих комбинаций ключевых слов: 
«dysbiosis AND gut microbiota AND obesity», «dysbiosis 
AND gut microbiota AND metabolic syndrome», «dysbiosis 
AND gut microbiota AND diabetes mellitus 2 type», 
«probiotics AND obesity», «probiotics AND metabolic 
syndrome», «probiotics AND diabetes mellitus 2 type», 
а также другие ключевые слова, связанные с темой 
исследования («gut microbiota AND diet, prebiotics, 
synbiotics, metformin, liraglutide, semaglutide, DPP-4, 
GLP-1, bariatric surgery, roux-en-Y surgery, gastric bypass, 
fecal microbiota transplantation» и другие), для выявле-
ния и оценки самых последних результатов в этой об-
ласти.

В ходе этого поиска было просмотрено более 200 ста-
тей, включая различные типы исследований: обзорные 

статьи, метаанализы, проспективные и клинические ис-
следования.

Критерии включения, исключения
Для данного исследования были выбраны выявлен-

ные оригинальные статьи и обзоры, опубликованные 
в рецензируемых англоязычных журналах.

Для включения подходили исследования, изучаю-
щие дисбиоз КМ и его роль в возникновении метаболи-
ческих нарушений, связанных с ожирением, в частно-
сти СД2, а также такие методы коррекции дисбиоза, как 
трансплантация фекальной микробиоты (ТФМ), диета, 
бариатрическая хирургия и др.; клинические исследо-
вания применения про-, пре- и синбиотических препа-
ратов с терапевтической целью у больных ожирением, 
метаболическим синдромом и СД2; результаты анали-
за влияния длительного приема антидиабетических 
препаратов на состав и функциональные свойства КМ. 
Списки ссылок всех включенных исследований были 
проверены на предмет дополнительных релевантных 
поисков.

Протоколы, материалы конференций и письма были 
исключены. Дубликаты статей были выявлены менедже-
ром по ссылкам Mendeley и впоследствии исключены 
(табл. 1).

Таблица 1. Стратегия поиска

Дата поиска Критерии включения Критерии 
исключения Условия поиска Электронные 

базы данных

Сентябрь–
декабрь 2022 г.;

февраль–
апрель 2022 г.; 

июнь 2023 г.

1) статьи на английском языке, 
опубликованные до июня 2024 г.;

2) исследования, 
изучающие дисбиоз КМ 
и его роль в возникновении 
метаболических нарушений 
(ожирения, метаболического 
синдрома, СД2);

3) исследования, 
рассматривающие такие методы 
коррекции дисбиоза, как ТФМ, 
диета, бариатрическая хирургия 
и др.; 

4) слепые рандомизированные 
плацебо-контролируемые 
клинические исследования 
применения про-, пре- 
и синбиотических препаратов 
с терапевтической целью 
у больных ожирением, 
метаболическим синдромом 
и СД2;

5) результаты анализа 
влияния длительного приема 
антидиабетических препаратов 
на состав и функциональные 
свойства кишечной микробиоты

1) статьи, 
опубликованные 
на других языках, 
кроме английского;

2) статьи, 
опубликованные 
в не индексируемых 
в Scopus, Medline 
и Pubmed журналах

по ключевым словам: 
«dysbiosis AND gut 
microbiota AND 
obesity», «dysbiosis 
AND gut microbiota 
AND metabolic 
syndrome», «dysbiosis 
AND gut microbiota 
AND diabetes 
mellitus 2 type», 
«probiotics AND 
obesity», «probiotics 
AND metabolic 
syndrome», «probiotics 
AND diabetes 
mellitus 2 type», 
а также другим 
ключевым словам, 
связанным с темой 
исследования: 
«gut microbiota 
AND diet, prebiotics, 
antibiotics, synbiotics, 
metformin, liraglutide, 
semaglutide, DPP-4, 
GLP-1, bariatric 
surgery, roux-en-Y 
surgery, gastric bypass, 
fecal microbiota 
transplantation»

Scopus Medline 
Pubmed

Примечание. КМ — кишечная микробиота; ТФМ — трансплантация фекальной микробиоты; СД2 — сахарный диабет 2 типа; DPP-4 — дипептидил-
пептидаза-4; GLP-1 — глюкагоноподобный пептид-1. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Влияние пробиотиков и синбиотиков
Пробиотики, пребиотики и синбиотики (последние 

представляют собой синергетическую комбинацию про- 
и пребиотиков), являются удобными инструментами для 
модуляции КМ и улучшения метаболического здоровья 
хозяина [16]. Пребиотики — это неперевариваемые сое-
динения, которые играют положительную роль посред-
ством избирательной стимуляции роста или активности 
полезных для хозяина (пробиотических) микроорга-
низмов. Пробиотики — это живые микроорганизмы, 
которые благоприятно влияют на здоровье хозяина 
при употреблении в достаточных количествах. Большая 
часть первоначальных исследований терапевтических 
эффектов пробиотиков в лечении метаболических за-
болеваний использовала нецелевые подходы, оценивая 
способность различных представителей Lactobacillus 
spp. и Bifidobacterium spp. благоприятно воздействовать 
на метаболизм хозяина без каких-либо обоснованных 
гипотез молекулярных механизмов действия таких про-
биотиков [17]. Более поздние исследования были осно-
ваны на предположении о способности пробиотических 
микроорганизмов уменьшать системное воспаление 
за счет снижения проницаемости кишечника и предот-
вращения эндотоксемии [18]. Снижение системного 
вялотекущего воспаления играет центральную роль 
в терапии СД2, однако механизмы, с помощью которых 
пробиотические бактерии обеспечивают противовоспа-
лительные эффекты, многогранны и сложны.

Наиболее детально описанным эффектом пробиоти-
ков является увеличение продукции короткоцепочеч-
ных жирных кислот (КЦЖК), обладающих помимо про-
чего важной регуляторной функцией [19]. КЦЖК ацетат, 
бутират и пропионат выступают в качестве модуляторов 
работы энтероэндокринной системы хозяина, воздей-
ствуя на рецепторы GPR41 и GPR43, что, в свою очередь, 

усиливает экспрессию сигнальных пептидов ГПП-1 (глю-
кагоноподобного пептида 1), ГПП-2 (глюкагоноподобно-
го пептида 2), ЖИП (желудочного ингибирующего поли-
пептида) и пептида YY, а также адипоцитарного лептина, 
в то время как экспрессия грелина, напротив, снижает-
ся [15], что и способствует нормализации гликемии и луч-
шему контролю пищевого поведения. Терапия на основе 
ГПП-1 продемонстрировала высокую эффективность 
при лечении пациентов с ожирением, СД2, а также сопут-
ствующими нарушениями [20]. Однако опосредованная 
микробиотой модуляция секреции этого и других гормо-
нов кишечника влияет и на проницаемость кишечника, 
опорожнение желудка, формирование чувства насыще-
ния и контроль пищевого поведения, что, безусловно, 
сказывается на метаболическом здоровье хозяина [21].

Интригующим новым направлением в исследовании 
пробиотиков является создание комменсальных бакте-
рий, которые могут доставлять биоактивные молекулы, 
обладающие терапевтическими эффектами. Например, 
в исследовании Duan с соавт. [22] на крысиной модели СД 
было показано, что пероральный прием рекомбинант-
ного пробиотика Lactobacillus gasseri ATCC 33323, способ-
ного секретировать неактивную полноразмерную форму 
ГПП-1 (1-37), стимулировал перепрограммирование эпи-
телиальных клеток кишечника в клетки, секретирующие 
инсулин, что приводило к повышению уровня инсулина 
и толерантности к глюкозе у таких животных. 

Проведенный нами анализ клинических исследова-
ний применения пробиотических/синбиотических пре-
паратов в терапии метаболических нарушений показал, 
что наиболее часто в клинической практике используют-
ся бактерии Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp., кото-
рые оказывают защитные эффекты на здоровье хозяина 
путем регуляции его иммунной функции, за счет антими-
кробных или противовоспалительных свойств и в целом 
модуляции композиционного состава микробиоты ки-
шечника (табл. 2). 

Таблица 2. Результаты применения пробиотических/синбиотических добавок в лечении метаболических расстройств (2019–2024 гг.)

Тип добавки Характеристика группы 
исследуемых Результаты клинического исследования 

Ссылки 
на ис-
следо-
вания

Синбиотик: комбинация L. acidophilus, 
B. lactis, B. longum, B. bifidum и смеси 
галактоолигосахаридов

N=20, взрослые, средний 
ИМТ>33,5 кг/м2 

Повышение представленности пробиотических 
таксонов через 3 мес после начала 
исследования.
Снижение уровня HbA1с

[23]

Синбиотик: комбинация L.acidophilus, 
L.casei , L.rhamnosus, L.bulgaricus, B.breve, 
B.longum, Streptococcus thermophilus 
и фруктоолигосахаридов

N=68, взрослые, диагностирован 
СД2, ИМТ=27–31 кг/м2

Снижение уровня глюкозы натощак 
и повышение ЛПВП [24]

Пробиотик: Bifidobacterium animalis subsp. 
lactis CECT 8145 (Ba8145) и его инактивированная 
форма (h-k Ba8145)

N=135, взрослые, абдоминальное 
ожирение

Снижение ИМТ.
Повышение представленности Akkermansia spp

[25]

Пробиотик: Bacillus clausii
N=20, взрослые, ожирение 
или избыточная масса тела 
и диагностированный СД2

Снижение уровня глюкозы в плазме крови.
Повышение уровня ЛПВП в плазме крови

[26]

Смесь пробиотиков: Bifidobacterium breve BR03 
(DSM 16604) и B. breve B632 (DSM 24706)

N=101, дети (6–18 лет) 
с ожирением 
и инсулинорезистентностью

Улучшение метаболических показателей.
Снижение массы тела.
Снижение представленности Escherichia coli

[27]

Смесь пробиотиков: Lactobacillus acidophilus, 
Bifidobacterium lactis, Bifidobacterium bifidum, 
and Bifidobacterium longum

N=85, взрослые с предиабетом
Пробиотики модифицировали КМ 
и предотвращали развитие ожирения и СД2 
у больных с предиабетом

[28]
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Тип добавки Характеристика группы 
исследуемых Результаты клинического исследования 

Ссылки 
на ис-
следо-
вания

Смесь пробиотиков: Lactobacillus curvatus 
HY7601 и Lactobacillus plantarum KY1032

N=72, больные с избыточной 
массой тела или ожирением, 
ИМТ≥23,0 кг/м2 и <35,0 кг/м2 

Обогащение микробиоты видами B. bifidum, 
B. adolescentis и A.muciniphila, которые 
отрицательно коррелировали с массой тела, 
ИМТ, жировой массой, массой висцерального 
жира

[29]

Пробиотик: Lactobacillus plantarum K50 N=81, взрослые 
с ИМТ=25–30 кг/м2

Снижение уровня общего холестерина 
и триглицеридов, благоприятные изменения 
микробиоты

[30]

Смесь пробитиков: Lactobacillus casei, 
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus rhamnosus, 
Lactobacillus bulgaricus, Bifidobacterium 
breve, Bifidobacterium longum и Streptococcus 
thermophile и фруктоолигосахариды

N=60, взрослые 
с метаболическим синдромом, 
ИМТ≥30 кг/м2

Снижение уровней триглицеридов плазмы 
крови и глюкозы натощак.
Снижение ИМТ

[31]

Синбиотик: пробиотики Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus casei, Bifidobacterium bifidum 
и инулин

N=60, взрослые с избыточной 
массой тела или ожирением, 
ИМТ=25–35 кг/м2

Снижение массы тела.
Снижение уровней общего холестерина, 
триглицеридов, ЛПНП.
Снижение тревожности

[32]

Пробиотик: Lactobacillus rhamnosus (HN001) N=129, взрослые с предиабетом Положительных эффектов на метаболическое 
здоровье не обнаружено [33]

Смесь пробиотиков: Lactobacillus acidophilus, 
Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis, 
Bifidobacterium longum, Lactobacillus rhamnosus, 
Lactobacillus reuteri

N =62, взрослые, 
диагностировано нарушение 
пищевого поведения, 
ИМТ=30–39,99 кг/м2

Улучшение (снижение) антропометрических 
показателей.
Положительное влияние на пищевое 
поведение, улучшение контроля аппетита.
Не оказывали эффект на уровень лептина 
в сыворотке

[34]

Смесь пробиотиков: L. fermentum MG4231 
и MG4244

N=75, взрослые с ожирением 
или избыточной массой тела 
ИМТ=25,0–31,9 кг/м2 

Снижение жировой массы.
Снижение массы тела

[35]

Смесь пробиотиков: Lactobacillus acidophilus La5 
и Bifidobacterium lactis Bb12

N=44, взрослые 
с диагностированным 
метаболическим синдромом

Снижение уровня глюкозы плазмы крови.
Снижение индекса HOMA-IR

[36]

Синбиотик: смесь пробиотиков 
Lactobacillus salivarius UBLS-22, Lactobacillus 
casei UBLC-42, Lactobacillus Plantarum, 
UBLP-40, Lactobacillus acidophilus UBLA-34, 
Bifidobacterium breve ABBr-01, Bacillus coagulans 
UniqueIS2 и фруктоолигосахариды

N=71, взрослые, ИМТ=25–32 кг/м2
Снижение массы тела.
Снижение ИМТ

[37]

Синбиотик: смесь пробиотиков 
B. bifidum W23, B. lactis W51, B. lactis W52, 
L. acidophilus W37, L. casei W56, L. brevis W63, 
L. salivarius W24, Lc. lactis W58 и Lc. lactis W19 
и пребиотиков в виде галактоолигосахаридов 
и фруктоолигосахаридов

N=26, взрослые, диагностирован 
СД2, ИМТ=30–40 кг/м2

Не было эффекта на метаболизм глюкозы. 
Улучшение других показателей метаболизма [38]

Смесь пробиотиков: Lacticaseibacillus 
rhamnosus HA-114

N=152, взрослые с избыточной 
массой тела

Не было отмечено снижение массы тела 
или массы жира.
Значительное снижение уровней инсулина, 
ЛПНП, триглицеридов, индекса HOMA-IR

[39] 

Пробиотик: Lactobacillus Plantarum Strain LMT1-48 N=100, взрослые с избыточной 
массой тела, ИМТ=25–30 кг/м2

Снижение массы тела, уменьшение 
абдоминального висцерального жирового 
депо, снижение инсулинорезистентности, 
уровней лептина

[40]

Смесь пробиотиков Lactobacillus casei, 
Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus bulgaricus, Bifidobacterium longum, 
Bifidobacterium breve и Streptococcus thermophiles

N=108, взрослые 
с метаболическим синдромом Снижение уровней глюкозы натощак [41]

Пробиотик L.fermentum штаммы K7-Lb1, K8-Lb1 
иK11-Lb3

N=180, взрослые 
с абдоминальным ожирением

Снижение массы тела, жировой массы, ИМТ, 
абдоминального висцерального жирового 
депо.
Улучшение показателей функции печени 
(уменьшение стадии гепатостеатоза)

[42]

Смесь пробиотиков Lactobacillus casei, 
Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus 
bulgaricus, Lactobacillus acidophilus, 
Bifidobacterium breve, Bifidobacterium longum, 
Streptococcus thermophiles

N=88, взрослые с избыточной 
массой тела

Снижение ИМТ, артериального давления, 
уровней С-реактивного белка [43]

Продолжение таблицы 2
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Тип добавки Характеристика группы 
исследуемых Результаты клинического исследования 

Ссылки 
на ис-
следо-
вания

Смесь пробиотиков Lactobacillus curvatus HY7601 
и Lactobacillus plantarum KY1032 

N=72, взрослые с избыточной 
массой тела

Снижение массы тела, ИМТ, уменьшение 
области висцерального жирового депо, 
снижение уровней лептина и адипонектина

[29]

Смесь пробиотиков Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus casei subsp., Lactobacillus lactis, 
Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium infantis, 
Bifidobacterium longum

N=166, женщины с избыточной 
массой тела и гестационным 
диабетом

Снижение уровня глюкозы натощак.
Снижение уровней HbA1c.
Снижение уровней холестерина 
и триглицеридов

[44]

Пробиотик: Limos Lactobacillus Reuteri LR-99 N=71, взрослые с синдромом 
Прадера-Вилли Снижение ИМТ [45]

Смесь пробиотиков Lactobacillus acidophilus, 
Bifidobacterium lactis

N=101, взрослые, после 
бариатрического хирургического 
вмешательства

Ранний прием пробиотиков значительно 
снижал переедание и зависимое от еды 
поведение спустя год после оперативного 
вмешательства

[46]

Смесь пробиотиков Lactiplantibacillus casei 
Zhang, Bifidobacterium lactis V9, Bifidobacterium 
lactis Probio-M8, Lactiplantibacillus rhamnosus 
Probio-M9, Actiplant Bacillus plantarum P-8

N=56, взрослые 
с диагностированной 
гиперлипидемией

Снижение уровней общего холестерина 
и ЛПНП.
Повышение уровней ЛПВП.
Предотвращение потери минеральной 
плотности костей

[47]

Смесь пробиотиков Lactobacillus casei Zhang, 
Lactobacillus plantarum P-8, Lactobacillus 
rhamnosus Probio-M9, Bifidobacterium animalis 
subsp. lactis M8 (Пробио-М8) и Bifidobacterium 
animalis subsp. lactis V9

N=58, взрослые 
с диагностированным СД2.

Примечание: все пациенты 
получали метформин 
(0,75–1,5 г/день трижды/день)

Снижение уровней глюкозы крови и HbA1c, 
но не мочевой кислоты и уровней липидов 
в сыворотке крови.
Индекс функции β-клеток (представленный 
HOMA-β) в группе пробиотиков значительно 
увеличился, но не было существенных 
различий в резистентности к инсулину 
и индексах чувствительности к инсулину

[48]

Пробиотик Lactobacillus casei N=40, взрослые 
с диагностированным СД2

Уровень SIRT1 значительно увеличился, 
а уровень фетуина-А в сыворотке крови 
снизился после двухмесячного приема 
пробиотиков, что привело к улучшению 
гликемического ответа у субъектов с СД2.
Снижение ИМТ, массы тела и окружности талии.
Примечание: SIRT1 — НАД-зависимая 
деацетилаза сиртуин-1. Расположен в ядре 
клетки, деацетилирует факторы транскрипции. 
Сиртуин-1 понижен в клетках с высокой 
резистентностью к инсулину, и индуцирование 
его экспрессии повышает чувствительность 
к инсулину. Fetuin-A (альфа-2-гликопротеин 
Хереманса-Шмида) — сывороточный 
белок-переносчик (подобен альбумину). 
Синтезируется гепатоцитами и адипоцитами. 
В частности, переносит нерастворимый фосфат 
кальция, являясь мощным ингибитором 
патологической кальцификации. Также 
высокий уровень фетуина-А ассоциирован 
с инсулинорезистентностью, т.к. усиливает 
связывание СЖК с TLR4, уменьшает выработку 
адипонектина адипоцитами и увеличивает 
липолиз 

[49]

Пробиотик Bifidobacterium animalis subsp. lactis 
(BPL1, CECT8145) 

N=39, пациенты с синдромом 
Прадера-Вилли

Нет изменений в массе тела, но наблюдалась 
тенденция к уменьшению массы 
абдоминального жирового депо.
Значительное снижение концентрации 
инсулина натощак и индекса HOMA-IR

[50]

Пробиотик Bifidobacterium animalis subsp. lactis 
CECT 8145 (Ba8145)

N=126, взрослые 
с абдоминальным ожирением

Снижение окружности талии, ИМТ, 
висцерального жирового депо.
Снижение диастолического давления и индекса 
HOMA-IR

[25]

Смесь пробиотиков Bifidobacterium bifidum 
W23, Bifidobacterium lactis W52, Lactobacillus 
ацидофилин W37, Lactobacillus brevis W63, 
Lactobacillus casei W56, Lactobacillus salivarius 
W24, Lactococcus lactis W19 иL. lactis W58

N=61, взрослые с 
диагностированным СД2

Нет значимых изменений 
в антропометрических параметрах. Снижение 
уровней глюкозы, инсулина и индекса HOMA-IR.
Снижение уровней триглицеридов, общего 
холестерина

[51]

Примечание. Для рассмотрения были отобраны только слепые рандомизированные плацебо-контролируемые зарегистрированные клинические 
исследования. ИМТ — индекс массы тела; КМ — кишечная микробиота; ЛПНП — липопротеины низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой 
плотности; СД2 — сахарный диабет 2 типа; СЖК — свободные жирные кислоты; HbA1с — гликированный гемоглобин; HOMA-IR — индекс инсули-
норезистентности; HOMA-β — индекс оценки модели гомеостаза бета; TLR4 — толл-подобный рецептор 4.

Продолжение таблицы 2
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Очевидно, что в большинстве клинических испыта-
ний, длительность которых наиболее часто составляла 
8–12 недель, максимально — 12 месяцев, исследователям 
удалось достичь благоприятных эффектов на метаболи-
ческое здоровье пациентов: снижения массы тела и/или 
ИМТ; снижения уровня глюкозы в крови и индексов ин-
сулинорезистентности; снижения уровня триглицеридов 
и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и др. При этом 
использование одного или комбинации пробиотических 
штаммов (которая наиболее часто была представлена ви-
дами Lactobacillus и Bifidobacterium spp.) способствовало 
многочисленным изменениям в микробных сообществах, 
обогащению другими пробиотическими микроорганизма-
ми (например, Akkermansia muciniphila) и снижению пред-
ставленности бактерий, ассоциированных с воспалением, 
что также было отражено в результатах исследований. 
В этой связи возникло понятие ключевых видов (“keystone 
species”) микробного сообщества, способных за счет сво-
ей активности определять состав и функционирование 
всего сообщества [22]. Другими словами, ключевой вид 
оказывает свое влияние, основываясь на важных взаимо-
действиях, которые он имеет в сообществе, а не просто 
на своем доминировании или высокой численности по-
пуляции. Примеры ключевых видов и их метаболическая 
роль представлены в табл. 3. 

Таким образом, становится очевидным, что положи-
тельные эффекты пробиотиков могут быть обусловлены их 
ключевой ролью в микробном сообществе. Повышая пред-
ставленность ключевого вида, можно модулировать состав 
и метаболическую активность всего сообщества, тем самым 
изменяя его влияние на системный метаболизм хозяина.

В то же время ретроспективного анализа или динами-
ческого наблюдения за составом микробиоты и метабо-
лическими характеристиками в обозначенных или боль-
шинстве других исследований не проводилось, поэтому 
сложно говорить о длительности и устойчивости наблю-
даемых изменений после отмены про-/синбиотического 
препарата. Следует учитывать, что эффективная коррек-
ция дисбиоза и связанных с ним системных нарушений 
во многом зависит не только от вида, дозы и длительно-
сти приема пробиотика, но и от образа жизни, питания, 
наличия сопутствующих заболеваний и пр. Тем не менее 
клинические исследования доказывают, что пробиоти-
ческие препараты могут рассматриваться в качестве эф-
фективных и безопасных инструментов в арсенале тера-
певтических средств врача-эндокринолога.

Трансплантация фекальной микробиоты
ТФМ — это подход, используемый для лечения не-

которых заболеваний путем реконструкции кишечной 
флоры, который включает трансплантацию очищенной 
фекальной жидкости здоровых людей в кишечник боль-
ных пациентов [60]. В пилотном исследовании у людей 
проводили инфузии кишечной микробиоты от худых 
доноров мужчинам-реципиентам с метаболическим син-
дромом, после чего изучали состав микробиоты реципи-
ентов и эффекты на метаболизм глюкозы. Через шесть 
недель после инфузии микробиоты от худых доноров 
представленность кишечных микробов, продуцирую-
щих бутират, а также чувствительность к инсулину у ре-
ципиентов увеличились, что позволило авторам иссле-
дования предположить эффективность ТФМ в качестве 

Таблица 3. Характеристика некоторых ключевых видов, идентифицированных в кишечной микробиоте человека 

Ключевой вид Метаболическая роль
Примеры заболеваний, 

ассоциированных с дефицитом 
микроба

Ссылки на 
исследования

Akkermansia muciniphila Деградирует муцин
Воспалительные заболевания 
кишечника, ожирение, 
метаболические заболевания

[52]

Bacteroides thetaiotaomicron Деградирует сложные углеводы 
(арабиногалактаны)

Ассоциации с воспалительными 
заболеваниями кишечника [53]

Bifidobacterium longum
Деградирует сложные углеводы 
(олигосахариды человеческого 
молока)

Дисбиоз, ассоциированный 
со множеством заболеваний [54]

Bifidobacterium 
pseudolongum Деградирует сложные углеводы Дисбиоз, ассоциированный 

со множеством заболеваний [55]

Christensenella minuta
Стимулирует повышение 
разнообразия экосистемы; 
продуцирует ацетат

Ожирение и метаболические 
заболевания; болезнь Крона [56]

Faecalibacterium prausnitzii Продуцирует бутират Болезнь Крона; язвенный колит [57]

Methanobrevibacter smithii Продуцирует метан из Н2 
и ацетата Ожирение; болезнь Крона [58]

Ruminococcus bromii Деградирует крахмал; 
продуцирует бутират

Дисбиоз, ассоциированный 
со множеством заболеваний [59]

doi: https://doi.org/10.14341/DM13196Сахарный диабет. 2024;27(6):598-610 Diabetes Mellitus. 2024;27(6):598-610



ОБЗОР605  |  Сахарный диабет /  Diabetes  M el l i tus

терапевтического подхода для лечения метаболических 
нарушений [61].

В исследованиях последних лет также было показано, 
что ТФМ от здоровых доноров больным СД2 или метабо-
лическим синдромом способствует улучшению метабо-
лических показателей, а именно: снижению отклонения 
уровня глюкозы во время глюкозотолерантного теста; 
сокращению гипергликемических периодов; нормали-
зации уровня HbA1c; повышению уровня липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП) (табл. 4). Кроме того, анализ 
таксономического состава КМ реципиентов после транс-
плантации показал, что увеличивается представленность 
пробиотических представителей Bifidobacterium, Collinsella, 
Lactobacillus, Prevotella, Akkermansia и Coriobacterium, 
в то время как представленность ЛПС-продуцирую-
щих микробов Echerichia coli, Bacteroides, Desulfovibrio, 
Clostridium coccoides, Bilophila, Lachnospira, Odoribacter, 
Sutterella, Phascolarctobacterium, напротив, уменьшается. 
Примеры клинических исследований по терапевтической 
эффективности ТФМ представлены в табл. 4. 

Однако следует отметить, что несмотря на все поло-
жительные стороны использования ТФМ в качестве те-
рапевтического подхода для коррекции метаболических 
нарушений, с этой процедурой сопряжен ряд проблем 
и трудностей. Одним из главных «ограничителей» явля-
ется трудоемкий, дорогой скрининг перед проведением 
ТФМ, а именно анализ микробиоты реципиента и поиск 
подходящего донора. Кроме того, для проведения ТФМ 
есть ряд строгих противопоказаний: наличие аутоим-
мунных заболеваний, злокачественных новообразова-
ний, острых осложнений СД, тяжелых желудочно-кишеч-
ных заболеваний, инфекций [65]. Следует отметить, что 

в большинстве исследований эффект ТФМ был недол-
госрочным, при этом во многих исследованиях ретро-
спективного анализа или динамического наблюдения 
за составом трансплантированной микробиоты и мета-
болическими характеристиками пациентов не проводи-
лось вообще. Оценка метаболических показателей осу-
ществлялась только во временных рамках исследования, 
то есть, как правило, спустя 4–8 недель после ТФМ. При 
этом выраженные положительные эффекты (улучшение 
метаболических показателей и коррекция дисбиоза) на-
блюдались в тех случаях, когда ТФМ сочеталась с измене-
нием образа жизни, приемом гипогликемических препа-
ратов или повторной ТФМ спустя несколько недель [63]. 

Тем не менее этот подход имеет все шансы на широкое 
внедрение в клиническую практику как вспомогатель-
ный метод лечения СД2 и сопряженных метаболических 
расстройств. ТФМ позволяет повысить эффективность 
медикаментозной терапии и облегчить состояние дисби-
оза, однако длительность эффектов во многом обуслов-
лена образом жизни и питанием пациента, что безуслов-
но должно учитываться лечащим врачом и пациентом 
при выборе терапевтической стратегии.

Бариатрическое хирургическое вмешательство
За последние несколько десятилетий количество 

бариатрических операций во всем мире значительно 
возросло. Исследования показали, что бариатрическая 
хирургия способствует устойчивой потере веса и облег-
чает лечение сопутствующих заболеваний, связанных 
с ожирением, включая СД2, сердечно-сосудистые, ре-
спираторные, репродуктивные, почечные заболевания, 
нарушения опорно-двигательного аппарата [66]. Попу-

Таблица 4. Результаты клинических исследований применения трансплантации кишечной микробиоты в качестве основной или адъювантной 
терапии ожирения, метаболического синдрома и/или сахарного диабета 2 типа, проводимых с 2019-го по 2024 гг. 

Характеристика 
исследования Результаты исследования Ссылка на 

исследование

Двойное слепое 
исследование с участием 
22 пациентов с ожирением 
без диагноза СД2, 
неалкогольного 
стеатогепатита или 
метаболического синдрома

У пациентов, получивших ТФМ, наблюдались устойчивые сдвиги 
в микробиомах, связанных с ожирением, в сторону микробиомов 
донора (P<0,001). У пациентов, получавших ТФМ, отмечалось 
устойчивое снижение уровня таурохолевой кислоты в стуле (P<0,05) 
по сравнению с исходным уровнем; профили желчных кислот 
стали более близко напоминать профили донора. Не наблюдалось 
значительных сдвигов в ИМТ ни в одной из групп

[62]

Двойное слепое 
рандомизированное 
плацебо-контролируемое 
исследование, 61 пациент 
с ожирением и СД2

Сочетание изменения образа жизни и ТФМ привело к увеличению 
количества Bifidobacterium и Lactobacillus по сравнению 
с применением только ТФМ (p<0,05). В группе наблюдения 
продемонстрировано снижение общего холестерина и холестерина 
липопротеинов низкой плотности

[63]

В исследовании 
в общей сложности 
31 пациент с впервые 
диагностированным СД2 
был рандомизирован 
для лечения метформином, 
ТФМ или ТФМ в сочетании 
с метформином

Только ТФМ и ТФМ в сочетании с метформином значительно 
улучшали клинические показатели HOMA-IR и ИМТ при СД2, помимо 
уровня глюкозы в крови натощак, постпрандиальной глюкозы 
в крови и HbA1c, которые также контролировались метформином. 
Донорская микробиота была эффективно колонизирована 
при СД2 с несколько более высоким коэффициентом колонизации 
при ТФМ, чем при ТФМ в сочетании с метформином, что 
приводило к увеличению микробного разнообразия и изменениям 
в сообществе по сравнению с исходным уровнем после лечения

[64]

Примечание. СД2 — сахарный диабет 2 типа; ТФМ — трансплантация фекальной микробиоты; HOMA-IR — индекс инсулинорезистентности; 
HbA1c — гликированный гемоглобин; ИМТ — индекс массы тела.
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лярность малоинвазивной хирургии и возросшее число 
квалифицированных хирургов и хирургических центров, 
которые выполняют бариатрические операции, произ-
вели революцию в этой области хирургии, значительно 
повысив безопасность бариатрического лечения [67]. 
В нескольких клинических исследованиях проводилось 
изучение эффективности бариатрического вмешатель-
ства для терапии ожирения и сопутствующего СД2 в ас-
социации с изучением изменений состава КМ. Так, Dang 
и соавт. [68] было проведено проспективное клиниче-
ское исследование с участниками, перенесшими желу-
дочное шунтирование по Ру (ЖШ) и рукавную гастрэк-
томию (РГЭ). Согласно результатам исследования, ЖШ, 
в отличие от РГЭ, приводило к глубоким изменениям 
в микробном сообществе с течением времени, которые 
включали снижение альфа-разнообразия, увеличение 
представленности Proteobacteria и Verrucomicrobia, сни-
жение представленности Firmicutes и многочисленные 
изменения на уровне родов. Эти изменения были свя-
заны с уменьшением системного воспаления и значи-
тельной потерей веса. Напротив, РГЭ не была связана 
с изменениями в альфа-разнообразии, а только с не-
большим изменениями в представленности микробных 
родов: кластер родов Firmicutes, включая Butyriciccocus, 
Eubacterium ventriosum и Monoglobus, был представлен 
в меньшей степени у пациентов после РГЭ, что коррели-
ровало со снижением веса, резистентностью к инсулину 
и уровнем системного воспаления.

В исследовании Lee и соавт. было установлено, что 
при схожей потере веса и улучшении гликемии после 
медикаментозной терапии ожирения, регулируемого 
бандажирования желудка (РБЖ) или ЖШ, наибольшие из-
менения микробиоты кишечника произошли именно по-
сле ЖШ, с увеличением представленности потенциально 
полезной бактерии Faecalibacterium prausnitzii (период 
наблюдения — спустя девять месяцев после оператив-
ного вмешательства) [69]. Кроме того, разнообразие 
микробиоты кишечника имело тенденцию к снижению 
после РБЖ и повышению после ЖШ и медикаментозной 
терапии [69]. В проспективном исследовании Hernández-
Montoliu и соавт. [70] было показано, что у пациентов 
с ожирением и СД2, которым проводилось ЖШ, спу-
стя 12  месяцев после операции наблюдалось усиление 
инкретиновой реакции, снижение проницаемости ки-
шечника и улучшение метаболизма, связанное со спец-
ифическим составом микробиоты: представленность 
видов, принадлежащих к семействам Streptococaceae, 
Akkermansiacea, Rickenellaceae, Sutterellaceae, Enterobac-
teriaceae, Oscillospiraceae, Veillonellaceae, Enterobacterales 
и Fusobacteriaceae, увеличивалась после вмешательства 
и положительно коррелировала с площадью под кри-
вой для ГПП-1 и ГПП-2, но отрицательно — с уровнем 
глюкозы, HbA1с, триглицеридами и маркерами ожире-
ния. Clostridium perfringens и Roseburia sp. 40_7 вели себя 
схожим образом. Напротив, представленность некото-
рых видов, принадлежащих семействам Lachnospiraceae, 
Erysipelotricaceae и Rumnicocaceae, уменьшилась, а корре-
ляции сменились на противоположные.

В одном из наиболее крупных исследований влияния 
бариатрического лечения на состав и функционирова-
ние КМ в когорте из 100 пациентов с исходным СД2, пе-
ренесших ЖШ и наблюдавшихся в течение 5 лет после 

операции, было обнаружено, что более тяжелые случаи 
неразрешенного СД2 были связаны со значительным 
увеличением представленности класса Bacteroidia, вклю-
чая виды Phocaeicola dorei, Bacteroides fragilis и Bacteroides 
caecimuris. Оказалось, что у пациентов, у которых на-
блюдались значительные метаболические улучшения, 
не наблюдается такого обогащения Bacteroidia, в отличие 
от пациентов с тяжелым течением СД2. В рамках этого 
же исследования от 13 пациентов с СД2 с разной степе-
нью тяжести провели трансплантацию фекалий мышам. 
Через 14 недель после трансплантации у мышей, коло-
низированных КМ от доноров с тяжелой формой СД2, 
наблюдалось нарушение толерантности к глюкозе и чув-
ствительности к инсулину по сравнению с реципиента-
ми, получивших микробиоту от доноров с легкой фор-
мой СД2, при отсутствии каких-либо различий в массе 
тела и диете [71].

Все эти исследования еще раз подтверждают, что КМ 
является ключевым фактором долгосрочного улучшения 
метаболизма глюкозы (или его отсутствия) после бариа-
трического вмешательства.

Противодиабетические препараты
Во многих исследованиях было показано, что прием 

метформина — наиболее часто используемого проти-
водиабетического препарата — сопряжен со значи-
мыми изменениями в микробных сообществах кишеч-
ника. Интересно, что непереносимость метформина 
(то есть присутствие побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта) также была ассоцииро-
вана с определенным составом микробиоты. Как было 
показано в исследовании Díaz-Perdigones и соавт. [72], 
ранняя толерантность к метформину характеризовалась 
более высокой распространенностью Subdoligranulum; 
в то время как Veillonella и Serratia были более пред-
ставлены в группе с неудовлетворительной перено-
симостью метформина. Толерантная группа показала 
обогащение по Megamonas sp., Megamonas rupellensis 
и Phascolarctobacterium spp. В другом исследовании при-
ем метформина был ассоциирован со значительным 
снижением представленности филума Firmicutes и соот-
ношения Firmicutes/Bacteroidetes  [73]. При этом явления 
абдоминальной боли и регургитации были негативно 
связаны с представленностью Parabacteroides [73].

Несколько исследований было посвящено изучению 
влияния совместного приема метформина и инкретино-
вых миметиков (лираглутида) на состав КМ. Например, 
в исследовании Niu и соавт. [74] было продемонстриро-
вано, что лечение метформином (группа МЕТ) и метфор-
мином в комбинации с лираглутидом (группа MET+LRG) 
приводит к значительным изменениям в микробиоте 
кишечника по сравнению с профилями пациентов на мо-
мент постановки диагноза СД2. Эти изменения значи-
тельно различались между группами MET и MET+LRG, 
что позволяет предположить, что лираглутид оказал 
аддитивный эффект на состав микробиоты кишечника. 
Более того, в другом исследовании было показано, что 
лечение лираглутидом значительно увеличило разно-
образие и богатство кишечного бактериального сооб-
щества, а также значительно повышало относительную 
представленность Bacteroidetes, Proteobacteria и Bacilli, 
тогда как лечение метформином значительно  повышало 
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 представленность Fusobacteria и Actinobacteria [75]. 
Инсулинотерапия и другие антидиабетические препа-
раты также способствовали положительным сдвигам 
в микробных сообществах больных СД2. Так, было по-
казано, что прием инсулина способствовал увеличению 
численности Fusobacterium, а ингибиторы α-глюкози-
дазы способствовали повышению представленности 
Bifidobacterium и Lactobacillus [76].

В то же время в другом клиническом исследовании 
было показано, что применение лираглутида или ситаг-
липтина (ингибитора дипептидилпептидазы-4) на протя-
жении 12 недель у больных СД2 и ожирением, несмотря 
на достигнутые положительные клинические эффекты, 
не повлияло на альфа- или бета-разнообразие и микроб-
ный состав КМ [77].

В шестимесячном исследовании, проводившемся 
на когорте китайских пациентов с впервые диагности-
рованным СД2 и получавших монотерапию акарбозой 
или вилдаглиптином, было показано, что оба препа-
рата могут вызывать схожие изменения в микробном 
сообществе кишечника, в частности, увеличение пред-
ставленности  Bacteroides adolescentis  и снижение пред-
ставленности нескольких видов, принадлежащих к типу 
Bacteroidetes (B. caccae и B. finegoldii) [78]. Как было пока-
зано исследователями, эти изменения в микробиоте мо-
гут способствовать преобразованиям пула желчных кис-
лот хозяина и, следовательно, участвовать в модуляции 
метаболизма человека. 

Напротив, 12-недельная терапия комбинацией дапа-
глифлозина (селективного ингибитора Na+-зависимого 
глюкозного транспортера STGL2) и гликлазида (произво-
дного сульфонилмочевины) не оказала существенного 
влияния ни на альфа-разнообразие, ни на состав микро-
биома кишечника, и после лечения не было обнаружено 
никаких связей между составом микробиома и другими 
клиническими параметрами [79]. 

Еще одной группой препаратов, применяемых для 
лечения инсулинорезистентности и СД2, являются тиа-
золидиндионы. Однако клинических исследований их 
влияния на микробный состав кишечника нам найти 
не удалось.

Несмотря на некоторые имеющиеся противоре-
чащие вышеизложенным результатам исследования, 
не выявившим значимых изменений в КМ пациентов 
с предиабетом или СД2 [77, 80], в целом можно говорить 
о модулирующем влиянии антидиабетических препара-
тов на состав и функционирование микробиоты.

Противоречивость результатов исследований может 
быть связана со значительными различиями в когортах 
больных (количественных, возрастных, популяцион-
ных и др.), что, в свою очередь, обуславливает различия 
в составе и активности КМ, а значит, и разном ответе КМ 
на действие препаратов. Кроме того, отсутствие эффектов 
противодиабетических препаратов в основном наблюда-
лось для лекарственных препаратов, мишенями которых 
были внекишечные ткани, в то время как препараты, дей-
ствующие на энтероэндокринную систему (инкретины, 
ингибиторы ДПП-4), чаще всего обладали модулирующим 
действием на КМ.  Таким образом, есть основания пред-
полагать, что, по крайней мере частично, положитель-
ные метаболические эффекты таких препаратов связаны 
с их влиянием на состав микробного сообщества, которое 

в свою очередь участвует в регуляции работы поджелу-
дочной железы и системного метаболизма хозяина.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многочисленные исследования у человека и на живот-
ных доказали значимую роль симбиотических бактерий 
в регуляции метаболизма, иммунной, нервной и других 
систем макроорганизма. Особое значение имеет кишеч-
ная микробиота, как самое разнообразное и многочис-
ленное микробное сообщество, обладающее множеством 
функций, таких как участие в переваривании и абсорбции 
пищевых компонентов, созревании иммунной системы, 
регуляции гормональной секреции и др. Следует отме-
тить, что разнообразные бактериальные метаболиты 
являются также сигнальными молекулами, специфично 
взаимодействующими с рецепторами на клетках хозяина, 
тем самым вовлекаясь в регуляцию работы клеток хозяи-
на и  патогенез многих заболеваний. Ожирение, метабо-
лический синдром и СД2 — группа связанных метаболи-
ческих нарушений, для которых было показано наличие 
существенных изменений в композиционном составе 
и функциональной активности кишечной микробиоты. 
Общей тенденцией, характерной для таких больных, явля-
ется состояние дисбиоза, характеризующееся снижением 
биоразнообразия микробного сообщества и обеднени-
ем по пробиотическим ключевым микроорганизмам, что 
приводит к развитию микробно-индуцированного хрони-
ческого системного воспаления и может способствовать 
повышению инсулинорезистентности. Таким образом, 
персонализированный подход к лечению пациентов с ме-
таболическими заболеваниями с применением комбина-
ции нескольких методов лечения с учетом особенностей 
микробного состава КМ, возможности ее модуляции, 
представляет собой новый путь для улучшения терапев-
тического эффекта.
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