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Резюме
В статье представлены данные о патогенезе возникновения дисфункции эндотелия при метаболическом синдроме. 

Описаны клинические и патогенетические особенности эндотелиальной дисфункции.  Отдельные виды бактерий 
микробиоты кишечника могут рассматриваться как предикторы развития метаболического синдрома.
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Summary
In the article the data is about the pathogenesis of endothelial dysfunction in metabolic syndrome. The clinical picture 

and pathogenic particularities are described. According to recent studies the role of gut microbiota in the development of 
metabolic syndrome is not in doubt. Specific bacteria species can be considered as predictors of the metabolic syndrome 
presence.
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Clinical Cases

Метаболический синдром (МС) – основа раз-
вития инсулиннезависимого сахарного диабета, 
а также сердечно-сосудистых заболеваний, ко-
торые на сегодня являются ведущей причиной 
инвалидизации и смертности населения разви-
тых стран мира [1]. Считают, что МС значитель-
но увеличивает опасность развития сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) и риск смерти от 
них, а также повышает риск развития сахарного 
диабета [2, 3]. Установлено, что в таких странах, 
как Оман (25%), Иран (43%), Турция (40%) часто-
та его среди женщин выше, чем среди мужчин 
(20, 25 и 28% соответственно). Однако в начале 
нынешнего столетия выяснилось, что МС среди 

женщин растет более быстрыми темпами, чем 
среди мужчин.

Развитию МС способствуют как немодифици-
руемые (генетические, демографические – пол, 
возраст), так и модифицируемые (гиподинамия, 
употребление большого количества жирной пищи, 
стрессы, алкоголь, курение) факторы [4].

В последние годы понятие «МС» все время 
расширяется. В него теперь включают не только 
нарушения углеводного и липидного обменов, 
но и гиперурикемию, микроальбуминурию, ги-
пертрофию миокарда, повышение содержания 
фибриногена в крови, увеличение адгезивной и 
агрегационной способности тромбоцитов, повы-



Роль эндотелиальной дисфункции и кишечной 
микробиоты в развитии метаболического синдрома

НОВЫЕ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЕ
ВРАЧЕБНЫЕ ВЕДОМОСТИ

NEW ST. PETERSBURG 
MEDICAL RECORDS

№ 3 103  2024  | 81–8982                                                                                       

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
LITERATURE REVIEWS

шение концентрации некоторых реагентов остро-
фазного ответа, активности ингибиторов актива-
тора плазминогена,  гиперандрогенизм и аномалии 
продукции некоторых регуляторных пептидов ади-
поцитарного происхождения (липокинов), а также 
дисфункцию эндотелия со снижением продукции 
окиси азота (NO) [4, 5]. 

Среди основных патогенетических механиз-
мов МС наибольший интерес вызывает связь ин-
сулинорезистентности с хроническим системным 
воспалением (ХСВ) и эндотелиальной дисфункци-
ей. Разработано немало способов воздействия на 
данные механизмы, но в последнее десятилетие 
все больше внимания уделяется роли кишечной 
микробиоты в патогенезе метаболических нару-
шений всего организма, в формировании и выра-
женности инсулинорезистентности (ИР) и хрони-
ческого системного воспаления [6, 7, 8]. 

Эндотелиальная дисфункция характеризуется 
сдвигом в работе эндотелия в сторону уменьшения 
вазодилатации, провоспалительного состояния и 
протромботических свойств. С момента открытия 
в 1980 г. того, что ацетилхолину требуется присут-
ствие эндотелиальных клеток для осуществления 
вазодилатации, осознание важности слоя эндоте-
лиальных клеток постоянно возрастало [9].

Эндотелий сосудов представляет собой гор-
монально активную ткань, которую условно на-
зывают самой большой «эндокринной железой» 
человека [10, 11].

Уникальное положение клеток эндотелия на 
границе между циркулирующей кровью и тканя-
ми делает их наиболее уязвимыми для различных 
патогенных факторов, находящихся в системном 
и тканевом кровотоке. Именно эти клетки пер-
выми встречаются с реактивными свободными 
радикалами, с гиперхолестеринемией, с высоким 
гидростатическим давлением внутри выстилаемых 
ими сосудов, с гипергликемией. Все эти факторы 
приводят к повреждению эндотелия сосудов, к его 
дисфункции как эндокринного органа и к ускорен-
ному развитию ангиопатий и атеросклероза [12].

В настоящее время известно, что эндотелий 
контролирует сосудистый тонус, местные про-
цессы гемостаза, пролиферации, миграции клеток 
крови в сосудистую стенку, рост гладкомышечных 
клеток, тромбообразование, фибринолиз и многие 
другие процессы [13]. 

Поскольку дисфункция эндотелия (ДЭ) связана 
с дисбалансом между продукцией вазодилатато-
ров и вазоконстрикторов, тромбогенных и атром-
богенных факторов, ангиогенных факторов и их 
ингибиторов, выделяют вазомоторную, тромбо-
филическую, адгезивную и ангиогенную формы 
эндотелиальной дисфункции [14, 15].

Тромбофилическая форма ДЭ обусловлена на-
рушением нормального соотношения веществ, 
образующихся в эндотелии и участвующих в ге-
мостазе или влияющих на этот процесс.

К тромбогенным факторам, индуцирующим 
адгезию и агрегацию тромбоцитов, тромбогенез, 
угнетающим фибринолиз, относятся: фактор Вил-
лебранда, фактор активации тромбоцитов, адено-
зинтрифосфорная кислота (АТФ), тромбоксан 
А2, тканевой фактор, ингибиторы тканевого ак-
тиватора плазминогена. Уровень продукции этих 
факторов определяет тромбогенный потенциал 
сосудов. К атромбогенным веществам относятся 
оксид азота (NO), PGI2, экто-АДФазы, ингибитор 
внешнего пути свертывания крови, тромбомоду-
лин, протеогликаны, тканевой активатор плаз-
миногена и некоторые другие, которые тормо-
зят процессы адгезии и агрегации тромбоцитов, 
тромбиногенез, активируют фибринолиз, и, тем 
самым, определяют тромборезистентность [16].

В физиологических условиях образование 
атромбогенных веществ в эндотелии преобла-
дает над образованием тромбогенных, что обес-
печивает сохранение жидкого состояния крови 
при повреждении сосудистой стенки, в том чи-
сле незначительных, случайных, которые могут 
иметь место в норме. Нарушение соотношения 
между атромбогенными и тромбогенными ве-
ществами, образующимися в эндотелии, может 
привести к развитию сосудистой тромбофилии 
и тромбообразованию. Значительное снижение 
тромборезистентности сосудов имеет место при 
атеросклерозе, артериальной гипертензии, са-
харном диабете и опухолевых заболеваниях [17].

Адгезивная форма ДЭ обусловлена нарушением 
взаимодействия лейкоцитов и эндотелия, посто-
янно протекающего физиологического процесса, 
осуществляющегося при участии специальных ад-
гезивных молекул. На луминальной поверхности 
эндотелиоцитов представлены Р- и Е-селектины, 
молекулы адгезии (ICAM-1, VCAM-2). Экспрессия 
молекул адгезии происходит под влиянием медиа-
торов воспаления, противовоспалительных цито-
кинов, тромбина и других стимулов. При участии 
Р- и Е-селектинов осуществляется задержка и не-
полная остановка лейкоцитов (роллинг), а ICAM-
1 и VCAM-2, взаимодействуя соответствующими 
лигандами лейкоцитов, обеспечивают их полную 
остановку (адгезию) [18].

Повышение адгезивности эндотелия и некон-
тролируемая адгезия лейкоцитов имеют большое 
значение в патогенезе воспаления при атероскле-
розе и других патологических процессах.

Ангиогенная форма ДЭ связана с нарушением 
неоангиогенеза, процесса, в котором выделяют 
следующие стадии: увеличение проницаемости 
эндотелия и разрушение базальной мембраны, 
миграция эндотелиальных клеток, пролиферация 
и созревание эндотелиальных клеток, ремоделиро-
вание сосудов. На различных этапах  ангиогенеза 
чрезвычайно важную роль играют факторы, обра-
зующиеся в эндотелии: сосудистый эндотелиаль-
ный фактор роста (VEGF), эндотелиальный фактор 
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роста (EGF),  кроме того, на поверхности эндотелия 
имеются рецепторы, с которыми взаимодействуют 
регуляторы ангиогенеза (ангиопоэтины, ангиоста-
тин, вазостатин и прочие), образующиеся в других 
клетках. Нарушение регуляции неоангиогенеза 
или стимуляция этого процесса вне связи с функ-
циональными потребностями могут привести к 
тяжелым последствиям [19].

Вазомоторная форма ДЭ обусловлена наруше-
нием соотношения между эндотелиальными вазо-
констрикторами и вазодилататорами и имеет зна-
чение в механизмах как системного повышения 
артериального давления (АД), так и локального 
ангиоспазма.

К эндотелиальным факторам дилатации отно-
сятся: фактор гиперполяризации эндотелия, про-
стациклин, простагландин I2, монооксид азота 
(NO), натрийуретический пептид С-типа, адрено-
медулин, анадамид, АТФ, АДФ, кинины. К факто-
рам констрикции – эндотелин-1, тромбоксан А2, 
простагландин H2, 20-гидроксиэйкозотетраеновая 
кислота, ангиотензин II и другие факторы [20]. 

Результирующий эффект (сосудосуживающий 
или сосудорасширяющий) вазоактивных веществ 
находится в зависимости от их концентрации, а 
также типа и локализации сосудов, что объясняет-
ся неравномерным распределением рецепторов в 
артериях, артериолах, венулах и даже в однотип-
ных сосудах разных регионов [21].

Важным направлением в изучении эндотелия 
явилось открытие оксида азота как сигнальной 
молекулы сердечно-сосудистой системы. Это от-
крыло новое направление клинических и фунда-
ментальных исследований об участии эндотелия 
в патогенезе АГ и других сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также способов эффективной кор-
рекции его дисфункции. NO является основным 
мощным вазодилататором, препятствующим то-
ническому сокращению сосудов нейронального, 
эндокринного или локального происхождения [22].

Были открыты еще несколько сосудорасширя-
ющих субстанций. Выделение эндотелиального 
фактора гиперполяризации (EDHF) вызывает от-
крытие калиевых каналов в гладких мышцах, что 
вызывает расслабление сосудов.  Сосудорасши-
ряющее действие эндотелиального гиперполяри-
зующего фактора стимулируется брадикинином, 
ацетилхолином и многими другими веществами, 
которые стимулируют образование в эндотелии не 
только оксида азота, но и EDHF. EDHF образуется 
преимущественно в сосудах резистивного типа и в 
значительно меньших количествах – в более круп-
ных артериях [23]. Предполагается, что NO имеет 
значение главным образом в артериях; в артери-
олах диаметром более 100 мкм NO и EDHF имеют 
равное значение, а в артериолах менее 100 мкм 
основным вазодилататором считается EDHF [24].

Отдельное место в регуляции сосудистого тону-
са и пролиферативной активности клеток медии 

сосудов принадлежит РАAС. Главным фактором 
системы является ангиотензин II (АТ II), образую-
щийся из ангиотензина I под действием ангиотен-
зинпревращающего фермента. Видимо, этот фер-
мент присутствует в эндотелиальных клетках, что 
обеспечивает образование АТ II на поверхности 
эндотелия. Вазоконстрикцию и пролиферацию АТ 
II осуществляет через так называемый 1-й тип ре-
цепторов, увеличивая уровень внутриклеточного 
кальция и снижая цАМФ за счет блокады адени-
латциклазы [25].

Еще одним изученным вазоконстриктором яв-
ляется тромбоксан-Ф2, который является метабо-
литом арахидоновой кислоты. Основным источни-
ком тромбоксана А2 являются тромбоциты, однако 
его небольшое количество образуется в эндотелии. 
Сокращение гладкомышечных клеток при стиму-
ляции ТР связано с уменьшением активности аде-
нилатциклазы и повышением содержания внутри-
клеточного кальция [26].

Причинами эндотелиальной дисфункции мо-
гут быть различные факторы: гипоксия тканей, 
возрастные изменения, свободнорадикальное 
повреждение, дислипопротеинемия, действие ци-
токинов, гипергомоцистеинемия, гипергликемия, 
гипертензия, экзогенные и эндогенные интокси-
кации [27].

В широком смысле эндотелиальная дисфункция 
может быть определена как неадекватное (увели-
ченное или сниженное) образование в эндотелии 
различных биологически активных веществ. Эн-
дотелиальная дисфункция, таким образом, вос-
принимается как проявление прогрессирования 
атеросклеротического процесса. В последние годы 
считается, что инсулинорезистентность является 
важным независимым фактором риска развития 
атеросклероза, таким как гипертензия, ожирение, 
СД, дислипидемия и НТГ. Однако точный меха-
низм, посредством чего ИР ускоряет развитие ате-
росклероза, остается неясным. Сформулирована 
концепция общего сосудистого риска, которая 
рассматривает атеросклероз с точки зрения про-
гностического значения процессов, происходящих 
в сосудистой стенке [28].

Вследствие этого нельзя рассматривать метабо-
лический синдром без эндотелиальной дисфунк-
ции. В настоящее время существует две точки 
зрения на причину эндотелиопатии при метабо-
лическом синдроме. Сторонники первой гипотезы 
утверждают, что дисфункция эндотелия вторич-
на по отношению к имеющейся ИР, т. е. является 
следствием тех факторов, которые характеризуют 
состояние ИР – гипергликемии, артериальной 
гипертонии, дислипидемии. При гипергликемии 
в эндотелиальных клетках активируется фермент 
протеинкиназа-С, который увеличивает прони-
цаемость сосудистых клеток для белков и нару-
шает эндотелий-зависимую релаксацию сосудов. 
Кроме того, гипергликемия активирует процессы 
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перекисного окисления, продукты которого угне-
тают сосудорасширяющую функцию эндотелия. 
При артериальной гипертонии повышенное ме-
ханическое давление на стенки сосудов приводит 
к нарушению архитектоники эндотелиальных 
клеток, повышению их проницаемости для альбу-
мина, усилению секреции сосудосуживающего 
эндотелина-1, ремоделированию стенок сосудов. 
Дислипидемия повышает экспрессию адгезивных 
молекул на поверхности эндотелиальных клеток, 
что дает начало формированию атеромы.  Таким 
образом, все перечисленные состояния, повышая 
проницаемость эндотелия, экспрессию адгезив-
ных молекул, снижая эндотелий-зависимую релак-
сацию сосудов, способствуют прогрессированию 
атерогенеза.

Сторонники другой гипотезы считают, что 
дисфункция эндотелия является не следствием, а 
причиной развития инсулинорезистентности (ИР) 
и связанных с ней состояний. Действительно, для 
того, чтобы соединиться со своими рецепторами, 
инсулин должен пересечь эндотелий и попасть в 
межклеточное пространство. В случае первичного 
дефекта эндотелиальных клеток трансэндотели-
альный транспорт инсулина нарушается и, следо-
вательно, может развиться ИР [29]. В таком случае 
ИР будет вторична по отношению к дисфункции 
эндотелия.

Вследствие того, что эндотелиальная дисфунк-
ция является ранним проявлением, она может 
иметь прогностическое значение. Нарушение ра-
боты эндотелия в настоящее время исследуется 
многими зарубежными авторами, в том числе и у 
больных с метаболическим синдромом и отдель-
ными его компонентами.

В одном из таких исследований, проводимых 
в США, было показано, что женщины с избы-
точной массой тела и ожирением, и наличием 
хотя бы одного фактора риска сердечно-сосу-
дистой патологии, имеют эндотелиальную дис-
функцию. Диагностика дисфункции эндотелия 
в этом исследовании проводилась с помощью 
теста с реактивной гиперемией на плечевой 
артерии, определялся С-реактивный белок 
как маркер эндотелиальной дисфункции, и 
проводился тредмил-тест, показатели которо-
го, в частности пик VO2, оказались наиболее 
коррелируемыми со степенью эндотелиальной 
дисфункции [30].

Другое ретроспективное исследование пока-
зало связь между индексом массы тела и физи-
ческой активностью у пациентов с ожирением 
с риском смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Кроме того, в зарубежной лите-
ратуре активно обсуждаются накопленные све-
дения относительно роли инсулиноподобного 
фактора роста-I (IGF-I), который играет неотъ-
емлемую роль в развитии сердечно-сосудистой 
патологии [31]. 

В литературе активно обсуждается вопрос и о 
роли альбуминурии как о проявлении эндотели-
альной дисфункции [32]. Aльбуминурия является 
важнейшим ранним признаком поражения почек, 
отражающим начальные стадии патологии сосудов 
(эндотелиальной дисфункции, атеросклероза), и 
неизменно коррелирует с увеличением сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности. В раз-
личных исследованиях было показано, что альбу-
минурия является независимым фактором риска 
ишемической болезни сердца, сердечно-сосуди-
стых и других причин смертности при сахарном 
диабете,  артериальной гипертензии [33].

Эксперты ВОЗ рекомендовали ежегодно опре-
делять экскрецию альбумина с мочой у больных 
СД 1 типа старше 12–15 лет через 5 лет после на-
чала заболевания и у всех больных СД 2 типа не 
старше 70 лет.

Наиболее значимыми причинами, обусловли-
вающими нарушение экскреции белка с мочой, 
являются АГ и СД. Именно эти заболевания наи-
более опасны для поражения почек как органов-
мишеней. Кроме того, альбуминурия ассоцииро-
вана с рядом дополнительных факторов риска 
– ожирением (особенно по центральному типу), 
курением, синдромом инсулинорезистентности, 
гипертрофией левого желудочка, повышением 
С-реактивного протеина, дислипидемией. Из 
немодифицируемых факторов риска альбуми-
нурии следует назвать мужской пол и пожилой 
возраст [34].

В отдельных работах показано, что альбумину-
рия в сочетании с метаболическим синдромом у 
женщин являются более мощным предиктором 
риска смерти от сердечно-сосудистых заболе-
ваний, чем каждый из факторов по отдельности 
[35]. В этом исследовании авторы сделали вы-
вод о том, что ранний скрининг альбуминурии у 
женщин старше 40 лет может выявлять группы 
пациенток с наиболее высоким риском смерти 
от сердечно-сосудистых катастроф, не считая 
выявления факторов риска самого метаболиче-
ского синдрома.

В другом исследовании у пациентов с метабо-
лическим синдромом и сахарным диабетом 2 типа 
было выявлено, что альбуминурия является наибо-
лее показательным предсказывающим фактором 
развития сердечно-сосудистой патологии у данной 
группы больных [36].

Новый аспект эндотелиальной функции обнару-
живается при исследовании эндотелиальных кле-
ток предшественников, которые являются изна-
чально клетками красного костного мозга, имеют 
способность созревать до эндотелиальных клеток 
и несут физиологическую роль в восстановлении 
повреждений эндотелия. 

Разработано немало способов воздействия на 
данные механизмы, но в последнее десятилетие 
все больше внимания уделяется роли кишечной 
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микробиоты в патогенезе метаболических нару-
шений всего организма, в формировании и выра-
женности инсулинорезистентности (ИР) и хрони-
ческого системного воспаления [37]. 

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 при-
водит к целому ряду межклеточных взаимодейст-
вий и биохимических превращений, стимулируя 
развитие синдрома системного воспалительного 
ответа, развитие эндотелиальной дисфункции, 
дислипидемии, гиперинсулинизма, атерогенеза, 
служащими основой для прогрессирования ме-
таболического синдрома [38, 39]. Понимание дан-
ных процессов в совокупности с полученными в 
результате современных исследований микроби-
оты данными  позволит сделать выводы о возмож-
ности коррекции течения МС путем воздействия 
на дисбиоз кишечника.

Микробы (бактерии, археи, грибы, вирусы), 
колонизирующие кишечник человека, составля-
ют комплексную экосистему. Существуют дока-
зательства, подтверждающие их большое разно-
образие во всем желудочно-кишечном тракте. 
Каждый индивид обладает уникальным набором 
микроорганизмов, который сильно зависит от ряда 
факторов: этническая принадлежность, возраст, 
окружающая среда, диета [40]. 

Среди всего разнообразия выделяют 7 типов: 
фирмикуты, бактероиды, актинобактерии, про-
теобактерии, цианобактерии, веррукобакте-
рии, фузобактерии. Фирмикуты и бактероиды 
(bacteroidetes) представлены наибольшим видовым 
разнообразием и составляют 90% от общего числа 
всех представителей кишечной микробиоты [41, 
42]. Среди данных типов немало представителей 
грамотрицательной флоры, являющихся главным 
источником липополисахарида, представляющего 
собой компонент наружной стенки наружной мем-
браны клеточной стенки [41]. Именно он запускает 
цепочку реакций, которая приводит к экспрессии 
генов различных цитокинов, NO-синтазы и дру-
гих молекул, определяющих воспалительный ответ 
клетки. Происходит запуск клеточных функций, 
обеспечивающих фагоцитоз, антигенную презен-
тацию, синтез NO и свободных форм кислорода, 
синтез медиаторов воспаления. Кроме того, запу-
скаются гены цитокинов IL-12,23,27, стимулирую-
щих дифференцировку Т-хелперов 1-го типа [42]. 
Таким образом, формируется системный воспа-
лительный ответ под влиянием избытка именно 
грамотрицательной микробиоты кишечника, что 
вносит вклад в развитие и прогрессирование каж-
дого из компонентов метаболического синдрома. 

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 заслуживает 
микробиота кишечника, оценивается роль изме-
нений ее состава как первостепенного пускового 
фактора развития метаболического синдрома [43, 
44].

В экспериментах было продемонстрировано, 
что после восьминедельной диеты c высоким со-
держанием жиров у мышей с микробиотой в отли-
чие от стерильных собратьев отмечался больший 
набор веса, накопление триглицеридов в адипоци-
тах,  более активное всасывание моносахаридов из 
кишечника и усиленное окисление жирных кислот 
в мышцах и печени [63]. Также на мышах было до-
казано, что микроорганизмы кишечника способны 
усиливать анаболические процессы независимо от 
той или иной диеты [45].

По современным представлениям абсолютное 
большинство в составе микробиоты человека за-
нимают микроорганизмы, относящиеся к двум 
крупным – бактероидам и фирмикутам, каждое 
состоит из множества родов. Говоря о составе ми-
кробиоты кишечника при ожирении применитель-
но к человеку, у пациентов с избыточной массой 
тела было выявлено увеличение числа фирмикутов 
при снижении числа бактероидов [46]. При этом 
снижение массы тела не менее чем на 6% при-
водило к увеличению числа бактероидов. В ряде 
исследований рассматривался такой вероятный 
маркер дисбиоза при ожирении и МС, как соот-
ношение самых больших по представительству 
филов Firmicutes и Bacteroidetes (F/B) [47]. Ана-
логичные 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 [48]. Однако в других исследованиях 
были получены иные результаты среди пациентов 
с ожирением: уменьшение числа фирмикутов при 
увеличении числа бактероидов [68], а также уве-
личение числа актинобактерий при снижении 
числа бактероидов и при неизменном количестве 
фирмикутов, что подтверждает неоднозначность 
изменений типового состава микробиоты при ожи-
рении [49, 50].

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 
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детей с избыточной массой тела [51, 52, 53]. Так-
же N. Fei и L. Zhao (2013) описали значительный 
рост числа бактерий рода Enterobacter (протеобак-
терии) у китайцев с ожирением, гипертензией и 
гипергликемией. Более того, в дальнейшем среди 
похудевших на фоне 23-недельной диеты в рамках 
исследования отмечалось значительное снижение 
числа бактерий Enterobacter [54].

Нельзя не отметить и роль Faecalibacterium 
prausnitzii, низкое содержание которой коррелиру-
ет с хроническим неспецифическим воспалением, 
проявлениями метаболического синдрома [55, 56]. 
Данная бактерия обладает противовоспалитель-
ными свойствами и укрепляет кишечный барьер, 
таким образом, предотвращая развитие эндоток-
синемии. В ряде метаанализов отмечена обратная 
связь между индексом массы тела и количеством 
F. Prausnitzii, что подтверждает роль данной бакте-
рии как индикатора хорошего метаболизма при ее 
достаточном количестве, или же индикатора риска 
развития ожирения при снижении ее числа [57].

Многие авторы подчеркивают неоднозначность 
изменений типового состава кишечной микроби-
оты при ожирении, что ставит под сомнение воз-
можность оценить вклад целых типов бактерий в 
накоплении жира и заставляет задуматься о роли 
именно отдельных видов и их метаболитов, либо о 
необходимости дальнейших исследований типово-
го состава микробиоты кишечника [58].

Таким образом, эндотелиальная дисфункция и 
метаболический синдром являются тесно ассоции-
рованными состояниями и формируют порочный 
круг, приводящий к метаболическим и кардиова-
скулярным состояниям. Важным звеном в пато-
генезе развития и поддержания метаболических 
нарушений может быть состояние микробиома 
кишечника. Учитывая роль микробиоты толстого 
кишечника также в нарушениях функции эндоте-
лия, дальнейшее изучение этой проблемы позволит 
уточнить клинические особенности, оценить вза-
имосвязь этих процессов и позволит разработать 
новые терапевтические подходы к лечению. 
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