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Мета роботи – вивчити особливості складу мікробіоти кишечника (МК) у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ), яка 
перебігає на тлі абдомінального ожиріння (АО).

Матеріали та методи. Наведено результати обстеження 70 хворих на АГ 2–3 ступенів (46 пацієнтів з АО, 24 без 
ожиріння – з нормальною масою тіла (НМТ)). Група контролю включала 20 практично здорових осіб із НМТ. Хворим 
здійснили детальне клінічне, лабораторне й інструментальне обстеження. Кількісний склад МК визначали методом 
полімеразної ланцюгової реакції з гібридизаційно-флуоресцентною детекцією результатів у режимі реального часу з 
використанням тест-системи «КОЛОНОФЛОР-16 (біоценоз)» («АЛЬФА-ЛАБ»). Статистичний аналіз результатів вико-
нали за допомогою Microsoft Exсel 17.0, використали стандартні методи.

Результати. Встановили суттєві зміни складу МК у пацієнтів з АГ, що перебігає на тлі АО, порівняно з практично 
здоровими особами та хворими на АГ без ожиріння (з НМТ). У групі хворих на АГ з АО виявили вірогідне зменшення 
кількості Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp., Faecalibacterium prausnitzii і Аkkermansia muciniphila порівняно з прак-
тично здоровими особами. Кількість Faecalibacterium prausnitzii і Аkkermansia muciniphila у цих пацієнтів також вірогідно 
нижча, ніж у хворих на АГ із НМТ. Співвідношення Bacteroides fragilis/Faecalibacterium prausnitzii вірогідно вище, ніж у 
групі контролю та групі хворих з АГ без ожиріння (з НМТ).

Висновки. Результати дослідження вказують на можливу роль дефіциту таких представників МК, як Lactobacillus spp., 
Bifidobacterium spp., Faecalibacterium prausnitzii, Аkkermansia muciniphila та підвищення показника співвідношення 
Bacteroides fragilis/Faecalibacterium prausnitzii в патогенезі АГ, що перебігає на тлі АО.

The features of the composition of the gut microbiota in patients with hypertension  
and abdominal obesity
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The aim of this work was to study the features of the composition of the gut microbiota (GM) in patients with arterial hyper-
tension (AH), which occurs against the background of abdominal obesity (AO).

Materials and methods. The paper presents the data on examination of 70 patients with AH of 2–3 degrees (46 patients with AO 
and 24 patients without obesity – with normal body weight (NBW)). The control group included 20 apparently healthy individuals 
with NBW. The patients underwent detailed standard clinical, laboratory and instrumental examination. Determination of the 
quantitative composition of GM was carried out by the method of polymerase chain reaction with hybridization-fluorescence 
detection of results in real time using the test system “COLONOFLOR-16 (biocenosis)” (“ALFA-LAB”). In this work, a statistical 
analysis of the obtained data was carried out using standard methods and Microsoft Excel 17.0.

Results. A significant change in the composition of GM were found in patients with AH, which proceeds against the back-
ground of AO, in comparison with apparently healthy individuals and with patients with AH without obesity (with NBW). In the 
group of AH patients with the presence of AO, significant decrease in the number of Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp., 
Faecalibacterium prausnitzii and Аkkermansia muciniphila was found in comparison with apparently healthy individuals. The 
number of Faecalibacterium prausnitzii and Аkkermansia muciniphila in these patients was also significantly lower than in 
hypertensive patients with NBW. At the same time, the ratio of Bacteroides fragilis/Faecalibacterium prausnitzii was significantly 
higher than in the control group and the group of hypertensive patients without obesity – with NBW.

Conclusions. The results of the study indicate a possible role for the deficiency of such representatives of GM as Lacto-
bacillus spp., Bifidobacterium spp., Faecalibacterium prausnitzii and Аkkermansia muciniphila and an increase in the ratio 
of Bacteroides fragilis/Faecalibacterium prausnitzii in the pathogenesis of AH, which occurs against the background of AO.

Особенности состава микробиоты кишечника у больных артериальной гипертензией  
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Цель работы – изучить особенности состава микробиоты кишечника (МК) у больных артериальной гипертензией 
(АГ), которая протекает на фоне абдоминального ожирения (АО).
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Материалы и методы. Представлены данные обследования 70 больных АГ 2–3 степени (46 пациентов с наличием АО,  
24 без ожирения – с нормальной массой тела (НМТ)). Группа контроля включала 20 практически здоровых лиц с 
НМТ. Больным проведено детальное клиническое, лабораторное и инструментальное обследование. Количествен-
ный состав МК определяли методом полимеразной цепной реакции с гибридизационно-флуоресцентной детекцией 
результатов в режиме реального времени с использованием тест-системы «КОЛОНОФЛОР-16 (биоценоз)» («АЛЬФА-
ЛАБ»). Статистический анализ результатов выполнили с помощью Microsoft Excel 17.0, использовали стандартные  
методы.

Результаты. Установлены существенные изменения состава МК у больных АГ, которая протекает на фоне АО, в 
сравнении с практически здоровыми лицами и с пациентами с АГ без ожирения (с НМТ).

В группе больных АГ с наличием АО установлено достоверное снижение количества Lactobacillus spp., Bifidobacterium 
spp., Faecalibacterium prausnitzii и Аkkermansia muciniphila в сравнении с практически здоровыми лицами. Количество 
Faecalibacterium prausnitzii и Аkkermansia muciniphila у этих пациентов также достоверно ниже, чем у больных АГ с 
НМТ. Соотношение Bacteroides fragilis/Faecalibacterium prausnitzii достоверно выше, чем в группе контроля и в группе 
больных АГ без ожирения (с НМТ).

Выводы. Результаты исследования указывают на возможную роль дефицита таких представителей МК, как Lactobacillus 
spp., Bifidobacterium spp., Faecalibacterium prausnitzii, Аkkermansia muciniphila и повышения показателя соотношения 
Bacteroides fragilis/Faecalibacterium prausnitzii в патогенезе АГ, которая протекает на фоне АО.

Вивченню артеріальної гіпертензії (АГ) у хворих з 
ожирінням, передусім абдомінальним, приділяють 
чималу увагу [1,2]. Як показують дослідження, АГ 
здебільшого перебігає на тлі абдомінального ожирін-
ня (АО), і це значно частіше призводить до розвитку 
тяжких серцево-судинних і ниркових ускладнень, 
передчасної втрати працездатності та смертності  
населення [2,3].

АГ та АО мають низку спільних патогенетичних 
механізмів, що спричиняють їхнє прогресування та 
прискорення розвитку тяжких ускладнень АГ [3,4]. Та-
кими механізмами нині вважають активацію ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової та симпато-адреналової 
систем, гіперінсулінемію, інсулінорезистентність (ІР), 
підвищення реабсорбції натрію нирками, затримку 
рідини та збільшення об’єму циркулюючої плазми 
[3,5,6]. За умов коморбідного перебігу гіпертензії 
та ожиріння у хворих набагато раніше формується 
комплекс метаболічних порушень, який призводить 
до раннього розвитку атерогенних уражень, ішемічної 
хвороби серця, серцевої недостатності (СН), хронічної 
хвороби нирок (ХХН) [3,4,7].

Отже, вкрай необхідне поглиблене вивчення 
патогенетичних ланок АГ у хворих з ожирінням для 
розроблення нових підходів до лікування, профілак-
тики цих захворювань.

В останнє десятиріччя актуальними є дослідження 
ролі мікробіоти кишечника (МК) у патогенезі серце-
во-судинних і метаболічних захворювань, як-от АГ та 
ожиріння [8,9]. 

Так, опубліковано відомості про певні відмінності 
кількісного та якісного складу МК у хворих на АГ і 
пацієнтів з ожирінням [10–12], про участь окремих 
компонентів МК у складних процесах регуляції арте-
ріального тиску (АТ) та маси тіла [13–15], в розвитку 
первинної АГ та АО [9,12]. Однак нині немає єдиного 
погляду на те, які саме бактерії асоціюються з розвит-
ком гіпертензії в пацієнтів з АО.

Мета роботи
Вивчити особливості складу МК у хворих на АГ, що 
перебігає на тлі АО.

Матеріали і методи дослідження
Обстежили 70 хворих на АГ, яка перебігала в межах 
2–3 ступеня та ІІ стадії: 45 чоловіків і 25 жінок віком 
40–65 років. Обстеження здійснили у відділенні гі-
пертензій та захворювань нирок ДУ «Національний 
інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України».

Критерії залучення в дослідження – наявність 
письмової згоди хворого на участь, вік 40–65 років, 
діагностована АГ 2–3 ступеня (ІІ стадії) на тлі АО або 
нормальної маси тіла (НМТ).

У дослідження не залучали хворих на вторинну АГ, 
стабільну стенокардію вище ніж ІІ функціональний клас 
(ФК), пацієнтів із гострим коронарним синдромом та 
інфарктом міокарда в анамнезі, з фібриляцією перед-
сердь, СН ІІ–ІV ФК (за NYHA), вадами серця (вродже-
ними або набутими), цукровим діабетом (ЦД) та іншими 
ендокринними захворюваннями, ХХН вище ніж ІІІ стадія, 
осіб із тяжкими коморбідними захворюваннями (онко-
логічними, бронхолегеневими, шлунково-кишковими; 
захворюваннями печінки), а також хворих, котрі в останні 
3 місяці отримували антибактеріальні препарати.

Пацієнтам здійснили детальне клінічне, лабора-
торне й інструментальне обстеження для діагностики 
ступеня тяжкості АГ та АО, визначення ризику усклад-
нень за рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів і Європейського товариства гіпертензії [2]. 
Діагностику ожиріння здійснювали згідно з рекомен-
даціями ВООЗ [16], враховуючи названі рекомендації 
Європейського товариства кардіологів, Європейського 
товариства гіпертензії щодо визначення абдоміналь-
ного типу ожиріння: показник обводу талії ≥102 см для 
чоловіків і ≥88 см для жінок [2].

Молекулярно-генетичні дослідження здійснили в 
лабораторії імунобіохімічних і молекулярно-генетич-
них досліджень (свідоцтво про відповідність системи 
вимірювань вимогам ДСТУ ISO 10012:2005 № 01-
0175/2018, чинне до 21.12.2021 р.).

Для дослідження МК свіжозібрані у стерильні 
контейнери зразки калу заморожували та зберігали до 
екстракції за температури -20 °C. ДНК екстрагували з 
400 мг калу з використанням набору реактивів «Ribo-
prep nucleic acid extraction kit» (AmpliSens, РФ) згідно 
з інструкцією виробника.
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Кількісний склад МК визначали методом полі-
меразної ланцюгової реакції (ПЛР) із гібридизацій-
но-флуоресцентною детекцією результатів у режимі 
реального часу з використанням тест-системи «КОЛО-
НОФЛОР-16 (біоценоз)» виробництва «АЛЬФА-ЛАБ» 
(РФ) згідно з інструкцією. ПЛР виконали за допомогою 
системи детекції продуктів ПЛР у режимі реального 
часу – CFX96 Touch (Bio-Rad) (№ СТ 014010, 785 
BR11304). Дослідження складу мікробної флори у 
фекальних зразках передбачало 2 етапи: 1) екстракція 
ДНК; 2) ампліфікація специфічних ділянок ДНК мето-
дом ПЛР із гібридизаційно-флуоресцентною детекцією 
продуктів ампліфікації в режимі реального часу. Для 
реакції використовували специфічні олігонуклеотидні 
праймери та мічені олігонуклеотидні зонди Taqman.

Результати проаналізували, використавши файл 
для кількісного опрацювання даних, що входить до 
складу набору (Kolonoflor_17_10.exe). Розрахунок для 
кожного показника виконали, застосувавши формулу, 
що описує залежність величини порогового циклу (Ct) 
від вихідної концентрації фрагмента ДНК. Перераху-
нок значень порогового циклу (Ct) у кількість копій на 
1 мл здійснили на основі методу Пфаффла з поправ-
кою на ефективність ампліфікації. Одержані значення 
(копій/мл) перераховували в колонієутворювальні 
одиниці/мл (КУО/мл), враховували копійність гена.

Перелік показників МК та їхні референтні зна-
чення наведені в інструкції до тест-системи «КО-
ЛОНОФЛОР-16 (біоценоз)», галузь її застосування 
– клінічна лабораторна діагностика, наукові дослі-
дження (табл. 1).

Оскільки отримані значення наведені як 10X, де 
Х – ступінь, то для статистичного аналізу результати 
перерахували в десяткові логарифми – lg/КУО/мл.

Пацієнтів поділили на 2 групи залежно від на-
явності АО: основна – 46 хворих на АГ з АО; група 
порівняння – 24 особи з АГ та НМТ. Контрольна група 
– 20 практично здорових осіб із НМТ, в яких не діагно-
стували АГ та інші хронічні захворювання.

Клінічна характеристика груп хворих наведена в 
попередній статті, де розглядали зміни філотипів МК 
[10]. Хворі на АГ з АО та з НМТ зіставні за статтю, віком 
і тривалістю гіпертензії (р > 0,05), але у групі пацієнтів 
з АГ, що перебігала на тлі АО, рівні систолічного АТ, 
показники глюкози крові натще, індекс інсулінорезис-
тентності (ІР) – НОМА-індекс, а також рівні загального 
холестерину, холестерину ліпопротеїдів низької щіль-
ності та тригліцеридів вірогідно (р < 0,05) перевищу-
вали такі у хворих на АГ без ожиріння (з НМТ) [10].

Виконали статистичний аналіз результатів, вико-
риставши стандартні методи, за допомогою Microsoft 
Exсel 17.0. Характер розподілу за вибірковими да-
ними визначили, застосувавши тести Шапіро–Вілка 
та Колмогорова–Смирнова. Оскільки розподіл даних 
відрізнявся від нормального, результати наведено 
як медіану (Ме) та інтерквартильний розмах (25 і 75 
процентилі). Вірогідність відмінностей для незв’язаних 
вибірок із розподілом даних, що відрізнявся від нор-
мального, визначали за допомогою U-критерію Ман-
на–Вітні. Для всіх перевірених у роботі статистичних 
гіпотез як критичний рівень значущості взяли р < 0,05. 
Для встановлення взаємозв’язків кількісних ознак  

застосували кореляційний аналіз із використанням 
рангового коефіцієнта кореляції Спірмена (R).

Результати
Дослідження кількісного складу МК у групах хворих 
на АГ з АО та АГ із НМТ здійснили у два етапи. На 
першому етапі порівняли кількість представників МК 
у пацієнтів із груп дослідження та практично здорових 
осіб контрольної групи з референтними значеннями.

У результаті аналізу особливостей кількісного 
складу МК у групах хворих на АГ з АО та без ожиріння 
(з НМТ), порівнюючи з референтними значеннями, 
виявили зміни низки показників МК: підвищення 
загальної бактеріальної маси (у 24 % хворих на АГ з 
АО й 17 % пацієнтів з АГ і НМТ), зменшення кількості 
Lactobacillus spp. (у 100 % обстежених з АГ та АО, 
НМТ) і Bifidobacterium spp. (у 100 % хворих на АГ з 
АО та 83 % пацієнтів з АГ і НМТ), зменшення кількості 
Escherichia coli (у 13 % хворих на АГ з АО, 17 % пацієн-
тів з АГ і НМТ), збільшення кількості Bacteroides fragilis 
group (у 18 % осіб з АГ й АО та 17 % хворих на АГ з 
НМТ), зниження кількості Faecalibacterium prausnitzii 
(у 41 % пацієнтів з АГ та АО, 42 % обстежених з АГ і 
НМТ), а також підвищення співвідношення Bacteroides 
fragilis group/Faecalibacterium prausnitzii (у 59 % хворих 
на АГ з АО, 8 % пацієнтів з АГ і НМТ).

У деяких хворих виявили Staphylococcus aureus 
у кількості 105 КУО/мл (2 % пацієнтів з АГ та АО), 
Clostridium perfringens і Parvimonas micra (4 % обсте-
жених з АГ та АО).

Кількість Enterobacter spp./Citrobacter spp. у пе-
реважної більшості хворих (у 76 % осіб з АГ та АО, 
83 % пацієнтів з АГ і НМТ) відповідала референтним 
значенням, тільки у 24 % хворих на АГ з АО та 17 % 

Таблиця 1. Спектр показників МК, що досліджували, та їхні референтні значення

№ Показники Референтні значення
1 Загальна бактеріальна маса, КУО/мл 1011–1013

2 Lactobacillus spp., КУО/мл 107–108

3 Bifidobacterium spp., КУО/мл 109–1010

4 Escherichia coli, КУО/мл 106–108

5 Bacteroides fragilis group, КУО/мл 109–1012

6 Faecalibacterium prausnitzii, КУО/мл 108–1011

7 Klebsiella pneumoniae, КУО/мл Не більше ніж 104

8 Klebsiella oxytoca, КУО/мл Не більше ніж 104

9 Candida spp., КУО/мл Не більше ніж 104

10 Staphylococcus aureus, КУО/мл Не більше ніж 104

11 Escherichia coli enteropathogenic, КУО/мл Не більше ніж 104

12 Enterococcus spp., КУО/мл Не більше ніж 104

13 Bacteroides thetaiotaomicron, КУО/мл Допустима будь-яка кількість
14 Clostridium difficile, КУО/мл Відсутній 
15 Clostridium perfringens, КУО/мл Відсутній
16 Proteus spp., КУО/мл Не більше ніж 104

17 Enterobacter spp./Citrobacter spp., КУО/мл Не більше ніж 104

18 Fusobacterium nucleatum, КУО/мл Відсутній
19 Parvimonas micra, КУО/мл Відсутній 
20 Salmonella spp., КУО/мл Відсутній 
21 Shigella spp., КУО/мл Відсутній
22 Аkkermansia muciniphila, КУО/мл Допустима будь-яка кількість до 1011

23 Відношення Bacteroides fragilis group/
Faecalibacterium prausnitzii

0,01–100
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обстежених з АГ і НМТ перевищувала такі. Bacteroides 
thetaiotaomicron, для якої референтною нормою вва-
жають будь-яку кількість, не виявлено в 52 % хворих 
на АГ з АО та 83 % пацієнтів з АГ і НМТ.

В основній групі та групі порівняння не ви-
значили Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca, 
Enterococcus spp., Clostridium difficile, Fusobacterium 
nucleatum, Salmonella spp., Shigella spp.

Референтним значенням відповідала кількість 
таких представників МК: Candida spp., Escherichia 
coli enteropathogenic, Proteus spp., Аkkermansia 
muciniphila.

Щодо такого представника МК, як Аkkermansia 
muciniphila зазначимо: формальна норма виявлення 
цієї бактерії, за даними виробника, – будь-яка кількість, 
але не більше ніж 1011 КУО/мл, але у фаховій літерату-
рі норма для цього представника МК не визначена [12].

Порівнюючи кількісний склад МК в осіб контроль-
ної групи з референтними значеннями, встановили 
незначущі відхилення (в межах 5–10 %), що стосу-
валися тільки кількості загальної бактеріальної маси, 
Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp., Escherichia coli 
та Bacteroides thetaiotaomicron.

Інші показники МК у практично здорових осіб 
контрольної групи не виявляли або відповідали 
референтним значенням. Показники МК, що не 
виявили: Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca, 
Enterococcus spp., Clostridium perfringens, Clostridium 
difficile, Fusobacterium nucleatum, Parvimonas micra, 
Salmonella spp., Shigella spp. Показники МК, що 
відповідали референтним значенням: Bacteroides 
fragilis group, Faecalibacterium prausnitzii, Candida spp., 
Staphylococcus aureus, Escherichia coli enteropathogenic, 
Clostridium perfringens, Proteus spp., Enterobacter spp./
Citrobacter spp., Аkkermansia muciniphila, а також спів-
відношення Bacteroides fragilis group/Faecalibacterium 
prausnitzii.

Отже, показники хворих на АГ з АО та з НМТ за 
низкою представників МК суттєво відрізнялись від 
референтних значень складу МК, які рекомендо-
вані виробником. Відхилення показників МК в осіб 
контрольної групи від референтних значень було 
мінімальним.

Наступний етап дослідження – порівняння кіль-
кості виявлених представників МК у хворих на АГ з 
АО та з НМТ з відповідними показниками практично 
здорових осіб контрольної групи.

Враховуючи, що низку показників МК не виявили 
ні у хворих на АГ з АО, ні в пацієнтів з АГ і НМТ та 

в осіб контрольної групи або визначили тільки в 
поодиноких випадках, для наступного порівняльного 
аналізу особливостей кількісного складу МК у групах 
дослідження та контрольній групі обрали тільки ті 
показники МК, що виявляли в достатній кількості: за-
гальна бактеріальна маса, кількість Lactobacillus spp., 
Bifidobacterium spp., Escherichia coli, Bacteroides 
fragilis group, Faecalibacterium prausnitzii, Аkkermansia 
muciniphila та співвідношення Bacteroides fragilis group/
Faecalibacterium prausnitzii. Результати порівняння 
кількісних змін цих показників МК у хворих на АГ з АО, 
пацієнтів з АГ і НМТ, осіб контрольної групи наведені 
в таблиці 2.

У результаті аналізу встановили вірогідне змен-
шення кількості Lactobacillus spp. (р < 0,05) та 
Bifidobacterium spp. (р < 0,05) у хворих на АГ з АО, та 
пацієнтів з АГ і НМТ порівняно з групою контролю. Але 
не виявили вірогідну різницю за кількістю цих бактерій 
між групами хворих на АГ та АО, АГ і НМТ (р > 0,05).

Кількість Faecalibacterium prausnitzii також віро-
гідно менша у хворих на АГ з АО (р < 0,05) та з НМТ 
(р < 0,05), ніж у групі контролю. У групі пацієнтів з АГ 
та АО визначили більш виражене зменшення кількості 
Faecalibacterium prausnitzii порівняно з таким у групі 
хворих на АГ із НМТ (р < 0,05).

Кількість Аkkermansia muciniphila у хворих на 
АГ із НМТ не відрізнялася від такої у групі контролю 
(р > 0,05), але в пацієнтів з АГ та АО виявили віро-
гідне зменшення кількості Аkkermansia muciniphila 
порівняно з показниками контрольної групи (р < 0,05) 
та хворих на АГ із НМТ (р < 0,05).

Виявили також, що показник співвідношення 
Bacteroides fragilis group/Faecalibacterium prausnitzii у 
групі хворих на АГ без ожиріння (з НМТ) не відрізнявся 
від такого у групі контролю (р > 0,05). У групі хворих 
на АГ у поєднанні з АО співвідношення Bacteroides 
fragilis group/Faecalibacterium prausnitzii вірогідно вище 
порівняно і з групою контролю (р < 0,05), і з групою 
пацієнтів з АГ без ожиріння (з НМТ) (р < 0,05).

Загальна бактеріальна маса, кількість Escherichia 
coli та Bacteroides fragilis group у групах хворих на АГ 
з АО та з НМТ вірогідно відрізнялися від таких у групі 
практично здорових осіб (р > 0,05).

У результаті кореляційного аналізу встановили: 
в загальній групі хворих на АГ (пацієнти з АГ та АО, 
АГ і НМТ) кількість Faecalibacterium prausnitzii віро-
гідно зворотно корелювала з ІМТ (R = -0,43, p < 0,05). 
Виявили вірогідні зворотні кореляції між кількістю 
Аkkermansia muciniphila та ІМТ (R = -0,47, p < 0,05), 

Таблиця 2. Особливості кількісних зміни показників МК у групах хворих на АГ з АО, пацієнтів з АГ без ожиріння (з НМТ), осіб контрольної групи, 
Ме [25 %; 75 %]

Показники, одиниці вимірювання Хворі на АГ з АО, n = 46 Хворі на АГ із НМТ, n = 24 Група контролю, n = 20
Загальна бактеріальна маса, lg/КУО/мл 10,95 [10,30; 11,70] 11,30 [10,30; 11,78] 11,10 [10,45; 11,60]
Lactobacillus spp., lg/КУО/мл 4,73 [4,70; 4,85]* 4,70 [4,48; 4,76]* 7,74 [7,39; 7,90]
Bifidobacterium spp., lg/КУО/мл 7,48 [7,30; 7,95]* 7,95 [7,48; 8,45]* 9,65 [9,39; 9,74]
Escherichia coli, lg/КУО/мл 6,38 [5,68; 6,98] 6,60 [5,78; 7,30] 7,87 [7,81; 7,95]
Bacteroides fragilis group, lg/КУО/мл 10,70 [10,00; 11,48] 10,00 [8,89; 10,90] 10,85 [9,90; 11,30]
Faecalibacterium prausnitzii, lg/КУО/мл 7,48 [5,90; 9,00]*# 9,00 [7,48; 9,48]* 10,40 [9,90; 10,78]
Аkkermansia muciniphila, lg/КУО/мл 4,48 [4,00; 4,85]*# 8,54 [7,34; 10,10] 9,30 [6,75; 10,90]
Відношення Bacteroides fragilis group/Faecalibacterium prausnitzii 300,00 [33,30; 667,00] *# 82,50 [25,00; 100,00] 25,00 [17,50; 82,50]

*: різниця вірогідна щодо групи контролю, р < 0,05; #: різниця вірогідна щодо групи порівняння, р < 0,05.

Оригінальні дослідження
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рівнем систолічного АТ (R = -0,41, p < 0,05) і рівнем 
тригліцеридів крові (R = -0,43, p < 0,05). Інші віро-
гідні кореляційні взаємозв’язки представників МК із 
факторами кардіоваскулярного ризику в обстежених 
загальної групи, а також у групах хворих на АГ з АО, 
АГ із НМТ не встановили (р > 0,05).

Обговорення
Результати дослідження викликають чималий науко-
вий інтерес. Так, виявлене у хворих на АГ з АО, АГ 
без ожиріння (з НМТ) вірогідне зменшення кількості 
Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp. порівняно і з 
групою контролю, і з референтними значеннями є про-
явом негативних змін МК загалом і може відігравати 
певну роль у розвитку гіпертензії та ожиріння.

Це припущення базується на даних наукової літе-
ратури, що свідчать: Lactobacillus spp. мають важливе 
значення для підтримання нормального складу МК 
і запобігають розвиткові патогенної флори шляхом 
вироблення лактату і збереження кислого середови-
ща товстого кишечника [8,12,17]; Bifidobacterium spp. 
поліпшують бар’єрну функцію кишечника та запобі-
гають потраплянню ліпополісахаридів (ендотоксинів) 
у кров’яне русло [18]. Ба більше, у нещодавньому 
метааналізі показано: вживання Lactobacillus у формі 
капсул призводить до зниження АТ у хворих на ЦД 2 
типу та в осіб із пограничною гіпертензією [19].

В аспекті патогенезу АГ привертають увагу дані 
про вірогідне зменшення у хворих на АГ із НМТ кіль-
кості Faecalibacterium prausnitzii порівняно з групою 
контролю та референтними значеннями. Дефіцит 
Faecalibacterium prausnitzii посилюється у хворих на 
АГ, що поєднана АО, вірогідно зворотно корелює з 
ІМТ. Цей дефіцит може відігравати важливу патогене-
тичну роль у розвитку та прогресуванні АГ, особливо в 
пацієнтів з АО, в яких він найбільш виражений.

Faecalibacterium prausnitzii – одні з основних ком-
понентів МК, продукують у товстій кишці людини корот-
коланцюгові жирні кислоти (КЛЖК), як-от бутират, що 
відіграють важливу кардіо- та васкулопротекторну роль 
[8,9,20]. В експерименті показано, що КЛЖК шляхом 
зв’язування з рецепторами GPR41, що розташовані 
на ендотелії, призводять до зниження АТ у мишей, а 
у тварин, які позбавлені цих рецепторів, розвивається 
АГ [14]. КЛЖК бутират чинить також протизапальний 
ефект, додатково сприяючи зниженню АТ [8]. Завдяки 
здатності проникати через гематоенцефалічний бар’єр 
бутират може також впливати на центральні механізми 
регуляції АТ, що підтверджено в експерименті [21]. У 
спонтанно гіпертензивних щурів показано зниження рів-
ня бутирату у крові та зменшення кількості бутират-чут-
ливих рецепторів у гіпоталамусі [22]. Позитивний вплив 
бутирату на рівні АТ спостерігали й у людей – у вагітних 
з ожирінням. Зниження бутират-продукувальних мікро-
організмів і, відповідно, зниження рівня бутирату в цих 
пацієнток асоціювалося з підвищенням АТ [23].

Важливу роль у розвитку АО і АГ саме в пацієнтів 
з АО може відгравати вірогідне зменшення кількості 
Аkkermansia muciniphila, що виявили в дослідженні 
у хворих на АГ з АО порівняно з групою контролю 
та обстеженими з АГ і НМТ. У групі хворих на АГ без 

ожиріння (з НМТ) кількість Аkkermansia muciniphila 
вірогідно не відрізнялася від показника групи кон-
тролю. За даними фахової літератури, Аkkermansia 
muciniphila розщеплює муцин, бере участь у регуляції 
вуглеводного та жирового обмінів, характеризується 
протизапальною та антиатерогенною діями, сприяє 
зниженню ІР, загального холестерину, тригліцеридів і 
маси тіла [24,25]. Визначили зв’язок між зменшенням 
кількості Аkkermansia muciniphila у складі МК осіб з 
ожирінням, високим рівнем триглицеридів у крові, ЦД 
2 типу та АГ [25–27]. Результати кореляційного аналізу 
в нашому дослідженні підтверджують асоціацію зни-
ження кількості Аkkermansia muciniphila з вираженістю 
ожиріння, гіпертригліцеридемії та підвищенням рівня 
систолічного АТ.

Маркером дисбіозу й анаеробного дисбалансу 
кишечника прозапального типу може бути підвищення 
співвідношення Bacteroides fragilis/Faecalibacterium 
prausnitzii [9,12,28]. Вірогідне підвищення названого 
показника в пацієнтів з АГ в поєднанні з АО, що вста-
новили в нашому дослідженні, вказує на наявність 
анаеробного дисбалансу МК у цих обстежених, на 
відміну від групи контролю та пацієнтів із НМТ; це 
може спричиняти активацію субклінічного запалення 
та робити внесок у патогенез АГ та АО.

Отже, результати дослідження вказують на мож-
ливу роль нестачі окремих представників МК, як-от 
Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp., Faecalibacterium 
prausnitzii та Аkkermansia muciniphila, а також підви-
щення показника співвідношення Bacteroides fragilis/
Faecalibacterium prausnitzii в механізмах патогенезу 
АГ, особливо в разі її перебігу на тлі АО.

Висновки
1. У хворих на АГ (незалежно від наявності АО) 

порівняно з практично здоровими особами вияви-
ли вірогідне зниження кількості Lactobacillus spp., 
Bifidobacterium spp., що відіграють важливу роль 
у підтриманні нормального складу МК, поліпшенні 
бар’єрної функції кишечника та протидії розвитку 
патогенної мікрофлори.

2. Встановили вірогідне зниження у хворих на АГ, 
особливо за наявності АО, кількості Faecalibacterium 
prausnitzii порівняно з практично здоровими особами. 
Це може бути причиною дефіциту КЛЖК, зокрема бу-
тирату, що чинить суттєві кардіо-васкулопротективні 
та антигіпертензивні ефекти.

3. У хворих на АГ з АО виявили вірогідне змен-
шення кількості Аkkermansia muciniphila порівняно з 
групою контролю та пацієнтами з АГ і НМТ. Асоціації 
між зменшенням кількості Аkkermansia muciniphila й 
посиленням вираженості ожиріння, гіпертригліцериде-
мії та підвищенням рівня систолічного АТ, виявлені в 
дослідженні, свідчать про можливе важливе значення 
дефіциту Аkkermansia muciniphila в патогенезі ожирін-
ня та гіпертензії.

4. Вірогідне підвищення співвідношення Bacte
roides fragilis group/Faecalibacterium prausnitzii у групі 
хворих на АГ та АО порівняно з групою контролю та 
пацієнтами з АГ і НМТ свідчить про наявність в об-
стежених з ожирінням анаеробного дисбалансу МК, 
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який призводить до активації субклінічного запалення, 
зумовлює розвиток і прогресування АГ, АО.

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є продовження детального дослідження 
особливостей змін МК у хворих на АГ із порушеннями 
вуглеводного та пуринового обмінів, а також із різними 
ступенями вираженості уражень органів-мішеней; це 
дасть змогу розробити нові підходи до лікування АГ і 
профілактики розвитку її ускладнень.
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