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Резюме

В статье представлен обзор публикаций в отечественной и зарубежной литературе, посвященный современным взгля-
дам на роль метаболитов микробов кишечника как факторов риска возникновения сердечно- сосудистых заболеваний. 
Технические возможности последнего десятилетия позволили достаточно точно охарактеризовать кишечную микро-
биоту, что способствовало более глубокому пониманию происходящих процессов при развитии ряда заболеваний 
и установить, что на исход их лечения влияют выраженные изменения в составе, разнообразии и метаболической 
активности микробиоты кишечника человека. Ряд вопросов по взаимодействию кишечной микробиоты и организма 
хозяина остаются открытыми. Дальнейшие исследования по изучению связи микробиоты кишечника, продуктов ее 
метаболизма с факторами риска возникновения сердечно- сосудистых заболеваний открывает уникальные возможности 
в лечении и профилактики заболеваний сердечно- сосудистой системы с использованием манипулятивных технологий 
составом микробиоты и ее функцией.
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Summary

The article presents a review of publications in in Russian and foreign literature devoted to modern views on the role of in-
testinal microbial metabolites as risk factors for cardiovascular diseases. The technical capabilities of the last decade made it 
possible to accurately characterize the intestinal microbiota, which contributed to a deeper understanding of the processes 
occurring during the development of a number of diseases and to establish that the outcome of their treatment is aff ected 
by pronounced changes in the composition, diversity and metabolic activity of the human intestinal microbiota. A number 
of questions on the interaction of the intestinal microbiota and the host organism remain open. Further research on the 
relationship of the intestinal microbiota, its metabolic products with risk factors for cardiovascular diseases opens up unique 
opportunities in the treatment and prevention of diseases of the cardiovascular system using manipulative technologies with 
the composition of the microbiota and its function.
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Введение

Современные молекулярно- генетические мето-
ды изучения микробиоты кишечника позволили 
установить тесную связь между качественным 
и количественным составом микроорганизмов, 
населяющих кишечник и возникновением раз-
личных заболеваний [1, 2, 3]. В то же время, слож-
ные взаимодействия между макроорганизмом 
и микробными агентами полностью не изучены; 
установление только микробных генотипов не 
может прояснить фенотипическую экспрессию, 
поэтому для изучения этой связи необходимо ис-
пользование новых методик (метатранскрипто-
мики, метапротеиномики, метаболомики) [4]. 
Многочисленными работами установлено влия-
ние нарушений качественного и количественного 
состава микробиоты кишечника на развитие неин-
фекционной патологии: заболевания желудочно- 
кишечного тракта [3, 5, 6, 7, 8], патология обмена 
веществ [9–12], аллергические и аутоиммунные 
заболевания [13–17]. Эти данные имеют значение 

для выявления эндокринно- метаболических рас-
стройств с использованием состояния микропей-
зажа желудочно- кишечного тракта в качестве пре-
диктора метаболических нарушений [1, 2, 4].

Жизненный цикл человека предполагает наличие 
ряда динамичных равновесных состояний, каждое 
из которых в определенной степени ограничивает 
другие. Это возможно благодаря фрактальной при-
роде биологических сообществ, в структуре которых 
экосистемы встроены одна в другую, что обеспе-
чивает стабильность и жизнеспособность биоло-
гического организма в целом. Подобная структура 
создает условия для коэволюции конкурирующих 
организмов (например, хозяина и микроорганизма), 
которые в определенной ситуации могут привести 
к уничтожению одного из них. Но эволюционно 
стабильная система не является абсолютно фикси-
рованной. Равновесные системы характеризуются 
достаточной упругостью и в нормальных условиях 
могут противостоять внешним воздействиям (на-
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пример, патогенам). При нарушении определенных 
границ система утрачивает равновесие, что при-
водит к гибели одного из партнеров. В биосфере 
человека подобные границы не установлены и рав-
новесие может нарушиться под действием патогенов, 
вызывающих гибель других микроорганизмов и/или 
хозяина, но появление вариантных микробов может 
восстановить утраченное равновесие [18].

Человеческий организм является обладателем 
громадного количества микроорганизмов, число 
которых в десятки раз превышает количество челове-
ческих клеток. Бактериальная микробиота человека 
характеризуется разнообразием видов и штаммов, 
отражая биологическую неоднородность его орга-
низма. Биологическое разнообразие – это термин, 
который описывает разнообразие живых организ-
мов на Земле, степень изменения жизни, включая 

микроорганизмы, растения, животных, экосистемы 
и представляет собой богатство доступных для нас 
биологических ресурсов. В биоразнообразии каждый 
вид играет важную роль. При уменьшении биологи-
ческого разнообразии многочисленные взаимосвязи 
ослабляются, а иногда разрушаются, что наносит вред 
всем видам в экосистеме, изменяя ее баланс (загряз-
нение окружающей среды, изменение климата), влияя 
на биологические ресурсы (многообразие видов, эко-
систем, генов), снижая социальную пользу (уровень 
образования, научных исследований, культурных 
ценностей). За последние сто лет биоразнообразие 
во всем мире резко сократилось, что связывают с ан-
тропогенным влиянием. Исчезновение определенных 
микроорганизмов из микробиоты человека может 
иметь нежелательные последствия и способство-
вать распространению целого ряда заболеваний [18].

Связь микробиома кишечника 
с органами и системами макроорганизма

Уже в начале 21 века было установлено, что раз-
личия в составе кишечной микробиоты в неона-
тальном периоде могут предшествовать развитию 
атопии: дети с аллергическим дерматитом имели 
больше клостридий и меньше бифидобактерий 
в кишечной микробиоте, чем здоровые младенцы 
[19, 20, 21], а микробо- ассоциированные метабо-
литы неонатальной кишечной микробиоты могут 
представлять собой важный доступ к расшифровке 
фенотипа иммунных клеток в раннем возрасте, 
связанного с отсроченным развитием болезни [22]. 
Нарушения состава микробиома кишечника могут 
вызывать изменения функции различных орга-
нов; но, в свою очередь, острые или хронические 
заболевания органов и систем могут влиять на 
состав и физиологию микробиома кишечника. Так 
сформировалось понятие двунаправленной оси 
«микробиом кишечника – орган макроорганизма» 
(оси кишечник – легкое, кишечник-мозг, кишечник- 
почки и др.) [5, 6, 23, 24, 25].

Исследования микробиоты человека, особенно 
кишечника, стали одним из самых инновационных 

направлений в изучении механизма развития 
различных заболеваний [26, 27]. Эквилибриум 
(стабильность и  разнообразие) микробиоты 
в нормальных физиологических условиях поддер-
живается симбиотическими взаимоотношениями 
сотен видов бактерий с клетками макроорганизма, 
что играет ключевую роль в обеспечении активной 
функции экосистемы человека. Комменсальные 
микроорганизмы (живущие в тесной взаимос-
вязи с макроорганизмом без причинения вреда), 
как правило, приносят пользу хозяину. Они ре-
гулируют врожденные и адаптивные иммунные 
ответы, влияют на порог активации патогенных 
стимулов в большей степени за счет малых моле-
кул, которые опосредуют взаимодействие хозяин- 
микроорганизм. Тем самым они предотвращают 
колонизацию патогенными видами [1, 18, 28].

Отмечено, что уменьшение видового разнообра-
зия микробиома представляет риск для здоровья, 
и в ряде работ показано, что сокращение видо-
вого разнообразия нередко связано с сердечно- 
сосудистой патологией (ССП) [29, 30, 31].

Микробиом кишечника и сердечно- сосудистые заболевания

Большим количеством исследований была пока-
зана связь между изменениями микробиома ки-
шечника и сердечно–сосудистыми заболевани-
ями, которые являются основными причинами 
смертности и заболеваемости во многих развитых 
и развивающихся странах, несмотря на широкое 
использование медикаментозной терапии в по-
следнее десятилетие [1, 2, 9, 24, 32].

Влияние микробиома кишечника на состояние 
кардиоваскулярной системы представляет боль-
шой интерес с точки зрения их тесного контакта 
при участии многочисленных рецепторов и эффек-
торов, включая иммунные клетки и иммуномоду-
лирующие факторы, такие как короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЦЖК) и триметламин- N-оксид 
(ТМАО).

Благодаря постоянной прямой связи микробио-
ма кишечника с иммунной и нейроэндокринной 
системами осуществляется влияние на состояние 
сердца и сосудов, и это взаимодействие происходит 
в обоих направлениях. КЦЖК являются класси-
ческим примером того, как молекулы бактериаль-
ного происхождения способствуют поддержанию 
иммунного гомеостаза кишечника. КЦЖК служат 
источником энергии для эпителиальных клеток 
кишечника, питают колоноциты и таким образом 
предотвращают воспаление и формирование «син-
дрома дырявой кишки»; модулируют продукцию 
цитокинов, индуцируют увеличение регулятор-
ных Т-клеток. Faecalibacterium, Bifi dobacterium, 
Ruminococcus и Prevotella связаны с различными 
маркерами воспаления, такими как высокочув-
ствительный С-реактивный белок и IL6 [26].
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Триметламин- N-оксид (ТМАО) и сердечно- сосудистая патология

Недавний метаанализ проспективных исследо-
ваний показал, что повышенные концентрации 
ТМАО и его предшественников были связаны 
с повышенным риском основных неблагоприят-
ных сердечно- сосудистых изменений и общей 
смертности независимо от традиционных причин 
риска [26]. TMAO образуется из триметилами-
на (ТМА), который метаболизируется кишечной 
микробиотой из холина и L-карнитина; окисля-
ется в печени флавинсодержащей монооксигена-
зой. Превращение холина и карнитина в TMAO 
зависит от баланса и разнообразия микробиоты 
кишечника. Дисбиоз кишечника может непо-
средственно привести к образованию высокого 
уровня TMAO в плазме крови. Существует чет-
кая корреляция между уровнями ТМАО в плазме 
и риском сердечно- сосудистых или тромботи-
ческих заболеваний, с повышенным риском се-
рьезных неблагоприятных изменений со стороны 
сердечно- сосудистой системы в целом, имеются 

убедительные доказательства, свидетельствующие 
о прямой связи между уровнем ТМАО и патогене-
зом атеросклероза [26, 29, 30–33]. Более высокие 
уровни ТМАО в крови и повышенный риск ССЗ 
могут быть отнесены к ТМА-продуцирующему ми-
кробиому, содержащему ТМА-лиазы. Проводимые 
перекрестные, когортные, а не интервенционные 
исследования не отвечают на вопрос: вносит ли 
TMAO непосредственный вклад в  прогресси-
рование сердечно- сосудистых заболеваний или 
отражает наличие вредного микробного метабо-
лизма в толстой кишке, пищевых привычек или 
дисфункции почечных канальцев. Детальное по-
нимание биологической роли ТМАО у пациентов 
с сердечно- сосудистыми заболеваниями имеет ре-
шающее значение для оценки возможности раз-
работки препаратов, которые влияют на уровни 
ТМАО или возможность использования ТМАО 
в качестве маркера сердечно- сосудистых заболе-
ваний [1, 2, 9, 24, 32].

Ишемическая болезнь сердца 
и изменение микробного состава кишечника

Заболеваемость ИБС связана с изменением ми-
кробного состава кишечника: у пациентов с ИБС 
в сравнении с пациентами без ИБС с факторами 
коронарного риска отмечается более низкое со-
держание бактерий рода Phylum и более высокое 
содержание лактобацилл. Соотношение Firmicutes/
Bacteroidetes, показатель дисбиоза, увеличивалось 
у пациентов с ИБС по сравнению с контролем (па-
циенты без ИБС). Обилие энтеробактерий было 
значительно выше у пациентов с ИБС по сравнению 
со здоровыми субъектами. Увеличение Streptococcus 
spp. было также значительно выше у пациентов 
с ИБС, чем у здоровых людей. Это может быть свя-
зано с использованием ингибиторов протонной 
помпы (ИПП) у пациентов с ИБС. В соответствии 
с нашими результатами, Bacteroides spp. были значи-
тельно истощены у пациентов с ИБС. Учитывая, что 
Bacteroides spp. играют важную роль в поддержании 

здоровой кишечной экосистемы, и что было обнару-
жено снижение обилия Bacteroides spp. у пациентов 
с атеросклеротическим ишемическим инсультом 
и транзиторной ишемической атакой, Bacteroides 
spp. может иметь потенциал для регулирования 
прогрессирования атеросклероза. Кроме того, 
бактерии Faecalibacterium prausnitzii, обладающие 
противовоспалительным действием, также значи-
тельно истощились у пациентов с ИБС. Негативные 
корреляции между Streptococcus spp. и Bacteroides 
spp. наблюдались только у пациентов с ИБС. С дру-
гой стороны, положительная корреляция между 
Bacteroides spp. и Erysipelotrichaceae bacterium была 
замечена только у здоровых субъектов. Эти резуль-
таты подразумевают, что специфические межви-
довые отношения в кишечном микробиоме могут 
существовать у пациентов с ИБС по сравнению со 
здоровыми субъектами [1, 2, 9, 24, 32].

Кишечные метаболиты и сердечно- сосудистые заболевания

Микробиом кишечника использует серосодержа-
щие соединения для производства сероводорода. 
Сероводород является важным биологическим 
медиатором, который участвует в различных фи-
зиологических процессах, включая регуляцию 
артериального давления. Кроме того, фенилаце-
тилглутамин является продуктом, который обра-
зуется при конъюгации фенилацетата и глютамина. 
Высокий уровень фенилацетилглутамина в сыво-
ротке был отмечен у пациентов с прогрессирую-
щим хроническим заболеванием почек, а также 
как сильный и независимый фактор риска воз-
никновения сердечно- сосудистых заболеваний 
и преждевременной смерти [1, 2, 9, 24, 32].

Ряд других метаболитов также оказывает вли-
яние на функционирование организма, например, 

ароматическая аминокислота триптофан, поступа-
ющая с пищей. Триптофан метаболизируется бак-
териями кишечника, в результате чего образуются 
различные производные, в том числе индоксил-
сульфат, который оказывает провоспалительное 
и прооксидантное действие на кардиомиоциты 
(мышечные клетки сердца) и сердечные фибробла-
сты. Кроме того, недавние сообщения показали, что 
индол и индоксилсульфат влияют на артериальное 
давление через периферические и центральные 
механизмы [1, 2, 9, 24, 29,32]. Обобщая многочис-
ленные данные литературы, исследователи при-
ходят к пониманию важности колонизационной 
резистентности и метаболической активности 
микробиоты кишечника для оптимального физи-
ологического состояния организма, называя это 
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явление интеграцией метаболизма человека и его 
микробиома [29].

Известно, что при повреждении эпителия бакте-
риальный эндотоксин липосахарид (ЛПС), попадая 
в кровоток, вызывает временную эндотоксемию, 
но быстро удаляется печенью. Однако при хро-
нической эндотоксемии и развитии постоянного 
воспаления возможно формирование ССП [33].

Диета с низким содержанием клетчатки при-
водит к микробному дисбиозу, снижению про-
дукции КЦЖК и может способствовать разви-
тию хронического воспаления, связанного с ССП. 
С другой стороны, сердечная дисфункция может 
нарушить работу кишечника и  вызвать изме-
нение его проницаемости, что также приведет 
к эндотоксемии и ухудшению деятельности серд-
ца [34, 35]. Эндогенные эндотоксины кишечного 
происхождения (липополисахариды, индоксил-
сульфат. паракрезилсульфат) предположительно 
играют важную метаболическую роль в условиях, 

варьирующих от атеросклероза до сердечно- 
почечной дисфункции [26].

При исследовали метаболических особенностей 
микробиома кишечника у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью выявлено увеличение 
микробных генов для биосинтеза липополисаха-
ридов (LPS), триптофана и ТМАО. Этот результат 
является убедительным объяснением повышенного 
уровня липополисахаридов в плазме у пациентов 
с сердечной недостаточностью, поскольку основным 
источником липополисахаридов является кишечный 
микробиом. Кроме того, у пациентов с СН в сравне-
нии с контрольной группой наблюдалось повышение 
экспрессии генов для систем фосфотрансферазы 
и снижение экспрессии генов синтеза и транспорта 
аминокислот, биосинтеза нуклеотидных сахаров 
и транспортной системы железа. Эти зависимые от 
заболевания уникальные особенности в функцио-
нальных возможностях могут дать ключи к новым 
терапевтическим подходам [1, 2, 9, 24, 32].

Изменение структуры микробиоты кишечника 
и заболевания сердца и сосудов

В  случае сравнения групп пациентов с  ССП 
и здорового контингента рядом исследователей 
отмечалось увеличение численности Firmicutes 
и Bacteroidetes при ССП и снижение количества 
Roseburia (R. intestinalis) или Faecalibacterium (F. 
prausnitzii) [31].

Ряд распространенных видов бактерий ки-
шечника способны продуцировать бутират: 
Faecalibacterium prausnitzii и Eubacterium rectale 
(оба представителя Clostridia, Firmicutes). Каждый 
из них может составлять от 5 до 10% здорового ми-
кробиома кишечника [33–35]. Существует различие 
в количестве этих и других Firmicutes у пациентов 
с ССП и контрольной группой.

Результаты исследований показали, что пожи-
лые пациенты с сердечной недостаточностью име-
ли более низкую численность Bacteroidetes и более 
высокую концентрацию протеобактерий по срав-
нению с более молодыми больными сердечной 
недостаточностью. Ruminococcus, Acinetobacter 
и Veillonella увеличились у пациентов с сердечной 
недостаточностью (СН), в то время как Alistipes, 
Faecalibacterium и  Oscillibacter уменьшились. 
Faecalibacterium prausnitzii снизился у пациентов 
с СН и по сравнению с контрольной группой. Таким 
образом, измененный кишечный микробиом может 
оказывать влияние на развитие и прогрессиро-
вание сердечной недостаточности. Это доказа-
тельство также открывает путь для дальнейших 
исследований по изучению кишечного микробиома 
в профилактике и лечении сердечно- сосудистых 
заболеваний [1, 2, 9, 24, 32].

Важнейшим звеном патогенеза изменений сосу-
дистой стенки является системное воспаление [36]. 
Системное вялотекущее воспаление является свя-
зующим звеном между метаболическими наруше-
ниями и качественными, а также количественными 
изменениями микробиома кишечника. С другой 
стороны, кишечная микробиота может иметь об-
ратное влияние на воспаление: КЦЖК, снижают 

секрецию провоспалительных цитокинов, пода-
вляют пролиферацию и активность Т-клеток [37]. 
В целом, хроническое воспаление и оксидантный 
стресс – основные пусковые механизмы изменений 
сосудистой стенки, которые могут стимулировать-
ся продуктами жизнедеятельности бактерий ки-
шечника, а повышение ТМАО – предиктор разви-
тия кардиоваскулярных нарушений [38].

Бактерии, принадлежащие к  родам Bifido-
bacterium, Lactobacillus, Streptococcus и Escherichia, 
могут вырабатывать нейромедиаторы, изменяю-
щие сосудистый тонус и способствующие развитию 
артериальной гипертензии или других ССЗ. Таким 
образом, микробиота имеет опосредованные точки 
влияния на артериальное давление [26, 39].

Проведенные исследования выявили связь меж-
ду воспалительными заболеваниями кишечника 
(ВЗК) и более высокий риском развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), независимо от «класси-
ческих» факторов риска. Накоплены данные о том, 
что нарушение функции кишечного барьера приво-
дит к бактериальной транслокации и поступлению 
бактериальных продуктов в кровоток, что может 
способствовать развитию хронической сердечной 
недостаточности [40].

В то же время, нарушение сердечной деятельно-
сти при хронической сердечной недостаточности 
влияет на микроциркуляцию кишечника, приводя 
к нарушению барьерной функции слизистой обо-
лочки кишки и увеличению бактериальной трансло-
кации. Такие известные факторы риска развития 
гипертонии и ИБС, как ожирение и метаболический 
синдром, были связаны с относительным преобла-
данием Firmicutes над Bacteroidetes в составе кишеч-
ной микробиоты. Сигналы кишечного микробиома – 
микробные метаболиты, структурные компоненты 
микроорганизмов (например, ЛПС, тейхоевые кис-
лоты, микробные ДНК), факторы, индуцированные 
и секретируемые эпителиальными или дендрит-
ными клетками кишечника, по-видимому, имеют 
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важные физиологические и патофизиологические 
функции, влияя на сердечную деятельность [41, 
42]. Так, в эксперименте на животных выявлено, 
что некоторые микробные метаболиты (среди 

них – гидроксифенилмолочная кислота) непосред-
ственно участвуют в развитии дисфункции миокар-
да, и могут обусловливать при поражении миокарда 
увеличение зоны повреждения [43].

Роль кишечной микробиоты 
в развитии системной красной волчанки

Недавно была описана причинная роль кишеч-
ной микробиоты в развитии системной красной 
волчанке (СКВ) – хроническом аутоиммунном за-
болевании, характеризующимся аномально функ-
ционирующими В-лимфоцитами, которые спо-
собствуют усиленному производству аутоантител, 
которые, в свою очередь, вызывают образование 
и отложение иммунных комплексов с последую-
щим повреждением внутренних органов. Широко 
распространено мнение, что СКВ является след-
ствием воздействия факторов окружающей среды 
на людей с генетической предрасположенностью, 
приводящих к нарушению самотолерантности 
и активации / увеличению врожденных иммунных 
клеток и аутореактивных лимфоцитов [44, 45].

Поражение сердечно- сосудистой системы при 
СКВ встречается часто: наиболее характерным 
является возникновение асептического эндокар-
дита Либмана- Сакса. (50–77%); миокардита (40%); 
перикардита (25,6%), который чаще сочетался с эн-
докардитом [45].

Состояние кишечной микробиоты у пациентов 
с СКВ характеризуется увеличением Bacteroidetes, 
Actinobacteria и  Proteobacteria и  сокращени-
ем Firmicutes. Недавно было описано снижение 
Tenericutes и повышение количества Fusobacteria 
при СКВ [46, 47]. В целом, эти изменения харак-
теризуются дисбиозом кишечника, связанным 
с изменением соотношения филотипов Firmicutes/
Bacteroidetes – увеличение Bacteroidetes и уменьше-
ние Firmicutes. Анализ микробиоты кишечника 
у пациентов с СКВ в стадии ремиссии обнаружил 
увеличение Bifi dobacterium. Также установлена 
положительная корреляция между индексом ак-
тивности системной красной волчанки и количе-
ством Streptococcus, Campylobacter и S. anginosus 
в фекалиях больных СКВ [47].

Помимо этих изменений, в кишечной микро-
биоте у пациентов с СКВ наблюдается изменение 
состояния кишечного барьера, характеризующе-
еся нарушением синтеза соединительных белков, 
таких как окклюдин, зонулин и клаудин, а также 
увеличением проницаемости кишечника, изме-
ряемой с помощью изотиоцианата флуоресцеи-
на [46]. Исследователи связывают эти изменения 
с течением СКВ, так как некоторые бактерии и их 
структурные компоненты (или продукты бакте-
риального метаболизма) могут проникать через 
кишечный эпителий [47].

Таким образом, сердечно- сосудистые ослож-
нения, связанные с  СКВ, являются следстви-
ем иммунного ответа, усугубленного большим 
количеством бактерий Lachnospiraceae или 
Bacteroidetes, снижением Firmicutes, что приво-
дит к снижению уровня бутирата, дисфункции 
Т-клеток и возникновению хронического воспа-
ления, риска сердечно- сосудистой патологии [48]. 
Однако до сих пор неясно, является ли дисбиоз 
кишечника при СКВ причиной или следствием 
[49, 50]. Современные данные свидетельствуют 
о том, что кишечные микробы, имея системный 
эффект, могут быть вовлечены в инициацию и уси-
ление аутоиммунных заболеваний. Возможно, что 
уменьшение поляризации Th 17 (за счет увеличения 
количества бактерий, продуцирующих бутират) 
и эндотоксемии (за счет улучшения целостности 
кишечника), снижение продукции аутоантител 
(за  счет уменьшения количества комменсаль-
ных бактерий, содержащих РНК-связывающий 
аутоантиген, также в связи с предотвращением 
транслокации специфических бактерий, таких как 
Enterococcus gallinarum или Lactobacillus reuteri), 
может предотвратить сердечно- сосудистые ослож-
нения при СКВ [51, 52].

Микробиом кишечника и атеросклероз

Пусковым механизмом развития большинства 
сердечно- сосудистых заболеваний – инфаркта ми-
окарда, ИБС, инсульта мозга, сердечной недоста-
точности, нарушения кровообращения конечно-
стей, органов брюшной полости и др., как правило, 
является атеросклероз. Развитие атеросклероза 
связывают с нарушением липидного и белкового 
обмена. При выраженном атеросклеротическом 
процессе в организме удается выявить дислипиде-
мии – дисбаланс жиров. Они могут быть врожден-
ными, генетически обусловленными и приобретен-
ными, например, в результате поражения печени, 
эндокринных желез и т. д.

Дислипидемия также может иметь алиментар-
ное происхождение, т. е. быть связанной с нерацио-

нальным питанием. Однако, несмотря на использо-
вание современной гиполипидемической терапии 
с применением высоких доз статинов, остаточ-
ный кардиоваскулярный риск остается высоким. 
Проводимые исследования показали причастность 
микробиома кишечника к развитию атеросклеро-
за. Сниженное потребление пищевых источников 
L-карнитина и холина не дает развиваться бактери-
ям, синтезирующим ТМАО. Даже при включении 
L-карнитина в рацион людей, длительное время 
соблюдавших растительную диету, уровень ТМАО 
в крови и моче остается низким, т. е. не подтвержда-
ется связь между значительным потреблением 
насыщенных жиров в пище и высоким риском 
развития атеросклероза [51, 52]. Выявленные связи 
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между пищевыми предпочтениями человека и ме-
таболической активностью микроорганизмов его 
кишечника позволяют выдвигать новые гипотезы 
профилактики и лечения атеросклероза, т. к. моди-
фикация диеты могла бы служить профилактикой 
развития атеросклероза в связи с возможным фор-

мированием предпочтительного состава микро-
биоты кишечника. Полученные результаты пока-
зывают потенциал изучения метаболизма ТМАО 
для выяснения фундаментальных механизмов, 
лежащих в основе развития атеросклероза, и раз-
работки новой терапевтической стратегии [53–55].

Выводы

Исследования последних лет показали влияние 
патологически изменённого состава кишечной ми-
кробиоты на состояние здоровья. Метаболиты ми-
кробов кишечника считаются новыми факторами 
риска возникновения сердечно- сосудистых заболе-
ваний и преждевременной смерти. Доказана связь 
между концентрациями кишечных микробных 
метаболитов в крови, триметиламин- N-оксида и его 

предшественников с возникновением нарушений 
со стороны сердечно- сосудистой системы. Большое 
значение имеет более глубокое понимание роли ми-
кробиома кишечника, продуктов его метаболизма 
как факторов риска возникновения ССП, что от-
крывает новые возможности в лечении заболеваний 
сердечно- сосудистой системы с использованием 
манипуляции составом микробиоты и ее функцией.
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