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Актуальність дослідження. Синдром подразненої кишки (СПК) вва-
жається найбільш поширеним захворюванням, частота якого сягає 
20% населення. Він часто поєднується з ожирінням. Важливу роль у 
розвитку обох патологій відіграє порушення мікробіома товстої кишки.
Мета дослідження-вивчити характер змін мікрофлори товстої кишки 
у хворих на СПК із закрепами (СПКз) і їх розвитку на тлі ожиріння і 
зіставити отримані результати з показниками ліпідного спектра крові.
Матеріал і методи. Обстежено 32 хворих на СПКз на тлі ожиріння, 
28 - на СПКз без іншої патології і 18 здорових осіб. Усім проведено 
вивчення видового і кількісного складу мікрофлори бактеріологічними 
методами, а показників ліпідного складу крові – ферментно-колориме-
тричними методами на аналітичній модульній тест-системі Соваs 
6000 фірми Roche Dsagnostics (Швейцарія ).
Результати. Встановлено, що як при СПКз, так і розвитку його на 
тлі ожиріння відзначається зниження рівня біфідумбактерій в тов-
стокишковому мікробіомі на 13,0 і 14,1%, а лактобактерій – на 11,8 і 
49,7%, відповідно. У хворих з такою поєднаною патологією підвищена 
кількість клостридій, що відносяться до класу фірмікутес,  порівняно 
зі здоровими в 1,89 та 1,95 раза.Одночасно в них встановлено підви-
щений рівень St. Aureus в 1,2 та 4,3 раза та кишкової палички – в 1,5 і 
1,9 раза. При СПКз і його поєднанні з ожирінням встановлено також 
підвищення кількості Enterobacter cloacea та   aeurogenes. Встановлені 
прямі кореляційні зв’язки між підвищеним  рівнем у кишковому мікробі-
омі клостридій та St. aureus і концентрації холестеролу ліпопротеїдів 
низької щільності та рівнем тригліцеридів.
Висновок. У хворих на синдром подразненої кишки із закрепами та 
його поєднанні з ожирінням має місце зниження рівня біфідо- і лакто-
бактерій, зростання кількості клостридій, золотистого стафілокока, 
кишкової палички, грибів роду кандида та ентеробактерій. Встанов-
лено кореляційні зв’язки між підвищеним у мікробному спектрі рівнем 
клостридій, золотистого стафілокока та холестеролу ліпопротеїдів 
низької щільності і тригліцеридів свідчить про можливу роль мікро-
організмів у регуляції ліпідного спектра крові.
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Актуальность исследования. Синдром раздраженной кишки (СРК) 
считается наиболее распространенным заболеванием, частота ко-
торого достигает 20% населения. Он часто сочетается с ожирением. 
Важную роль в развитии обеих патологий играет нарушение микро-
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биома толстой кишки.
Цель исследования - изучить характер изменений микрофлоры тол-
стой кишки у больных СРК с запорами(СРКз) и их развития на фоне 
ожирения и сопоставить полученные результаты с показателями 
липидного спектра крови.
Материал и методы. Обследовано 32 больных СРКз на фоне ожирения, 
28 - на СРКз без сопутствующей  патологии и 18 здоровых лиц. Всем 
проведено изучение видового и количественного состава микрофлоры 
бактериологическими методами и показателей липидного состава крови 
- ферментно-колориметрическим методом на аналитической модульной 
тест-системе Соваs 6000 фирмы Roche Dsagnostics (Швейцария).
Результаты. Установлено, что как при СРКз, так и при его развитии 
на фоне ожирения отмечается снижение уровня бифидобактерий в 
толстокишечном микробиоме на 13,0 и 14,1%, а лактобактерий - на 
11,8 и 49,7%, соответственно. У больных с такой сочетанной патоло-
гией также повышено количество клостридий, относящихся к классу 
фирмикутес, по сравнению со здоровыми в 1,89 и 1,95 раз. Одновременно 
в них установлен повышенный уровень St. Aureus в 1,2 и 4,3 раза и ки-
шечной палочки - в 1,5 и 1,9 раз. При СРКз и его сочетании с ожирением 
также диагностировано увеличение количества Enterobacter cloacea 
и aeurogenes. Установлены прямые корреляционные связи между по-
вышенным уровнем в кишечном микробиоме клостридий и St. aureus и 
концентрации холестерина липопротеидов низкой плотности и уровнем 
триглицеридов.
Выводы. У больных с синдром раздраженной кишки с запорами и его 
сочетании с ожирением имеет место снижение уровня бифидо- и лак-
тобактерий, рост количества клостридий, золотистого стафилококка, 
кишечной палочки, грибов рода кандида и энтеробактерий. Установлены 
корреляционные связи между повышенным в микробном спектре уровнем 
клостридий, золотистого стафилококка и холестерина липопротеидов 
низкой плотности и триглицеридов, что свидетельствует о возможной 
роли микроорганизмов в регуляции липидного спектра крови.
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Relevance of research. Irritable bowel syndrome (IBS) is considered the most 
common disease, the frequency of which reaches 20% of the population. It 
is often combined with obesity. An important role in the development of both 
pathologies is the disturbance of the colonic microbiota.
The purpose of the study is to investigate the nature of changes in the colon 
microflora in patients with IBS with constipation (IBSc) and their development 
on the background of obesity and to compare the results with the parameters 
of the lipid blood spectrum.
Material and methods. We examined 32 patients with IBS on the background 
of obesity, 28 – with IBS without any other pathology and 18 healthy persons. 
All individuals were examined for the species and quantitative composition of 
the microflora by bacteriological methods, and the lipid profile of the blood 
by means of enzyme-colorimetric methods on the analytical modular test 
system Sovas 6000 from Roche Diagnostics firm (Switzerland).
Results. It was established that both at IBSc and IBSc on the background of 
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obesity there is a decrease in the level of bifidobacteria in the colonic micro-
biota by 13.0 and 14.1%, and lactobacillus - by 11.8 and 49.7%, respectively. 
In patients with this combined pathology, 1.89 and 1.95 times increased the 
number of clostridia that belong to the class of Firmicutes compared with 
healthy ones. At the same time, they have an elevated in 1,2 and 4,3 times 
level of St. Aureus and in 1,5 and 1,9 times E. coli. Increasing the number 
of Enterobacter cloacea and aeurogenes has also been established in IBSc 
and in combination with obesity. There are established direct correlational 
relationships between elevated levels in the intestinal microorganism of 
clostridium and St. aureus, and low density lipoprotein cholesterol concen-
tration and triglyceride levels.
Conclusion. In patients with IBSc and its combination with obesity, there is 
a decrease in the level of bifido- and lactobacilli, an increase in the number 
of Clostridia, Staphylococcus aureus, E. coli, Candida and Enterobacteria. 
Correlation relationships between microbial spectrum with Clostridium, Staph-
ylococcus aureus and cholesterol of low density lipoprotein and triglycerides 
have been established, indicating the possible role of microorganisms in 
regulation of the lipid blood spectrum.

Вступ. Синдром подразненої кишки (СПК) вва-
жається одним із найбільш поширених захворювань 
шлунково-кишкового тракту та діагностується в се-
редньому у 20% населення розвинутих країн, коли-
ваючись в окремих популяціях від 9 до 48%. Це, ймо-
вірно, зв’язано з використанням різних діагностичних 
критеріїв, а також підходами до вибору популяцій, 
включенням чи виключенням супутніх розладів, з 
расовими, культурними, соціально-економічними 
особливостями, доступністю медичної допомоги та 
сучасних методів дослідження [1].

Згідно з Римськими критеріями IV СПК — функ-
ціональний розлад кишечнику, що проявляється ре-
цидивними болями в животі, які виникають не рідше 
одного разу на тиждень, зв’язаними з дефекацією, 
змінами частоти і форми випорожнень, а такі прояви 
повинні відзначатися у хворого останні три місяці 
при загальній тривалості не менше шести місяців [2]. 
Залежно від консистенції випорожнень, характеру 
болю в животі, поряд із поширеністю і вираженістю 
здуття живота, пацієнти із СПК діляться на три під-
типи: з перевагою закрепів (IBS-C), діареї (IBS-D), 
змішану форму з чергуванням закрепів і діареї. СПК 
найчастіше трапляється в людей працездатного віку, 
а велика кількість різноманітних скарг, динаміка клі-
нічних симптомів у одного і того ж хворого протягом 
декількох років спостереження нерідко призводить 
до призначення значної кількості препаратів [3]. За-
стосування дороговартістних, не завжди обґрунтова-
них досліджень та частих госпіталізацій впливають 
на прямі і опосередковані витрати, які в розвинених 
країнах сягають до 20 мільйонів доларів за рік, а що-
річні — 7–10 тисяч доларів на пацієнта [4]

СПК із закрепами часто поєднується з ожирінням 
[5]. За результатами досліджень [6] з використанням 
методу оцінювання шансів ймовірність появи закрепів 
на тлі ожиріння дорівнює 1,83.

Причини розвитку СПК залишаються недостат-
ньо з’ясованими, а серед них важлива роль належить 
генетичній схильності, гіперчутливості вісцеральних 
сенсорних аферентних волокон на певні продукти 
харчування, перенесеним бактеріальним гастроентери-
том у минулому, стресу, аномальній рухомості кишки, 
запаленню низької інтенсивності, змінам кишкового 
мікробіома [7]. Оснoвним же патофізіологічним меха-
нізмом у формуванні клінічних проявів СПК є пору-
шення нейрогуморальної регуляції в системі головний 
мозок-кишечник, що проявляються вісцеральною 
гіперчутливістю і змінами моторики товстої кишки 
[8]. Розвиток запалення низької інтенсивності з гіпер-
плазією ентерохромафінних клітин і гіперпродукцією 
серотоніну, панкреатичного пептиду YY, гістаміну й 
інших біологічно активних речовин та інфільтрація 
слизової оболонки товстої кишки імунокомпетентними 
клітинами, одночасно супроводжуються якісними і 
кількісними змінами мікрофлори.

Роль порушень у мікробіомі кишечнику доказана 
в розвитку постінфекційного СПК з діареєю [9]. При 
цьому відзначається переважання умовно-патогенних 
мікроорганізмів та їх асоціацій, зростання кількості 
бактерій типу Firmicutes, а останні є джерелом про-
дукування серинових протеаз, що відіграють важливу 
роль у патогенезі СПК [10]. У той же час відзначається 
зниження кількості Lactobacilus i Bifidumbacterium, 
Bacteroides у порівнянні зі здоровими [11]. Одночасно 
при СПКз зростає кількість ентерохромафінних клітин 
та знижується частота і функціональна активність 
ВІП- і мотилінпродукуючих клітин [12]. Дані щодо 
змін складу мікробіоти при СПКз нечисленні та су-
перечливі [13].

Що стосується ожиріння, то воно асоціюється зі 
зростанням частки фірмікутів та зниженням кількості 
бактероїдів [14]. Змінам мікробіома товстої кишки при 
поєднанні СПКз і ожиріння можуть сприяти постій-
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ниому стресу, який властивий хворим з надмірною 
масою тіла, що змінює склад мікрофлори товстої 
кишки. У результаті життєдіяльності надмірної кіль-
кості бактерій будь-якого роду в товстій кишці можуть 
накопичуватися їх метаболіти, вільні жовчні кисло-
ти, наслідком чого є розлади її рухової, секреторної 
функцій, порушення гідролізу поживних речовин та 
токсичний вплив на колоноцити. Метаболічна актив-
ність мікробіоти кишечнику спрямована не тільки 
на забезпечення власних потреб, але й сприяє за-
лученню калорій їжі для наступного використання 
організмом хазяїна [15]. Це може бути однією з при-
чин зростання маси тіла, у людей, які не вживають 
надмірної кількості їжі.

Дані літератури щодо змін кишкового мікробіома 
більше стосуються СПК з діареєю (СПКд), а дослі-
дження змін мікрофлори при СПКз нечисленні та нео-
днорідні. Так, M. Camirelli [16] встановив при СПКз 
зростання кількості вайлонел та зменшення рівня 
біфідобактерій, у той час як інші дослідники виявили 
при цьому варіанті СПК, поряд з підвищенням кіль-
кості Veillonella, також високий рівень Lactobacillus, 
Raminococeus, Enterobacteria, St.Aureus [17].

Мета дослідження — вивчити характер змін 
мікрофлори товстої кишки у хворих на синдром по-
дразненої кишки із закрепами та його поєднання з 
різного ступеня ожирінням і зіставити отримані дані 
з показниками ліпідного спектра крові.

Матеріал і методи. Обстежено 32 хворих на СПКз 
на фоні різного ступеня ожиріння (у 12 діагностовано 
І ступінь — індекс маси тіла (ІМТ) — 33,0±0,4 кг/м2, 

у 12 — ІІ ст. — ІМТ — 37,9±0,3 кг/м2 та у 8 — ІІІ 
ст. — ІМТ — 42,6±0,3 кг/м2). У 28 пацієнтів СПКз 
проявлявся на фоні нормальної маси тіла. Також об-
стежено 18 здорових осіб. Усі обстежені протягом 
року не приймали антимікробних препаратів. Діагноз 
СПКз встановлювали згідно з Римськими критеріями 
ІV, після виключення симптомів «червоного прапора» 
та результатів ендоскопічного і рентгенологічно-
го обстежень товстої кишки. Середній вік хворих 
на СПКз становив 49,0±2,2 року, а пацієнтів на СПКз 
у поєднанні з ожирінням — 52,1±1,5 року. Усім вклю-
ченим у спостереження виконано бактеріологічне 
дослідження вмісту товстої кишки, отриманого за до-
помогою товстого зонда. Матеріал (5–10 мг) забирали 
стерильною ложечкою та поміщали в стерильні про-
бірки і закривали притертою пробкою. Від моменту 
взяття матеріалу до його посіву не проходило більше 
2 годин. Із отриманого матеріалу (1 г) готувались 
гомогенати з фізіологічним розчином у розведенні 
1:10, з наступними його серійними розведеннями 
1:100, 1:1000, 1:10000, 1:100000. По 1 мл з відповідних 
розведень досліджуваного матеріалу засівали на різні 
селективні живильні середовища (Ендо, Левіна, Са-
буро, Плоскірєва, Блаурококка, молочно-сольовий та 
кров’янистий агар, середовище Вільсон-Блер, агар з 
коліміцином (1 мг) та налідиксовою кислотою (1,5 мг), 
середовище Гіса) [18].

Після інкубації чашок із засівами розраховували 
кількість мікроорганізмів кожного виду в 1 грамі 
досліджуваного матеріалу за формулою:

K=E/(KVn), (1)

Таксони мікробіоти Популяційний рівень (lg КУО/мл)
Здорові,

n=18
Хворі на СПКз,

n=28
Хворі на СПКз і 
ожиріння, n=32

Біфідобактерії 6,61±0,25 5,73±0,20* 5,68±0,13*
Лактобактерії 7,12±0,18 6,28±0,10* 3,58±0,24*◊

Пептострептококи 3,61±0,11 5,60±0,13* 4,69±0,16*◊
Клостридії 1.69±0,17 3,20±0,32* 3,31±0,24*

Кишкова паличка 4,1±0,27 6,50±0,20* 7,91±0,33*◊
Кишкова паличка 

(лактозонегативна)
1,54±0,18 2/58±0,21* 3,55±0,22*◊

St. aureus 1,49±0,42 5,38±1,30* 6,44±0,18*◊
St. epidermidis 2,68±0,43 3,37±0,15* 5,31±0,20*◊

Грибки роду Candida 1,44±0,15 3,00±0,20* 4,26±0,17*◊
Грибки роду  Aspergillus - - 2,75±0,26

Enterobacter cloacae 4,94±0,10 5,97±0,16* 6,72±0,20*◊
Enterobacter aeurodenes 4,08±0,06 5,06±0,12* 6,10±0,37*◊

Таблиця 
Популяційний рівень мікробіоти товстої кишки у хворих на синдром подразненої кишки 

без та у поєднанні з ожирінням

Примітки:*- p<0,05 порівняно зі здоровими
◊ - достовірно між групами СПКз і СПКз +ожиріння
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де K — кількість бактерій, E — сума колоній 
даного виду в усіх використовуваних розведеннях, 
V — об’єм суспензії, що нанесена на чашки Петрі, 
n — ступінь розведення.

В усіх обстежених також визначали маркери лі-
підного спектра крові, серед яких рівень загально-
го холестеролу, холестеролу ліпопротеїдів низької 
та дуже низької і високої щільності, концентрацію 
тригліцеридів ферментно-колориметричним мето-
дом на аналітичній модульній тест-системі Сobas 
6000 Roshe Diagnostics (Швейцарія).

Отримані результати опрацьовували статистично з 
використанням стандартного пакета програм Statistica 
8,0 for Windows та пакета статистичних функцій про-
грами MicroSoft Excel. Вірогідність відмінності між 
залежними і незалежними варіантами оцінювали 
за допомогою t-критерію Стьюдента, а відмінність 
вважали достовірною при p<0,05. Також проводили 
парний факторний кореляційний аналіз з обрахуван-
ням коефіцієнта кореляції Пірсона між окремими 
типами мікрофлори і компонентами ліпідограми.

Результати дослідження та їх обговорення.
Статистичний аналіз отриманих даних показав, що 

у хворих на СПКз популяційний рівень біфідобактерій, 
найважливіших представників роду Actinobacterium — 
знижений на 13,3% (p< 0,05), а при його розвитку 
на тлі ожиріння — на 14,1%, але достовірної різниці 
між групами не встановлено (таблиця). Рівень лак-
тобактерій теж був знижений на 11,8% при СПКз та 
на 49,7% - при його поєднанні з ожирінням, порівняно 
зі здоровими. Окрім того, у хворих з поєднаною пато-
логією відзначене достовірне зниження популяційного 
рівня лактобактерій порівняно з пацієнтами на СПКз.

Отримані дані узгоджуються з результатами до-
сліджень інших авторів [11], хоча зазначені вчені і 
не аналізували цих змін залежно від варіанта СПК. 
Інші же дослідники виявили збільшення популя-
цій Lactobacillus у хворих на СПКз [19]. Здатність 
Lactobacillus полегшувати симптоми СПКз, особливо 
вісцеральний біль, при призначенні пробіотиків, що 
його містять, свідчить про доцільність контролю да-
ного типу мікроорганізмів у кишковій мікробіоті [20].

У хворих на СПКз і його поєднанні з ожирінням 
в мікробіомі товстої кишки зростала кількість кло-
стридій, що відносяться до типу Firmicutes порівняно 
зі здоровим відповідно у 1,89 та у 1,95 раза, за від-
сутності достовірної різниці між групами хворих. На 
думку B.K. Rodino- Janciro et al. [21] надмірна кількість 
Clostridialas або Prevotella продукують метан, підви-
щена концентрація якого в просвіті кишки зв’язана з 
більш повільним транзитом фекальних мас по ній, а 
його підвищений рівень якраз і виявлявся при СПКз 
[22], Також ці бактерії дозволяють організму хворого 
отримувати більше калорій з одного і того ж продукту 
порівняно з іншими мікроорганізмами[23]. Одночасно 
у хворих на СПК у 3,6 раза зростала кількість золо-
тистих стафілококів. A.C. Lundell et al. [24] вважають, 

що золотистий стафілокок може виступати як тригер 
низькоінтенсивного запалення, яке сприяє як розвитку 
СПК, так і, можливо, ожиріння, тим більше, що в 
обстежених нами хворих із поєднанням ожиріння та 
СПКз популяційний рівень St. aureus перевищував 
показники у здорових у 4,3 (p< 0,01), а порівняно з 
хворими на СПКз без надмірної маси тіла - у 1,2 раза 
(p< 0,05). У пацієнтів із СПКз відзначено збільшення в 
культурах фекального матеріалу кількості Еscherichia 
coli в 1,5 раза (p< 0,05) порівняно зі здоровими, а у 
хворих із розвитком СПКз на тлі ожиріння – в 1,9 раза 
(p< 0,05). З обстежених із ожирінням кількість колоній 
кишкових паличок була у 1,2 раза (p< 0,05) вищою, 
ніж при СПКз, як самостійній патології. Збільшення 
рівня факультативних бактерій, серед яких домінували 
ентерококи і кишкова паличка, а також вища кількість 
анаеробних організмів як Сlostridium у хворих на СПК 
виявили і інші дослідники, хоча вони і не уточняють 
при якому з варіантів СПК мали місце такі зміни [25]. 
Також у хворих на СПКз і в пацієнтів з його розвитком 
на тлі ожиріння виявлено достовірне підвищення у 
фекальному мікробіомі кількості грибків роду Candida, 
відповідно, у 2.1 та у 2,95 раза. Одночасно відзначено 
збільшення кількості грибків у хворих з ожирінням 
порівняно з пацієнтами на СПКз без нього у 1,4 раза 
(p< 0,05). В обстежених з поєднаною патологією в 
мікробному спектрі товстої кишки також висівались 
грибки роду Aspergilius за відсутності їх,  як у здоро-
вих, так і в пацієнтів із СПКз без надмірної маси тіла.

У хворих на СПКз та його поєднанні з різного сту-
пеня ожирінням діагностовано достовірне зростання 
Enterobacter cloacae та aeurogenes, відповідно, у 1,2 
і 1,4 (Р1,2<0,05) та у 1,2 і 1,5 раза (Р3,4<0,05). Ці грам-
негативні мікроорганізми контролюють проникність 
мембран, забезпечують захист інших бактерій і екс-
пресії детоксикаційних ферментів [26]. Enterobacter 
cloaceae i Enterobater aerogenes, на думку останніх 
авторів, набули значення як опортуністичні бактерії, 
що належать до сімейства Enterobacteriaceae, часто 
виділяються з різних середовищ людини, a патоло-
гічні механізми та чинники , що сприяють розвитку 
ними захворювань не з’ясовані, хоча вони виявлялись 
у сечі та мокротинні. Деякі автори розглядають E. 
cloaceae в кишковому тракті людини як компенсала 
[27], хоча вони можуть при певних умовах викликати 
внутрішньо-лікарняні інфекції.

Визначення показників ліпідного спектра крові в 
обстежених пацієнтів свідчить про підвищення рівня 
загального холестеролу в 1,2 раза  (до 5,8±0,2 ммоль/л 
(p<0,05) уже при СПКз. При його розвитку на фоні 
ожиріння рівень загального холестеролу перевищу-
вав показники у здорових ( 4,93±0,09ммоль/л )  в 1,5 
раза (7,24±0,18 ммоль/л). Концентрація холестеролу 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) у хворих на 
СПКз дорівнювала 4,17±0,08 ммоль/л, перевищуючи 
показники здорових  (3,49±0,23 ммоль/л) у 1,2 раза 
(р<0,05). У випадках поєднання СПКз і ожиріння рі-
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вень ХЛПНЩ визначався у межах 4,70±0,12 ммоль/л. 
Концентрація холестеролу ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ХЛПВЩ) у хворих на СПКз була в 1,4 раза 
(p<0,05) нижчою  (1,05±0,04 ммоль/л), ніж у здорових 
(1,37±0,08ммоль/л. При поєднаній патології виявлено 
ще значніше зниження рівня ХЛПВЩ - до 0,96±0,07 
ммоль/л (p<0,05). Рівень тригліцеридів у сироватці 
крові при СПКз був у 1,2 раза (1,87±0,05ммоль/л), а 
при поєднанні обох захворювань у 1,4 раза (2,22±0,06 
ммоль/л) вищим, ніж у здорових (1,55±0,09ммоль/л)
(р<0,05).

Виявлені вірогідно більш вираженіші порушення 
показників ліпідограми  можуть бути зумовлені зміна-
ми товстокишкової мікробіоти, за рахунок додаткової 
енергії, що виникає в результаті перетворення під 
впливом мікроорганізмів харчових волокон у корот-
коланцюгові жирні кислоти [28]. Оцінка кореляцій-
них зв’язків між рівнем окремих мікроорганізмів і 
показниками ліпідного спектра крові свідчила про 
прямий зв'язок між підвищеним рівнем клостридій 
і ХЛПНЩ (r =0,72, Р<0,05 ) та зворотній (r=-0,52, 
P<0,05) між концентрацією даного мікроорганізму 
і рівнем ХЛПВЩ. Рівень St. Aureus теж позитивно 
корелював з ХЛПНЩ та тригліцеридами (r рівнявся 
відповідно 0,74 та 0,83). Також відзначений середньої 
сили зворотний кореляційний зв'язок між зниженою 
концентрацією біфідум-бактерій у кишковому вмісті 
та підвищеним рівнем тригліцеридів у крові хворих 
із поєднанням СПКз та ожиріння.

Висновки. У хворих на синдром подразненої 
кишки із закрепами і його поєднанні з ожирінням 
має місце зниження рівня біфідо- і лактобактерій, 
зростання концентрації клостридій, St. Aureus, киш-
кової палички, грибків роду Candida  та Enterobacter 
cloacea і  aeurogenes, особливо виражені при комор-
бідності. Встановлені кореляційні зв’язки між підви-
щенням вмісту в кишковому мікробіомі клостридій та 
St. Aureus та рівнем холестеролу ліпопротеїдів низької 
щільності, тригліцеридів свідчать про можливу роль 
мікрофлори в регуляції ліпідного спектра крові.

Перспективою подальших досліджень буде за-
стосування про-пребіотиків у комплексному лікуванні 
таких пацієнтів та вивчення їх впливу на видовий та 
популяційний склад товстокишкового мікробіома і 
ліпідний спектр крові.
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