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Введение. Pусский ученый Илья 
Мечников в начале 1990-х годов выска-
зал предположение, что долголетие 
сельских жителей Болгарии может 
быть связано с повышенным употре-
блением ими кисломолочных про-
дуктов, содержащих полезные бакте-
рии, которые он назвал Lactobacillus 
bulgaricus. С тех пор интерес к бакте-
риям кишечника, способным прод-
левать жизнь, увеличивался в геоме-
трической прогрессии. В настоящее 
время связь между кишечной ми-
кробиотой и состоянием здоровья 
человека является общепризнанной. 
В ряде исследований показана ассо-
циация между бактериями кишеч-
ника и развитием патологии пищева-
рительного тракта, метаболических, 
аллергических, нервно-психических 
заболеваний, хотя у многих из них 
нет убедительных доказательств. Ин-
тересно, что на фоне стремительно 
появляющейся информации о роли 
бактерий кишечника в поддержании 
здоровья человека по-прежнему оста-
ется много нерешенных вопросов. 
Кишечный эпитоп играет ключевую 
роль в  физиологии и  поддержании 

гомеостаза организма человека. Ре-
зультаты метагеномных исследований 
показали, что большинство кишеч-
ных микробов являются представите-
лями видов Actinobacteria (роды Bifi 
dobacterium и Colinsella), Bacteroidetes 
(роды Bacteroides и  Prevotella), Firmi-
cutes (роды Lactobacillus, Clostridium, 
Eubacterium и  Ruminococcus), Prote-
obacteria (Enterobacter spp.) [11]. Но 
более 99% микробов, населяющих 
кишечник, не культивируются или 
плохо культивируются. Микробио-
та кишечника выполняет множество 
функций, включая защитную, имму-
номодулирующую, метаболическую, 
детоксикационную, а также участвует 
в  молекулярно-генетических процес-
сах, регуляции перистальтики кишеч-
ника и др.

Материалы и методы. Анализ 
проводился на основе систематиче-
ского обзора литературы, опублико-
ванной в период 2018–2023 гг. в меж-
дународных базах данных PubMed, 
Scopus и Web of Science. Основное 
внимание уделялось исследованиям, 
посвящённым:
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•	 роли микробиоты в патогенезе 
ожирения;

•	 влиянию синбиотиков на мета-
болические параметры;

Для включения в обзор отбира-
лись рандомизированные контроли-
руемые исследования, систематиче-
ские обзоры и мета-анализы [8, 9].

Нормальная микробиота кишеч-
ника защищает хозяина от инфек-
ции, снижает провоспалительный 
ответ, морфологически связана с  им-
мунной системой клеток кишечни-
ка (GALT– gut associated lymphoid 
tissue), что 3минимизирует риск раз-
вития таких состояний, как аллергия 
или воспалительные заболевания ки-
шечника [12–13]. Понятие метаболи-
ческой функции подразумевает уча-
стие в метаболизме белков, пептидов 
и желчных кислот, синтез витаминов 
(K  и др.), ферментацию неперева-
риваемых углеводов с  образованием 
короткоцепочечных жирных кислот. 
Бутират – один из видов короткоце-
почечных жирных кислот, служит 
в качестве питания для колоноцитов, 
а также участвует в регуляции их жиз-
ненного цикла. Некоторые бактерии 
усиливают продукцию sIgA. Здоровье 
человека в целом и даже его настрое-
ние зависят от микробиоты. Микробы 
способны синтезировать бензодиазе-
пины – вещества, обладающие успо-
каивающим эффектом. Они близки 
по формуле к феназепаму. Бактерии, 
населяющие человека, ответственны 
за его выносливость, быстрое восста-
новление и  психологическую устой-
чивость. Этот вывод напрашивается 
по результатам обследования микро-
биома спортсменов. Определенный 

вид активности (бег, гребля и  др.) 
формирует конкретную микробио-
ту. Как показали наблюдения, в про-
цессе физической нагрузки у  спор-
тсменов становится больше бактерии, 
умеющих перерабатывать молочную 
кислоту, углеводы и  клетчатку, что 
помогает преодолевать возрастаю-
щие нагрузки. Бактерии кишечника, 
производящие индолы (появляются 
в  результате распада аминокислоты 
триптофан), определяют активность 
в пожилом возрасте и приостанавли-
вают старение[3,16]. Микроорганизмы 
кишечника–основа его структурного 
и  функционального существования. 
Нормальная микробиота у взрослых, 
будучи сугубо индивидуальной, име-
ет значительную степень стабильно-
сти и  стремится к  восстановлению 
после любых дисбиотических нару-
шений [14]. Взаимодействие между 
микробиотой (как нормальной, так 
и измененной) и иммунной системой 
кишечника. 	 Благодаря молеку-
лярно-генетическим и  биоинформа-
ционным методам исследования ми-
кробиоты современное человечество 
удалось разделись на три энтеротипа 
[6,15]. В  одном из них преобладают 
грамотрицательные бактерии рода 
Bacteroides, в другом – рода Prevotella, 
а в третьем, состоящем в основном из 
грамположительных бактерий типа 
Firmicutes, наиболее представлен род 
Ruminococcus. Это распределение, 
как было установлено, зависит от ди-
етических предпочтений, массы тела, 
расы или пола, и  у  людей одного 
и  того же энтеротипа много общего 
в  обмене веществ и  уровне микроб-
ных метаболитов. Энтеротип оконча-
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тельно формируется приблизительно 
к  5–7  годам и  во многом предопре-
деляет развитие тех или иных забо-
леваний, в  частности атеросклероза, 
сахарного диабета, ожирения и  др. 
Энтеротип определяет взаимосвязь 
бактерий и паразитов. Исследования, 
проведенные в Китае, выявили, что A. 
oligospora под влиянием кишечных 
бактерий может превратиться в убий-
цу нематод, «охотник становится 
жертвой» [14,16]. Бактерии, которыми 
питаются нематоды, начинают синте-
зировать фермент аргиназу, которая 
расщепляет аргинин с  образованием 
мочевины. Проникнув в мицелий гри-
ба, она под действием фермента уреа-
зы распадается до аммиака, который 
побуждает гриб сформировать лов-
чую сеть. 

Влияние факторов окружающей 
среды. На развитие и  разнообразие 
кишечной микробиоты у  младен-
цев оказывают влияние - способ ро-
доразрешения (естественные роды 
по сравнению с  кесаревым сечени-
ем), характер вскармливания (есте-
ственное или искусственное), сте-
пень доношенности. В околоплодных 
водах беременных женщин с  преж-
девременными схватками были об-
наружены Ureaplasma urealyticum, 
Fusobacterium nucleatum, Bacteroides 
urealyticus, Sneathia sanguinegenes, 
Ureaplasma parvum и  Streptococcus 
agalactiae, что позволило сформу-
лировать «гипотезу преждевремен-
ных родов как полимикробной бо-
лезни» [4,15,20]. У  детей, рожденных 
при естественных родах в  отличие 
от рожденных кесаревым сечени-
ем, колонизация бактериальными 

штаммами осуществляется за счет 
вагинальной микробиоты желудоч-
но-кишечного тракта матери, причем 
эти различия в  большинстве случа-
ев сохраняются на протяжении всего 
периода младенчества. На грудном 
вскармливании у  доношенного ре-
бенка бифидобактерии преобладают 
над условно-патогенными микроор-
ганизмами, в то время как при искус-
ственном вскармливании отмечается 
доминирование полиформных бак-
терий, энтерококков и  бактероидов. 
Раннее приобретение условно-пато-
генной микрофлоры влияет на разви-
тие иммунитета ребенка, в результате 
чего формируется повышенный риск 
сенсибилизации к  пищевым аллер-
генам, развития аллергических забо-
леваний дыхательных путей, экземы, 
развития в  будущем избыточного 
веса, метаболического синдрома, ар-
териальной гипертонии, сахарного 
диабета [20–22]. В микробных сообще-
ствах в  первые месяцы жизни ребен-
ка преобладают гены, ответственны 
за усвоение лактата, а после введения 
прикорма – гены, отвечающие за ути-
лизацию углеводов, биосинтез вита-
минов и  деградацию ксенобиотиков. 
Происходит «совместная эволюция» 
характера питания, кишечного ми-
кробиоценоза и GALT-системы в пер-
вые годы жизни ребенка на фоне ко-
лонизации кишечника с  участием 
преимущественно микробиоты ма-
тери (вагинальной, грудного молока, 
кожной, кишечной). Привычку малы-
шей тащить все незнакомые предме-
ты в рот можно объяснить серьезной 
эволюционной выгодой. Дети «ска-
нируют» окружающую местность на 
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предмет новых бактерий, а  потом во 
время кормления передают их мате-
ри [9,18]. Ее взрослый организм бы-
стро вырабатывает нужные и  во вре-
мя следующего кормления отдает их 
ребенку обратно. Иммунная система 
мамы обучает иммунную систему 
ребенка справляться с новыми бакте-
риями. Влияние микробиоты матери 
на микробиом формирующегося ор-
ганизма (эпигенетическое влияние) 
особенно заметно в первые 1000 дней 
от начала беременности, а стабилиза-
ция микробиоты человека заканчива-
ется к 7 годам жизни [5]. Специфику 
кишечной микробиоты индивидуума 
на 60% определяет характер питания, 
на 12% – генетика человека, остальные 
~ 30% зависят от условий среды оби-
тания, экологии, поведения человека 
и т. д.

Микробиом и резистентность ми-
кробов к  антибиотикам. В  2017  г со-
здана интерактивная карта мира по 
резистентности микробиоты кишеч-
ника к  антибиотикам: ResistoMap 
(разработка ученых из Федерального 
научно-клинического центра физи-
ко-химической медицины, Москов-
ского физико-технического института 
и  Лаборатории данных из Брянска). 
Платформа поможет выявить нацио-
нальные особенности в  потреблении 
антибиотиков и  контролировать ле-
карственную устойчивость в  глобаль-
ном масштабе. У   представителей 
микробиоты кишечника обнаружены 
гены, кодирующие ферменты,разру-
шающие антибиотики, в  частности, 
аминогликозидфосфотрансферазы 
[12,19]. Эти гены найдены у  пред-
ставителей Enterococcus faecalis, 

Enterococcus faecium, Ruminococcus 
obeum, Roseburia hominis, Streptococ-
cus pyogenes, Staphylococcus epider-
midis и Clostridium difficile. Возникает 
возможность при клиническом об-
следовании больных с   инфекцион-
ными заболеваниями и   назначении 
антибиотиков для их лечения анали-
зировать антибиотикорезистентность 
не только бактерии-возбудителя, но 
и микробиоты пациента.

Патогенез ожирения и роль 
микробиоты. Развитие ожирения 
является результатом комплексно-
го взаимодействия факторов, среди 
которых ключевую роль играет ки-
шечная микробиота. При ожирении 
наблюдается значительный сдвиг в 
составе микрофлоры: уменьшает-
ся доля Firmicutes и увеличивается 
Bacteroidetes, что связано с повышен-
ной энергетической эффективностью 
извлечения калорий из пищи [10, 11]. 
Дисбиоз сопровождается снижением 
продукции короткоцепочечных жир-
ных кислот (SCFA), таких как бутират 
и пропионат, играющих роль в под-
держании барьерной функции ки-
шечника и регуляции обмена веществ 
[12].Нарушение целостности кишеч-
ного барьера приводит к транслока-
ции бактериальных эндотоксинов 
(липополисахаридов) в системный 
кровоток, вызывая хроническое низ-
коуровневое воспаление — мета-вос-
паление. Это сопровождается акти-
вацией иммунных клеток, усилением 
продукции провоспалительных ци-
токинов (TNF-α, IL-6, IL-1β), что усу-
губляет инсулинорезистентность и 
нарушение липидного обмена [13, 
14]. Микробиота толстого кишечни-
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ка представляет собой сложную эко-
систему, состоящую из триллионов 
микроорганизмов, главным образом 
бактерий, играющих критическую 
роль в поддержании гомеостаза хозя-
ина. В последние годы было выявлено, 
что дисбиоз кишечной микробиоты 
тесно связан с развитием ожирения и 
метаболического синдрома [Zhu et al., 
2021; Zuo & Ng, 2022].

Микробиота и энергетический 
обмен. Одним из ключевых механиз-
мов участия микробиоты в патогене-
зе ожирения является её влияние на 
энергетический обмен. Исследования 
показали, что микробиота у пациен-
тов с ожирением характеризуется уве-
личенным соотношением Firmicutes к 
Bacteroidetes, что способствует более 
эффективному извлечению энергии 
из пищевых компонентов, в том чис-
ле из неперевариваемых углеводов 
[Turnbaugh et al., 2019]. Это ведет к по-
вышенному синтезу короткоцепочеч-
ных жирных кислот (SCFA), таких как 
ацетат, пропионат и бутират, которые 
не только служат дополнительным 
источником энергии, но и регулиру-
ют метаболические пути хозяина.

Дисбиоз сопровождается повы-
шенной проницаемостью кишечного 
барьера, что приводит к транслока-
ции бактериальных продуктов, на-
пример липополисахаридов (LPS), в 
системный кровоток — так называе-
мой эндотоксемии. Это вызывает хро-
ническое воспаление, участвующее в 
формировании инсулинорезистент-
ности и ожирения [Zhu et al., 2021; 
Zhao et al., 2023]. Пробиотики и син-
биотики способствуют укреплению 
слизистого слоя кишечника и барьер-

ной функции, снижая тем самым вос-
палительный фон.

Метаболиты микробиоты как 
модуляторы метаболизма. SCFA 
влияют на секрецию гормонов, регу-
лирующих аппетит и обмен веществ 
— таких как глюкагоноподобный 
пептид-1 (GLP-1) и пептид YY (PYY) 
[Wang et al., 2020]. Кроме того, SCFA 
активируют G-протеин-связанные 
рецепторы (GPR41, GPR43), что регу-
лирует энергетический баланс и вос-
паление. Постбиотики — метаболиты 
микробов — приобретают все боль-
шее значение как терапевтические 
агенты в коррекции метаболических 
нарушений.

Нарушения микробиома и  функ-
циональная патология ЖКТ. В  про-
шлом связь между моторикой и  ми-
кробиотой кишечника считали 
однонаправленной, т. е. предполага-
ли, что нормальная моторика под-
держивает стерильность верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта, 
а  нарушения моторной функции 
предрасполагают к избыточному бак-
териальному росту в  тонкой кишке. 
Эта концепция была пересмотрена, 
когда были установлены влияние ми-
кробиоты на формирование нормаль-
ной моторной функции кишечника 
и возможная роль нарушений микро-
биоты в развитии сенсорно-моторной 
дисфункции кишечника и  функцио-
нальных патологических состояний. 
Регуляция моторики происходит с по-
мощью сигнальных молекул. Нейро-
пептиды вырабатываются как в нерв-
ной системе, так и в ЖКТ, в том числе 
микробиотой. Тесная взаимосвязь 
между высшей нервной деятельно-
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стью, вегетативной нервной системой 
и  функциями (моторика, процессы 
иммунного ответа и  др.) реализует-
ся с  помощью иерархии многочис-
ленных нейропептидов. Основными 
медиаторами сокращения являются 
ацетилхолин, серотонин (5НТ), суб-
станция Р, а  релаксация осуществля-
ется за счет оксида азота, и это лишь 
незначительная часть медиаторов, 
вовлеченных в кишечно-мозговую ось. 
Каждому нейротрансмиттеру соот-
ветствует свое семейство рецепторов. 
Передача стимула от нейронов к мы-
шечным клеткам идет через клетки 
Кахаля, являющиеся связующим зве-
ном между ними [10,15]. Важно, что 
в  результате различных поврежда-
ющих воздействий (инфекции, дей-
ствие токсинов, воспаление, гипок-
сия, гипоперфузия, тяжелый стресс) 
гибнут не ганглии, а  клетки Кахаля, 
которые весьма чувствительны к  по-
вреждающим факторам. В настоящее 
время имеется возможность фармако-
логической регуляции моторики же-
лудочно-кишечного тракта, воздей-
ствуя на серотониновые, опиоидные 
и другие рецепторы, с помощью про-
кинетиков, спазмолитиков, активато-
ров энтериновой нервной системы. 
В  педиатрической практике могут 
применяться далеко не все представ-
ленные препараты. Так, агонисты 
5НТ4-серотониновых рецепторов (пи-
наверия бромид) показаны к  приме-
нению только у взрослых, мебеверин 
разрешен с  16  лет, опиоиды (триме-
бутин, лоперамид) – с 3 лет. Одна из 
наиболее перспективных на сегодня 
групп – препараты, воздействующие 
на опиоидные рецепторы [13]. 

Коррекция микробиоты. Пре-
одолеть нарушение формирования 
кишечной микробиоты можно путем 
введения средств для коррекции био-
ценоза. Главный фактор поддержа-
ния стабильности и  резистентности 
нормобиоты – это микробные ауто-
метаболиты! Поэтому наиболее пер-
спективным направлением пробиоти-
ческих биотехнологиий в  настоящее 
время считается разработка метабо-
литных пробиотиков (метабиотиков), 
а  также пробиотиков в  комплексе 
с  пребиотиками (синбиотиков). Про-
биотики. Определяются как «живые 
микроорганизмы, которые при вве-
дении в  адекватных количествах ока-
зывают положительное действие на 
здоровье организма-хозяина» (опре-
деление ВОЗ). Пробиотики влия-
ют на рН в  просвете толстой кишки, 
стимулируя образование молочной 
и  уксусной кислот, так подавляется 
рост патогенных микроорганизмов. 
Пробиотики остаются средством 1-го 
ряда в  коррекции микробиоты ки-
шечника, прежде всего при лечении 
ротовивирусной кишечных инфек-
ций. Ряд исследований демонстриру-
ют эффективность пробиотиков для 
предотвращения или сокращения 
продолжительности острой диареи, 
антибиотик-ассоциированной диа-
реи, вызванной Clostridium difficile, 
диареи путешественников, рециди-
вов бактериального вагиноза, в  про-
филактике атопического дерматита, 
некротизирующего энтероколита и т. 
д. Накопилась база данных о  положи-
тельном опыте использования про-
биотиков в педиатрической практике 
[7,13]. Одним из наиболее изученных 
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пробиотиков является Bifidobacterium 
Lactis, известный как Bb12. Среди 
других, используемых в  педиатрии, 
Lactobacillus GG, Lactobacillus Reuteri, 
дрожжи Saccharomyces boulardii и др. 
Эффективность Lactobacillus Reuteri 
показана в  редуцировании симпто-
мов младенческих колик, при профи-
лактике и  лечении запоров, симпто-
мов гастроэзофагеального рефлюкса, 
некротизирующего энтероколита 
новорожденных [6,9]. Наиболее по-
пулярные пробиотики в  терапии 
(в  алфавитном порядке): Аципол, 
Бак-Сет, Бажана, Линекс, Нормобакт, 
РиоФлора, Нормофлорины, При-
мадофилус детский, Энтерол. Выде-
лим одну из последних разработок 
болгарских ученых, выполненных 
при научной поддержке в Болгарии 
– мультиштаммовые мультивидовые 
синбиотик Бажана (Sopharma). Так, 
она содержит Saccharomyces boulardii, 
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus 
rhamnosus и пребиотик инулин и ре-
комендуется для профилактики ан-
тибиотикоассоциированной диареи, 
функциональных нарушениях желу-
дочно-кишечного тракта детям с 3-х 
лет. Для восстановления нормальной 
микрофлоры у детей старше 1,5 года 
показаны мультивидовые пробио-
тики, в  состав которых включены L. 
rhamnosus, В. longum, В. bifidum. Но-
белевский лауреат Илья Мечников 
утверждал: «Большинство заболева-
ний начинается в пищеварительном 
тракте, когда «хорошие» бактерии 
не могут контролировать «плохие» 
бактерии, что приводит к развитию 
дисбиоза». Сахаромицеты Буларди 
(Saccharomyces bоulardii) — которые 

имеются в составе синбиотика Бажа-
на  - это одноклеточные микроско-
пические дрожжевые грибки из рода 
сахаромицетов. Название «Буларди» 
грибки получили от своего первоот-
крывателя. Их вывел французский 
ученый Генри Буларди из кожуры 
плодов личи и мангустина. Будучи в 
тропиках Индокитая, он заметил, что 
кожуру этих плодов местные жители 
используют при кишечных расстрой-
ствах. Преимущество сахаромицетов 
Буларди — их устойчивость к кислой 
среде ЖКТ, но при этом непродол-
жительная жизнь в кишечнике. Са-
харомицеты делают свое полезное 
дело — обезвреживают токсины и 
подавляют патогенную микрофлору, 
но не поселяются и не размножают-
ся в кишечнике, а значит — не вытес-
няют полезные естественные микро-
организмы. Они не всасываются, не 
проникают в лимфатические узлы 
и другие органы, не воздействуют на 
слизистую оболочку ЖКТ [1,5]. Че-
рез 2-5 дней после приема сахароми-
цетов они уже не обнаруживаются в 
кишечной среде. Обладает естествен-
ной устойчивостью к антибиотикам. 
Под влиянием различных факторов 
баланс микрофлоры кишечника на-
рушается, патогенные виды бактерий 
разрастаются и их становится больше, 
а хорошая кишечная флора угнета-
ется.  В  70% случаев пробиотические 
клетки обладают бионесовместимо-
стью, вступают в  антагонистические 
взаимоотношения с  аутоштаммами 
микроорганизмов пациента. При по-
вышенных дозировках пробиотики 
способны инициировать транслока-
цию кишечной микробиоты в брюш-
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ную полость с  развитием инфек-
ционно-токсического шока [8,17]. 
Необходимо с  большой осторожно-
стью относиться к применению в пе-
риод новорожденности пробиотиков, 
не разрешенных для этого возраста. 
Пробиотикотерапия должна учиты-
вать индивидуальный подбор про-
биотических препаратов, созданных 
на основе аутологичных штаммов, 
в первую очередь бифидо и лактобак-
терий. Эффективность одновременно-
го приема пробиотиков и антибиоти-
ков, о которой вещают телевизионные 
рекламные ролики, является с  науч-
ной точки зрения спорным. По край-
ней мере, их эффект такой терапии 
для профилактики антибиотико-ассо-
циированной диареи возможен толь-
ко, если прием этих лекарственных 
средств разнесен во времени. 

Пребиотики. Селективное сти-
мулирование роста полезных ми-
кроорганизмов кишечника позици-
онируется как главный критерий, 
определяющий эффект добавления 
в  детские смеси пребиотиков. Одна-
ко уже давно известно, что эффекты 
пребиотиков выходят далеко за рамки 
влияния на кишечную микробиоту. 
Результаты клинических исследова-
ний доказывают влияние пребиоти-
ков на иммунитет и  снижение риска 
развития аллергии, а гипотеза о связи 
головного мозга и кишечника получа-
ет все больше доказательств в клини-
ческих исследованиях. В рамках этой 
концепции роль пребиотиков как 
«психобиотиков» становится еще бо-
лее значимой [20]

Основная польза природного ком-
плекса разнообразных по составу 

олигосахаров/пребиотиков заключа-
ется в  том, что они в  неизмененном 
виде (не перевариваются ферментами 
человека) проходят почти весь желу-
дочно-кишечный тракт до толстой 
кишки, где утилизируются бифидо-
бактериями, лактобактериями, вей-
лонеллами, бактероидами и другими 
полезными (пробиотическими) анаэ-
робами, способствуя их росту и  раз-
множению в этом биотопе. Этот при-
родный комплекс, входящий в состав 
грудного молока, защищает младен-
ца от патогенных микробов в период 
созревания иммунной системы, сни-
жает риск развития инфекций и  ал-
лергических реакций. Олигосахариды 
также добавляются в  детские смеси. 
[8,19]. На сегодняшний день наибо-
лее изученным пребиотическим ком-
плексом олигосахаридов, применя-
емых в  детском питании, является 
уникальный комплекс scGOS/lcFOS 
(короткоцепочечные галактолиго-
сахариды/длинноцепочечные фрук-
тоолигосахариды) в  пропорции 9:1. 
Комплекс scGOS/lcFOS обладает дозо-
зависимым эффектом, способствует 
росту полезных и подавляет рост па-
тогенных бактерий, нормализует ча-
стоту и консистенцию стула, снижает 
частоту инфекционных заболеваний 
(респираторных и кишечных), умень-
шает потребность в антибиотиках, об-
ладает аллергопротективным эффек-
том и модулирует местный иммунный 
ответ за счет увеличения выработки 
sIgA [30]. Антибактериальные препа-
раты не инактивируют пребиотики, т. 
к. в них нет живых клеток. Наоборот, 
прием пребиотиков одновременно 
с антибиотиками позволяет защитить 
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кишечную микробиоту пациента от 
негативного сопутствующего воздей-
ствия антибиотиков. Важно отметить 
довольно широкое и  эффективное 
применение метабиотиков в педиа-
трии. Некоторые метаболитные про-
биотики можно назначать с 6 месяцев 
жизни, и они практически не имеют 
противопоказаний. Говоря о преиму-
ществах метабиотиков в  сравнении 
с пробиотиками на основе живых орга-
низмов, следует назвать смесь лизоци-
ма, каталазы, полипептидов, пепти-
догликана, некоторых аминокислот, 
полисахаридов, изолированных из 
культуральной жидкости В.subtilus, 
сорбента цеолита и пребиотического 
компонента. Специальная техноло-
гия производства позволяет хранить 
продукт без использования холодиль-
ника, а также защищает пробиотик от 
агрессивного воздействия желудочно-
го сока, желчных кислот и ферментов 
поджелудочной железы, что способ-
ствует максимальной концентрации 
биологически активных бактерий 
в кишечнике [11,16].

Современные клинические испы-
тания подтверждают эффективность 
синбиотиков, в нормализации микро-
биоты и улучшении метаболических 
показателей у пациентов с ожирени-
ем [Zhao et al., 2023; Zhang et al., 2022]. 
Синбиотики воздействуют комплекс-
но: стимулируют рост полезных бак-
терий, улучшают барьерную функ-
цию кишечника, снижают системное 

Важным направлением современ-
ной медицины становится персона-
лизированная терапия, основанная 
на анализе микробиома конкретного 
пациента и подборе индивидуальных 

синбиотиков. Однако существуют вы-
зовы — гетерогенность микробиомов, 
влияние диеты, генетических и эколо-
гических факторов, а также необходи-
мость стандартизации методов иссле-
дования микробиоты и клинических 
протоколов [Zuo & Ng, 2022].

Основные этапы действия син-
биотика на микробиоту толстого 
кишечника и метаболизм хозяина:

1.	 Введение синбиотика — по-
ступление пробиотических штаммов 
и пребиотиков в ЖКТ.

2.	 Колонизация и размножение 
пробиотиков — пребиотики служат 
субстратом для роста полезной ми-
крофлоры, способствуя увеличению 
популяций Lactobacillus, Bifidobacterium 
и других полезных бактерий.

3.	 Ферментация пребиотиков 
— синтез короткоцепочечных жир-
ных кислот (SCFA): бутират, ацетат, 
пропионат.

4.	 Улучшение барьерной функ-
ции кишечника — SCFA способству-
ют укреплению эпителия и выработке 
слизистых слоев, предотвращающих 
транслокацию эндотоксинов.

5.	 Регуляция иммунного ответа 
— снижение уровня провоспалитель-
ных цитокинов (TNF-α, IL-6), повыше-
ние противовоспалительных марке-
ров (IL-10).

6.	 Нормализация метаболизма 
— улучшение инсулинорезистентно-
сти, снижение системного воспаления 
и коррекция липидного обмена.

7.	 Клинический эффект — сни-
жение массы тела, улучшение глике-
мического контроля, уменьшение ри-
ска осложнений ожирения.

Синбиотики представляют собой 
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комбинации пробиотиков (живых 
микроорганизмов) и пребиотиков 
(пищевых волокон), способствующих 
росту полезных бактерий и восстанов-
лению микробного баланса [17]. Син-
биотик Бажана содержит штаммы 
Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium 
longum, а также инулин и олигосаха-
риды в качестве пребиотиков. Много-
численные клинические исследования 
демонстрируют, что прием синбио-
тиков приводит к снижению ИМТ, 
улучшению гликемического контро-
ля, уменьшению уровня провоспали-
тельных маркеров и восстановлению 
микробного биоразнообразия [18, 19]. 
В частности, синбиотик Бажана ока-
зывает модулирующее действие на 
иммунный ответ, снижая экспрессию 
генов провоспалительных цитокинов 
и увеличивая продукцию противовос-
палительных факторов, что способ-
ствует уменьшению системного вос-
паления [20]. Действие синбиотиков 
сопровождается улучшением барьер-
ной функции кишечника, что предот-
вращает транслокацию эндотоксинов 
и поддерживает гомеостаз иммунной 
системы. Тем самым синбиотики ока-
зывают комплексное влияние на пато-
генез ожирения, направленное на вос-
становление метаболического баланса 
и снижение риска осложнений [21].

Несмотря на положительные ре-
зультаты, необходимы дальнейшие 
крупномасштабные рандомизирован-
ные исследования с длительным пери-
одом наблюдения для оптимизации 
дозировок, схем применения и оцен-
ки безопасности синбиотика Бажана в 
различных клинических группах [22].

Заключение. В настоящее время 
хорошо известно, что здоровая ки-

шечная микробиота в значительной 
степени ответственна за общее состо-
яние здоровья человека. Бактерии пи-
щеварительного тракта выполняют 
множество функций, включая выра-
ботку витаминов, поглощение ионов, 
защиту от патогенов, укрепление им-
мунной системы, продукцию КЦЖК 
и других метаболитов. Качественный 
и количественный состав бактерий 
кишечника может претерпевать зна-
чительные изменения на протяжении 
жизни. На видовой состав и разноо-
бразие кишечной микробиоты оказы-
вают влияние многие факторы, такие 
как образ жизни, питание, медицин-
ские вмешательства, лекарственные 
препараты, прежде всего антибиоти-
ки и ингибиторы протонной помпы. 

Микробиота толстого кишечни-
ка — ключевой компонент в пато-
генезе ожирения и метаболических 
нарушений. Дисбиоз способствует 
нарушению энергетического обме-
на, развитию хронического воспа-
ления и инсулинорезистентности. 
Коррекция микробиоты с помощью 
синбиотиков, в частности препара-
та Бажана, является перспективным 
направлением терапии, способству-
ющим снижению массы тела, норма-
лизации метаболизма и уменьшению 
системного воспаления. Нарушения 
видового состава микробиоты могут 
повлиять на риск развития и тяжесть 
течения разных заболеваний пище-
варительного тракта. В связи с этим 
предполагается, что использование 
средств, влияющих на микробиоту, 
позволит предотвратить или умень-
шить прогрессирование этих заболе-
ваний. Назначение про-, пре-, син- и 
метабиотиков должно осуществлять-
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ся в соответствии с показаниями, в 
рекомендованной суточной и курсо-
вой дозе. Для широкого клиническо-
го применения синбиотиков необхо-
димо проведение многоцентровых, 
рандомизированных и контролируе-
мых исследований, направленных на 
оценку эффективности, безопасности 
и индивидуализации терапии. Такой 
подход позволит интегрировать ми-
кробиотическую терапию в комплекс-
ное лечение ожирения и сопутствую-
щих заболеваний.
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Kalit suzlar: qalin ichak mikrobiotasi, 
semizlik, sinbiotiklar. 

Semizlik — genetik, xulq-atvor va at-
rof-muhit omillarining murakkab o‘zaro 
ta’siri natijasida yuzaga keladigan ko‘p 
omilli kasallikdir. So‘nggi tadqiqotlar qa-
lin ichak mikrobiotasining semizlik, insu-
lin qarshiligi va surunkali yallig‘lanish-
da muhim rol o‘ynashini ko‘rsatmoqda. 
Shuning uchun, sinbiotiklar yordamida 
mikrobiotani tartibga solish muhim va 
dolzarb davolash usuli hisoblanadi.

SUMMARY
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Obesity is a multifactorial disease re-
sulting from complex interactions of genet-
ic, behavioral, and environmental factors. 
Recent evidence highlights the significant 
role of gut microbiota in the development 
of obesity, insulin resistance, and chronic 
systemic inflammation. Therefore, micro-
biota modulation by synbiotics is an im-
portant and timely therapeutic strategy.


