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РЕЗЮМЕ. Кишечная микробиота — это отдельный уникальный экстракорпоральный 
орган, выполняющий множество функций в организме человека. Наш метаболизм нераз-
рывно связан с деятельностью представителей кишечной микробиоты. Последнее время 
большое внимание уделяется изучению роли нормальной микробиоты в липидном обмене, 
а также роли нарушений микробиоты в формировании и прогрессировании нарушений 
липидного обмена. В статье приведены современные данные литературы, освещающие 
указанную тематику, а также результаты исследований, демонстрирующие связи между 
показателями липидного спектра крови, особенностями микробного пейзажа кишки, и 
влияние пробиотических штаммов на липидный обмен.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кишечная микробиота; холестерин; липопротеиды; желчные кислоты.
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SUMMARY. The intestinal microbiota is a separate unique extracorporeal organ that performs 
many functions in the human organism. Our metabolism is inseparably linked to the activity 
of representatives of the gut microbiota. Recently, much attention has been paid to the study 
of the role of normal microbiota in lipid metabolism, as well as to the study of the influence of 
microbiota disorders on the formation and progression of disorders of lipid metabolism. The 
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article presents current literature data covering this topic. Researches data are also presented that 
demonstrate the relationship between the blood lipid profile, the characteristics of the microbial 
landscape of the intestine, and the effect of probiotic strains on lipid metabolism.
KEY WORDS: intestinal microbiota; cholesterol; lipoproteins; bile acids.

таболитов, поддержание ионного гомеостаза 
организма; образование сигнальных молекул, 
в том числе нейротрансмиттеров. Кроме того, 
микробиота кишки ассоциирована с модуля-
цией общего и местного иммунного ответа, 
образованием нормальных иммуноглобули-
нов, обеспечением цитопротекции и колони-
зационной резистентности; также она повы-
шает резистентность эпителиальных клеток 
к канцерогенам, участвует в противоопухоле-
вом надзоре, ингибирует рост патогенов и их 
адгезию к эпителию, способствует поддержа-
нию физико-химических параметров гомео-
стаза преэпителиальной зоны, обеспечивает 
поставку субстратов глюконеогенеза и липо-
генеза, синтез и поставку организму витами-
нов группы B и многое другое [5, 7, 9, 17].

В современном мире постоянно растет чис-
ло патологических состояний, сопровождаю-
щихся нарушением микроэкологического рав-
новесия кишечника. И это неудивительно, ведь 
наша жизнь полна факторов, негативно отража-
ющихся на эндоэкологии: стрессы, неcбалан-
сированное и нерегулярное питание, потребле-
ние пищи с содержанием антибиотиков, резкая 
смена рациона и режима питания; заболевания 
внутренних органов, ятрогенные воздействия 
(применение антибиотиков, гормонов и цито-
статиков, лучевая терапия, оперативные вме-
шательства); кишечные инфекции; снижение 
иммунного статуса; ксенобиотики; нарушение 
биоритмов, повышенный радиационный фон и 
магнитные возмущения, гиподинамия [4].

Активно обсуждается связь нарушений 
микробного баланса кишки с развитием вне-
кишечной патологии, в том числе ожирения, 
сахарного диабета, онкологических заболе-
ваний, аутизма, мочекаменной болезни, ал-
лергических и аутоиммунных заболеваний. 
В последнее время возрастает также количе-
ство исследований, изучающих связь микро-
биоты с дислипидемией и ассоциированными 
с ней состояниями. Согласно данным лите-
ратуры, у больных с сердечно-сосудистыми 
заболевания ми в 90% случаев присутствуют 
нарушения кишечной микробиоты [15, 16, 
19]. К ассоциированным с дислипидемией за-
болеваниям, помимо атеросклероза, ожирения 
и сахарного диабета, также относят желчнока-
менную болезнь, холестероз желчного пузыря, 

ВВЕДЕНИЕ

Микробиота представляет собой уникаль-
ную надорганизменную структуру, находящу-
юся в организме здорового человека в равно-
весном состоянии. Знания о роли микробиоты 
желудочно-кишечного тракта человека по-
стоянно совершенствуются не только за счет 
расширения спектра достоверно доказанных 
функций, но и за счет новых открытий, связан-
ных с ее функциями и свойствами. Действи-
тельно, роль кишечной микрофлоры в орга-
низме человека трудно переоценить, но осоз-
нание ее важности приходило человечеству 
постепенно. Еще в начале ХХ века И.И. Меч-
ников, сравнивая функцию микробиоты кишки 
с функцией печени, предлагал рассматривать 
микробиоту кишки в качестве отдельного ор-
гана [14]. Сто лет спустя A.O’Hara, F. Shanahan 
также отнесли микробиоту к дискретному не-
заслуженно «забытому» органу [3].

Результаты генетического анализа пока-
зали, что в человеческом организме сосуще-
ствуют свыше 10 000 видов различных микро-
организмов, общее число которых составляет 
триллионы. Никто не знает всех видов микро-
бов, населяющих организм здорового челове-
ка, ведь до сих пор проводились исследования 
только тех микроорганизмов, которые служи-
ли причинами заболеваний. Никто до конца не 
знает, как именно микробы влияют на наш ор-
ганизм и как индивидуальные вариации типов 
бактерий у здоровых лиц влияют на возмож-
ность развития заболеваний. Современные 
технологии позволяют изучать микробные 
взаимодействия не только на ограниченном 
числе штаммов или гнотобионтах, существу-
ют еще и новые модели искусственного же-
лудочно-кишечного тракта, культуры клеток, 
силиконовые подложки и многое другое. Для 
исследований также используют современные 
методы, в основе которых лежат транскрипто-
мика, метаболомика, метагеномика, гистоло-
гия и иммуногистохимия [7].

Функции кишечной микробиоты в орга-
низме человека многообразны и многочислен-
ны: трофическая и энергетическая, энергоо-
беспечение эпителия, регуляция перисталь-
тики кишечника, детоксикация и выведение 
экзогенных и эндогенных субстратов и ме-
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жировой гепатоз, липогенную панкреатопа-
тию, липогенную нефропатию, поликистоз 
яичников, заболевания, обусловленные разви-
тием эндотелиальной дисфункции, кохлеар-
ные вестибулопатии и многое другое [2, 18].

Известно, что в регуляции обмена холесте-
рина существенное значение имеет поддержа-
ние качественного и количественного состава 
микрофлоры кишечника [20]. Каковы же меха-
низмы, лежащие в основе такой зависимости?

ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН И ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ВЛИЯНИЯ НА НЕГО МИКРОБИОТЫ КИШКИ

Формирование и прогрессирование дис-
липидемии, независимо от органа-мишени, 
необходимо рассматривать в тесной взаимо-
связи с микробиотой пищеварительного трак-
та [13, 16, 20]. Патогенетическая цепочка, от-
ражающая суть данной связи, схематически 
представлена на рисунке 1.

Гипотеза о том, что микробиота кишки уча-
ствует в холестериновом обмене, существует с 
начала ХХ века. С тех пор получено много дан-
ных, подтверждающих, что представители ки-
шечной микробиоты синтезируют, трансфор-
мируют и разрушают стерины, активно уча-
ствуя в метаболизме организма человека [1].

Холестерин, синтезируемый клетками пече-
ни, в составе желчных кислот поступает в ки-
шечник, где наряду с экзогенным холестерином 
обрабатывается ферментами поджелудочной 
железы. В дистальных отделах подвздошной 
кишки холестерин ресинтезируется и всасы-
вается в свободном виде и в составе хиломи-
кронов. При расщеплении пищевых жиров об-
разуются триглицериды, которые также посту-
пают в кровоток. Холестерин и триглицериды 
циркулируют в крови в составе липопротеидов, 
выполняющих транспортную функцию. Липо-
протеиды низкой плотности (ЛПНП) отвечают 
за транспорт холестерина и триглицеридов в 

периферические клетки, а липопротеиды вы-
сокой плотности (ЛПВП) несут холестерин из 
клетки в печень для катаболизма [13, 16].

Существуют различные точки зрения на 
то, какими именно путями осуществляется 
влияние микробиоты кишки на обмен липи-
дов в организме человека. Исследование 5000 
штаммов кишечных палочек показало, что 
способность разрушать холестерин присут-
ствует у 40% бактерий. Многие аэробы разру-
шают только боковые цепи молекулы холесте-
рина, а другие расщепляют только промежу-
точные продукты метаболизма холестерина. 
Деградация холестерина при этом достигает 
93%. Кроме того, некоторые микроорганиз-
мы являются носителями генов, кодирующих 
продукцию холестериноксидазы [13, 16].

Микробиота кишки уменьшает абсорбцию 
холестерина из пищеварительного тракта. 
В экспериментах установлено два механиз-
ма удаления бифидобактериями холестерина: 
путем ассимиляции и преципитации. Для лак-
тобацилл характерно удаление холестерина 
только посредством преципитации [29]. Мно-
гие авторы полагают, что удаление холесте-
рина из среды культивирования бифидобакте-
риями и лактобациллами не связано с погло-
щением холестерина, а является результатом 
деконъюгации его желчных солей.

Исследователями культивированы Lacto-
bacillus acidophilus и Bifidobacterium bifidum 
в присутствии холестерина и бычьей желчи с 
целью изучения механизмов ассимиляции хо-
лестерина. Холестерин и соли желчных кислот 
преципитировали в процессе роста бактерий, 
но степень преципитации менялась в зависи-
мости от условий культивирования. При куль-
тивировании L. acidophilus RP32 в условиях 
закисления преципитация желчных солей была 
выше, чем при рН равном 6,0. При культиви-
ровании с лактобациллами в условиях закисле-
ния холестерин осаждался вместе с желчными 

Рис. 1. Влияние нарушений микробиоты кишечника на процесс формирования метаболических расстройств
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солями, чего не наблюдалось в рН-контроли-
руемых культурах. Соосаждение холестерина 
было результатом образования деконъюгиро-
ванных желчных солей, которые имели пони-
женную растворимость при рН ниже 6,0 [29].

Другие авторы также подтверждают, что из-
менения pH в просвете кишки могут приводить 
к нарушению роста представителей нормальной 
микробиоты, таких как бифидо- и лактобактерии. 
Повышение показателя pH приводит к иониза-
ции дезоксихолевой кислоты и лучшему ее вса-
сыванию в толстой кишке, что, в свою очередь, 
способствует пополнению пула желчных кислот 
и стимулирует синтез холестерина [10, 19]. 

Известно также, что в присутствии солей 
желчных кислот бифидобактерии секретиру-
ют деконъюгазы, превращающие таурин- и 
глицинсодержащие амиды желчных кислот в 
труднорастворимые осадки. Эти осадки свя-
зывают холестерол в толстой кишке и экскре-
тируют его с каловыми массами, уменьшают 
освобождение холестерина из печеночных 
клеток за счет ингибирования активности 
ГМГ-КоА-редуктазы, а также влияют на чис-
ло рецепторов для ЛПНП на форменных эле-
ментах крови. Подобные свойства описаны 
для лактобацилл и некоторых других предста-
вителей кишечной микробиоты [22].

Отдельные штаммы кишечных стрепто-
кокков стимулируют катаболизм холестери-
на в желчные кислоты. Интерферон-α и ряд 
других различных соединений микробного 
происхождения, включая компоненты ми-
кробных клеток, такие как эндотоксин, му-
рамилдипептиды, зимозан, способны стиму-
лировать синтез холестерина в клетках орга-
низма человека, особенно у лиц, склонных к 
гиперхолестеринемии [13, 20, 36].

Микробиота также оказывает влияние на 
различные звенья липидного обмена посред-
ством синтеза сигнальных молекул — корот-
коцепочечных жирных кислот. Известно, что 
микроорганизмы ферментируют моносахари-
ды в короткоцепочечные жирные кислоты, та-
кие как ацетат, бутират и пропионат. Эти со-
единения транспортируются через эпителий 
слизистой оболочки при помощи специаль-
ных транспортеров и выступают в роли регу-
ляторных молекул или субстратов, регулируя 
энергетический обмен, иммунитет и артери-
альное давление. Например, активация аце-
татом и пропионатом GRP43 на адипоцитах 
приводит к ингибированию липолиза [11].

Экзогенные и эндогенные липиды постоянно 
подвергаются воздействию кишечной микро-
флоры с образованием гидроксикислот с длин-

ной цепочкой углеродных атомов, таких как 
гидроксистеариновая [3]. Холестерин под дей-
ствием ферментов микроорганизмов толстого 
кишечника последовательно метаболизируется 
в копростанол/копростанон и частично выво-
дится с калом. При активации процессов броже-
ния в кишечнике копростанол и копростанон, в 
свою очередь, выделяют ацетат и пропионат со-
ответственно. Эти соединения, попав в кровоток 
и достигнув с ним печени, влияют на синтез хо-
лестерина гепатоцитами: ацетат его активирует, 
а пропионат, наоборот, угнетает [19].

Раньше проатерогенный эффект продуктов 
питания, таких как красное мясо, яичный жел-
ток, субпродукты, объяснялся только высоким 
содержанием холестерина. Однако в недавнем 
времени был раскрыт новый патогенетический 
механизм, связанный с деятельностью кишеч-
ной микрофлоры. Компоненты этих продук-
тов (фосфатидилхолин, холин, L-карнитин) 
метаболизируются определенными видами 
микроорганизмов в триметиламин, который в 
печени преобразуется в триметиламин-N-ок-
сид (ТМАО) [11]. В наши дни ТМАО рассма-
тривается как новый значимый фактор риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. W.H. Tang 
продемонстрировал, что образование ТМАО 
из пищевого фосфатидилхонина зависит от 
метаболизма кишечной микробиоты [34].

Уровень ТМАО ассоциирован с повыше-
нием риска развития основных сердечно-со-
судистых событий. Более высокие значения 
ТМАО определяются у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца. Кроме того, ТМАО 
связывают с неблагоприятным прогнозом у 
стабильных пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью. ТМАО способен нару-
шать обратный захват холестерина, что, веро-
ятно, объясняет тесную связь между ТМАО, 
холином, карнитином и сердечно-сосудистым 
риском [36]. ТМАО рассматривают также в 
качестве предиктора развития хронической 
болезни почек. Согласно исследованиям, у 
мышей, потребляющих большое количество 
жиров с пищей, ТМАО способен снижать то-
лерантность к глюкозе, приводить к наруше-
нию печеночного сигнального пути инсулина 
и к каскаду провоспалительных процессов в 
жировой ткани [25]. ТМАО повышает способ-
ность макрофагов накапливать холестерин и 
трансформироваться в пенистые клетки ате-
росклеротических бляшек. Такое воздействие 
может осуществляться за счет повышения экс-
прессии на поверхности макрофагов рецепто-
ров: проатерогенного скевинджер-рецептора 
CD36 и скевинджер-рецептора А [37].
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Известно, что центральное место в метабо-
лизме липидов занимают желчные кислоты. 
Остановимся подробнее на роли кишечной ми-
кробиоты в регуляции обмена желчных кислот.

ВЕРОЯТНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ НА ОБМЕН ЖЕЛЧНЫХ КИСЛОТ

Важным механизмом влияния кишечной 
микробиоты на метаболизм липидов является 
непосредственное участие в биотрансформа-
ции энтерогепатической циркуляции желчных 
кислот (рис. 2). Жиры нерастворимы в воде и 
могут подвергаться действию растворимых в 
воде липаз только на границе раздела вода/
жир. И поэтому действию ферментов предше-
ствует эмульгирование жиров под действием 
солей желчных кислот, которые синтезируют-
ся в печени из холестерина и выделяются в 
кишечник с желчью. Затем желчные кислоты 
вместе с продуктами гидролиза липидов и 
жирорастворимыми витаминами всасывают-
ся и поступают с кровотоком в печень, а из 
печени секретируются в желчный пузырь и 
вновь участвуют в эмульгировании жиров в 
кишечнике. Так осуществляется процесс эн-
терогепатической циркуляции [23].

Реабсорбция желчных кислот происходит 
преимущественно в подвздошной кишке. 
Предварительно желчные кислоты подверга-
ются деконъюгации под действием кишечной 
микрофлоры. Под действием бактериальной 

гидролазы первичные синтезируемые в пече-
ни желчные кислоты (холевая, хенодезокси-
холевая) превращаются во вторичные желч-
ные кислоты (литохолевая, дезоксихолевая 
кислота и др.). При синдроме избыточного 
бактериального роста, когда возрастает чис-
ло микроорганизмов в проксимальном отделе 
тонкой кишки, желчные кислоты деконъюги-
руют преждевременно, что приводит к сниже-
нию их функциональной активности [11].

Есть точка зрения, согласно которой нару-
шение микробного пейзажа кишки приводит 
к повышению деконъюгации желчных кис-
лот, что, в свою очередь, способствует обра-
зованию их токсичных солей и повышению 
реабсорбции до 100%. В результате в печени 
происходит снижение синтеза новых желчных 
кислот, и метаболизм печени переключается 
на синтез холестерина [8].

Наряду с участием во всасывании жиров 
желчные кислоты являются лигандами для 
фарнезиодного Х рецептора (FXR), который 
экспрессируется на клетках кишечника, а 
также гепатоцитах и адипоцитах [28]. FXR 
относится к факторам транскрипции, кото-
рые регулируют транспорт желчных кислот. 
Через него, вероятно, осуществляется коор-
динация повторного использования и синтеза 
de novo желчных кислот. FXR в тонкой кишке 
активируют фактор роста фибробластов-19. 
Последний через рецепторы FGF4/b-Klotho 
гепатоцитов ингибирует холестерол-7-альфа-

Рис. 2. Энтерогепатическая циркуляция желчных кислот [32]

Холестерол Печень

Синтез

Соли 
жёлчных кислот
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жёлчных кислот

2+4 г/сут
Циклы 6+10 раз/сут

Общий
жёлчный
проток

Тонкая кишка
(дистальный отдел
подвздошной кишки)

Втроичный
активный

перенос Na+

(c импорт)

Экскреция (~0,6 г/сут)
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гидроксилазу, ответственную за синтез желч-
ных кислот. FXR подавляет липогенез в пече-
ни за счет снижения экспрессии транскрип-
ционного фактора SREBP-1c (sterol regulatory 
element-binding protein 1c — регулируемый 
стеролами белок, связывающийся с ДНК) [6].

Активация FXR уменьшает образование 
белка — ингибитора липопротеинлипазы 
(апоСIII), и увеличивает образование белка — 
активатора липопротеинлипазы (апоСII), а 
также белков, ответственных за захват гепато-
цитами липопротеидов очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП) и их остаточных частиц из кро-
вотока. Все это приводит к снижению концен-
трации триглицеридов в крови [24]. Известно, 
что деконъюгированные желчные кислоты яв-
ляются более сильными агонистами FXR, чем 
конъюгированные. Среди желчных кислот, до-
минирующих в тканях человека, самым силь-
ным агонистом FXR является хенодезоксихо-
левая кислота, затем следуют дезоксихолевая, 
литохолевая и холевая кислоты [12]. 

Кроме того, активация FXR сопровождает-
ся снижением использования холестерина для 
образования желчных кислот, что приводит к 
увеличению его концентрации в гепатоцитах, 
блокируя образование рецепторов к ЛПНП и 
увеличивая образование рецепторов к ЛПВП. 
Также происходит усиленное образование 
скевенджер-рецепторов и снижение образова-
ние апоАI — основного белка ЛПВП [24].

Известно, что желчные кислоты взаимо-
действуют с Takeda-рецепторами, ассоцииро-
ванными с G-белком 5 (TGR5-Transmembrane 
G protein-coupled receptor 5). Рецепторы дан-
ного типа экспрессируются на клетках бурой 
жировой ткани и клетках кишечника. При 
активации этих рецепторов в клетках бурой 
жировой ткани повышается расход энергии 
посредством индукции экспрессии рецептора 
тиреоидных гормонов. TGR5 также способ-
ствует «бурению» белой жировой ткани [6].

На пул желчных кислот, как было сказано 
выше, влияет ферментативная активность ми-
кробиоты. Установлено, что в этом процессе 
участвуют бактероиды и лактобациллы. Вто-
ричные желчные кислоты за счет меньшей 
растворимости хуже всасываются обратно в 
кишечнике. Их избыточное образование и вы-
ведение из организма по механизму отрица-
тельной обратной связи приводит к повыше-
нию синтеза желчных кислот de novo [30]. Та-
ким образом, микробиота кишки, меняя пул 
желчных кислот, опосредованно участвует в 
регуляции работы описанных выше рецепто-
ров, оказывая влияние на липидный обмен.

ДАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЙ О ВЛИЯНИИ 
МИКРОБНОГО СОСТАВА КИШКИ И НЕКОТОРЫХ 
ПРОБИОТИЧЕСКИХ ШТАММОВ НА ЛИПИДНЫЙ 
ПРОФИЛЬ КРОВИ

Липидный состав крови изменяется на фоне 
глубоких микроэкологических нарушений в 
кишечнике [13]. Исследователями проведено 
множество работ, посвященных изучению вли-
яния микробного пейзажа кишки на развитие 
связанных с дислипидемией метаболических 
расстройств, таких как ожирение, сахарный 
диабет, неалкогольная жировая болезнь пече-
ни, желчнокаменная болезнь. В нашей статье 
акцент сделан на влияние микробиоты на ли-
пидный спектр крови. 

В составе нормальной кишечной ми-
крофлоры преобладают строгие анаэробы 
(класс Clostridia из типа Firmicutes и тип 
Bacteroidetes), в то время как факультативные 
анаэробы (класс Bacilli из типа Firmicutes и 
тип Proteobacteria) представлены в незначи-
тельном количестве [39]. В микробиоме так-
же присутствуют вирусы, грибки и простей-
шие. В кишечнике находится огромный мас-
сив генетического материала, относящийся 
к микробиоте. Он в совокупности получил 
название «метагеном». Консорциум MetaHIT 
представил генный каталог микробиоты ки-
шечника, который содержит расшифровку 
3 млн генов, что в 150 раз больше набора та-
ковых у человека [33]. Дальнейшее изучение 
генного состава кишечной микробиоты по-
казало, что у лиц с избыточной массой тела 
отсутствуют гены 6 видов бактерий, это спо-
собствует развитию дислипидемии и инсули-
норезистентности. Речь идет об уменьшении 
количества сахаролитических бифидо- и лак-
тобактерий. Низкое содержание их генов свя-
зано с повышением уровня общего холестери-
на, триглицеридов, глюкозы, инсулина, индекса 
инсулинорезистентности и сниже нием уровня 
липопротеидов высокой плот ности [21].

Используя методы исследования, связанные с 
метаболомикой, D. Vojinovic и соавт. продемон-
стрировали, что 32 семейства и рода представи-
телей кишечной микробиоты ассоциированы с 
показателями уровней ЛПОНП и ЛПВП сыво-
ротки крови. В исследовании принимали участие 
2309 человек. Корреляция оценивалась авторами 
с помощью линейного регрессионного анализа 
с поправкой на возраст, пол, индекс массы тела, 
использование лекарственных препаратов [35].

Г.Г. Родионов и соавт. изучали липидный 
профиль и состав пристеночной микробио-
ты кишки 94 пациентов с различными сома-
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тическими заболеваниями. Для определения 
состава микробиоты авторами использован 
метод газовой хроматографии, совмещенной 
с масс-спектрометрией, позволяющий осу-
ществлять детекцию в исследуемом матери-
але маркеров, компонентов клеток большого 
количества представителей нормальной и па-
тогенной микробиоты человека. По их дан-
ным, у пациентов с дислипидемией (IIa и IIб 
типов по Фредериксону) содержание микро-
бов Lactobacillus и Rhodococcus в мукозном 
слое кишки достоверно выше по сравнению 
с показателями лиц с нормальными уровня-
ми липидов. По мнению авторов, повышен-
ное содержание Lactobacillus при сниженном 
содержании Propionibacter/Cl. subterminale, а 
также повышение общего числа условно-па-
тогенных представителей микробиоты кишеч-
ника, особенно семейства клостридий и аэ-
робных актиномицетов, создают предпосылки 
для возникновения и дальнейшего развития 
дислипидемии в организме человека [15].

Изучается также влияние пробиотиков и 
пребиотиков на липидный обмен. В экспе-
риментах на животных было показано, что 
бактерии Akkermansia muciniphila способны 
синтезировать сигнальные молекулы, снижа-
ющие абсорбцию жиров и модифицирующие 
пути их биотрансформации [11]. На модели 
крыс установлено гипохолестеринемическое 
действие Lactobacillus gasseri.

Продемонстрирована высокая гипохоле-
стеринемическая активность бифидобактерий, 
выделенных от здоровых лиц. Известно, что 
Bifidobacterium longum способны снижать уро-
вень ЛПНП и повышать уровень ЛПВП. А бак-
терии Lactobacillus fermentum КС5b способны 
удалять из среды культивирования максималь-
но 14,8 мг холестерина на грамм бактериаль-
ных клеток [32]. Также некоторые виды бакте-
роидов, лактобацилл и энтерококков способны 
утилизировать холестерин в кишечнике. К при-
меру, применение пробиотического штамма 
Lactobacillus rhamnosus тоже способствует 
снижению концентрации сывороточных липи-
дов [11]. В то же время в исследовании K.L. Ivey 
и соавт. применение пробиотических штаммов 
Lactobacillus acidophilus La5 и Bifidobacterium 
animalis subsp. не повлияло на концентрацию 
общего холестерина ЛПНП, ЛПВП и триглице-
ридов в крови обследуемых [27]. 

Для оценки эффективности применения 
пробиотиков c целью снижения концентрации 
липидов в сыворотке крови R. Mo и соавт. был 
проведен метаанализ 19 рандомизированных 
контролируемых исследований, в общей слож-

ности включавших 967 участников. Мета-
анализ показал, что применение пробиотиков 
может значительно снизить уровень общего 
холестерина и ЛПНП у пациентов с гиперхо-
лестеринемией. Влияния на уровень триглице-
ридов и ЛПВП установлено не было [31].

M. Han и соавт. провели метаанализ 10 ран-
домизированных контролируемых исследований 
с участием 1139 беременных женщин. Данные 
свидетельствуют о том, что назначение пробио-
тиков беременным приводит к статистически 
значимому снижению уровней общего холесте-
рина и триглицеридов сыворотки крови [26].

Y. Wu и соавт. также провели метаанализ 
10 рандомизированных контролируемых ис-
следований, включавших 976 участников, для 
оценки влияния пробиотических лактобацилл 
на липидный спектр крови. Авторы пришли 
к выводу, что применение Lactobacillus reuteri 
и Lactobacillus plantarm, может значительно 
снизить уровень общего холестерина и ЛПНП. 
Было также показано заметное снижение уровня 
триглицеридов и повышение уровня ЛПВП при 
употреблении синбиотических продуктов, содер-
жащих Lactobacillus sporogenes и инулин [38].

Что касается пребиотиков, эффекты, связан-
ные со снижением уровня холестерина, измене-
нием соотношения липидных фракций, отчет-
ливо проявляются при назначении инулина и 
олигофруктозы [4]. В значительном количестве 
рандомизированных клинических исследований 
доказан гиполипидемический эффект препарата 
из гидрофильных волокон из внешней оболочки 
семян подорожника. В среднем уровень холе-
стерина при его применении снижается пример-
но на 10–15%, а ЛПНП на 15–20% [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Можно сказать без преувеличения, что ки-
шечная микробиота — отдельный орган с мно-
жеством функций. Многочисленная армия на-
ших невидимых союзников (1011–12 бактерий на 
1 грамм содержимого толстой кишки) находится 
в тесном симбиозе с макроорганизмом, что об-
условливает общность протекания метаболиче-
ских процессов. Качественный и количествен-
ный состав микробиоты кишечника существен-
но влияет на регуляцию липидного обмена. 
И потому липидный спектр крови всегда изме-
няется на фоне глубоких расстройств кишечной 
микроэкологии. Механизмы влияния микро-
биоты кишки на различные звенья липидного 
обмена многочисленны, сложны и далеко не 
все изучены. Существуют тысячи видов пред-
ставителей нормальной микрофлоры, и никто 
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не знает, какой именно вклад в наш метаболизм 
вносит каждый отдельный вид. Продолжаются 
исследования, изучающие влияние пре-, про- и 
метабиотиков на различные обменные процес-
сы, включая и липидный обмен. Проблема влия-
ния видового и количественного состава микро-
биоты на липидный профиль крови довольно 
многогранна и интересна, дальнейшие исследо-
вания в данной области кажутся оправданными.
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