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Проанализирована роль короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК), таких как ацетат, пропионат и 
бутират, в поддержании здоровья желудочно%кишечного тракта, метаболизма и в развитии метаболи%
ческих заболеваний, включая ожирение, сахарный диабет 2%го типа и неалкогольную жировую бо%
лезнь печени (НАЖБП). 
КЦЖК образуются в результате ферментации пищевых волокон кишечной микробиотой и играют ключе%
вую роль в регуляции множества процессов. Ацетат, пропионат и бутират влияют на метаболизм глюкозы и 
липидов, чувствительность к инсулину и воспалительные реакции. При НАЖБП и других метаболических 
нарушениях наблюдаются изменения в уровне фекальных и циркулирующих КЦЖК, что свидетельствует 
об их потенциале как диагностических биомаркеров. Противоречивые данные относительно их концен%
трации при различных стадиях заболеваний подчеркивают необходимость дальнейшего исследования для 
понимания их роли в патогенезе. Ось «кишечник – печень» и связь с микробными метаболитами, такими 
как КЦЖК, играют важную роль в развитии и прогрессировании НАЖБП. 
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КЦЖК могут служить перспективными диагностическими маркерами для оценки метаболических на%
рушений, включая НАЖБП, ожирение и диабет. Их концентрации в различных биологических средах 
свидетельствуют о состоянии микробиоты и могут помочь в ранней диагностике и мониторинге про%
грессирования метаболических заболеваний, сердечно%сосудистых осложнений. 
Ключевые слова. Короткоцепочечные жирные кислоты, ацетат, пропионат, бутират, микробиота 
кишечника, метаболические заболевания, ось кишечник – печень, НАЖБП, биомаркеры. 
 
The purpose of this review is to analyze the role of short%chain fatty acids (SCFAs), such as acetate, propion%
ate, and butyrate, in maintaining gastrointestinal health, metabolism, and the development of metabolic dis%
eases, including obesity, type 2 diabetes, and non%alcoholic fatty liver disease (NAFLD).  
SCFAs are produced as a result of dietary fibers fermentation by gut microbiota and play a key role in the 
regulation of numerous processes. Acetate, propionate, and butyrate influence glucose and lipid metabolism, 
insulin sensitivity, and inflammatory responses. In NAFLD and other metabolic disorders, changes in fecal and 
circulating SCFA levels are observed, and this fact suggests their potential as diagnostic biomarkers. Conflict%
ing data concerning SCFA concentrations in different stages of diseases make further research necessary to 
understand their role in pathogenesis. The gut%liver axis and the connection with microbial metabolites, such 
as SCFAs, play a significant role in the development and progression of NAFLD.  
 SCFAs may serve as promising diagnostic markers for assessing metabolic disorders, including NAFLD, obe%
sity, and diabetes. Their concentrations in various biological samples provide important insights into the state 
of gut microbiota and can aid in early diagnosis and monitoring of metabolic disease progression and cardio%
vascular complications. 
Keywords. Short%chain fatty acids, acetate, propionate, butyrate, gut microbiota, metabolic diseases, gut%liver 
axis, NAFLD, biomarkers. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Желудочно%кишечный тракт человека 
содержит огромную популяцию микробов, 
состоящую из триллионов организмов и со%
тен видов, каждый из которых обладает на%
бором гидролаз, необходимых для фермен%
тации неперевариваемых углеводов [1].  
Микробная ферментация полисахаридов 
наиболее активно происходит в толстой 
кишке, где ежедневно вырабатывается около 
300 ммоль короткоцепочечных жирных ки%
слот (КЦЖК), из которых только 10 ммоль 
выводится из организма [2]. Основными об%
разующимися КЦЖК являются ацетат, про%
пионат и бутират в соотношении 60: 25: 15 
соответственно [3]. Бутират играет ключевую 
роль, являясь основным источником энергии 
для клеток толстого кишечника и способст%
вуя укреплению эпителия, снижению воспа%
ления и улучшению абсорбции электролитов 
[4]. Кроме того, диссоциированная масляная 

кислота легко проникает в цитоплазму, ин%
гибируя репликацию ДНК и подавляя систе%
мы транспорта питательных веществ бакте%
рий, оказывая антибактериальное действие 
[5]. Пропионат способствует снижению ли%
погенеза, уровня холестерина и снижению 
риска онкологических заболеваний, а ацетат, 
в свою очередь, влияет на метаболизм хо%
зяина, стимулируя выработку гормонов ки%
шечника, таких как глюкагоноподобный 
пептид%1 [7]. 

Для поиска актуальных исследований, 
посвящённых роли КЦЖК в здоровье чело%
века, был проведён поиск в базах данных 
PubMed, MEDLINE и Google Scholar. Были 
использованы ключевые слова и логические 
операторы, такие как «короткоцепочечные 
жирные кислоты», «бутират», «ацетат»,  
«пропионат», «НАЖБП», «метаболическое 
здоровье». Включены статьи, описывающие 
влияние КЦЖК на метаболизм человека. 
Исключены обзоры и исследования, не со%
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ответствующие теме обзора. Из статей из%
влекались ключевые данные: характеристи%
ка исследований, демография участников, 
вмешательства и основные результаты. 

КЦЖК И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 

Метаболические расстройства, включая 
ожирение, диабет 2%го типа (СД2) и неалко%
гольную жировую болезнь печени (НАЖБП), 
представляют собой существенные проблемы 
для здоровья во всем мире [8–10]. Ключевым 
моментом в патофизиологии этих состояний 
является сложное взаимодействие между мик%
робиотой кишечника и КЦЖК, которые ока%
зывают глубокое влияние на метаболизм хо%
зяина. Дисбаланс в микробных сообществах 
кишечника является критическим фактором 
развития распространенных метаболических 
расстройств у людей [11]. КЦЖК играют жиз%
ненно важную роль в регулировании прогрес%
сирования НАЖБП через пять ключевых путей. 
Во%первых, КЦЖК являются естественными 
ингибиторами гистонадеацетилаз (HDAC)  
в Т%клетках, что позволяет модулировать вос%
паление, подавляя иммунный ответ Т%клеток 
[12]. Более того, КЦЖК взаимодействуют с ре%
цепторами, сопряженными с G%белками 
(GPR41, GPR43, GPR109A), которые экспресси%
руются в эпителиальных клетках кишечника и 
иммунных клетках [13]. Например, КЦЖК ак%
тивируют GPR41 и GPR43, воздействуя на по%
верхность эндокринных клеток кишечника, 
что способствует секреции глюкагоноподоб%
ного пептида%1 (GLP%1), а также подавляет пе%
ристальтику кишечника и секрецию желудоч%
ного сока, контролируя аппетит и пищевое 
потребление, что, в свою очередь, влияет на 
окисление липидов в печени [14–16]. Одно%
временно КЦЖК активируют бурую жировую 
ткань, что влияет на расход энергии и способ%
ствует снижению веса [17]. КЦЖК также регу%
лируют функцию митохондрий печени, по%
давляют накопление жира и восстанавливают 

инсулинорезистентность [18]. Кроме того, 
КЦЖК играют ключевую роль в поддержании 
гомеостаза энергетического цикла в организ%
ме и способствуют метаболическому балансу 
печени [19]. Микробиота кишечника (МК) 
преобразует диетическую клетчатку в пируват 
через гликолиз, а затем превращает пируват в 
ацетат, пропионат и бутират через пути аце%
тил%CoA, молочной кислоты и сукцината соот%
ветственно. Во%первых, КЦЖК в качестве ин%
гибиторов HDAC регулируют воспалительный 
ответ при НАЖБП. Во%вторых, КЦЖК связыва%
ются с GPR41 и GPR43, чтобы стимулировать 
секрецию GLP%1 из эндокринных L%клеток ки%
шечника и ограничивать стеатоз. В%третьих, 
КЦЖК активируют бурую жировую ткань, что 
улучшает метаболизм при НАЖБП. В%четвер%
тых, КЦЖК регулируют функцию митохонд%
рий печени. В%пятых, КЦЖК поддерживают 
циркуляцию энергии в организме и способст%
вуют метаболическому балансу в печени. 

ОСЬ «КИШЕЧНИК – ПЕЧЕНЬ» КАК НОВЫЙ  
МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ ОРГАН 

Ось «кишечник – печень», рассматри%
ваемая как «новый виртуальный метаболиче%
ский орган», привлекает все большее внимание 
в последние годы [20]. Под кишечно%печеноч%
ной осью подразумевается двусторонняя 
связь, установленная между кишечником и 
печенью через портальную циркуляцию [21]. 
Хотя микробиота находится непосредственно 
в кишечнике, она также регулирует функции 
печени через микробные компоненты и ме%
таболиты, действуя на печень посредством 
кишечно%печеночной оси [22]. Из%за двусто%
ронней коммуникации кишечно%печеночной 
оси печень может продолжать подвергаться 
влиянию метаболитов и компонентов, по%
лучаемых из кишечника. Исследования по%
казали, что нарушение барьера кишечника 
позволяет вредным веществам, таким как 
липополисахариды (ЛПС), этанол и другие 
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токсичные вещества, проникать в печень, что 
наносит ущерб ее функции. Накопленные 
данные показывают, что короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЦЖК) поддерживают це%
лостность барьера кишечника, регулируя 
фактор, индуцируемый гипоксией (HIF), уси%
ливая интестинальные плотные соединения и 
активность иммунных клеток. Бутират увели%
чивает уровень HIF в эпителиальных клетках, 
а стабильность различных уровней HIF имеет 
решающее значение для усиления эпители%
ального барьера [23]. Обработка бутиратом 
может улучшить барьерную функцию клеток 

с выключением HIF%1, демонстрируя ком%
пенсаторную функцию КЦЖК по отношению 
к HIF [24]. К сожалению, конкретные меха%
низмы взаимодействия КЦЖК и HIF все еще 
неясны. Более того, бутират также может из%
бирательно увеличивать уровень белков 
плотных соединений, таких как клауидин%1 и 
зонулин, активируя сигнальные пути для 
улучшения эпителиального барьера [25; 26]. 
Известно, что барьерная функция эпители%
альных клеток является первой линией защи%
ты кишечника, следовательно, КЦЖК могут 
служить защитными сигнальными молекула%
ми для «первой линии защиты», подавляя вос%
палительную реакцию печени и облегчая 
возникновение и развитие НАЖБП. 

ОЖИРЕНИЕ 

Ожирение представляет значительный 
риск для развития различных хронических 
заболеваний, включая СД2, инсулинорези%
стентность, НАЖБП и сердечно%сосудистые 
заболевания [27]. Интересно, что у людей с 
ожирением были выявлены изменения кон%
центраций кишечных КЦЖК, особенно про%
пионата. В исследовании, проведенном среди 
мексиканских детей, показано, что у детей с 
избыточным весом и ожирением наблюдались 
более низкие концентрации фекального про%
пионата и бутирата, по сравнению с соответ%

ствующими данными  их сверстников с нор%
мальным весом [28]. Недавно опубликованное 
исследование изучило группы африканского 
происхождения из различных регионов и об%
наружило различия в составе кишечной мик%
робиоты и предсказанных функциях, связан%
ных с ожирением и географией населения [29]. 
В исследовании было установлено, что кон%
центрации фекальных КЦЖК обратно корре%
лируют с микробным разнообразием и ожи%
рением. В то же время другие исследования 
связали ожирение с более высокими концен%
трациями фекальных КЦЖК, по сравнению с 
таковыми у худых людей [30; 31]. В исследова%
нии, проведенном в Нидерландах, было обна%
ружено, что у людей с избыточным весом и 
ожирением наблюдаются повышенные кон%
центрации фекальных КЦЖК, по сравнению с 
данными худых людей, что может указывать на 
усиленное микробное извлечение энергии. 
Действительно, в предыдущем исследовании, 
проведенном в 2018 г., среди 441 взрослого 
была выявлена корреляция между более высо%
кими уровнями фекальных КЦЖК и ожирени%
ем [32]. Чрезмерная продукция КЦЖК может 
способствовать набору веса, несмотря на их 
обычно полезные эффекты [30]. Однако эти 
данные спорны из%за возможных колебаний 
концентраций КЦЖК и более широких изме%
нений микробиоты в кишечной микробной 
экосистеме [33]. Многочисленные исследова%
ния изучали роль КЦЖК в развитии ожирения, 
проводя эксперименты на людях, а также in 
vitro и in vivo исследования на животных. 
В исследованиях in vitro было показано, что 
лечение ацетатом и пропионатом может сти%
мулировать экспрессию ключевых метаболи%
ческих регуляторов, способствующих липоли%
зу [34; 35]. Исследования на животных показали, 
что добавление КЦЖК может противодейство%
вать набору веса и жира, при этом такие мето%
ды, как лечение бутиратом натрия, приводят к 
снижению веса за счет увеличения энергоза%
трат и окисления жиров [36]. 
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2?ГО ТИПА 

Исследования, проведенные среди лю%
дей различных этнических групп, показали, 
что у пациентов с СД2 наблюдается сниже%
ние уровня бактерий, продуцирующих 
КЦЖК. Это связано с инсулинорезистентно%
стью и прогрессированием СД2, а также мо%
жет способствовать воспалению кишечника 
[37]. Что касается микробных метаболитов, 
то КЦЖК оказывают разнообразные эффек%
ты на различные участки, регулирующие ме%
таболизм глюкозы. В исследованиях in vitro 
и in vivo было показано, что КЦЖК действу%
ют в качестве стимуляторов секреции глюка%
гоноподобного пептида 1 (GLP%1), что, в 
свою очередь, усиливает чувство насыщения 
через ось «кишечник – мозг». Следовательно, 
они могут косвенно снижать аппетит и по%
следующее потребление пищи, уменьшая 
риск набора веса, известного фактора пред%
расположенности к СД2. Исследования пока%
зали, что ацетат может снижать фосфорили%
рование гормончувствительной липазы в 
мультипотентных адипоцитах стволовых 
клеток, полученных из жировой ткани чело%
века [38]. Ацетат и бутират активируют ре%
цепторы GPR43 и GPR41 на клетках кишеч%
ника крыс, стимулируя секрецию инсулина и 
GLP%1, модулируя метаболизм липидов кро%
ви, снижая уровень глюкозы в перифериче%
ской крови, замедляя кишечный транзит, 
уменьшая опорожнение желудка, потребле%
ние пищи и моторику кишечника [39]. Аце%
тат и бутират активируют рецепторы GPR43 
и GPR41 на клетках кишечника, способствуя 
секреции инсулина, GLP%1 и пептида YY, что 
помогает модулировать метаболизм липидов 
крови и снижать уровень глюкозы в перифе%
рической крови [40; 41]. Было выявлено, что 
КЦЖК подавляют гликолиз и глюконеогенез 
в печени, одновременно увеличивая синтез 
гликогена и окисление жирных кислот [42]. 
Кроме того, КЦЖК улучшали поглощение 

глюкозы в скелетной мускулатуре и жировой 
ткани за счет увеличения экспрессии глю%
козного транспортера 4%го типа (GLUT4), 
чувствительного к инсулину, через актива%
цию АМФ%активируемой протеинкиназы.  
В скелетных мышцах КЦЖК также снижали 
уровень гликолиза, что приводило к накоп%
лению глюкозо%6%фосфата и увеличению 
синтеза гликогена [43]. В доклинических мо%
делях было установлено, что потребление 
растворимых пищевых волокон способству%
ет продукции КЦЖК, особенно пропионата 
и бутирата, которые активируют кишечный 
глюконеогенез – процесс, важный для под%
держания гомеостаза глюкозы и энергии 
[44]. Что касается популяций микробиоты, у 
пациентов с СД2 наблюдается большее ко%
личество бактерий рода Proteobacteria и  
измененное соотношение Firmicutes/Bacte>
roidetes, по сравнению с таковыми у здоро%
вых, а также снижено количество бактерий 
рода Bacteroides, продуцирующих КЦЖК [45]. 
Ацетат и бутират улучшили функцию ки%
шечного барьера и увеличили количество 
бактерий рода Bacteroidetes у мышей, что 
помогло подавить СД 1%го типа [46]. Недав%
ний метаанализ показал, что пробиотиче%
ское вмешательство с добавлением пропио%
ната и бутирата может значительно улуч%
шить модельную оценку гомеостаза 
инсулинорезистентности (HOMA) и сущест%
венно снизить уровень гликированного ге%
моглобина HbA1c и уровень глюкозы нато%
щак у пациентов с СД2 по сравнению с пла%
цебо [47]. Кроме того, добавление бутирата 
натрия (4 г/сут) улучшает чувствительность к 
инсулину только у худых людей, но не у тех, 
кто страдает метаболическим синдромом 
[48]. Несмотря на эти обнадеживающие ре%
зультаты, оптимальные дозы и продолжи%
тельность воздействия КЦЖК при лечении 
СД2 остаются неуточненными, и требуется 
дальнейшее исследование для выяснения их 
временных и дозозависимых эффектов. Так%
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же были проведены исследования, направ%
ленные на перенос фекальной микробиоты 
от худых доноров к реципиентам с метабо%
лическим синдромом для повышения чувст%
вительности к инсулину [49; 50]. Показано, 
что диета с низким содержанием калорий, 
белков и углеводов, имитирующая пост, спо%
собствует регенерации клеток, снижает ак%
тивность протеинкиназы A, инициирует экс%
прессию Sox2 и нейрогенин%3 (Ngn3), вос%
станавливает выработку, секрецию инсулина 
и поддержание гомеостаза глюкозы как в 
моделях мышей с СД2, так и у пациентов с 
СД 1%го типа [51]. 

КЦЖК И МАЖБП 

Потенциальный переход от НАЖБП к 
метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени (МАЖБП) знаменует значи%
тельный сдвиг в понимании и классифика%
ции метаболических заболеваний печени, 
направленный на более точное отражение 
их патофизиологии и уменьшение социаль%
ной стигмы [52]. Эта эволюция в терминоло%
гии и диагностических критериях, поддер%
живаемая международными экспертами и 
широко принятая в клинических руково%
дствах, подчеркивает связь между метаболи%
ческой дисфункцией и здоровьем печени, 
прокладывая путь к улучшению диагностики 
и стратегии управления болезнью. Взаимо%
связь между МАЖБП и её прогрессировани%
ем до стеатогепатита и фиброза связана с 
микробиомом кишечника через различные 
пути. Эта корреляция может быть обуслов%
лена изменениями микробиоты кишечника 
и системным воздействием метаболитов, 
таких как КЦЖК [53]. Следует отметить, что у 
пациентов с ранее известной НАЖБП на%
блюдается значительно уменьшенная чис%
ленность бактерий, продуцирующих КЦЖК, 
таких как Bacteroides, Lactobacillus curvatus и 
Lactobacillus plantarum [54]. Как описано в 

этом обзоре, предыдущие исследования по%
казывали, что у лиц с ожирением и МАЖБП 
наблюдаются более высокие уровни фекаль%
ных КЦЖК [55]. Однако неизвестно, сущест%
вует ли связь между уровнями циркулирую%
щих КЦЖК и МАЖБП, а также другими мета%
болическими нарушениями [56]. В то время 
как некоторые исследования не выявили 
значительных различий между контрольны%
ми группами и пациентами с МАЖБП, другие 
сообщили о более низких уровнях КЦЖК 
при фиброзе печени, связанном с МАЖБП, 
или более высоких уровнях у пациентов с 
гепатоцеллюлярной карциномой и цирро%
зом, связанными с МАЖБП [56]. Эти проти%
воречивые выводы могут быть результатом 
различий в дизайне исследований, таких как 
различия в критериях отбора пациентов для 
контрольной группы и группы МАЖБП или 
несоответствия в степени тяжести основного 
состояния МАЖБП. Механизмы, связываю%
щие КЦЖК и МАЖБП, могут включать изме%
нения в гомеостазе глюкозы, метаболизме 
липидов, а также воспалительные и иммун%
ные реакции [55]. Ось «кишечник – печень» 
играет ключевую роль в этом процессе, что 
подчеркивается взаимосвязью между микро%
биотой кишечника, метаболитами, произво%
димыми кишечником, и функцией печени 
[57]. Ранее исследования связывали ацетат с 
большей микробиотной разнообразностью 
кишечника, уменьшением висцерального 
жира и менее тяжёлыми случаями МАЖБП 
[58]. Пропионат при наличии в адекватных 
концентрациях также связан с положитель%
ными эффектами для здоровья и регуляцией 
гормонов кишечника, влияющих на аппетит 
и сытость [59]. В недавнем исследовании бы%
ла проанализирована связь между концентра%
циями КЦЖК в плазме и МАЖБП. Результаты 
показали более высокие концентрации про%
пионата, но более низкие концентрации аце%
тата в плазме у пациентов с МАЖБП, по срав%
нению с соответствующими данными кон%
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трольной группы. Более того, среди пациентов 
с МАЖБП значительный фиброз был положи%
тельно связан с несколькими КЦЖК [60]. 

ВЫВОДЫ 

Роль КЦЖК, таких как ацетат, пропио%
нат и бутират, в патогенезе метаболических 
заболеваний, включая ожирение, сахарный 
диабет 2%го типа и метаболически ассоции%
рованную жировую болезнь печени, являет%
ся важным направлением исследований. 
КЦЖК оказывают влияние на разнообраз%
ные метаболические процессы через взаи%
модействие с микробиотой кишечника и 
ось «кишечник – печень». Изменения в 
уровнях КЦЖК могут служить биомаркера%
ми для диагностики и мониторинга этих 
заболеваний, что открывает новые возмож%
ности для их ранней диагностики и инди%
видуализированного подхода к лечению. 
Тем не менее противоречивые данные о 
концентрациях КЦЖК в различных стадиях 
метаболических расстройств указывают на 
необходимость дальнейшего изучения ме%
ханизмов их воздействия и разработки 
стандартизированных методов оценки этих 
биомаркеров. В будущем работа в этом на%
правлении может улучшить понимание ро%
ли КЦЖК в поддержании метаболического 
здоровья и способствовать разработке но%
вых методов диагностики и лечения. 
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