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A cardiometabolic patient and microbiota

T. V. Bogoslav

Aim: to determine associations between the microbiota and a cardiometabolic patient’s condition and to identify key mechanisms 
of the microbiota influence on the cardiovascular system and metabolic profile based on summarizing the scientific literature.
Material and methods. A descriptive-comparative analysis was performed to study associations between cardiometabolic patient’s 
condition and microbiota. The work was based on a substantive review of modern scientific literature, which allowed us to identify 
key aspects of this interaction and its impact on metabolic and cardiovascular processes. To achieve the goal, the following research 
methods were used: search method, comparative analysis, methods of generalization and synthesis.
Results. The article presents the study results indicating the pathology development such as abdominal obesity, diabetes mellitus, 
atherosclerosis, and arterial hypertension induced by disturbances in the microbiota composition (dysbiosis). Studying the probiotic 
and prebiotic effects provides perspectives to correct dysbiosis and improve the intestinal microflora functions. Probiotics, such as 
Lactobacilli and Bifidobacteria, are capable of microbiota balance normalization, reducing the risk for cardiovascular complications, 
as well as improving lipid metabolism and reinforcing the intestinal barrier function. Prebiotics help stimulate the beneficial bacteria 
colonization and the production of key metabolites such as short-chain fatty acids.
Conclusions. The intestinal microbiota has been shown to play a key role in the development and progression of numerous 
pathological conditions, such as cardiovascular disease, obesity, diabetes mellitus, atherosclerosis, and hypertension. Its effects 
are mediated by mechanisms, including intestinal wall permeability variations, pro-inflammatory process activation, and metabolic 
activity alterations. One of the important factors is a decreased count of microorganisms that produce short-chain fatty acids, 
resulting in impaired metabolism and an increased risk for cardiometabolic diseases.
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Мета роботи – на основі узагальнення відомостей наукової літератури визначити зв’язок між мікробіотою та станом 
кардіометаболічного пацієнта, визначити ключові механізми впливу мікробіоти на серцево-судинну систему та мета-
болічний профіль.
Матеріали і методи. У межах дослідження здійснили описово-порівняльний аналіз, спрямований на вивчення взаємозв’яз-
ку між станом кардіометаболічних пацієнтів і мікробіотою. Дослідження ґрунтується на детальному аналізі відомостей 
сучасної наукової літератури, що дав підстави визначити ключові аспекти цієї взаємодії та її вплив на метаболічні та 
серцево-судинні процеси. Для досягнення мети використали такі методи дослідження: пошуковий, порівняльного аналізу, 
узагальнення та синтезу.
Результати. Наведено результати досліджень, які дають підстави зробити висновок, що порушення складу мікробіоти 
(дисбіоз) спричиняє розвиток різних патологій, як-от абдомінальне ожиріння, цукровий діабет, атеросклероз, артеріальна 
гіпертензія. Вивчення впливу пробіотиків і пребіотиків є перспективним в аспекті корекції дисбіозу та покращення функ-
цій кишкової мікрофлори. Пробіотики, зокрема Lactobacilli та Bifidobacteria, сприяють нормалізації балансу мікробіоти, 
зменшуючи ризик серцево-судинних ускладнень, а також покращенню метаболізму ліпідів, посиленню бар’єрної функції 
кишечника. Пребіотики сприяють стимуляції росту корисних бактерій і виробленню ключових метаболітів – коротколан-
цюгових жирних кислот.
Висновки. Кишкова мікробіота відіграє ключову роль у розвитку та прогресуванні численних патологічних станів: серце-
во-судинних захворювань, ожиріння, діабету, атеросклерозу, артеріальної гіпертензії. Її вплив зумовлений механізмами, 
що включають порушення проникності кишкової стінки, активацію прозапальних процесів і зміни метаболічної активності. 
Одним із важливих чинників є зниження рівня мікроорганізмів, які продукують коротколанцюгові жирні кислоти; це призво-
дить до порушення метаболізму та підвищення ризику кардіометаболічних захворювань.
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У сучасній медицині все більше уваги приділяють 
комплексному підходу до вивчення здоров’я людини, 
зокрема взаємозв’язкам між різними системами організ-
му. В останні десятиріччя однією з найбільш актуальних 
тем теоретичної та практичної медицини стала роль 
мікробіоти – сукупності мікроорганізмів, що містяться в 
людському організмі, у підтриманні гомеостазу та роз-
витку захворювань. Особливий інтерес у цьому аспекті 
привертають кардіометаболічні пацієнти, тобто хворі з 
порушеннями серцево-судинної системи та метаболіч-

ними розладами, включаючи абдомінальне ожиріння, 
цукровий діабет 2 типу, гіпертонію та дисліпідемію [1,2].

Мікробіота, особливо кишкова, впливає на метабо-
лічний статус, запальні процеси та регуляцію імунної 
системи. Наукові дослідження дали змогу підтверди-
ти тісний зв’язок між порушенням складу мікробіоти 
(дисбіозом) і розвитком кардіометаболічних захворю-
вань [3,4]. Механізми цього впливу включають зміни у 
виробленні коротколанцюгових жирних кислот (КЛЖК), 
активацію прозапальних цитокінів, порушення бар’єрної 
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функції кишечника та інші складні біохімічні проце-
си [5,6]. За результатами окремих досліджень, виявлено 
взаємозв’язок між хронічним системним запаленням 
низького ступеня, порушеннями механізмів глікемічного 
контролю та дисфункцією бар’єрної функції кишечника, 
особливо в контексті ожиріння [7].

Ожиріння є однією з найактуальніших медико-со-
ціальних проблем здоров’я населення і розвинених 
країн, і держав, що розвиваються. Згідно зі статис-
тичними даними, майже 50 % населення Європи має 
надмірну масу тіла або вже діагностоване ожиріння [8]. 
Прогнози, що ґрунтуються на результатах різних до-
сліджень, свідчать про загрозливу тенденцію: до 2030 
року майже кожна друга доросла людина в США може 
мати ожиріння [9].

Порушення складу та функціональності кишкової 
мікробіоти можуть призводити до дисфункції кишечника, 
що спричиняє розвиток метаболічної ендотоксемії. Це 
явище супроводжується слабовираженим хронічним 
запаленням, що зумовлене проникненням запальних 
бактеріальних компонентів у кров через ушкоджений 
кишковий бар’єр. Такий стан має істотний негативний 
вплив на розвиток ожиріння та формування інсуліноре-
зистентності. Втім, сучасні дослідження показали, що є 
види бактерій, які можуть впливати на метаболізм орга-
нізму, зокрема через стимуляцію ентеральних гормонів і 
регуляцію його інших систем за межами шлунково-киш-
кового тракту, опосередковану метаболітами [10,11].

Вивчення взаємодії між мікробіотою та кардіомета-
болічними чинниками є перспективним напрямом для 
пошуку нових методів діагностики, профілактики та 
лікування захворювань, пов’язаних з ожирінням. Отже, 
мікробіоту доцільно вивчати не лише як індикатор 
здоров’я, але і як потенційну терапевтичну мішень, що 
може змінювати перебіг кардіометаболічних патологій.

Мета роботи
На основі узагальнення відомостей наукової літератури 
визначити зв’язок між мікробіотою та станом кардіомета-
болічного пацієнта, визначити ключові механізми впливу 
мікробіоти на серцево-судинну систему та метаболічний 
профіль.

Матеріали і методи дослідження
У межах дослідження здійснили описово-порівняльний 
аналіз, спрямований на вивчення взаємозв’язку між 
станом кардіометаболічних пацієнтів і мікробіотою. 
Стратегію пошуку реалізовано з використанням про-
відних наукових баз даних: PubMed, Google Scholar, 
Scopus та Web of Science. Під час пошуку наукових 
джерел використано такі ключові слова: intestinal 
microbiota, cardiovascular diseases, abdominal obesity, 
diabetes mellitus, atherosclerosis, probiotics, prebiotics.
Дослідження ґрунтується на детальному аналізі відо-
мостей сучасної наукової літератури, що дав підстави 
визначити ключові аспекти цієї взаємодії та її вплив на 
метаболічні та серцево-судинні процеси. Для досягнення 
мети використали такі методи дослідження: пошуковий, 
порівняльного аналізу, узагальнення та синтезу.

Результати
У сучасних наукових дослідженнях підтверджено істот-
ний вплив кишкової мікробіоти на розвиток низки патоло-
гічних станів і захворювань, з-поміж них – неалкогольна 
жирова хвороба печінки, абдомінальне ожиріння, ате-
росклероз, серцева недостатність, нейродегенеративні 
захворювання (хвороби Альцгеймера й Паркінсона), 
артеріальна гіпертензія, депресивні розлади, алергічні 
реакції тощо [12,13]. Кишкова мікробіота може впливати 
на метаболізм ліпідів через низку механізмів. З-поміж 
основних чинників цього впливу вирізняють КЛЖК, вто-
ринні жовчні кислоти, триметиламін, а також прозапальні 
бактеріальні компоненти дисбіотичної мікрофлори, 
зокрема ліпополісахариди [14].

Вплив кишкової мікробіоти на кардіометаболічні 
процеси значною мірою опосередкований порушенням 
проникності стінки кишечника. У здоровому стані мікро-
біота забезпечує цілісність слизового бар’єра кишечника 
через механізми міцних міжклітинних контактів, збері-
гаючи імунний гомеостаз. Це ефективно перешкоджає 
проникненню мікробів та їхніх компонентів у системний 
кровотік  [15]. Однак при дисбіозі, тобто дисбалансі 
мікробіоти, ці міжклітинні контакти порушуються, спри-
чиняючи посилення проникності кишечника (явище, 
відоме як «leaky gut»). Внаслідок цього бактерії та їхні 
компоненти, зокрема ліпополісахариди, потрапляють у 
кровотік. Ліпополісахариди активують рецептори, зокре-
ма Toll-like receptors (TLR) і Nod-like receptors (NLR), що 
запускають низку прозапальних реакцій. Це призводить 
до розвитку хронічного запалення, ендотоксемії, дисре-
гуляції імунної системи та спричиняє кардіоваскулярні 
захворювання [16,17,18].

Запальні процеси, зумовлені активацією інфлама-
соми NLRP3, відіграють ключову роль у взаємозв’язку 
між кишковою мікробіотою та кардіометаболічними 
захворюваннями. Наприклад, дослідження на мишах 
з ожирінням, що мали дефіцит NLRP3, показали зміну 
складу кишкової мікробіоти, зниження рівнів триметил
амін-N-оксиду та ліпополісахаридів, а також зменшення 
гепатостеатозу, покращення енергетичного метаболізму 
в міокарді [19].

Разом із тим, за результатами іншого дослідження, 
у мишей із дефіцитом NOD TLR4 −/− визначено збіль-
шення маси тіла, гіперліпідемію, тяжкі форми інсуліно-
резистентності та непереносність глюкози. Крім того, у 
цих мишей зафіксовано нижчі рівні циркуляційних КЛЖК, 
зниження співвідношення Firmicutes та Bacteroidetes, 
а також зменшення кількості бактерій, які продукують 
КЛЖК, що є чинником розвитку діабету з дефіцитом 
інсуліну [20]. 

Результати досліджень підтверджують, що мікро-
біота кишечника тісно пов’язана з серцево-судинними 
захворюваннями та факторами ризику їх розвитку, 
включаючи ожиріння  [21], цукровий діабет  [22] та ін-
сулінорезистентність [23]. Ці чинники можуть суттєво 
змінювати склад і знижувати різноманітність кишкової 
мікрофлори  [24]. Крім того, дисбактеріоз кишечника 
асоційований із такими патологічними станами, як 
хронічне запалення, окиснювальний стрес, підвище-
на активність тромбоцитів, тромбоз та атеросклероз, 
що прискорюють прогресування серцево-судинних 
захворювань [4].
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Одні з ключових механізмів, що пов’язують дисбак-
теріоз кишкової мікробіоти з серцево-судинними захво-
рюваннями, – збільшення проникності кишкової стінки 
та активація запальних процесів. Ці зміни активуються 
через шляхи LPS/TLR4 і NLRP3, спричиняючи розвиток 
серцево-судинних патологій [25].

Порушення складу кишкової мікробіоти призводить 
до дисбалансу в регуляції метаболізму глюкози, ліпідів 
і білків, зумовлюючи зміни синтезу та продукування 
ключових метаболітів. Зміни порушують нормальні 
метаболічні процеси, створюючи умови для розвитку 
різноманітних патологічних станів [26]. КЛЖК – один із 
ключових метаболітів, що регулюють метаболізм глю-
кози під впливом кишкової мікробіоти  [27], відіграють 
важливу роль у розвитку серцево-судинних захворю-
вань [28]. Зниження кількості мікроорганізмів, що про-
дукують КЛЖК (Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia 
та Eubacterium rectale), призводить до дисбалансу 
гомеостазу метаболізму глюкози, підвищуючи ризик 
розвитку абдомінального ожиріння, цукрового діабету 
та інших патологій серцево-судинної системи [29,30].

Важливу роль у ліпідному метаболізмі, регульова-
ному кишковою мікробіотою, відіграють жовчні кислоти 
(ЖК) та триметиламін-N-оксид (ТМАО), що асоційовані 
з виникненням і прогресуванням серцево-судинних 
захворювань [31]. Крім того, кишкові бактерії сприяють 
розщепленню неперетравленого білка до амінокис-
лот  [32]. Метаболізм амінокислот багатогранний і 
передбачає складні процеси дезамінування, транс
амінування, а також наступні окиснювально-відновні 
реакції, що призводять до утворення таких сполук, як 
амінокислоти з розгалуженим ланцюгом, метаболіти 
ароматичних амінокислот і сірковмісних сполук, зокрема 
H2S [33]. Метаболіти білків та амінокислот також значно 
впливають на розвиток серцево-судинних захворювань. 
Наприклад, рівні амінокислот із розгалуженим ланцю-
гом асоціюються зі змінами складу тіла та запальними 
реакціями  [32]. Встановлено також, що дисбаланс у 
співвідношенні амінокислот із розгалуженим ланцюгом 
до триптофану і треоніну може спричиняти посилення 
апетиту, яке надалі збільшуватиме ризик ожиріння [34].

Згідно з результатами досліджень, ключову роль у 
регуляції метаболічних процесів відіграють метаболіти 
кишкової мікробіоти, зокрема КЛЖК. Ці сполуки вплива-
ють на підвищення чутливості до інсуліну та зменшують 
накопичення жиру, яке залежить від інсуліну. Крім того, 
КЛЖК беруть участь у регуляції енергетичного балансу, 
стимулюючи секрецію гормонів насичення: глюкагоно-
подібного пептиду-1 (GLP-1) і панкреатичного поліпеп-
тиду (PPY) [35,36].

ТМАО є метаболітом, що утворюється кишковими 
мікроорганізмами, чинить негативний вплив на серце-
во-судинну систему. ТМАО перешкоджає метаболізму 
холестерину, посилює процеси атеросклерозу, спричиняє 
агрегацію тромбоцитів і підвищує ризик тромбозу  [37]. 
Підвищений рівень ТМАО тісно пов’язаний із високими 
показниками ліпідів, концентрацією С-реактивного білка, 
порушенням функції ендотелію та підвищенням кардіова-
скулярного ризику. Цей метаболіт зумовлює накопичення 
холестерину в макрофагах та ентероцитах, знижує ефек-
тивність виведення холестерину, негативно впливає на 
функціональність ліпопротеїнів високої щільності, підви-

щує тромботичний ризик через збільшення реактивності 
тромбоцитів, активує вивільнення кальцію та стимулює 
продукцію прозапальних цитокінів. Негативний вплив 
ТМАО поширюється на функцію нирок [38].

Основним джерелом ТМАО є харчові речовини, 
як-от холін і L-карнітин, що зазнають метаболізму киш-
ковою мікробіотою. Зв’язок між підвищеною проникністю 
кишечника, високими рівнями екзотоксину ліпополіса-
харидів і концентрацією ТМАО свідчить про можливий 
вплив дисбіозу. Так, підвищений рівень Firmicutes 
асоціюється з продукуванням ТМАО, що підтверджує 
роль дисбалансу мікробіоти в розвитку та прогресуванні 
серцево-судинних захворювань [39].

У результаті досліджень підтверджено істотний 
вплив порушень кишкової мікробіоти на патогенез 
артеріальної гіпертензії. Ключові дисбіотичні чинники, 
що визначають механізми розвитку артеріальної гіпер-
тензії, включають склад кишкової мікробіоти, баланс 
Firmicutes  / Bacteroidetes, функціональність і кількість 
білків щільних контактів епітелію кишечника, рівень 
проникності кишечника для ліпополісахаридів, ступінь 
ендотоксинемії та субклінічного системного запалення. 
Важливе значення мають також рівні продукції триме-
тиламін-N-оксиду і КЛЖК, а також їхній взаємозв’язок зі 
специфічними рецепторами Olfr і GPR [40].

Кишкова мікробіота виконує функцію трансфор-
мації холестерину, що потрапляє в кишечник, у копро-
станол – відновлений стерол, який не засвоюється 
організмом і виводиться з калом [41]. Нині відомі кілька 
штамів мікроорганізмів із родин Eubacterium (як-от 
E. coprostanoligenes) і Bacteroides (наприклад, штам 
Bacteroides sp. D8), що можуть знижувати рівень холес-
терину [42], але більшість таких штамів досі не вивчено.

Під час досліджень за участю людей виявлено 
обернений зв’язок між рівнем холестерину в сироватці 
крові та співвідношенням копростанол / холестерин у 
калі [42]. Разом із тим, механізм цього процесу вивчено 
недостатньо, досі не визначено гени чи ферменти, що 
беруть участь у перетворенні холестерину в копроста-
нол у кишечнику.

Здійснили низку досліджень, що спрямовані на 
вивчення видів кишкових бактерій, які можуть впливати 
на розвиток і прогресування серцево-судинних захво-
рювань [43]. За результатами одного з них, в пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця визначено підвищення спів-
відношення бактерій типу Firmicutes до Bacteroidetes. 
На підставі цих даних автори зробили висновок про 
наявність дисбіозу у цих хворих порівняно з контроль-
ною групою здорових осіб. Встановлено також, що рівні 
Enterobacteriaceae та Streptococcus spp. у пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця суттєво перевищували по-
казники здорових обстежених. Дослідники припустили, 
що це може бути пов’язано з застосуванням інгібіторів 
протонної помпи під час лікування пацієнтів з ішемічною 
хворобою серця [44]. Крім цього, значно меншою вияви-
лася кількість бактерій виду Faecalibacterium prausnitzii, 
що мають протизапальні властивості [45].

Посилення інтересу до ролі кишкової мікробіоти 
в розвитку серцево-судинних захворювань актуалізує 
дослідження та впровадження нових терапевтичних 
підходів, спрямованих на покращення складу кишкової 
мікробіоти та відновлення функціональності кишко-
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вого бар’єра [46]. Одним із перспективних напрямів є 
використання пробіотиків – живих корисних бактерій, 
як-от Lactobacilli та Bifidobacteria, що сприяє норма-
лізації балансу кишкової мікробіоти завдяки синтезу 
антимікробних речовин і конкуренції з патогенними 
мікроорганізмами [47].

У результаті досліджень показано, що пероральне 
застосування пробіотиків може позитивно впливати 
на функціонування серцево-судинної системи [48]. Це 
зумовлено механізмами, які включають зміцнення між-
клітинних з’єднань кишкового епітелію та стимуляцію 
декон’югації жовчних кислот. В одному з досліджень 
доведено, що приймання Lactobacillus plantarum 
сприяє збільшенню розмаїття кишкової мікробіоти і 
зменшує ризик серцево-судинних ускладнень [49]. Під 
час іншого дослідження за участю курців встановлено 
обернений зв’язок між прийманням L. plantarum і рів-
нями артеріального тиску, фібриногену та прозапаль-
них цитокінів. На підставі цих даних автори зробили 
висновок про його потенційну роль у профілактиці 
атеросклерозу [50].

Ще одна важлива стратегія – використання пребіоти-
ків, тобто харчових неперетравлюваних молекул, таких 
як олігосахариди та складні цукри. Вони сприяють пози-
тивним змінам у складі та функціях кишкової мікробіоти. 
Один із можливих механізмів їхньої дії – підвищення 
продукції КЛЖК за участю таких корисних бактерій, як 
Bifidobacterium, Lactobacillus, Faecalibacterium prausnitzii, 
Roseburia та Eubacterium rectale. Ці бактерії підтриму-
ють здоров’я кишкового епітелію, зокрема посилюють 
щільність міжклітинних з’єднань. Проте досі бракує пере-
конливих доказів, що одержані у результаті досліджень 
за участю людей, щодо ефективності пребіотиків [51].

Отже, сучасні наукові дані свідчать про ключову 
роль кишкової мікробіоти у регуляції кардіометаболічних 
процесів і розвитку серцево-судинних захворювань. 
Порушення складу кишкової мікробіоти зумовлює 
дисбаланс у метаболізмі ліпідів, глюкози та білків, 
спричиняючи хронічне запалення, окиснювальний стрес 
і підвищену проникність кишкового бар’єра. Такі мета-
боліти, як КЛЖК і триметиламін-N-оксид, є важливими 
чинниками, що впливають на розвиток атеросклерозу, 
гіпертензії та інших кардіометаболічних патологій.

Висновки
1. За результатами сучасних досліджень підтвер-

джено ключову роль кишкової мікробіоти в розвитку та 
прогресуванні численних патологічних станів: абдомі-
нального ожиріння, цукрового діабету, атеросклерозу, 
артеріальної гіпертензії тощо. Механізми, на яких ґрун-
тується цей зв’язок, включають порушення проникності 
кишкової стінки, активацію прозапальних процесів і зміни 
метаболічної активності.

2. Зниження рівня мікроорганізмів (Faecalibacterium 
prausnitzii, Roseburia та Eubacterium rectale), що продуку-
ють КЛЖК, порушує гомеостаз метаболізму, посилюючи 
ризик кардіометаболічних захворювань. Разом із тим, 
ТМАО, утворений кишковими бактеріями, має істотний 
негативний вплив: призводить до розвитку атероскле-
розу, агрегації тромбоцитів і підвищення кардіоваску-
лярного ризику.

3. Аналіз відомостей наукової літератури дав 
змогу визначити патофізіологічні механізми, через які 
виникають порушення в кардіометаболічних пацієнтів, 
а також сприяє пошуку нових підходів до діагностики, 
профілактики та лікування. Підтверджено значення 
мікробіоти як інтегрального елемента у формуванні 
метаболічного здоров’я.

Перспективи подальших наукових досліджень поля-
гають у продовженні досліджень механізмів взаємодії 
мікробіоти з метаболічними процесами, що сприятиме 
розробленню ефективних стратегій профілактики та 
оптимізації терапії пацієнтів із цими захворюваннями.
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