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Резюме
Метаболический синдром (МС) связан с актуальными заболеваниями: ожирением, и сахарным диа-

бетом, которые сопровождаются изменениями микробиоты кишечника и функционирования иммунной 
и нейро-гуморальных систем организма. Целью работы явился анализ данных, полученных при иссле-
довании роли микробиоты кишечника при возникновении МС и его коррекции. Затронуты вопросы: 
особенности микробиоты при МС, метаболические эндотоксемия и бактериемия, роль поверхностных 
структур и метаболитов бактерий, возможность диагностики и лечения МС с использованием микробио-
логических подходов. 

Ключевые слова: ожирение, сахарный диабет, микробиота, метаболическая эндотоксемия, метабо-
литы, пробиотики, пребиотики.
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Abstract
Metabolic syndrome (MS) is associated with the current diseases: obesity and diabetes, which are accom-

panied by changes of intestinal microbiota and of immune and neurohumoral systems. The aim of the work was 
to analyze the data obtained in the study of the role of the intestinal microbiota in case of MS and its correction. 
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Discussed issues: features of the microbiota in MS metabolic endotoxemia and bacteremia, the role of surface 
structures and metabolites of bacteria, the ability to diagnostics and treatment of MS using microbiological ap-
proaches.

Key words: obesity, diabetes, microbiota, metabolic endotoxemia, metabolites, probiotics, prebiotics.
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Введение
Метаболический синдром (МС), впервые опи-

санный G. Reaven в 1988 году, по современным 
представлениям является комплексом метаболи-
ческих, гормональных и клинических нарушений 
[1–3]. Экспертами ВОЗ ситуация по распростра-
ненности МС расценивается как пандемия XXI 
века [4], со стойкой тенденцией к омоложению 
[5, 6]. Даже при ненарушенной толерантности к 
глюкозе, МС в Европе выявляется у 10 % женщин 
и у 15 % мужчин. При развитии нарушения толе-
рантности к глюкозе процент ее выявления возрас-
тает до 42 % у женщин и до 64 % у мужчин, а при 
наличии сахарного диабета (СД), соответственно, 
до 78 % и 84 % [7]. МС связан со сбоями в системе 
поддержания уровня глюкозы, первичной инсули-
норезистентностъю и компенсаторной системной 
гиперинсулинемией, приводящими к нарушению 
толерантности к глюкозе или сахарному диабету 
(СД) 2 типа, висцеральному типу ожирения, дис-
липидемии, артериальной гипертензиии, гипе-
рурикемии, микроальбуминурии и тенденции к 
быстрому прогрессированию атеросклероза и его 
осложнениям [8–10]. Особую остроту проблемам 
МС, придают нарушения связанные с хроническим 
подострым (low-grade) воспалением, способствую-
щим наступлению этих заболеваний [11, 12]. Дан-
ный тип воспаления, наряду с прочими типичными 
показателями, характеризуется высоким уровнем 
циркулирующих провоспалительных цитокинов 
и жирных кислот [13], в особенности изменением 
соотношений короткоцепочных жирных кислот 
бактериального происхождения (КЦЖК), что от-
ражает структурный и метаболический дисбаланс 
микробиоценоза и коррелирует с клиническими 
проявлениями многих заболеваний [14]. В ряде 
исследований установлена взаимосвязь между 
развитием воспаления и макрофагальной инфиль-
трацией тканей и органов, хотя выяснение акти-
вирующих иммунную систему факторов остаётся 
вопросом дискуссионным [15–20]. По мнению 
многих исследователей, не умаляя роли факторов 
наследственности и окружающей среды, имен-
но кишечная микробиота вносит существенный 
вклад в развитие метаболических нарушений и 
ожирение, модулируя каскадные ферментатив-

ные реакции макроорганизма, взаимодействуя с 
рецепторами непосредственно и/или при помощи 
собственных метаболитов и сигнальных молекул 
[21]. Многими специалистами микробиота кишеч-
ника рассматривается в прямой связи с развитием 
ожирения, СД 2 типа, сердечно-сосудистых заболе-
ваний и неалкогольного стеатогепатита [22]. 

Несмотря на то, что сравнительно хорошо изу-
чены многие механизмы морфологических и функ-
циональных изменений в организме человека на 
фоне МС, затрагивающие прежде всего пищевари-
тельную, эндокринную и иммунную системы, вклад 
нарушений микробиоты желудочно-кишечного 
тракта в этиологию и патогенез МС оказывается 
недостаточно изученным. 

Целью данной работы явился анализ литератур-
ных данных, полученных при исследовании роли 
микробиоты кишечника при возникновении МС и 
его коррекции.

Микробиота желудочно-кишечного тракта
Общее количество микроорганизмов, засе-

ляющих желудочно-кишечных тракт взрослого 
человека оцениваются в пределах 100 триллионов 
клеток, что на порядок превосходит количество 
человеческих. По данным исследований, прово-
дящимся в рамках проекта Национальных ин-
ститутов здоровья (NIH) «Микробиом человека» 
[23], геном человека состоит из 22 тысяч генов, 
кодирующих белки для обслуживания нашего 
метаболизма, тогда как микробиом привносит, 
по разным оценкам, от 150 до 360 раз большее 
количество уникальных кодирующих генов, чем 
собственно человеческих [24]. 

Анализ метаболических характеристик пред-
ставителей микробиоты выявил наличие у них 
групп микроорганизмов с преимущественной 
протеолитической и сахаролитической актив-
ностью. Протеолитические бактерии (кишечная 
палочка, бактероиды, протей, фузобактерии и 
другие), используя в качестве питательного суб-
страта белок и продукты его распада, вызывают 
гнилостные процессы, конечными метаболитами 
которых являются токсические для человека ве-
щества — индол, скатол, кадаверин, путресцин, 
меркаптан, фенол и другие [25, 26]. При этом 
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возникает целый ряд негативных последствий 
и нарушений обмена веществ: развитие атро-
фических процессов, повышенная нагрузка на 
печень, авитаминозы, снижение устойчивости к 
инфекции. Под воздействием этих негативных 
факторов организм человека балансирует между 
состоянием здоровья и заболевания, что при ма-
лейшем дополнительном ослаблении иммунных 
сил, ведёт к развитию психических и соматиче-
ских заболеваний [27–29].

При метагеномном исследовании было уста-
новлено, что в кишечнике млекопитающих все 
бактерии можно разделить на 4 группы (phyla): 
грамотрицательные Bacteroidetes (Bacteroides, 
Prevotella, Porphyromonas) и Proteobacteria (E.coli, 
Proteus, Pseudomonas), а также грамположительные 
Actinobacteria (Bifidobacterium, Faecalibacterium 
prausnitzii) и Firmicutes (Lactobacillus, Enterococcus, 
Streptococcus, Staphylococcus [23, 30]. 

При изучении микробиоты кишечника человека 
установлены различия, не зависящие от пола, воз-
раста и географического региона, характера питания 
и выделены три энтеротипа, описание которых 
(Таблица 1) [31] позволяет выявить особенности 
микробного состава, по-видимому, связанные с 
генетическими особенностями индивидуумов, кото-
рые могут существенно повлиять на возникновение 
метаболических нарушений в организме. На со-
став микробиоты могут повлиять многие факторы: 
стресс, лекарственные препараты, алкоголь и самое 
главное — диета [32, 33].

Исследования бактериального генома (микро-
биома) показали, как у животных, так и у людей, 
что у тучных субъектов на фоне избытка жирной 
пищи, количество видов бактерий меньше, чем у 
лиц с нормальной массой тела [34, 35]. Эту группу 
людей исследователи отнесли к лицам с так назы-
ваемым «малым геномом» («Low gene»). У людей 
с таким профилем кишечной микрофлоры гораздо 
быстрее инициализируется инсулин резистентность 
и дислипидемия. 

Особенности микробиоты при МС
При МС происходят существенные изменения в 

составе кишечного микробиома. В частности, уве-
личивается количество бактерий группы кишечной 
палочки и представителей Firmicutes (Clostridium 
сoccoides, Cl. leptum, Eubacterium rectale и Blautia 
coccoides). Многие из этих видов бактерий, спо-
собны при определенных обстоятельствах вы-
зывать выраженный токсический эффект [36–39]. 
В то же время у больных СД 2 типа и ожирением 
снижается количество Bacteroidetes (Bacteroides, 
Prevotella), преимущественно сахаролитических 
штаммов, и подобная картина наблюдается в от-
ношении Bifidobacterium spp. [40, 41]. В качестве 
диагностической закономерности предлагается 
рассматривать увеличение соотношения Firmicutes/ 
Bacteroides, замеченное у людей с МС [42]. Кроме 
того, исследования показали другие специфические 
особенности изменений в популяциях микроорга-
низмов у больных, в связи с ожирением и CД 2 типа. 
Количество бактерий рода Bifidobacterium оказа-
лось ниже у пациентов с избыточной массой тела, 
ожирением или СД 2 типа, чем у худых субъектов 
[43]. Другим видом бактерий, для которого было 
отмечено уменьшение количества у больных с СД 
2 типа, оказался Faecalibacterium prausnitzii [44]. 
Следует особенно подчеркнуть тот факт, что и 
для Bifidobacterium и Faecalibacterium prausnitzii 
отмечена корреляция с противовоспалительным 
эффектом [44, 45], о значимости которого стоит 
вспомнить в связи с вышеупомянутым развитием 
неспецифического воспаления при дисбиотических 
нарушениях.

Ещё один вывод сделан при исследовании 
фекальной микробиоты у детей. Показано, что 
на основании данных о кишечной микробиоте 
в детстве можно предсказать вероятность МС у 
взрослого человека. В качестве предикторов ожи-
рения рассматриваются высокий титр в фекальных 
образцах у детей Staphylococcus aureus и низкое 
представительство бифидобактерий [46]. Связь не-

Таблица 1
ОСОбЕННОСтИ ЭНтЕРОтИпОВ МИКРОбИОты ЧЕлОВЕКА [31]

Энтеротип Основной компонент 
микробиоты Специфические функции

1 Bacteriodetes
Parabacteriodetes

Основной источник энергии ферментация углеводов, широкий 
спектр сахаролитических ферментов активная продукция вита-
минов группы В

2 Prevotella
Desulfovibrio

Как два синергиста вызывают деградацию муцина слизистой , 
оболочки кишечника, активная продукция витаминов группы В

3 Ruminococcus Akkermansia Связывается с муцином и участвует в транспорте и деградации 
сахаров
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которых микроорганизмов с развитием ожирения, 
подтверждается и опытами по трансплантации 
худым мышам фекалий от мышей с ожирением 
[47, 48]. Аналогичный эффект был обнаружен при 
введении кишечной микробиоты от здоровых ху-
дощавых доноров больным с МС. У последних от-
мечалось временное повышение чувствительности 
к инсулину [49]. 

Одним из возможных механизмов влияния 
представителей кишечной микробиоту, является 
взаимодействие их поверхностных лигандов с TLR 
рецепторами на поверхности эукариотических 
клеток. Показано, что липотейхоевые кислоты, 
являющиеся компонентами клеточной стенки 
грамположительных бактерий и связывающиеся 
с TLR2 рецепторами, могут обеспечивать защиту 
от индуцированного диетой ожирения, инсулин 
резистентности, гепатостеатоза, гипертрофии ади-
поцитов [50], а белок флагелина патогенных бак-
терий, присутствующих в кишечнике транзиторно, 
наоборот,способствует ожирению, увеличению 
содержания липидов в крови, инсулинорезистент-
ности [51].

Однако стройное многоголосие фактов, укре-
пляющих доказательную базу гипотезы о клю-
чевой роли кишечной микробиоты в патогенезе 
приобретенного висцерального ожирения, как  
неотъемлемой составляющей МС, нарушают дан-
ные об отсутствии значимых отличий в соотноше-
нии Firmicutes/ Bacteroides микробиоты у животных 
и людей с недостаточным и излишним весом тела 
[52, 53]. Это может быть объяснено различиями в 
методических подходах при исследованиях микро-
биоты кишечника, а также недостаточным учетом 
при трактовке результатов: состава пищи, географи-
ческих и демографических особенностей, степени 
ожирения, стадии СД, наличия сопутствующей 
патологии. 

Следует отметить, что несмотря на значитель-
ную доказательную базу данных, подтверждающих 
взаимосвязь нарушений в кишечном микробиоте с 
развитием МС, остаются открытыми принципиаль-
ные вопросы: 

1. Изменения микробиоты связаны с диетой 
или с МС?

2. Являются ли изменения кишечной микро-
биоты, наблюдаемые при ожирении и СД 2 типа, 
причиной или следствием МС? 

3. Существуют ли отдельные бактерии, способ-
ные влиять на МС? 

Метаболическая токсинемия
Ещё одним важным моментом для возникнове-

ния МС является действие компонента клеточной 

стенки всех грамотрицательных бактерий липо-
полисахарида (LPS), являющегося эндотоксином 
и одним из самых мощных и хорошо изученных 
индукторов воспаления. В организме человека LPS 
проникает через слизистую кишечника в ткани и 
кровь, где распознаётся иммунокомпетентными 
клетками и вызывает неспецифический иммун-
ный ответ. LPS активирует альтернативный путь 
комплемента, взаимодействует рецепторами на 
макрофагах и клетках эндотелия, стимулирует вы-
работку цитокинов острой фазы воспаления [25, 54, 
55]. Именно поэтому бактериальный эндотоксин 
играет ключевую роль в развитии воспалительно-
го процесса в толстой кишке, печени и эндотелии 
кровеносных сосудов. 

Впервые концепция метаболической эндотоксе-
мии (повышение уровня липополисахаридов (LPS) 
в плазме) получила своё обоснование после серии 
экспериментов на мышах, в которых была обнару-
жена прямая связь между жировой и высоко жиро-
вой диетой ведущей к ожирению и повышением LPS 
в плазме [56, 57]. Впоследствии концепция нашла 
своё подтверждение в различных эксперименталь-
ных моделях ожирения и диабета 2-го типа [58–61] 
и при исследовании людей, страдающих ожирением 
и СД 2-го типа [42].

Метаболическая бактериемия
Подобно метаболической эндотоксемии, недав-

но был предложено в качестве признака МС рас-
сматривать транслокацию живых бактерий в ткани 
хозяина (по наличию бактериальных 16S-rDNA в 
крови). Этот процесс был назван «метаболической 
бактериемией». Кишечную бактериемию непато-
генной Escherichia coli, была продемонстрирована 
в опыте с высоко жировой диетой и 6-ти недельным 
введением пробиотического штамма Bifidobacterium 
animalis subsp. lactis 420. У мышей с отсутствием 
рецепторов Nоd1 или СD14, отвечающих за микроб-
ное распознавание транслокация не наблюдалась, 
тогда как в группах нокаутных мышей Myd88 и ob/
ob (модель СД II типа) была существенной [62]. 
В другой работе, авторы предположили, что ещё до 
начала развития заболевания, в тканях могут быть 
обнаружены живые грамотрицательные бактерии у 
лиц с предрасположенностью к диабету, у которых 
была существенно повышена концентрация 16S-
rDNA. Показано, что ещё до начала развития СД, в 
тканях могут быть обнаружены живые грамотри-
цательные бактерии, подтверждением чему может 
служить исследования на грызунах [62], и у людей 
с предрасположенностью к СД, у которых была 
существенно повышена концентрация 16S-rDNA. 
При этом микробное представительство ДНК в кро-
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ви было обусловлено преимущественно (85–90 %) 
Proteobacteria. Также в этом исследовании, авторы 
предположили, что количество 16S-rDNA в крови 
может служить биомаркером риска диабета [63]. 

барьерные функции кишечной микробиоты 
при МС

Не принимая во внимание в данном обзоре 
важной роли желчи, желудочных, панкреатиче-
ских и собственно кишечных ферментов, следует 
остановиться на роли кишечной микробиоты по 
обеспечению барьерной функции слизистой обо-
лочки кишечника [64, 65]. Как уже отмечалось 
выше, и в модельных опытах на животных, и в 
исследованиях на людях, при метаболическом 
синдроме в энтеральной среде отмечается увели-
чение представительства бактерий рода Firmicutes 
и снижение количества родов симбионтных бак-
терий. Характерными представителями защитной 
флоры кишечника являются бифидобактерии, 
лактобациллы и кишечные палочки с неизменен-
ными ферментативными свойствами [26–29, 32]. 
Микробиота кишечника является неотъемлемой 
частью передовой линии обороны пищеваритель-
ной системы макроорганизма от проникновения 
патогенных микрооганизмов, синергично функ-
ционируя с клетками кишечных крипт и ворси-
нок, секретирующих муцины и антимикробные 
пептиды [66–69]. Нарушение состава кишечной 
микробиоты вызывает: повреждение энтероци-
тов; повышение кишечной проницаемости для 
макромолекул; снижение защитных свойств сли-
зистого барьера; создание условий для развития 
патогенных микроорганизмов; нарушение физио-
логических процессов в кишечнике; изменение мо-
торики кишечника [70, 71]. Синтез муцинов слизи 
находится в тесной взаимосвязи с качественным 
и количественным составом микрофлоры [72–74]. 
Нарушение барьерной функции слизистой обо-
лочки кишечника рассматривается как повышение 
парацеллюлярной проницаемости, происходящей 
в результате многих процессов. Проницаемость 
регулируется полипротеиновыми комплексами, 
обеспечивающими плотные щелевые контакты 
между клетками кишечного эпителия: клаудинами, 
оклюдинами, белками ZO [64]. Патофизиологиче-
ским финалом нарушения функциональности этих 
белков на системном уровне становится развитие 
хронического подострого воспаления и инсулин-
резистентности в печени, мышечной и жировой 
тканях, под влиянием микробных LPS в плазме 
крови.

В качестве одного из основных сопутствую-
щих процессов, происходящих при активировании 

неспецифического иммунитета, предлагается рас-
сматривать активирование эндоканнабиноидной 
системы высокой экспрессией анандомида (эндо-
каннабиноид), проявляющего свойства частичного 
агониста каннабиноидных рецепторов с аффините-
том преимущественно к СВ1-типу [75]. В опытах 
на животных анандамид, вызывает брадикардию, 
артериальное давление после введения соединения 
вначале повышается, затем происходит длительное 
его снижение [76, 77]. Прессорный эффект ананда-
мида обусловлен, по-видимому, прямым влиянием 
на гладкие мышцы сосудов, гипотензивное действие 
объясняют угнетением выделения норадреналина 
(пресинаптическое действие) из варикозных утол-
щений симпатических волокон в сердце и сосудах 
[78, 79]. Таким образом, прослеживается прямая 
связь между изменениями кишечной микробиоты, 
проницаемостью кишечного барьера, повышением 
уровня LPS в плазме, запуском воспалительного 
процесса и активацией эндоканнабиноидной систе-
мы с её возможным ритмогенным и гипотензивным 
влиянием на сердечнососудистую систему. 

Следует отметить, что помимо влияния на CCC 
посредством составных компонентов иммунной 
системы кишечная микробиота (облигатная и тран-
зиторная) обладает непосредственным участием 
в гуморальной регуляции. Общепризнанными 
участниками коммуникативных отношений между 
микробиотой и макроорганизмом являются сле-
дующие гормоны и соединения микробного про-
исхождения: ацетилхолин, дофамин, норадреналин 
и адреналин, серотонин, инсулин, окись азота NO, 
ГАМК и глутамат, пептидные нейромодуляторы: 
эндорфины, энкефалины, простагландины [32, 
65, 80]. 

Роль КЦЖК в углеводном и липидном мета-
болизме и энергетическом обмене

КЦЖК являются важнейшими регуляторами 
углеводного, липидного и энергетического мета-
болизма в желудочно-кишечном тракте, печени и 
в других тканях. Глюклгенез и липогенез, в той 
или иной степени, зависит от количества уксусной 
и пропионовой кислот, которые модифицируют 
уровни образования в эпителиоцитах глюкагона 
(пептидного GLP-1 гормона), ацетил СоА, про-
пионил СоА, инсулина и других соединений. 
Связываясь с G-белковым рецептором 4 (GPR41), 
КЦЖК его активирует, что усиливает продукцию 
энтероэндокринного клеточного гормона PYY; 
последний снижает образование КЦЖК из про-
дуктов питания и, таким образом, модифицирует 
усвоение глюкозы клетками периферийных тка-
нях [81]. 
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Как уже указывалось ранее, КЦЖК, проникнув 
в колоноциты и другие эукариотические клетки, 
быстро метаболизируются, нередко становясь 
для них главным топливом в процессах аэробного 
синтеза энергии. Ежедневные энергопотребности 
колоноцитов на 59–80 % обеспечиваются за счет 
бутирата; ацетат и пропионат являются важными 
источниками энергии для клеток мозга, мышечной и 
сердечной тканей [82–87]. Является общепринятым, 
что КЦЖК не только обеспечивают энергией клетки 
слизистой толстой кишки, но и являются (особенно 
масляная кислота) более предпочтительными, чем 
глюкоза и другие cубстраты, источниками энергии 
для колоноцитов [88].

Гнотобиологические крысы, получавшие с 
пищей дополнительные количества ацетата, мас-
ляной, но не пропионовой кислоты, быстрее уве-
личивали свой вес и были тяжелее контрольных 
животных. Это дало основание рассматривать 
ацетат и бутират как важный и предпочтительный 
источник энергии для эпителия пищеварительного 
тракта, не только этих грызунов, но и млекопитаю-
щих в целом [85, 88]. Необходимо также помнить, 
что КЦЖК являются также важным энергетиче-
ским субстратом для многих представителей нор-
мальной микробиоты пищеварительного тракта, 
обеспечивая у них разнообразные ферментативные 
процессы [83].

«Микробиологическая» лабораторная диа-
гностика МС

Наряду с классическими клиническими и 
лабораторными биохимическими тестами для 
выявления нарушений углеводного и жирового 
обмена, нельзя исключить, что после клинических 
испытаний могут быть рекомендованы дополни-
тельные тесты, характеризующие состав и функ-
циональную активность кишечной микробиоты: 
1) выявление в крови LPS, 2) идентификация в 
крови короткоцепочечных кислот (в частности вы-
явление повышенных концентраций пропионовой 
кислоты), 3) оценка цитокинового статуса (провос-
палительных цитокинов и IL-10) и 4) определение 
энтеротипа (при помощи метагеномного анализа), 
состава микробиоты с учетом соотношения Firmi-
cutes/ Bacteroides.

Роль про- и пребиотиков при коррекции МС
Про- и пребиотики в качестве продуктов пита-

ния, благоприятно влияющих на здоровье вошли 
сравнительно недавно в нашу повседневную жизнь 
[89–92], и за это время накоплено огромное количе-
ство экспериментальных данных об их способности 
улучшать состояние энтеральной среды [93], регу-

лировать иммунные функции [94], противостоять 
патогенному инфицированию[95], препятствовать 
развитию колоно-канцерогенеза[96, 97], способ-
ствовать снижению веса [98], и уровня холестерина 
в крови [99].Однако не следует, забывать об от-
сутствии биоэквивалентности применения про- и 
пребиотических препаратов не только между экспе-
риментальными моделями на животных и людьми, 
но и между различными группами населения и ин-
дивидуумами. Также немаловажное значение имеют 
факты пробиотической токсичности и способность 
плохо изученных коммерческих пробиотических 
штаммов вызывать бактериемию, особенно у лиц с 
иммунодефецитарными состояниями [100]. 

Анализируя терапевтическое и профилактиче-
ское действие про- и пребиотиков на людей с МС 
и используя биологические модели ожирения, по-
казано, что исследованные лактобациллы вызывали 
снижение веса тела животных и людей, страдающих 
ожирением, однако эффекты несколько отличались 
по механизмам действия. Так штамм L. gasseri 
SBT2055 предотвращал рост адипоцитов, а штаммы 
L. acidophilus NCDC14 и L. casei NCDC19 вызывали 
при введении снижение общего холестерина и сво-
бодных жирных кислот в крови. Пребиотики, сти-
мулирующие рост бифидобактерий и лактобацилл, 
также отличались по механизмам действия. Так, 
олигофруктоза предотвращала эндотоксемию, вы-
званную жировой диетой, а инулин снижал уровень 
грелина и свободных жирных кислот, в тоже время 
вызывал стимуляцию роста адипоцитов [101]. 

заключение
Обзор крайне ограниченного числа литератур-

ных источников, имеющих отношение к нарушени-
ям микробиоты и метаболическому синдрому, как 
патогенетическим факторам развития сердечно-
сосудистых заболеваний показывает, что эта тема 
безусловно является междисциплинарной. В бли-
жайшее время в соответствии с новой концепци-
ей будут сформированы медицинские подходы 
на основе командного принципа. В этом случае 
классические методы диагностики, профилактики 
и терапии МС могут пополниться дополнитель-
ными современными методами, позволяющими 
выявить изменения микробиоты, микробиома и 
метаболома кишечника и провести коррекцию 
дисбиотических и метаболических нарушений 
с персонифицированным воздействием про- и 
пребиотических средств. Именно в объединении 
потенциалов научных и медицинских работников 
различных специальностей вокруг конкретной 
проблемы МС заключается роль трансляционной 
медицины [102, 103]. 
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