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Мета роботи – виявити роль змін мікробіоти кишківника в патогенезі серцево-судинних захворювань. 
Під час аналізу ролі змін мікробіому кишківника в патогенезі серцево-судинних захворювань, привертає увагу багатогранність 
і невивченість цієї проблеми. Кишкова мікрофлора виконує імунну, метаболічну, синтетичну, ферментативну, антитоксичну 
та інші функції, забезпечує інтестинальну колонізаційну резистентність. Вплив мікробіому кишківника на організм людини 
переважно здійснюється шляхом токсичних метаболітів, котрі умовно можна поділити на п’ять груп: триметиламін і його 
похідні, коротколанцюгові жирні кислоти, ендотоксин і продукти бактеріальної стінки, жовчні кислоти, уремічні токсини. 
Надалі доволі цікавим є вивчення їхньої ролі в патогенезі кардіологічних захворювань, зокрема ролі бактерій у метаболізмі 
холіну, триметиламіну в механізмах розвитку атеросклерозу. Нині вивчають можливість застосовувати їх як діагностичні 
маркери. Дослідження триметиламінів зазвичай пов’язане з труднощами через їхню індивідуальність та сильну залежність 
від режиму харчування пацієнта. 
Триметиламіни – найбільш вивчена група кишкових метаболітів, хоча досі немає надійних шляхів їхньої корекції. Аналіз 
коротколанцюгових жирних кислот потребує виявлення індивідуальної ролі кожної з кислот цієї групи з одночасним 
порівнянням їхнього вмісту в периферичній крові та калі. Ендотоксин є маркером активності мікробіому кишківника, є 
важливим компонентом бактеріальної клітинної стінки. Дослідження змін метаболізму жовчних кислот під впливом киш-
кової мікробіоти є необхідним для розуміння патогенезу порушень ліпідного обміну. Зростання синтезу уремічних токсинів 
(Р-крезол, індоксил сульфат) кишковою мікрофлорою асоціюється з наявністю хронічної хвороби нирок у пацієнта. Важ-
ливим є розроблення подальших шляхів корекції їхнього вмісту, що також потребує глибшого розуміння патогенетичних 
механізмів розвитку серцево-судинної патології.
Висновки. Доречним є вивчення бактеріального складу мікробіому кишківника, звертаючи увагу на синтетичну актив-
ність різних родин бактерій. Розглядаючи механізм дії метаболітів мікробіому на людський організм та вивчаючи шляхи 
їхнього синтезу та дальшого метаболізму, можна зрозуміти їхню роль як діагностичних маркерів і запропонувати шляхи  
корекції.

Роль изменений микробиоты кишечника в патогенезе сердечно-сосудистых 
заболеваний (обзор литературы)

В. Г. Лизогуб, В. Н. Крамарева, И. О. Мельничук

Цель работы – определить роль изменений микробиоты кишечника в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний. 

При анализе роли изменений микробиома кишечника в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний обращает внима-
ние многогранность и неизученность данной проблемы. Кишечная микрофлора выполняет иммунную, метаболическую, 
синтетическую, ферментативную, антитоксическую и другие функции, обеспечивает интестинальную колонизационную 
резистентность. Влияние микробиома кишечника на организм человека преимущественно осуществляется за счет 
токсических метаболитов, которые условно можно разделить на пять групп: триметиламин и его производные, коротко-
цепочечные жирные кислоты, эндотоксин и продукты бактериальной стенки, желчные кислоты и уремические токсины. 
Интересно дальнейшее изучение их роли в патогенезе кардиологических заболеваний, в частности участие бактерий в 
метаболизме холина, триметиламина, роль в механизме развития атеросклероза. Изучаются возможности их применения 
в качестве диагностических маркеров. Однако исследования триметиламинов обычно связаны с трудностями из-за их 
индивидуальности и прочной зависимости от режима питания пациента. 

Триметиламины являются наиболее изученной группой кишечных метаболитов, хотя до сих пор не существует надежных 
путей их коррекции. Анализ короткоцепочечных жирных кислот требует выявления индивидуальной роли каждой из 
кислот этой группы с одновременным сравнением их содержания в периферической крови и кале. Эндотоксин является 
маркером активности микробиома кишечника, а также важным компонентом бактериальной клеточной стенки. Исследо-
вание изменений метаболизма желчных кислот под влиянием кишечной микробиоты преимущественно интересно для 
понимания патогенеза нарушений липидного обмена. Рост синтеза уремических токсинов (Р-крезол, индоксил сульфат) 
кишечной микрофлорой ассоциируется с наличием хронической болезни почек у пациента. Также перспективна разра-
ботка дальнейших путей коррекции их содержания, что требует более глубокого понимания патогенетических механизмов 
развития сердечно-сосудистой патологии.

Выводы. Уместно изучение бактериального состава микробиома кишечника, обращая внимание на синтетическую актив-
ность различных отделов бактерий. Рассматривая механизм действия метаболитов микробиома на организм и изучая пути 
их синтеза и дальнейшего метаболизма, можно понять их роль как диагностических маркеров и предложить пути коррекции.
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Role of intestinal microbiota changes in cardiovascular diseases pathogenesis

V. H. Lyzohub, V. N. Kramarova, I. O. Melnychuk

Purpose of this article is to clarify the role of intestinal microbiota changes in cardiovascular diseases pathogenesis. 
In the analysis of intestinal microbiota changes in patients with cardiac pathology, a diversity and lack of research on this issue are 
notable. Intestinal microflora performs immune, metabolic, synthetic, enzymatic, antitoxic and other functions, providing intestinal 
colonization resistance. The intestinal microbiota effects on the human body are primarily due to toxic metabolites which can 
be provisionally divided into five groups: trimethylamine and its derivatives, short-chain fatty acids, endotoxin and bacterial wall 
products, bile acids and uremic toxins. It is interesting to further study their role in the pathogenesis of heart diseases. For example, 
bacterial role in trimethylamine, choline metabolism and their effects on the pathogenesis of atherosclerosis. The possibilities of 
their use as diagnostic markers are studied. However, studies of trimethylamines are usually associated with difficulties, due to 
their strong dependence on the patient’s diet. 
Trimethylamines are the most studied group of intestinal metabolites, although there are still no reliable ways to correct them. 
Analysis of short-chain fatty acids requires the identification of each fatty acid individual role, and comparing their content in 
peripheral blood and stool. Endotoxin is a marker of microbial activity in the intestine. It is an important component of the bacterial 
cell wall. A study of bile acids metabolism changes influenced by intestinal microbiota also can help to understand disorders of lipid 
metabolism. An increase in the intestinal microflora uremic toxins (p-cresol, indoxyl sulfate) synthesis is associated with chronic 
kidney disease. It is promising to develop further ways for correction of the intestinal microbiota composition, which requires a 
better understanding of cardio-vascular pathology pathogenetic mechanisms.
Conclusions. The study of intestinal microbiota composition is appropriate taking into account synthetic activity of various 
bacteria. Reviewing the effect of microbial metabolites on the human body and studying the mechanisms of their synthesis, 
it is possible to understand their role as diagnostic markers and suggest ways of correction.

Мікробіом кишківника людини нині є однією з найбільш 
досліджуваних мікробних спільнот, це пов’язано з над-
звичайною його складністю та різноманітністю шляхів 
взаємодії з людським організмом. Усе частіше з’являють-
ся дані про роль кишківникової мікробіоти в патогенезі 
різних захворювань [6], зокрема серцево-судинних [7].

Кишкова мікробіота – це сукупність мікроорганізмів, 
що населяють травний тракт людини. Вона містить 
понад 100 млрд бактерій, більше ніж 500 різних видів. 
Мікробіомом (метагеномом) кишківника називають 
спільність різноманітності генів кишкової мікрофлори 
(мікробіоти). Метагеном мікробного складу калу людини 
містить майже 10 млн мікробних генів. Тоді як у ДНК 
людини ідентифікували тільки 23000 генів [3,7].

Кишкова мікрофлора виконує імунну, метаболіч-
ну, синтетичну, ферментативну, антитоксичну та інші 
функції, забезпечує інтестинальну колонізаційну резис-
тентність [5]. Мікробіота кишківника відіграє важливу 
роль у людському метаболізмі внаслідок наявності 
ферментів, які не синтезуються організмом людини, що, 
наприклад, дає можливість розщеплювати такі сполуки, 
як полісахариди, поліфеноли, синтезувати вітаміни. 
Кишкова мікробіота забезпечує обсяг метаболічних 
реакцій, а це можна порівняти з обмінними процесами  
в печінці [33].

Мембранне травлення також здійснюється кишко-
вою мікробіотою, що виконує важливу роль у метаболізмі 
жирних кислот та амінокислот. Саме кишкова мікрофло-
ра забезпечує синтез вітамінів (В1, В2, В3, В5, В6, В9, 
В12, К), бере участь у синтезі незамінних амінокислот, 
відіграє важливу роль у всмоктуванні життєво важли-
вих мікроелементів (Са2+, Na+, Cl-, Mg2+, Fe2+), бере 
участь у регуляції вуглеводного обміну. Крім того, під 
впливом нормальної мікрофлори відбувається гідроліз 
холестерину та перетворення його в копрастанол, що 
не всмоктується [4,5]. Її морфокінетична функція містить 
забезпечення теплообміну організму, регуляцію пере-
стальтики. Не менш важливими є імуномоделювальна 
та протиколонізаційна функції кишкової мікрофлори. 

Виявляється, що розвиток, функціонування та еволюція 
імунного статусу організму безпосередньо залежать 
від стану кишкової мікрофлори. Протективна роль 
сапрофітної мікрофлори реалізується на місцевому та 
системному рівнях. Саме вона регулює процеси гемо-
поезу та забезпечує Т-клітинну відповідь [4,8]. Широко 
вивчається роль кишкової мікрофлори в патогенезі пове-
дінкових реакцій людини (апетиту, сну, настрою, пам’яті, 
уваги), є дані щодо її ролі в формуванні індивідуальних 
характерологічних особливостей [4,37]. Одночасно 
кишкова мікробіота виконує важливу роль у патогенезі 
серцевої недостатності [26].

Отже, якісні та кількісні зміни складу кишкової мікро-
біоти призводять до значущих порушень порожнинного 
та мембранного травлення, всмоктування поживних ре-
човин і різноманітних метаболічних та імунних розладів 
[5]. Недивно, що, маючи таке функціональне різнома-
ніття, мікробіом кишківника бере участь в етіопатогенезі 
різноманітних захворювань.

Різноманіття кишкової мікробіоти в нормі пред-
ставлене 5 основними типами бактерій: Bactero idetes, 
Firmicutes, Actinobacteria, Proteobacteria та Cer ru co­
microbia, на видовому рівні їхні представники також 
різноманітні. У нормі анаероби Bacteroidetes і Firmi cu tes 
становлять 90 % кишкової мікрофлори [36].

Відома роль змін кишкової мікрофлори в патогенезі 
гастроентерологічних захворювань. Наприклад, розви-
ток неспецифічного виразкового коліту зазвичай асоцію-
ється з порушенням синтезу коротколанцюгових жирних 
кислот (КЛЖК) і вітамінів групи В, а інфекційний коліт 
розвивається при зростанні вмісту Clostridium difficile 
та синтезу ними жовчних кислот. Виникнення синдрому 
подразненого кишківника пов’язують зі зростанням 
вмісту в мікробіоті кишківника бактерій родин Firmicutes 
та Clostridium, які синтезують гістамін і протеази [32,36].

У патогенезі ішемічної хвороби серця (ІХС) остан-
нім часом звертають увагу на роль зростання вмісту 
триметиламіну, триметиламін-N-оксиду (ТМАО), холі-
ну, індоксину сульфату, що синтезуються Clostridium і 
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Peptostreptococcus. Розвиток артеріальної гіпертензії 
можна пов’язати з активністю бактерій роду Fimicutes, 
що активно синтезують КЛЖК. Дисліпідемія патоге-
нетично пов’язана активністю родини Streptococcus 
унаслідок зростання вмісту жовчних кислот і ТМАО 
крові. У патогенезі аритмій важливу роль відіграють 
ТМАО, прозапальні цитокіни, ендотоксин. Серцева 
недостатність також розвивається на тлі зростання 
вмісту ТМАО, ендотоксину, прозапальних цитокінів та 
IgA-ліпополісахариду [30,32,36].

Ендокринологічні захворювання також пов’язують зі 
змінами мікробіому кишківника. Цукровий діабет 2 типу 
виникає на тлі надмірного синтезу бактеріями родин 
Lactobacillus, Lachnospiraceae та Ruminococcacceae 
КЛЖК, жовчних кислот, Р-кресолу. А ожиріння пов’я-
зують із порушенням метаболізму КЛЖК і жовчних 
кислот, а також активністю бактерій родин Firmicutes, 
Lachnospiraceae та Ruminococcacceae в кишківнику 
[30,32,36].

Хронічна хвороба нирок асоціюється з надмірним 
синтезом бактеріями родини Bacteroidetes азоту та 
гідроксиду азоту, Р-кресолу сульфату та індоксин суль-
фату, а також ТМАО [24]. Навіть аутизм сьогодні пов’я-
зують з порушеннями мікробіому кишківника внаслідок 
надмірного синтезу 4-етилфенилсульфату родиною 
Clostridium [11].

Деякі кишкові бактерії здатні до синтезу токсичних 
метаболітів, кожний із них асоціюється з певними пато-
логіями. Умовно мікробні метаболіти та їхні компоненти 
можна поділити на п’ять груп [36]: ТМА/ТМАО/холін, 
коротколанцюгові жирні кислоти (ацетат, пропіонат, 
бутират), ендотоксин (ліпополісахарид)/продукти бак-
теріальної стінки, жовчні кислоти та уремічні токсини 
(Р-крезол, індоксил сульфат).

ТМАО є маркером надмірного росту анаеробної 
флори кишківника. Надмірна концентрація ТМАО у 
плазмі крові є важливим маркером атеросклерозу, 
а також дисліпідемій. Зростання ТМАО крові при 
аритміях, артеріальній гіпертензії та серцевій недо-
статності зумовлене переважно їхньою етіологічною 
належністю. ТМАО безпосередньо забезпечує нако-
пичення холестерину в судинних стінках через вплив 
на ентероцити (активує абсорбцію холестеролу), 
гепатоцити (пригнічує синтез жовчних кислот) і макро-
фаги (змінює їхнє фенотипування) [36]. Виявлено, 
що анаеробні бактерії (наприклад, представники 
родин Clostridiaceae та Peptostreptococcaceae) здатні 
утворювати ТМА з лецитину, холіну та L-карнітину. В 
печінці триметиламін перетворюється у триметила-
мін-N-оксид (ТМАО), що посилює ріст пінистих клітин 
в артеріальній стінці через зменшення зворотного 
транспорту холестерину [7]. ТМАО також впливає на 
синтез оксиду азоту в ендотелії, транспорт холестерину. 
Зростання вмісту ТМАО у плазмі крові стійко асоціюєть-
ся з розвитком інфаркту міокарда, інсульту та раптової 
смерті [18,22]. Згідно з останніми даними, зростання 
концентрації ТМАО у крові збільшує ризик кардіоваску-
лярних подій на 23 %, а ризик загальної смертності –  
на 55 % [31].

З іншого боку, досі немає референтних значень 
ТМАО крові. Відомо, що ТМАО продукується фермен-
тативним шляхом із ТМА, який утворюється з таких 

амінокислот, як фосфатидилхолін, холін і карнітин. 
Названі амінокислоти зазвичай надходять в наш орга-
нізм із харчами: м’ясом, рибою, яєчним білком. Також 
ТМА може утворюватися з триметиллізину під впливом 
мікрофлори кишківника. Тому рівень ТМАО крові безпо-
середньо залежить від дієти. Наприклад, у пацієнтів, що 
постійно вживали морепродукти, середній рівень ТМАО 
плазми становив >5000 ммоль/л, споживали червоне 
м’ясо та яйця – 138 ммоль/л [19,43], а у вегетаріан-
ців – 3,7 ммоль/л [27]. Крім того, за останніми даними 
фахової літератури, рівень ТМАО та ТМА плазми крові 
– генетично варіабельний. Аналізуючи дані 2140 паці-
єнтів, виявили, що рівень ТМА плазми успадковується 
аутосомно через одинично-нуклеотидний поліморфізм. 
Виявили понад 10 генів, що впливають на рівень ТМА 
плазми крові. Але зростання рівня ТМА завжди прямо 
пов’язане з прискоренням атеросклеротичних проце-
сів і збільшенням ризику розвитку серцево-судинних  
подій [43].

Цікавими є дані щодо ролі ТМАО в патогенезі тром-
бозів. Виявили, що зростання вмісту ТМАО у плазмі 
крові призводить до гіперактивації тромбоцитів через 
транспорт Са2+ з міжклітинного простору [41,43]. Хоча 
є думка, що тромбоцити мають на мембрані особливий 
ТМАО-рецептор. Також ТМАО здатен безпосередньо 
порушувати абсорбцію жовчних кислот і холестеролу 
в кишківнику [29,42]. Є експериментальні дослідження 
на тваринах щодо ролі ТМАО в патогенезі пароксизмів 
ФП. Виявили, що ТМАО здатен скорочувати абсолютний 
рефрактерний період, активувати автономну нервову си-
стему, місцево збільшувати збудливість кардіоміоцитів. 
Одночасно ТМАО потенціює процеси ремоделювання 
порожнин серця через продукцію прозапальних цитокінів 
шляхом активації p65 NF-κB сигнального шляху [46].

Сьогодні активно розробляються шляхи зниження 
рівня ТМАО плазми. Перспективним є використання 
інгібіторів ТМА-ліаз (наприклад, бетаїн альдегід), що 
інгібують синтез анаеробними мікроорганізмами в 
кишківнику ТМА з холіну. Ці препарати зараз проходять 
клінічні випробування [19,28]. Одночасно вивчається 
можливість трансплантації кишкового мікробіому від 
здорового донора для нормалізації рівня ТМАО плазми. 
У деяких експериментальних дослідженнях отримали 
позитивні результати застосування цієї лікувальної 
методики [19,35,36].

КЛЖК – типові метаболіти кишкової мікрофлори. 
Нині їх розглядають як важливу патогенетичну ланку 
багатьох метаболічних порушень: ожиріння, цукрового 
діабету 2 типу, метаболічного синдрому та артеріальної 
гіпертензії. КЛЖК утворюються переважно сахаролітич-
ним шляхом, але рідше – через ферментацію протеїнів. 
КЛЖК стимулюють G-protein coupled receptors (GPR), 
як-от GPR41 і 43, що стимулюють секрецію реніну та 
спричиняють зростання артеріального тиску. Крім того, 
GPR41 збільшує активність симпатичної нервової систе-
ми, активує кишковий глюконеогенез, секрецію лептину, 
глюкогоноподібного пептиду-1, пептиду YY, а GPR43 має 
прозапальну дію, пригнічує ліполіз [36].

КЛЖК – узагальнена назва групи одноосновних 
карбонових кислот, що мають відносно невелику кіль-
кість (не більше ніж 6) атомів вуглецю, до неї належать 
оцтова, пропіонова, масляна, ізомасляна, валеріанова, 
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ізовалеріанова, капронова, ізокапронова. КЛЖК утво-
рюються з неперетравлених полісахаридів, а також з 
інших метаболітів (наприклад, флавоноїдів) під дією 
анаеробних бактерій [20]. Саме КЛЖК забезпечують 
оптимальний рівень рН у просвіті товстої кишки, що 
виконує важливу роль у підтриманні стабільності складу 
кишкової мікрофлори. 95 % КЛЖК усмоктується в киш-
ківнику й тільки 5 % виводиться з калом [1]. Зростання 
синтезу коротколанцюгових ЖК (оцтової, пропіоно-
вої, масляної) в кишківнику призводить до активації 
Т-хелперів і стимулює синтез інтерлейкіну-10, який є 
прозапальним [25]. Абсорбція КЛЖК прямо пов’язана 
з усмоктуванням іонів натрію, кальцію, магнію, тобто 
регулює електролітний обмін в організмі, забезпечує 
моторику кишківника [14]. КЛЖК є життєво необхідни-
ми метаболітами нашого організму – вони виконують 
такі функції, як утворення нейромедіаторів, активація 
фагоцитозу, регуляція моторики кишківника, антибакте-
ріальний ефект, енергозабезпечення, підтримка іонного 
обміну, є субстратом ліпонеогенезу [1].

У нормі загальна концентрація КЛЖК у перифе-
ричній крові становить 79 ± 22 ммоль/л. Однак кожна з 
КЛЖК виконує свої окремі унікальні функції. Серед КЛЖК 
найпоширенішою в людському організмі є оцтова ЖК. 
За експериментальними даними, співвідношення вмісту 
оцтової, пропіонової та масляної ЖК у кишківнику люди-
ни становить 57:21:22 %, вміст інших КЛЖК незначний. 
Оцтова ЖК є важливим енергетичним субстратом для 
серця, регулює процеси ліпонеогенезу, глюкогенезу. 
Пропіонова ЖК забезпечує активацію ліпідного обміну 
в печінці.

Масляна ЖК – найбільш вивчена з КЛЖК. Вона 
широко використовується як маркер запальних за-
хворювань кишківника та колоректального раку [1]. За 
літературними даними, масляна ЖК та її похідні під-
вищують чутливість тканин до інсуліну, знижують вагу 
при ожирінні шляхом активації процесів β-оксидації в 
мітохондріях, збільшенням кількості мітохондрій у м’я-
зах, руйнуванням міжм’язового жирового прошарку та 
збільшенням частини ЖК, що споживаються м’язовою 
тканиною. Наявні дані, що додавання бутирату в їжу 
може збільшити кількість міофібрил у серцевому м’язі. 
Натепер похідні масляної кислоти широко використову-
ються на фармацевтичному ринку як біологічна добавка 
під час лікування ожиріння, цукрового діабету 2 типу, 
атеросклерозу [23]. Синтез олеїнової кислоти також 
прямо пов’язаний з активністю кишкової мікробіоти [34]. 
Виявили, що стан мікробіоценозу кишківника безпосе-
редньо впливає на обмін жирних кислот (ЖК), у нормі 
регулюючи активність процесів десатурації та елонгації 
ЖК у печінці [17].

Отже, роль КЛЖК у патогенезі розвитку серце-
во-судинних захворювань є неоднозначною та надалі 
потребує детального вивчення.

Одна з провідних теорій атерогенезу – запальна 
теорія. Незаперечною є роль медіаторів запален-
ня в патогенезі ішемічної хвороби серця. З одного 
боку, зростання співвідношення представників родів 
Firmicutes/Bacteroidetes у кишковому мікробіомі може 
мати імуномоделювальний ефект, з іншого, зростання 
кількості грамнегативної флори в кишківнику призводить 
до накопичення у крові ендотоксину (ліпополісахариду), 

що стимулює синтез прозапальних цитокінів, хемокінів, 
молекул адгезії та формування оксидантного стресу. 
Отже, зростання синтезу ендотоксину призводить до 
пошкодження ендотеліальних клітин, стимулювання 
рекрутмента моноцитів, трансформації макрофагів у 
пінисті клітини, а також здатне індукувати підвищений 
синтез холестерину у схильних до цього осіб і має про-
коагулянтну активність [7,22]. Виявили, що у хворих на 
ІХС не тільки зростає вміст ендотоксину крові, але й іс-
тотно змінюється склад кишкового мікробіому – зростає 
вміст Escherichia­Shigella та Enterococcus при зниженні 
вмісту Faecalibacterium, Subdoligranulum, Roseburia та 
Eubacterium rectale [47]. В експериментальних дослі-
дженнях виявлена здатність ендотоксину активувати 
апоптоз у кардіоміоцитах [21]. Наявні дані щодо ролі 
ендотоксину в патогенезі порушень серцевого ритму 
шляхом активації ним Na+/H+ насосу в кардіоміоцитах 
і стимуляції кардіофіброзу [45]. В експерименті дове-
дено, що зростання вмісту ендотоксину крові може 
викликати пароксизм фібриляції передсердь та акти-
вацію тромбоцитів, що стійко асоціюється з розвитком 
серцево-судинних подій [30]. Кардіофіброз, що виникає 
під впливом ендотоксину, – важлива патогенетична 
ланка в розвитку атеросклерозу, ІХС, інфаркту міокарда, 
серцевої недостатності. З’ясована роль ендотоксину 
в патогенезі шлуночкових аритмій у постінфарктних 
хворих і раптової серцевої смерті [10,40]. Ендотоксин 
(ліпополісахарид) – макромолекула, що містить три 
ковалентнозв’язані компоненти: ліпід А, центральний 
олігосахарид, О-антиген. Склад О-антигена залежить від 
штаму бактерії. Незважаючи на те, що ліпополісахарид 
виділили в 1892 році, його властивості та механізм дії 
досі викликає інтерес [2].

Загальновідомою є роль дисліпідемії в патогенезі 
ішемічної хвороби серця. Останнім часом з’являється 
чимало наукових робіт про взаємозв’язки між патоге-
нетичними ланками ІХС і станом кишкової мікробіоти 
[7]. Зміни складу кишкової мікрофлори пов’язують зі 
зростанням рівня ліпопротеїдів низької щільності крові 
[16], розвитком ожиріння, ендокринних порушень [39], 
метаболічного синдрому [15], жирового гепатозу [9]. 
Наприклад, деякі види біфідобактерій здатні інгібувати 
активність ГМГ-КоА-редуктази, зменшуючи синтез ендо-
генного холестерину, а представники роду Streptococcus 
посилюють катаболізм холестерину в жовчні кислоти [7]. 
Одночасно кишкова мікробіота забезпечує декон’юґа-
цію жовчних кислот та їхнє дальше всмоктування, що 
також є важливим компонентом жирового обміну [5]. 
Важливо, що обмін жовчних кислот тісно пов’язаний зі 
станом кишкової мікробіоти та має вплив на розвиток 
атеросклеротичних уражень.

Р-крезол – відомий маркер ниркової недостатності 
[13], вміст якого зростає за умов дисбіозу кишківника 
[36]. Зростання його вмісту викликає пошкодження ен-
дотелію, порушення ліпідного обміну, розвиток апоптозу 
кардіоміоцитів, а отже призводить до розвитку ІХС і 
серцевої недостатності [12,38].

Індоксил сульфат також стійко пов’язаний із наяв-
ністю захворювань нирок і синтезується мікрофлорою 
кишківника. Аналогічно він активує процеси запалення 
та фіброзу, призводить до оксидативного стресу, ендоте-
ліальної дисфункції. Зростання рівня індоксил сульфату 
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крові у хворих на хронічну хворобу нирок призводить 
до ремоделювання передсердь і розвитку миготливої 
аритмії [36,44].

Однак дія Р-крезолу та індоксил сульфату переваж-
но проявляється у хворих із хронічною хворобою нирок.

Аналізуючи роль змін мікробіому кишківника в 
патогенезі серцево-судинних захворювань, виявили її 
значущу роль у патогенезі кардіологічних захворювань. 
Цікавим є дальше вивчення ролі триметиламінів, корот-
коланцюгових жирних кислот та ендотоксину в аспекті 
цієї проблеми. Однак дослідження триметиламінів за-
звичай пов’язане з труднощами через їхню залежність 
від харчового режиму пацієнта. Аналіз коротколанцю-
гових жирних кислот потребує виявлення індивідуальної 
ролі кожної з кислот цієї групи з одночасним порівнянням 
їхнього вмісту в периферичній крові та калі. Дослідження 
змін метаболізму жовчних кислот під впливом кишкової 
мікробіоти є цікавим для розуміння патогенезу порушень 
ліпідного обміну. Зростання синтезу уремічних токсинів 
(Р-крезол, індоксил сульфат) кишковою мікрофлорою 
асоціюється з наявністю хронічної хвороби нирок у па-
цієнта. Отже, влив мікробіому кишківника на механізм 
розвитку серцево-судинних захворювань є безсумнів-
ним, а корекція його порушень є перспективним шляхом 
поліпшенням терапевтичних схем.

Висновки
Доречним є вивчення бактеріального складу мікробіому 
кишківника, звертаючи увагу на синтетичну активність 
різних родин бактерій. Розглядаючи механізм дії мета-
болітів мікробіому на людський організм та вивчаючи 
шляхи їхнього синтезу, дальшого метаболізму, можна 
зрозуміти їхню роль як діагностичних маркерів і запро-
понувати шляхи корекції.
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