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Традиційно дисліпідемію (ДЛ) розглядають 
як один із ключових чинників патогенезу 

серцево-судинних захворювань. Здебільшого ос-
новною причиною її виникнення прийнято вва-
жати так звані погрішності харчування. Проте 
існують дані, що важливу роль у розвитку атеро-
генної ДЛ відіграє не екзогенний (харчовий) хо-
лестерин (ХС), а ендогенний, тобто синтезова-
ний у гепатоциті з активованої форми оцтової 
кислоти ацетил-КоА [10, 12, 34, 47].

Біодоступність холестерину їжі становить у 
середньому 60 %. Значно більша його частина 
синтезується в організмі — до 80 %. Установлено 
взаємозв’язок між надходженням ХС з їжею та 
його утворенням в організмі [1, 9, 11].

Важливе значення органів травлення у пато-
генезі атеросклерозу виявлено у низці сучасних 
робіт. Показано, що висока концентрація ліпо-
протеїнів високої густини (ЛПВГ) у сироватці 
крові втрачає захисний ефект від ішемічної хво-
роби серця у чоловіків за наявності підвищеного 
вмісту в крові печінкових ферментів — трансамі-
наз і -глутатіонтранспептидази (ГГТП). У пе-
чінці ХС ЛПВГ є попередником для синтезу 
жовчних кислот як одного з найважливіших 
шляхів метаболізму ХС. Таким чином, проблема 

атеросклерозу пов’язана з органами травлення, 
насамперед з печінкою та кишечником. Однак на 
практиці мало уваги приділяється стану шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ) у хворих з ДЛ, 
хоча у більшості з них на тлі порушень ліпідного 
обміну виявляють патологію системи травлення 
[21, 24, 26].

Відомо, що в регуляції ліпідного обміну важ-
ливе значення має підтримання якісного та кіль-
кісного складу мікрофлори кишечника, оскіль-
ки, за даними літератури, її порушення трапля-
ється у 90 % хворих із серцево-судинними захво-
рюваннями. Надлишковий бактеріальний ріст і 
транслокація кишкової флори призводять до 
активації системної запальної відповіді, по в’я-
заної з патогенезом атеросклерозу [13, 14, 16, 49].

Є багато даних щодо безпосередньої участі ре-
зидентної кишкової мікрофлори у регуляції ме-
таболізму ХС. Так, біфідо- і лактобактерії змен-
шують його всмоктування, переводячи в нероз-
чинний стан. Доведено взаємозв’язок між зміна-
ми кишкового біоценозу та чинниками, асоційо-
ваними з ДЛ (ожиріння, цукровий діабет). У разі 
надлишкового бактеріального росту підвищу-
ється активність системного запалення (у відпо-
відь на збільшення антигенної стимуляції), яке 
може сприяти деструкції B-клітин підшлункової 
залози і призвести до розвитку цукрового діабе-
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ту, одного з чинників розвитку вторинної ДЛ. 
Таким чином, у підтримці гомеостазу кишкова 
мікрофлора відіграє таку саму важливу роль, як і 
життєво важливі органи [6, 7, 12].

Ще в 2001 р. Карнейро де Мура запропонував 
теорію щодо порушення мікробного гомеостазу 
в товстій кишці як одного зі шляхів реалізації 
порушень ліпідного метаболізму. Зниження де-
токсикаційної функції мікрофлори кишечника 
впливає на функції печінки, зокрема на метабо-
лізм ХС, оскільки посилене розмноження в клу-
бової кишці бактерій, які володіють підвищеною 
декон’югувальною активністю (насамперед ана-
еробів), призводить до підвищеного зворотного 
всмоктування жовчних кислот  (до 100 %) і, як 
наслідок, — до зниження синтезу жовчних кис-
лот у гепатоцитах та збільшення концентрації 
ХС у крові [19, 24, 26, 33]. У зв’язку з тим, що 
при зазначеному стані ХС менше використову-
ється для синтезу жовчних кислот як субстрату 
для вироблення ліпопротеїдів печінкою, вини-
кає ДЛ. Унаслідок майже 100 % усмоктування 
жовчних кислот у тонкому кишечнику різко 
зменшується їх надходження в товстий кишеч-
ник, що призводить до різних дисметаболічних 
порушень, зокрема до зниження мікробної 
трансформації ХС. У цьому контексті форму-
вання та прогресування ДЛ необхідно розгляда-
ти у тісному взаємо зв’язку з мікрофлорою ШКТ. 
У хворих з дисбіозом у кров надходить підвище-
на кількість ендотоксину, який виробляє грам-
негативна мікрофлора і для зв’язування якого 
використовуються антиатерогенні ЛПВГ. Висо-
кий рівень ендотоксинемії призводить до акти-
вації перекисного окиснення ліпідів та окисного 
стресу, що спричиняє прогресування порушень 
ліпідного обміну [9, 15, 41, 45].

Доведено, що пробіотичні мікроорганізми 
мік рофлори кишечника — це важливий метабо-
лічний та регуляторний орган, який спільно з 
органами і клітинами господаря бере участь у 
підтримці гомеостазу ХС та розвитку гіперхо-
лестеринемії [6, 12].

Патогенез гіперхолестеринемії є таким. Коли 
навантаження екзогенним ХС перевищує ком-
пенсаторні можливості регуляторних механіз-
мів, в організмі підвищується синтез ХС кліти-
нами органів і тканин господаря, порушується 
транзит екзогенного та ендогенного ХС по ШКТ 
і змінюється абсорбція ХС та його похідних з ки-
шечника. Як наслідок, порушується трансфор-
мація ХС у жовчні кислоти і стероїдні гормони, а 
також деструкція стеринів до кінцевих продук-
тів. Це супроводжується посиленим синтезом 
ХС мікроорганізмами і порушенням процесів 

його включення в мембрани клітин організму та 
мікроорганізмів [15, 19, 27, 30].

Клітини кишечника не лише синтезують ХС, а 
і продукують сполуки, котрі регулюють його 
синтез у печінці. Ці сполуки (переважно білко-
вої природи) діють на клітинний синтез ХС як 
прямо, так і опосередковано, впливаючи на утво-
рення в печінці жовчних кислот [42].

Зменшення в просвіті кишкового тракту ХС і 
жовчних кислот індукує утворення особливих 
речовин, які через портальну циркуляцію стиму-
люють печінковий холестериногенез або пере-
творення ХС на інші біологічно активні стерини, 
насамперед жовчні кислоти [1, 7].

Кишкові мікроорганізми, виявляючи протео-
літичну, гідролітичну та іншу біохімічну актив-
ність, здатні або модифікувати синтез регуля-
торних сполук, або їх деградацію, тим самим 
змінюючи утворення в печінці ХС і жовчних 
кислот [3, 11].

Мікроорганізми метаболізують ХС, який на-
дійшов у товсту кишку, в копростанол, а далі — в 
копростанон. Утворені в результаті бродіння 
ацетат і пропіонат, усмоктавшись у кров і досяг-
нувши печінки, можуть впливати на синтез ХС. 
Зокрема показано, що ацетат стимулює його 
синтез, а пропіонат — гальмує. Третій шлях 
впливу мікрофлори на обмін ліпідів у макроор-
ганізмі пов’язаний зі здатністю бактерій метабо-
лізувати жовчні кислоти, зокрема холеву. 
Кон’югована холева кислота, яка не всмокталася 
в дистальних відділах клубової кишки, у товстій 
кишці піддається декон’юнгації мікробною холе-
гліцингідролазою і дегідроксилюванню за учас-
тю 7- -дегідроксилази [16, 23]. Цей процес сти-
мулюється при підвищенні величини рН у ки-
шечнику. Новоутворена деоксихолева кислота 
зв’язується з харчовими волокнами і виводиться 
з організму. При підвищенні величини рН деок-
сихолева кислота іонізується і добре всмокту-
ється в товстій кишці, а при зменшенні — виво-
диться. Всмоктування деоксихолевої кислоти не 
лише забезпечує поповнення пулу жовчних кис-
лот в організмі, а і є важливим чинником стиму-
лювання синтезу ХС. Підвищення величини рН 
у товстій кишці, яке може бути пов’язане з різни-
ми етіологічними чинниками, призводить до 
збільшення активності ферментів, які каталізу-
ють синтез деоксихолевої кислоти, підвищують 
її розчинність і всмоктування, що призводить до 
підвищення в крові рівня жовчних кислот, ХС і 
тригліцеридів. Однією з причин збільшення ве-
личини рН може бути дефіцит пребіотичних 
компонентів у раціоні, що порушує ріст нор-
мальної мікрофлори, зокрема біфідо- і лактобак-
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терій [25, 27, 37, 40]. Так, біфідобактерії зменшу-
ють вихід ХС з гепатоцитів за рахунок інгібуван-
ня активності гідрокси-метилглутарил-коензим-
А-редуктази — ключового ферменту біосинтезу 
ХС. Деякі штами кишкових стрептококів підси-
люють катаболізм ХС у жовчні кислоти. Різні 
компоненти мікробної клітини (ендотоксин, му-
рамідипептиди, зимозан), -інтерферон та інші 
сполуки мікробного походження або синтез яких 
пов’язаний з мікроорганізмами, здатні індукува-
ти підвищену продукцію ХС у різних клітинах 
макроорганізму, особливо в осіб, схильних до гі-
перхолестеринемії [6, 14, 21, 25, 27, 30].

Первинним місцем модифікації молекули ХС 
є сліпа кишка, що доведено повним зникненням 
копростанолу після її видалення. Підтверджен-
ня ролі мікрофлори в гомеостазі сироваткового 
ХС отримано під час операції парціального ілео-
шунтування. Кишкова мікрофлора, збагачена 
пробіотичними мікроорганізмами, не лише руй-
нує, а і синтезує ХС. Інтенсивність синтезу за-
лежить від ступеня колонізації організму мікроб-
ними штамами [30, 42].

Зміна ліпідного складу крові завжди відзнача-
ється на тлі глибоких мікроекологічних пору-
шень у кишечнику. Вони виявляються у вигляді 
підвищеної кількості аеробів, гемолітичних 
кишкових паличок, стафілококів, грибів з одно-
часним зниженням у калі кількості лакто- та бі-
фідобактерій [8, 10, 26, 27].

Численними дослідженнями доведено вплив 
антибіотиків на метаболізм ХС. Антибіотики, 
які діють переважно на грампозитивну мікро-
флору, більшою мірою впливають на трансфор-
мацію ХС у копростанол [27, 32, 45].

Як зазначено вище, головним попередником 
ендогенного ХС є ацетат, його утворення знач-
ною мірою пов’язане з ферментацією анаероба-
ми вуглецевовмісних бактерій. Внаслідок анае-
робної ферментації вуглеводів і жирів у товсто-
му кишечнику пропіонат здатний знижувати 
рівень ХС у сироватці крові за рахунок інгібу-
вання синтезу цього стеролу гепатоцитами [9, 
19, 30].

Будь-які втручання, які впливають на склад 
анаеробних бактерій, змінюють пул ацетату, про-
піонату та інших летких жирних кислот в орга-
нізмі господаря і, як наслідок, — кількість синте-
зованого клітинами ХС [24, 40, 43].

Окрім печінки, важливим джерелом ендоген-
ного ХС є клітини ворсинок кишечника. Бакте-
рії, наявні у ШКТ, істотно впливають на швид-
кість оновлення кишкового епітелію і, відповід-
но, також регулюють утворення ендогенного ХС. 
Вміст ХС у сироватці крові залежить від вираже-

ності його абсорбції з кишечника. Остання по-
в’язана зі швидкістю транзиту нейтральних сте-
ринів крізь кишечник, з концентрацією в кишко-
вому вмісті іонів (насамперед іонів кальцію), на-
явністю і ступенем спорідненості рецепторів ки-
шечника до ліпопротеїнів або мікроорганізмів, 
які беруть участь у трансформації ХС [7, 19]. 
Кишкові мікроорганізми, впливаючи на зазначе-
ні функції, беруть участь у регуляції концентра-
ції ХС у сироватці крові та печінці [23, 37].

Багато кишкових бактерій активно декон’ю-
гують жовчні кислоти. Вільні жовчні кислоти 
зменшують абсорбцію з кишечника ХС. Залеж-
но від кількісного вмісту у просвіті кишечника 
летких жирних кислот, утворених бактеріями 
при анаеробному метаболізмі вуглеводів, жирів, 
абсорбція катіонів кальцію, магнію і цинку змі-
нюється в широкому діапазоні, що відбивається 
на рівні ХС у крові [8, 15, 30, 43].

Тривалий час вважали, що основним шляхом 
перетворення ХС в організмі є його окиснення 
(як циклічного ядра, так і бічних ланцюгів), яке 
каталізує цитохром Р-450 клітин господаря. Ка-
таболізм ХС здійснюється також ферментними 
системами численних мікроорганізмів, швид-
кість і глибина мікробної трансформації зале-
жить від кількісного та якісного складу аеробних 
і анаеробних бактерій, ступеня анаеробіозу, дже-
рела вуглецю, концентрації в кишковому вмісті 
жовчі, антимікробних агентів і багатьох інших 
чинників. При цьому редукція ХС гідрогеназ-
ною системою бактерій товстої кишки відбува-
ється з утворенням не лише копростанолу, а й 
інших нейтральних стеринів, які не абсорбують-
ся [1, 3, 8, 19, 23].

Розглядаючи роль мікроорганізмів у регуляції 
пулу ХС в організмі, необхідно мати на увазі, що 
кишкові та інші бактерії здатні спричиняти де-
струкцію та трансформацію жовчних кислот і 
стероїдних гормонів. Завдяки тісному метабо-
лічному взаємозв’язку стероїдів цих трьох груп 
(ХС, жовчних кислот і стероїдних гормонів), 
зміна концент рації однієї з цих сполук індукує 
або інгібує синтез ХС [32, 40].

ХС входить до складу мембран не лише мак-
роорганізму, а й бактерій. Залежно від їх видово-
го та кількісного складу в організмі господаря 
кількість ХС, яка зв’язується мікроорганізмами, 
є різною. Це відбивається на пулі вільного ХС у 
сироватці крові [27, 45].

Деякі бактерії мають здатність повністю де-
структуризувати ХС завдяки ферментативним 
системам. Перетворення ХС на воду і вуглекис-
лий газ відбувається з утворенням близько 
17 проміжних метаболітів. Іншим варіантом де-



79СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ   |    № 5 (85) • 2015

ОГЛЯДИ

градації ХС є утворення оцтової та пропіонової 
кислот. Експериментально показано, що ці кис-
лоти інгібують синтез ХС у печінці. Багато аеро-
бів здатні руйнувати лише бічні ланцюги моле-
кули ХС, тоді як інші лише деградують проміжні 
продукти метаболізму ХС. При цьому досягаєть-
ся до 93 % деградації стероїду. У деяких випадках 
мікроорганізми утворюють з’єднання, модифі-
кують синтез стероїдів, а також є носіями генів, 
які кодують продукцію холестериноксидази [6, 
8, 15, 16, 21].

На прикладі дослідження близько 5 тис. штамів 
кишкових паличок було встановлено, що здат-
ність руйнувати ХС мали 40 % бактерій, модифі-
кувати його — 28 %, синтезувати — 32 % [3, 7].

Мікроорганізми, які зв’язують ХС, сорбують 
різні жирні кислоти (пальмітинову, олеїнову 
та ін.). Багато бактерій здатні асимілювати ХС за 
наявності жовчі при нижчих значеннях рН середо-
вища (< 6). Кон’юговані та некон’юговані жовч ні 
кислоти різним способом впливали на процес 
асиміляції ХС біфідобактеріями [13, 23, 24, 26].

Відомо, що харчові волокна здатні знижувати 
рівень ХС у крові при змішуванні з жовчними 
кислотами в кишечнику, запобігаючи його аб-
сорбції. В подальшому харчові волокна разом з 
жовчними  кислотами виводяться з організму. 
Внаслідок посиленого синтезу в печінці жовч-
них кислот відбувається зниження рівня ХС у 
крові. Харчові волокна створюють велику додат-
кову поверхню, крім поверхні слизової оболонки 
кишечника, до якої фіксуються бактерії [1, 2, 6, 
12, 14, 24, 36].

Після адгезії на харчові волокна протягом ко-
роткого часу відбувається формування мікроко-
лоній, а в подальшому — біоплівки, внаслідок 
чого зростає метаболічна і, зокрема, холестерин-
метаболізувальна активність мікробіоти. Той 
факт, що харчові волокна, згідно з клінічними 
спостереженнями, створюють сприятливий 
ефект при різних захворюваннях, доводить, що 
на волокнах, які не перетравлюються, фіксують-
ся мікроорганізми, які визначають оптимальну 
кишкову екологію для господаря [2, 12, 23].

У проведених рандомізованих, плацебоконт-
рольованих дослідженнях чоловіків було пока-
зано, що додавання до раціону пробіотиків про-
тягом кількох тижнів сприяло достовірному 
зниженню в крові рівня ліпопротеїнів низької 
густини (ЛПНГ) і фібриногену. У групі курців 
застосування пробіотикотерапії значно зменшу-
вало рівень фібриногену, інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) і 
маркерів ліпідного окисного стресу. Вважається, 
що цей позитивний ефект пов’язаний з продук-
цією пропіонової кислоти шляхом бактерійної 

ферментації рослинних волокон (пропіонова 
кислота (зокрема пропіонат — похідна цієї кис-
лоти) є невід’ємним продуктом метаболізму 
пропіоновокислих бактерій, які входять до скла-
ду пробіотиків) [9, 12, 21, 26, 32].

Пропіонат виробляється природним шляхом 
у кишечнику, а харчові волокна ферментуються 
мікроорганізмами (пропіоновокислими бактері-
ями). Утворений у товстому кишечнику при ана-
еробній ферментації вуглеводів і жирів пропіо-
нат здатний знижувати рівень ХС у сироватці 
крові за рахунок інгібування синтезу цього сте-
ролу гепатоцитами [19].

Ураховуючи сукупність етіологічних чинни-
ків виникнення ДЛ, пов’язаних із ШКТ, акту-
альним залишається пошук маркера змін ліпід-
ного складу крові, пов’язаного із системою трав-
лення. З’являється дедалі більше робіт, в яких 
демонструється взаємозв’язок ДЛ з порушення-
ми мікробного складу кишкової мікрофлори, 
синдромом надмірного бактерійного росту, жи-
ровою хворобою печінки, жовчнокам’яною хво-
робою та холестерозом жовчного міхура [6, 9, 10, 
13, 15, 19, 21, 32].

Згідно з даними літератури, є певні форми лі-
попротеїдів та їх попередники, які беруть участь 
у розвитку ДЛ та метаболізуються за участю 
ШКТ. Це насамперед аполіпопротеїн В (апо-В), 
основний білок усіх ліпопротеїнів, окрім ЛПВГ, 
який має дві форми. Найпоширеніша — апо-В100, 
котру виявляють у ліпопротеїнах, які синтезу-
ються в печінці. Друга форма — апо-В48, котра 
синтезується в тонкому кишечнику. Апо-В100 
має меншу молекулярну масу і виявляється пе-
реважно в хіломікронах, ліпопротеїнів дуже 
низької густини (ЛПДНГ)  і ЛПНГ, тоді як 
апо-В48 — лише в хіломікронах. Апо-В48 закодо-
ваний в тому самому гені, що і апо-В100. У ки-
шечнику в результаті посттранскрипційних пере-
творень зчитується послідовність м-РНК, яка 
кодує лише 48 % від довжини білка В-100, тому 
цей білок називається апоВ-48 [2, 16, 38, 41].

Як відомо, склад ліпопротеїнів у крові значно 
змінюється протягом доби. У період абсорбції 
(особливо при вживанні жирної їжі) у крові 
з’являються хіломікрони. Багата на вуглеводи 
їжа сприяє утворенню ЛПДНГ, оскілки ці ліпо-
протеїни транспортують жири, синтезовані в пе-
чінці з вуглеводів. У постабсорбційний період і 
при голодуванні в крові наявні лише ЛПНГ і 
ЛПВГ, основна функція яких полягає в транс-
порті холестеролу. Хіломікрони мають досить 
великий розмір, тому після прийому жирної їжі 
плазма крові набуває опалесцентного, схожого 
на молоко, кольору. Хіломікрони транспортують 
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жир до різних тканин, де він утилізується, тому 
концентрація хіломікронів у крові поступово 
знижується, і плазма знову стає прозорою. Хіло-
мікрони зникають з крові протягом кількох го-
дин [10, 19, 21, 34, 42].

Синтез апо-В і його включення в хіломікрони 
і ЛПДНГ мають важливе значення для форму-
вання та надходження в циркуляцію ліпопротеї-
нів, що підвищує розчинність і транспорт ХС та 
призводить до його відкладання в стінках арте-
рій. Крім того, апо-В відіграє провідну роль у ме-
ханізмах розпізнавання і зв’язування ЛПНГ спе-
цифічними рецепторами клітинних мембран, які 
наявні в усіх клітинах організму, крім клітин 
нервової системи та еритроцитів [9, 12, 15, 27].

При рідкісному спадковому захворюванні — 
дефекті гена апо-В — порушується синтез білків 
апоВ-100 у печінці і апоВ-48 у кишечнику. Вна-
слідок цього в клітинах слизової оболонки ки-
шечника не формуються хіломікрони, а в печін-
ці — ЛПДНГ. У клітинах цих органів накопичу-
ються краплі жиру [1, 3, 11, 19, 27].

За даними багатьох досліджень, апо-В є кра-
щим маркером порівняно з ЛПНГ для оцінки ри-
зику атеросклерозу коронарних судин. Вимірю-
вання рівня апо-В дає змогу виявити хворих, у 
яких при нормальній концентрації холестеролу — 
ЛПВГ підвищений ризик виникнення серцево-
судинних захворювань. При оцінці ризику вико-
ристовують величину співвідношення «апо-В/
апо-А1» (підвищення ризику хвороб коронарних 
судин спостерігається при значеннях, більших за 
0,9 у чоловіків і за 0,8 у жінок) [6, 16, 26].

Генетичні дефекти будь-якого з білків, які бе-
руть участь у метаболізмі хіломікронів, призво-
дять до розвитку сімейної гіперхіломікроне-
мії — гиперліпопротеїнемії типу I. У таких хво-
рих у постабсорбційний період концентрація 
триацилгліцеролів є підвищеною (більше ніж 
200 мг/дл), плазма крові нагадує молоко і за 
температури, нижчої за +4 °С, у ній з’являються 
білі пластівці жиру [9, 10].

Апо-В слід розглядати як достовірний маркер 
атеросклерозу, оскільки він утворюється в орга-
нізмі, а не надходить, як ХС, з їжею. Отже, якщо 
у людини первинно низький рівень апо-В, то ХС 
менше надходитиме з кишечника в кров, при ви-
сокій концентрації апо-В — навпаки, що може 
свідчити про потенційний ризик виникнення 
атеросклерозу [32, 45].

Нині активно обговорюється ймовірність роз-
робки препаратів, так званих інгібіторів апо-В. 
Проведено дослідження ефективності препарату 

езетиміб, який знижує всмоктування ХС у тон-
кому кишечнику. Перевагою цього препарату є 
те, що він метаболізується не в печінці, оскільки 
не виявлено його метаболітів у гепатоцитах. Езе-
тиміб стимулює зворотне всмоктування ХС, що 
знижує його рівень у крові [43, 45].

Нещодавно проведено низку досліджень щодо 
впливу кишкової мікрофлори на гомеостаз орга-
нізму в цілому та на окремі органи. Запропонова-
но теорію, згідно з якою триметиламін-N-оксид 
(ТМАО), котрий виробляється мікрофлорою ки-
шечника і метаболізується печінкою, може прово-
кувати розвиток атеросклерозу. Цікавим є те, що 
субстратом для нього є два компоненти — фосфа-
тидилхолін/холін та L-карнітин [5, 31, 38, 41]. Це 
дало підставу для рекомендації зменшити кіль-
кість червоного м’яса в раціоні хворих на атеро-
склероз, оскільки в ньому у великій кількості міс-
тяться зазначені компоненти. Є багато дослід-
жень, в яких доведено роль L-карнітину як важ-
ливого чинника профілактики атеросклеротич-
ного ураження судин завдяки підвищенню мета-
болізму жирних кислот і глюкози в серцевому 
м’язі та інших м’язах. Також суперечливим є той 
факт, що рибу, в якій міститься велика кількість 
ТМАО, протягом багатьох років рекомендують 
вживати в їжу хворим з високим ступенем кардіо-
васкулярного ризику [5, 14, 18, 20, 23, 31, 35, 44].

Останнім часом проведено низку молекуляр-
но-генетичних досліджень, зокрема проект 
 MetaHIT, спрямований на пошук маркерів киш-
кової мікрофлори, зміни функцій і складу якої 
впливають на перебіг метаболічних процесів в 
організмі, зокрема змінюють ліпідний склад кро-
ві. Згідно з отриманими даними основу кишко-
вої мікрофлори людини становлять близько 150 
видів бактерій, наявних одночасно. Переважан-
ня певного виду залежить від генетичних, гео-
графічних, етнічних та інших чинників. Кожна 
людина має унікальну, лише їй притаманну мі-
крофлору, що пов’язана з раціоном харчування, 
складом сім’ї, наявністю захворювань, регіоном 
проживання та іншими чинниками [3, 9, 14, 21, 
26, 27, 32, 40, 43].

У 2012 р. розпочато ще один проект — 
 METACARDIS, завданнями якого є виявлення 
біомаркерів мікробіоти кишечника, котрі впли-
вають на рівень ХС, а також проведення молеку-
лярного фенотипування для деталізації клініч-
них даних, створення нової комп’ютерної програ-
ми для інтеграції даних щодо довкілля і способу 
життя конкретного пацієнта з клінічною і біоло-
гічною інформацією [10, 12, 21, 27, 30, 44, 45].
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Роль нарушений кишечного микробиоценоза  
в развитии гиперхолестеринемии
Рассмотрена роль кишечной микробиоты в развитии дислипидемических нарушений и атеросклероза. 
Обоснован патогенетический механизм участия кишечника в нарушениях липидного обмена. Проана-
лизированы данные исследований, посвященных роли нарушений количественного и качественного 
состава микрофлоры кишечника в развитии дисметаболических процессов в организме, в частности 
дислипидемии и гиперхолестеринемии. Освещены возможные факторы риска и маркеры наличия нару-
шений липидограммы, связанные с микрофлорой кишечника. Приведены данные последних исследова-
ний, посвященных поиску диетических рекомендаций и методов медикаментозной коррекции дисли-
пидемии путем улучшения состояния и состава микробиоты кишечника.

Ключевые слова: дислипидемия, атеросклероз, гиперхолестеринемия, аполипопротеины, микрофло-
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The role of intestinal microbiocenosis disturbance  
in the development of hypercholesterolemia
The authors gave considerations for the importance and role of the gut microbiota in the development of dys-
lipidemia and atherosclerosis. The pathogenic mechanism of participation of intestinal disorders in lipid metab-
olism disorders was represented. The analysis has been performed for the data from studies on the role of quan-
titative and qualitative violations of intestinal microflora composition in the development dysmetabolic pro-
cesses in the body, in particular, dyslipidemia and hypercholesterolemia. The possible risk factors and markers of 
lipidogram were elucidated, and violations related to intestinal microflora. The data presented of the recent 
studies and works aimed on the search for methods for dietary recommendations and medical correction of 
dyslipidemia, by improving the condition and the composition of the intestinal microbiota.
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