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Резюме

Цель исследования. Провести обзор состава кишечной микробиоты при метаболическом синдроме.

Материалы и методы. Были проанализированы отечественные и иностранные научно-исследовательские публика-
ции базы данных PubMed, научной электронной библиотеки eLibrary за последние 20 лет с позиции доказательной 
медицины. Использовался аналитический метод.

Результаты. Обзор литературных источников показал неоднозначность изменений типового состава кишечной 
микробиоты при метаболическом синдроме, но указал на отдельные виды бактерий, количество которых коррели-
рует с проявлениями метаболического синдрома. Среди таких бактерий можно выделить Faecalibacterium prausnit-
zii, способную служить своего рода индикатором риска развития ожирения, бактерии рода Lactobacillus и класса 
Betaproteobacteria, имеющих доказанную обратную и прямую связь с уровнем гликемии соответственно у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа. Особого внимания заслуживают отдельные виды протеобактерий (Escherichia coli, Citro-
bacter, Shigella, Staphylococcus aureus, Enterobacter), в большем количестве наблюдающиеся при наличии тех или иных 
проявлений метаболического синдрома.

Заключение. По результатам последних исследований роль кишечной микробиоты в развитии МС не вызывает 
сомнений. Отдельные виды бактерий микробиоты кишечника могут рассматриваться как предикторы развития 
метаболического синдрома. Изменения типового состава требуют дальнейшего изучения.
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Summary

The aim. To review the composition of gut microbiota in the presence of metabolic syndrome.

Materials and methods. Authors analysed Russian and foreign research publications of the database PubMed and 
Electronic Research eLibrary over the last 20 years from the position of evidence-based medicine. An analytical me-
thod has been used.
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Results. A literature review showed the ambivalence of composition of gut microbiota phyla in the presence of metabolic 
syndrome, but indicated on specifi c species whose number correlates with the manifestations of metabolic syndrome. 
Among such bacteria can be highlighted Faecalibacterium prausnitzii, which can be the obesity risk indicator and also bac-
teria of genus Lactobacillus and the class Betaproteobacteria which have confi rmed inverse and direct links with the blood 
glucose level in patients with type 2 diabetes. Special attention should be given to Proteobacteria species (Escherichia coli, 
Citrobacter, Shigella, Staphylococcus aureus, Enterobacter), which are found in larger quantities in patients with manifesta-
tions of metabolic syndrome.

Conclusion. According to recent studies the role of gut microbiota in the development of metabolic syndrome is not 
in doubt. Specifi c bacteria species can be considered as predictors of the metabolic syndrome presence. The composition 
of gut microbiota phyla in the presence of metabolic syndrome requires further studies.

Keywords: microbiota, metabolic syndrome, obesity, Firmicutes

Введение

Метаболический синдром является одной из акту-
альных проблем современного здравоохранения. 
Распространенность метаболического синдро-
ма (МС) среди взрослого населения составляет 
в среднем 25% [1]. Распространенность ожирения, 
главного критерия метаболического синдрома, за 
последние три десятилетия выросла в мире почти 
на 30–50% среди взрослых и детей соответственно 
[2]. МС значительно увеличивает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (в 3 раза) и риск 
смерти от них (в 2 раза), а также повышает риск раз-
вития сахарного диабета (в 5 раз) [3]. Способствуя 
прогрессированию сердечно-сосудистых и онко-
логических заболеваний, являющихся основной 
причиной смертности, составляющие МС явля-
ются важными модифицируемыми факторами, 
способными повлиять на прогноз заболевания.

Согласно проекту рекомендаций по диагностике 
и лечению МС 2013 г. диагноз МС ставится при на-
личии главного критерия – абдоминального ожи-
рения, оцениваемого по объему талии (ОТ > 80 см 
у женщин и > 94 см у мужчин) в сочетании с двумя 
дополнительными критериями из перечисленных:
• наличие артериальной гипертензии (при повы-

шении артериального давления (АД) > 140/90 мм 
рт.ст.);

• повышение уровня триглицеридов (ТГ) > 
1,7 ммоль/л;

• снижение концентрации холестерина липо-
протеидов высокой плотности (ХС  ЛВП) < 
1,0 ммоль/л у мужчин; < 1,2 ммоль/л у женщин;

• повышение содержания холестерина липопроте-
идов низкой плотности (ХС ЛНП) > 3,0 ммоль/л;

• гипергликемия натощак (глюкоза в плазме крови 
натощак > 6,1 ммоль/л);

• нарушение толерантности к глюкозе (глюко-
за в плазме крови через 2 часа после глюко-
зотолерантного теста (ТТГ) в пределах >7,8 
и <11,1 ммоль/л).

Центральным звеном МС является состояние 
инсулинорезистентности, реализующееся в виде 
снижения чувствительности периферических 

тканей к инсулину и гиперинсулинемии, увеличе-
ния массы висцерального жира, развития наруше-
ний углеводного, липидного, пуринового обменов 
и артериальной гипертензии [4]. Среди основных 
патогенетических механизмов МС наибольший 
интерес вызывает связь инсулинорезистентности 
с хроническим системным воспалением (ХСВ) и эн-
дотелиальной дисфункцией. Разработано немало 
способов воздействия на данные механизмы, но 
в последнее десятилетие все больше внимания 
уделяется роли кишечной микробиоты в патоге-
незе метаболических нарушений всего организма, 
в формировании и выраженности инсулинорези-
стентности (ИР) и хронического системного вос-
паления [5, 6,7,8,9, 10].

При нарушении состава кишечной микробиоты, 
развитии дисбиоза, происходит избыточное обра-
зование и поступление в кровоток эндотоксина, 
представляющего собой липополисахарид (ЛПС) 
клеточной стенки грамотрицательных бактерий. 
Доказано, что именно избыток эндотоксина приво-
дит к целому ряду межклеточных взаимодействий 
и биохимических превращений, стимулируя разви-
тие синдрома системного воспалительного ответа, 
развитие эндотелиальной дисфункции, дислипиде-
мии, гиперинсулинизма, атерогенеза, служащими 
основой для прогрессирования метаболического 
синдрома [11, 12]. Понимание данных процессов 
в совокупности с полученными в результате совре-
менных исследований микробиоты результатами 
позволит сделать выводы о возможности коррек-
ции течения МС путем воздействия на дисбиоз 
кишечника.

В  данном обзоре будут рассмотрены иссле-
дования, проведенные с целью оценки состава 
кишечной микробиоты взрослого человека при 
наличии ожирения, артериальной гипертензии, 
дислипидемии и гипергликемии. Целью данного 
обзора является рассмотрение изменений соста-
ва микробиоты кишечника при метаболическом 
синдроме и подтверждение наличия взаимосвязи 
отдельных бактерий с проявлениями метаболиче-
ского синдрома.
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Микробиота толстой кишки и ее вклад в развитие 
системного воспаления

Микробы (бактерии, археи, грибы, вирусы), ко-
лонизирующие кишечник человека, составляют 
комплексную экосистему. Существуют доказатель-
ства, подтверждающие их большое разнообразие 
во всем желудочно-кишечном тракте [13]. Каждый 
индивид обладает уникальным набором микро-
организмов [14], который сильно зависит от ряда 
факторов: этническая принадлежность, возраст, 
окружающая среда, диета [15, 16].

Среди всего разнообразия выделяют 7  ти-
пов: фирмикуты, бактероиды, актинобактерии, 
протеобактерии, цианобактерии, веррукобакте-
рии, фузобактерии. Фирмикуты и бактероиды 
(bacteroidetes) представлены наибольшим видо-
вым разнообразием и составляют 90% от общего 
числа всех представителей кишечной микробиоты 
[17, 18, 19]. Среди данных типов немало предста-
вителей грамотрицательной флоры, являющихся 

главным источником липополисахарида, пред-
ставляющего собой компонент наружной стен-
ки наружной мембраны клеточной стенки [20]. 
Именно он запускает цепочку реакций, которая 
приводит к экспрессии генов различных цито-
кинов, NO-синтазы и других молекул, определя-
ющих воспалительный ответ клетки. Происходит 
запуск клеточных функций, обеспечивающих 
фагоцитоз, антигенную презентацию, синтез NO 
и свободных форм кислорода, синтез медиаторов 
воспаления. Кроме того, запускаются гены цито-
кинов IL-12,23,27, стимулирующих дифференци-
ровку Т-хелперов 1го типа [21]. Таким образом, 
формируется системный воспалительный ответ 
под влиянием избытка именно грамотрицатель-
ной микробиоты кишечника, что вносит вклад 
в развитие и прогрессирование каждого из ком-
понентов метаболического синдрома.

Микробиота и ожирение

Говоря об ожирении как о процессе, играющем 
ключевую роль в развитии метаболического син-
дрома и целого ряда нозологий, стоит помнить об 
этиологии ожирения как о сочетании внешних 
и внутренних факторов, способствующих накопле-
нию жировой ткани. Среди внутренних факторов 
в последние годы все больше внимания заслужи-
вает микробиота кишечника, оценивается роль 
изменений ее состава как первостепенного пуско-
вого фактора развития метаболического синдрома.

Первые исследования, подтвердившие роль ки-
шечной микробиоты в развитии ожирения, были 
опубликованы благодаря J. I. Gordon и его коллегам 
[22,23,24]. На серии экспериментов было продемон-
стрировано, что после восьминедельной диеты c 
высоким содержанием жиров у мышей с микробио-
той в отличие от стерильных собратьев отмечался 
больший набор веса, накопление триглицеридов 
в адипоцитах, более активное всасывание моно-
сахаридов из кишечника и усиленное окисление 
жирных кислот в мышцах и печени [22]. Также 
на мышах было доказано, что микроорганизмы 
кишечника способны усиливать анаболические 
процессы независимо от той или иной диеты [22].

Говоря о составе микробиоты кишечника при 
ожирении применительно к человеку, в американ-
ском исследовании 2006 года у пациентов с избы-
точной массой тела было выявлено увеличение чис-
ла фирмикутов при снижении числа бактероидов 
[24]. При этом снижение массы тела не менее чем 
на 6% приводило к увеличению числа бактерои-
дов. Аналогичные изменения состава микробиоты 
были получены в одном из последних исследований 
с участием групп женщин с ожирением и с метабо-
лическим синдромом: в сравнении с контрольной 
группой отмечено большее количество фирмику-
тов при меньшем количестве бактероидов и акти-
нобактерий [25]. Однако в других исследованиях 
были получены иные результаты среди пациен-
тов с ожирением: уменьшение числа фирмикутов 

при увеличении числа бактероидов [27], а также 
увеличение числа актинобактерий при снижении 
числа бактероидов и при неизменном количестве 
фирмикутов [26], что подтверждает неоднознач-
ность изменений типового состава микробиоты 
при ожирении.

Что касается отдельных представителей микро-
биоты кишечника, то проведено немало исследо-
ваний, подтверждающих рост условно-патогенных 
микроорганизмов среди людей с избыточной мас-
сой тела или ожирением. Так, например, было об-
наружено избыточное содержание Staphylococcus 
aureus и бактерий семейства Enterobacteriaceae 
(протеобактерии) в образцах кала среди беремен-
ных женщин, страдающих ожирением, и среди 
детей с избыточной массой тела [28, 29]. Также 
N. Fei и L. Zhao описали значительный рост числа 
бактерий рода Enterobacter (протеобактерии) у ки-
тайцев с ожирением, гипертензией и гиперглике-
мией. Более того, в дальнейшем среди похудевших 
на фоне 23-хнедельной диеты в рамках исследо-
вания отмечалось значительное снижение числа 
бактерий Enterobacter [30].

Нельзя не отметить и роль Faecalibacterium 
prausnitzii, низкое содержание которой коррели-
рует с хроническим неспецифическим воспалени-
ем, проявлениями метаболического синдрома [31, 
32, 33]. Данная бактерия обладает противовоспа-
лительными свойствами и укрепляет кишечный 
барьер, таким образом, предотвращая развитие 
эндотоксинемии [34]. В ряде мета-анализов отме-
чена обратная связь между индексом массы тела 
и количеством F. Prausnitzii, что подтверждает 
роль данной бактерии как индикатора хорошего 
метаболизма при ее достаточном количестве, или 
же индикатора риска развития ожирения при сни-
жении ее числа [35].

Полученные результаты подчеркивают неод-
нозначность изменений типового состава ки-
шечной микробиоты при ожирении, что ставит 
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под сомнение возможность оценить вклад целых 
типов бактерий в накоплении жира и заставляет 
задуматься о роли именно отдельных видов и их 

метаболитов, либо о необходимости дальнейших 
исследований типового состава микробиоты ки-
шечника.

Микробиота и артериальная гипертензия

Эссенциальная гипертензия часто ассоциирована 
с рядом метаболических нарушений: ожирение, 
непереносимость глюкозы и дислипидемия [38,39].
Исследования подтверждают, что и гипергликемия, 
и гиперинсулинемия активируют ренин-ангио-
тензиновую систему (РАС) посредством увеличе-
ния экспрессии ангиотензиногена, ангиотензина 
II(АТ II) и АТ1-рецептора, которые могут приводить 
к развитию гипертензии у пациентов с инсулино-
резистентностью [40]. Кроме того, относительно 
недавно было установлено, что адипоциты проду-
цируют альдостерон в ответ на действие ангиотен-
зина II [41], что опять же подтверждает взаимосвязь 
ожирения и артериальной гипертензии, недаром 
составляющих единый метаболический синдром.

Кишечная микробиота также оказывает влияние 
на повышение системного артериального давле-
ния, что и было рассмотрено в ряде исследова-
ний [42, 43, 44, 45]. D. J. Durgan с соавт. доказал, 
что трансплантация микробиоты кишечника от 
крыс с артериальной гипертензией и синдромом 
обструктивного апноэ во сне, получавших диету 
с высоким содержанием жиров, крысам без диеты 
привела к повышению артериального давления 
у последних [43].

T. Yang с соавторами [42] также в исследовании 
на крысах с повышенным систолическим арте-
риальным давлением (148 мм.рт.ст.) обнаружили 
четкие изменения в составе микробиоты: умень-
шение микробного разнообразия, более низкое со-
держание Bifi dobacteria и увеличение соотношения 
Firmicutes/Bacteroidetes в сравнении с контрольной 
группой мышей без повышения артериального дав-
ления. Видовой анализ микробиоты у крыс с гипер-
тензией выявил значительно большее количество 

лактат-продуцирующих бактерий (Streptococcus 
и Turicibacter) и меньшее количество бутират и аце-
тат-продуцирующих бактерий. Аналогичные ста-
тистические данные были получены при анализе 
образцов кала людей с повышенным систоличе-
ским артериальным давлением (140 мм.рт.ст.).

Qiulong Yan с коллегами сравнивал образцы 
фекалий 60 пациентов с первичной артериаль-
ной гипертензией и 60 пациентов из контрольной 
группы. Представители таких родов, как Klebsiella 
spp., Streptococcus spp. и вид Parabacteroides merdae 
чаще обнаруживались в составе микробиоты ги-
пертоников, тогда как количество Roseburia spp. 
и Faecalibacterium prausnitzii, продуцирующих ко-
роткоцепочечные жирные кислоты, было выше 
в контрольных группах [44]. Что интересно, по-
добные изменения состава микробиоты наблюда-
лись в исследовании А. С. Молостовой и ее коллег 
при изучении микробиоты желудка у больных 
с диспепсией, ассоциированной с хеликобактерной 
инфекцией [45]. Также в исследовании Li и соавт. 
2017 года среди пациентов с гипертензией наблюда-
лось снижение числа таких типов продуцентов ко-
роткоцепочечных жирных кислот, как Bacteroidetes, 
Bifi dobacterium, Roseburia [46].

Таким образом, есть сведения, доказывающие 
вероятную связь между изменениями в составе 
кишечной микробиоты и развитием системной 
артериальной гипертензии. В ряде исследований 
[42, 43, 45, 46], как на мышах, так и с участием лю-
дей отмечается снижение числа бактерий, проду-
цирующих короткоцепочечные жирные кислоты. 
Дальнейшие исследования могут помочь найти 
новые способы лечения и профилактики гипертен-
зии и ассоциированных с нею заболеваний.

Микробиота и дислипидемия

Дислипидемия при МС характеризуется повышен-
ным уровнем липопротеинов, содержащих аполи-
попротеин Б (апоБ), повышенным уровнем тригли-
церидов, холестерина ЛПОНП и низким уровнем 
холестерина ЛПВП. Ключевую роль в развитии 
дислипидемии при метаболическом синдроме 
играет инсулинорезистентность, что происходит 
посредством нескольких механизмов.

Во-первых, инсулин в норме подавляет липолиз 
в адипоцитах, соответственно, в случае наруше-
ния передачи сигнала от инсулина, активируется 
липолиз, что приводит к повышенному уровню 
свободных жирных кислот (СЖК). В печени сво-
бодные жирные кислоты служат основой для син-
теза триглицеридов. СЖК также поддерживают 
продукцию апоБ, главного липопротеина очень 
низкой плотности, что приводит к повышенной 
продукции ЛПОНП. Во-вторых, инсулин в норме 
дезактививрует апоБ через ФИ3К-опосредованный 

путь, соответственно, инсулинорезистентность 
напрямую увеличивает продукцию ЛПОНП. 
В-третьих, инсулин регулирует активность липо-
протеинлипазы, отвечающей за обезвреживание 
ЛПОНП.

Таким образом, дислипидемия при инсулино-
резистентности – это результат как увеличения 
продукции ЛПОНП, так и снижения обезврежи-
вания ЛПОНП.

Кроме того, так как у лиц с инсулинорезистент-
ностью в печени поток СЖК высокий, синтез 
и хранение триглицеридов возрастает и избыток 
триглицеридов выделяется в составе ЛПОНП [47].

В литературе имеются указания на наличие 
связи между микробиотой и дислипидемией. Как 
уже упоминалось ранее, F. Backhed с соавторами 
описывает свои наблюдения касаемо мышей, выра-
щенных в стерильных условиях, и мышей с микро-
биотой. Первые, как правило, обладают меньшей 
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жировой массой и более низким содержанием 
триглицеридов в печени в сравнении с нестериль-
ными мышами, что можно объяснить снижением 
липогенеза и меньшим окислением жирных кислот 
[22]. Вдобавок, трансплантация микробиоты сте-
рильным мышам сопровождается значительным 
нарушением их обмена липидов [22], особенно, 
триглицеридов [46]. У людей также была отмечена 
прямая связь между концентрацией триглицери-
дов и наличием Ruminococcaceae (Firmicutes, класс 
Clostridia), в частности, Ruminococcus gnavus [49].

В одном из последних китайских исследований 
Y. Liu и X. Song [50] оценивали влияние микробио-
ты кишечника на эффективность розувастатина 
при дислипидемии. Было обнаружено, что боль-
шее количество фирмикутов, бутират-продуци-
рующих бактерий, принадлежащих семействам 
Ruminococcaceae, Lachnospiraceae, Clostridiaceae-1 
при меньшем количестве бактероидов наблюдалось 
в группе с оптимальным терапевтическим эффек-
том розувастатина, сопровождавшемся сниже-
нием уровня холестерина ЛПНП. Таким образом, 
фирмикуты потенциально могут поддерживать 

нормальный уровень липидов крови. В группе 
с субоптимальным терапевтическим эффектом 
розувастатина отмечалось большее количе-
ство Actinobacteria, Lentisphaerae, Bacteroidaceae, 
Prevotellaceae, Pseudomonadaceae, Streptococcaceae, 
Acidaminococcaceae, Enterobacteriaceae, Citrobacter, 
Veillonella, Escherichia and Shigella, большинство из 
которых являются эндотоксин-продуцирующими 
бактериями. Избыток именно этих бактерий может 
отчасти объяснить не столь полную эффективность 
розувастатина, как в первой группе пациентов.

Среди отдельных видов доказана обратная 
связь между муцин-деградирующей Akkermansia 
muciniphila и уровнем триглицеридов в плазме 
крови[51].

Полученные результаты исследований, касаю-
щихся микробиоты кишечника и дислипидемии, 
доказывают важную связь между изменениями 
микробного состава и изменением обмена липидов 
и позволяют сделать вывод, что бутират-продуци-
рующие, муцин-деградирующие бактерии могут 
быть помощниками в борьбе с нарушением обмена 
липидов и метаболическим синдромом.

Микробиота и гипергликемия

Как уже было сказано, метаболический синдром 
ассоциирован с инсулинорезистентностью и разви-
тием неспецифического системного воспаления, со-
провождающегося постоянной выработкой различ-
ного рода цитокинов. Так, при ожирении в условиях 
гипертрофии адипоцитов и, следовательно, разви-
вающейся гипоксии макрофаги инфильтрируют 
жировую ткань, что стимулирует гиперпродукцию 
провоспалительных факторов [52, 53]. Это приводит 
к снижению чувствительности тканей к инсулину, 
развитию инсулинорезистентности, что уменьшает 
глюконеогенез, активирует высвобождение свобод-
ных жирных кислот из жировой ткани и уменьшает 
захват глюкозы жировой и мышечной тканями [54, 
55]. Микробиота кишечника в свою очередь способ-
на влиять на развитие системного воспаления при 
ожирении, таким образом, внося вклад в развитие 
или регресс инсулинорезистентности и гиперглике-
мии при метаболическом синдроме [56].

При наличии сахарного диабета 2 типа в иссле-
довании N. Larsen и ее коллег (2010) было обнару-
жено уменьшение числа Firmicutes при увеличе-
нии числа Bacteroidetes. Соответственно, значение 
соотношения Bacteroidetes/Firmicutes выше при 
наличии СД 2 типа, чем при его отсутствии, что 
указывает на возможную связь данного соотно-
шения с нарушением толерантности к глюкозе [56]. 
Однако, в китайском и шведском исследованиях не 
было обнаружено разницы в значениях данного 
соотношения между группой с сахарным диабетом 
и контрольной группой [58, 34].

Также согласно ряду исследований у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа наблюдается снижение 
числа бифидобактерий и рост числа грам-отрица-
тельных бактерий, ответственных за поступление 
эндотоксина в кровоток [57, 58, 33, 59, 60].

В двух крупных исследованиях (в Китае с уча-
стием 345 человек и в Швеции с участием 145 по-
жилых женщин) было выявлено снижение числа 
бутират-продуцирующих бактерий, в частности, 
Faecalibacterium prausnitzii у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа [58, 34]. Похожие результаты были 
получены в японском исследовании, выявившем 
низкий уровень Clostridium coccoides (фирмикуты) 
у группы пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
в сравнении с контрольной группой [59].

Говоря об условно-патогенной флоре, стоит упо-
мянуть Escherichia coli (протеобактерии), большее 
количество которой было обнаружено у пациен-
тов с сахарным диабетом 2 типа [58]. В датском 
исследовании у диабетической группы пациентов 
в сравнении с контрольной группой был обнаружен 
более высокий уровень Betaproteobacteria, также 
относящуюся к протеобактериям. Ее количество 
прямопропорционально уровню глюкемии [57].

Интересный факт был установлен относительно 
рода Lactobacillus у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа. При обнаружении в кале высокого уровня 
данных микроорганизмов отмечены более низкие 
значения глюкозы натощак и гликозилированного 
гемоглобина, что позволяет считать Lactobacillus 
биомаркером течения сахарного диабета 2 типа [60].

Заключение

Анализ результатов большого числа исследова-
ний, посвященных влиянию кишечной микро-
биоты на компоненты метаболического синдрома, 

в очередной раз подтверждает наличие значимой 
связи между микробным составом толстой кишки 
и развитием данного синдрома. Целесообразность 
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прицельного воздействия на микробиоту кишеч-
ника для лечения данной патологии также не вы-
зывает сомнений. Самый простой и уже доказан-
ный метод воздействия – это изменение пищевых 
привычек.

Для прицельного же воздействия на ряд меха-
низмов, приводящих к развитию метаболического 
синдрома, необходимо четкое понимание типовых 
и видовых изменений состава кишечной микро-
биоты при данном синдроме. В данном обзоре под-
черкнута неоднозначность изменений типового 
состава кишечной микробиоты, что требует его 
дальнейшего исследования, а также наводит на 
мысль об изучении отдельных видов бактерий, 
доказано четко коррелирующих с проявлениями 
метаболического синдрома. Среди таких бакте-
рий можно выделить Faecalibacterium prausnitzii, 

способную служить своего рода индикатором риска 
развития ожирения, бактерий рода Lactobacillus 
и класса Betaproteobacteria, имеющих доказанную 
обратную и прямую связь с уровнем гликемии 
соответственно у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа. Особого внимания заслуживают отдельные 
виды протеобактерий (Escherichia coli, Citrobacter, 
Shigella, Staphylococcus aureus, Enterobacter), в боль-
шем количестве наблюдающиеся при наличии тех 
или иных проявлений метаболического синдрома. 
Именно в данном направлении требуются дальней-
шие исследования для подтверждения взаимосвязи 
метаболического синдрома с отдельными видами 
кишечной микробиоты, что позволит разрабо-
тать таргетную терапию столь прогрессирующего 
и смертоносного в XXI веке синдрома.
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