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Connec琀椀on of the publica琀椀on with planned re-
search works.

The work is part of SRW Na琀椀onal University of Phys-

ical Educa琀椀on and Sports of Ukraine “The in昀氀uence of 
exogenous and endogenous factors on the course of 
adap琀椀ve reac琀椀ons of the body to physical loads of vary-

ing intensity”, state registra琀椀on number 012U108187. 
Introduction.
Metabolic syndrome (MS) is a cluster of metabolic 

disorders, including insulin resistance, atherogenic 
dyslipidemia, central obesity, and hypertension, 
pathophysiologically inducing a chronic proinflammatory 
state [1].

Insulin resistance is a causal factor in the etiology 
of diabetes mellitus, complications of which provoke 
dysfunction in the kidneys, retina, cardiovascular 
system, neurons, and liver, which is a potentially 
disabling condition [2]. Type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) is a chronic metabolic disorder characterized 
by hyperglycemia, insulin resistance, and insufficient 
insulin secretion.

Studies [3] show that changes in the gut microbiome 
determine the onset of T2DM through changes in 
glucose metabolism and abnormal production of short-
chain fatty acids (SCFAs) such as acetic acid, propionic 
acid, and butyric acid, which are directly related to the 
development of dysbiosis [4].

The intestinal health of adults is characterized by 
a high degree of microbial diversity, which affects the 
epithelial barrier, the occurrence of inflammatory 
conditions, and the utilization of nutrients by the host, 
such as glucose utilization. In addition to diet and 
antibiotic use, genetic and environmental factors have 
a significant impact.

Dysbiosis and loss of diversity among intestinal 
microbiota types have been linked to various 
immunoregulatory pathological mechanisms and 
diseases, which may partially contribute to the risk of 
developing disorders associated with obesity and type 2 
diabetes mellitus [5].

One of the mechanisms by which physical 
exercise can positively affect the body is through the 
modulation of changes in the intestinal microbiome, an 
environmental factor that has been linked to numerous 
chronic metabolic diseases in recent years.

Muscle work affects [6] the cardiovascular system, 
muscle strength, glucose metabolism, and the immune 
system. The current scientific literature suggests 
a relationship between physical activity, glucose 
metabolism, and the state of the intestinal microbiome 
[7].

A growing number of studies have shown a clear 
link between dysregulated intes琀椀nal microbiota and the 
development of IR and T2D, so understanding these in-
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Metabolic syndrome (MS) is a mul琀椀factorial condi琀椀on that encompasses a combina琀椀on of cardiometabolic disor-
ders, including insulin resistance, visceral obesity, elevated blood pressure, and atherogenic dyslipidemia. Its patho-
genesis is closely related to a systemic, low-intensity in昀氀ammatory response and changes in the intes琀椀nal microbio-
ta's structure. This study aimed to inves琀椀gate the e昀昀ect of physical training of di昀昀erent func琀椀onal loads on metabolic 
markers and intes琀椀nal bacterial composi琀椀on in women with con昀椀rmed MS.

The study involved 68 female par琀椀cipants who were divided into three groups: two interven琀椀on groups (focusing 
on strength and aerobic exercises) and one control group. The comprehensive assessment included biochemical, 
clinical, and molecular gene琀椀c parameters. Microbiological analysis was performed using quan琀椀ta琀椀ve PCR targe琀椀ng 
16S rRNA to determine the taxa Ac琀椀nobacteria, Firmicutes, and Bacteroidetes.

A昀琀er eight weeks of physical ac琀椀vity, there was a signi昀椀cant improvement in the metabolic pro昀椀le in the strength 
training group: a decrease in HbA1c (−19%), fas琀椀ng glucose (−15.1%), and HOMA-IR (−20.4%). This was accompa-
nied by an increase in Bacteroides and a decrease in Firmicutes, which reduced the Firmicutes/Bacteroides ra琀椀o by 
43.5%. In addi琀椀on, an increase in the popula琀椀on of Akkermansia muciniphila was noted, which is associated with 
an琀椀-in昀氀ammatory e昀昀ects and improved metabolic response.

It has been established that physical ac琀椀vity indirectly a昀昀ects the microbiome through the ac琀椀va琀椀on of AMPK-de-
pendent glucose transport pathways, modi昀椀ca琀椀on of intes琀椀nal mo琀椀lity, mucus secre琀椀on, and metabolic substrates. 
These e昀昀ects may reduce the expression of pro-in昀氀ammatory mediators (TNF-α, IL-6, IL-1β) by regula琀椀ng TLR-de-
pendent signaling cascades. 

Thus, physical exercise shows poten琀椀al as an e昀昀ec琀椀ve tool for non-pharmacological correc琀椀on of IR, in昀氀amma-
琀椀on, and dysbiosis in the context of a comprehensive approach to trea琀椀ng MS.
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terac琀椀ons may lead to new therapeu琀椀c implica琀椀ons for 
T2D [6].

The aim of the study.
Iden琀椀昀椀ca琀椀on of physiological mechanisms involved 

in the modula琀椀on of carbohydrate metabolism indica-

tors and the interac琀椀on of the microbiome with skeletal 
muscle func琀椀on in metabolic syndrome.

Object and research methods.
The study involved 68 women with clinically veri-

昀椀ed metabolic syndrome, who were stra琀椀昀椀ed into three 
groups: two interven琀椀on groups and one control group. 
The experimental groups consisted of 50 individuals, 
evenly distributed into two subgroups (n=25) according 
to the type of physical ac琀椀vity: one with a predominant-
ly aerobic training regimen and the other with a pre-

dominantly strength training regimen. The control group 
consisted of 18 women who did not undergo physical 
interven琀椀on during the en琀椀re observa琀椀on period.

The study included an analysis of clinical history, an-

thropometric parameters, biochemical indicators, and 
molecular gene琀椀c tes琀椀ng. The composi琀椀on of the intes-

琀椀nal microbiota was assessed using real-琀椀me quan琀椀ta-

琀椀ve PCR with speci昀椀c primers for the 16S rRNA gene for 
the main bacterial taxa.

The composi琀椀on of the microbiota at the level of the 
main bacterial types was determined using real-琀椀me 
quan琀椀ta琀椀ve PCR with universal primers targe琀椀ng the 
bacterial 16S rRNA gene, as well as primers speci昀椀c for 
Ac琀椀nobacteria, Firmicutes, and Bacteroidetes.

Biochemical studies were conducted in the clinical 
diagnos琀椀c laboratory of the V.P. Komissarenko Ins琀椀tute 
of Endocrinology and Metabolism. The research also in-

cluded clinical studies (biochemical blood analysis, gen-

eral blood analysis, urine analysis, carbohydrate and lipid 
pro昀椀le). Insulin was measured using the enzyme-linked 
immunosorbent assay method.

Training sessions, which were predominantly aerobic, 
took place three 琀椀mes a week, lasted 55 minutes, and 
included moderate-intensity aerobic exercise. During 
the training sessions, low-impact exercises were used, in 
the pulse zone of 65-70% of HR max, not exceeding 140 
beats per minute-1, with a metabolic intensity of about 
6.0 MET. The load parameters were varied by changing 
the type of music, the focus of the exercises, the number 
of par琀椀cipants working on muscle groups, the dura琀椀on, 
and the number of repe琀椀琀椀ons. The classes consisted of a 
preparatory (warm-up), main (Zumba 昀椀tness exercises), 
and 昀椀nal (stretching) parts.

During the health 昀椀tness classes, which were main-

ly strength-based, exercises were used that targeted 
the main muscle groups using body weight (push-ups, 
squats, low jumps) and exercises using weights (dumb-

bells, medicine balls, 昀椀tness bands). The class consisted 
of four parts: a warm-up, the main part, strength training 
(comprising 6-8 exercises), and a 昀椀nal part (stretching).

Nonparametric analysis methods were used for sta-

琀椀s琀椀cal data processing, in par琀椀cular the Mann-Whitney 
test, which allows assessing di昀昀erences between inde-

pendent samples under condi琀椀ons of normal distribu-

琀椀on. The use of this test was jus琀椀昀椀ed by the absence 
of normal distribu琀椀on of several studied parameters, 
which was con昀椀rmed by the results of the Shapiro-Wilk 
test.

All stages of the study were conducted by the ethical 
principles outlined in the World Medical Associa琀椀on’s 

Declara琀椀on of Helsinki (1964, with subsequent revi-
sions) and were approved by the local bioethics com-

mi琀琀ee. Prior to the start of the study, all par琀椀cipants 
provided wri琀琀en informed consent to par琀椀cipate in the 
research protocol.

Research results and their discussion.
It was found that physical work of a strength-orient-

ed nature in昀氀uenced changes in the quan琀椀ta琀椀ve indi-
cators of the microbiome, with the average percentage 
distribu琀椀on of the main divisions being 96.7%, occupied 
by Bacteroides and Firmicutes, or 74.3% and 22.4%, re-

spec琀椀vely; 2.37% belongs to the Ac琀椀nobacteria division.
In the group engaged in physical strength train-

ing, there was a signi昀椀cant increase (p=0.0001) in the 
Bacteroides division by 18.4% (76.112.4%) along with 
a decrease in Firmicutes by 36.8% (p=0.02), as well as 
changes in the Firmicutes/Bacteroides ra琀椀o (p=0.016), 
represen琀椀ng a decrease of 43.5% along with a decrease 
in the pool of other microorganisms by 26.8% (p=0.007).

A signi昀椀cant reduc琀椀on in HbA1c by 19% (p=0.01) was 
observed, along with a 20.4% reduc琀椀on in the HOMA 
index (p=0.02) and a 15.1% reduc琀椀on in fas琀椀ng glucose 
concentra琀椀on (p=0.02).

When comparing carbohydrate metabolism indica-

tors between the two groups of par琀椀cipants, the HbA1c 
level di昀昀ered signi昀椀cantly in Group II (P=0.01), with 
average values of 4.630.32% compared to 5.511.01%, 
corresponding to a decrease of 19% (P=0.01), and has a 
nega琀椀ve correla琀椀on (r=-0.217) with an 18.4% increase in 
Bacteroides phylum, while a slight increase in Ac琀椀nobac-

teria (P=0.67) had a nega琀椀ve correla琀椀on with a decrease 
in glucose concentra琀椀on (P=0.02) and HOMA-iR index 
(P=0.02).

During the ini琀椀al assessment of carbohydrate metab-

olism indicators in women with MetS at the beginning 
of the experiment, pathological changes were iden琀椀昀椀ed, 
which were con昀椀rmed by laboratory tests and corre-

sponded to the presence of IR in both groups of sub-

jects. At the ini琀椀al examina琀椀on, 95% of par琀椀cipants in 
groups I and II had carbohydrate metabolism disorders.

Func琀椀onal disorders in IR manifest themselves in 
various forms long before its clinical manifesta琀椀on or in 
the context of metabolic syndrome with an increased 
risk of macrovascular consequences, mediated by the 
involvement of central pathobiochemical mechanisms 
in insulin signaling.

Several mechanisms of the development of insu-

lin-resistant states have been described in the literature, 
such as decreased insulin secre琀椀on by β-cells and im-

paired insulin response in target 琀椀ssues [8].
At the same 琀椀me, skeletal muscles, liver, and adipose 

琀椀ssue are considered to be the central targets of glucose 
u琀椀liza琀椀on and are considered to be key in understanding 
the forma琀椀on of insulin resistance mechanisms [9].

The results of our study showed that when com-

paring di昀昀erences in biochemical indicators before and 
a昀琀er the experiment, a signi昀椀cant decrease in HbA1c 
by 19% (p=0.01) was established, along with a decrease 
in the HOMA index by 20.4% (p=0.02) and fas琀椀ng glu-

cose concentra琀椀on which decreased by 15.1% (p=0.02) 
under the in昀氀uence of strength-oriented physical work 
in Group II.

Given the emphasis on the involvement of skeletal 
muscles, which are mainly responsible for glucose u琀椀li-
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za琀椀on, it can be argued that the molecular mechanisms 
involved fundamentally a昀昀ect carbohydrate metabolism.

Studies show that insulin-s琀椀mulated glucose uptake 
in muscles is suscep琀椀ble to insulin resistance associat-
ed with impaired GLUT4 transloca琀椀on. However, GLUT4 
transloca琀椀on to the plasma membrane and glucose 
transport is s琀椀mulated by hypoxia or exercise through 
AMP-ac琀椀vated protein kinase (AMPK)-mediated regu-

la琀椀on of GSV transloca琀椀on [7], sugges琀椀ng that defects 
in glucose transport in insulin resistance are abnormal-
i琀椀es in the insulin signalling pathway rather than de-

fects in the transport system itself. In addi琀椀on, insulin 
resistance in skeletal muscle may be caused by defects 
at the proximal level of insulin signaling, for example, in 
the ac琀椀vity of the insulin receptor tyrosine kinase (IRTK), 
insulin receptor substrate 1 (IRS1), and phosphoinosi琀椀-

de 3-kinase (PI3K). However, in individuals with obesity 
and IR, IRTK tyrosine kinase ac琀椀vity is reduced in skeletal 
muscle, con昀椀rming this assump琀椀on [9]. It has also been 
found that IRS1 tyrosine phosphoryla琀椀on and IRS1-relat-
ed PI3K ac琀椀vity are reduced in insulin-resistant skeletal 
muscles [10].

Since the par琀椀cipants had carbohydrate metabolism 
disorders, their microbiome underwent certain changes 
due to altered homeostasis. Against the background of 
the par琀椀cipants’ hyperglycemic state, we determined 
the baseline pro昀椀le of the gut microbiome in fecal sam-

ples and found a direct correla琀椀on between the increas-

ing level of Firmicutes and the increase in the F/B ra琀椀o, 
with a correla琀椀on coe昀케cient of r=0.1 for Group I and 
r=0.9 for Group II. This may indicate a certain degree of 
dysbiosis and a decrease in bacterial diversity, which is 
characteris琀椀c of individuals with MS[11].

According to the literature, individuals with MetS 
show a decrease in the number of butyrate-producing 
bacteria associated with insulin resistance, such as Ak-

kermansia and common Bacteroidetes, which are asso-

ciated with increased produc琀椀on of butyrate, which is a 
beta-cell ac琀椀vator [12].

Considering the essence of the rela琀椀onship between 
MetS and the microbiome, the literature shows that the 
development of MetS may be associated with the signal-
ing pathways of lipopolysaccharide (LPS) of Gram-nega-

琀椀ve bacteria, which induce complex-mediated TLR-4 in-

昀氀ammatory responses that poten琀椀ate the development 
of diabetes mellitus through the indirect involvement 
of pro-in昀氀ammatory pathways s琀椀mulated by dysbiosis 
[13].

LPS signaling leads to the release of TNF, IL-1, and 
IL-6 and systemic in昀氀amma琀椀on, developing endotox-

emia, which can contribute to metabolic diseases such 
as MetS [14].

Toll-like receptor 4 (TLR-4) has been iden琀椀昀椀ed as an 
LPS receptor, whose ac琀椀va琀椀on induces the transcrip琀椀on 
of in昀氀ammatory cytokines such as TNF-α, IL-1, and IL-6, 
which is enhanced through the NF-κB and MAPK path-

ways. It has been noted that these cytokines are signi昀椀-

cantly elevated in pa琀椀ents with IR [15].
Bacteroides fragilis, Lactobacillus, and Bi昀椀dobacte-

rium are involved in the metabolism of secondary bile 
acids. They induce cytokine secre琀椀on by intes琀椀nal ep-

ithelial cells via the MEK-ERK and p38 MAPK pathways 
through the ac琀椀va琀椀on of G protein-coupled receptors 
(GPR) [16]. The binding of SCFA to G protein-coupled re-

ceptors (GPCR) s琀椀mulates the ac琀椀va琀椀on of the RAS, PKA, 

PI3K, ERK1/2, and ATF2 signaling cascades, which induce 
the secre琀椀on and release of proin昀氀ammatory media-

tors such as IL-1, MCP1, IL-6, TNF-α, CXCL1, and CXCL2. 
This ac琀椀vates in昀氀ammasome assembly and induces the 
secre琀椀on of Th1-mediated proin昀氀ammatory cytokines 
IL-18 and IL-1β through the ac琀椀va琀椀on of caspase 1. In 
obese and IR individuals, higher Firmicutes abundance 
increases LPS levels, which modulates the above-men-

琀椀oned in昀氀ammatory pathways and induces the expres-

sion of nitric oxide synthase (iNOS), which is known to 
impair insulin sensi琀椀vity [17].

In the absence of metabolic disorders, eubiosis en-

sures the produc琀椀on of butyrate in the intes琀椀ne and 
prevents in昀氀amma琀椀on by producing metabolites that 
support the func琀椀on of the intes琀椀nal barrier. Butyrate 
inhibits in昀氀amma琀椀on of the intes琀椀nal mucosa by ac琀椀-

va琀椀ng PPARγ and inhibi琀椀ng NF-κB and IFN-γ, and induc-

es histone hyperacetyla琀椀on by interac琀椀ng with histone 
deacetylase. In addi琀椀on, it induces the ac琀椀va琀椀on of free 
fa琀琀y acid receptor 2, which regulates the insulin signal-
ing pathway in adipose 琀椀ssue. It also induces the secre-

琀椀on of glucagon-like pep琀椀de 1 (GLP1) in the intes琀椀ne, 
which prevents fat accumula琀椀on and increases insulin 
sensi琀椀vity. Low butyrate produc琀椀on due to dysbiosis in-

duces the produc琀椀on of in昀氀ammatory cytokines through 
NF-κb ac琀椀va琀椀on [18].

Signi昀椀cant di昀昀erences in the quan琀椀ta琀椀ve determi-
na琀椀on and ra琀椀o of Bacteroidetes and Firmicutes were 
observed in individuals with insulin resistance, and some 
studies interpreted these changes as dysbiosis. In addi-
琀椀on, several studies have found a signi昀椀cant decrease 
in Bacteroidetes and a correlated increase in Firmicutes 
[19], which also con昀椀rms the data we obtained in our 
experiment.

Most studies have focused on a signi昀椀cant increase 
in the number of Firmicutes and an increase in the Fir-
micutes: Bacteroidetes ra琀椀o, which marks a di昀昀erence 
in the gut microbiome between individuals with IR and 
healthy volunteers as a general trend.

Taking all aspects into account, it can be assumed 
that the rela琀椀onship between skeletal muscle func-

琀椀on and the composi琀椀on of intes琀椀nal microorganisms 
is bidirec琀椀onal, thus regula琀椀ng hyperglycemia through 
muscle func琀椀on modulates the composi琀椀on of the mi-
crobiome. Studies involving physical work with humans 
have shown that regular physical ac琀椀vity modulates the 
composi琀椀on of the gut microbiome [12].

Based on the analysis of the results compared with 
the ini琀椀al data, it was determined that a signi昀椀cant in-

crease in the Bacteroides division, accompanied by a 
decrease in Firmicutes, occurred under the in昀氀uence 
of strength training, while aerobic exercise only deter-
mined a tendency toward enrichment of the Bacteroides 

division, accompanied by a slight decrease in Firmicutes, 
which indicates the posi琀椀ve e昀昀ect of strength training 
on the correc琀椀on of dysbiosis in condi琀椀ons of hypergly-

cemia.
Studies involving humans have shown that the intro-

duc琀椀on of physical work is associated with a decrease in 
the Firmicutes/Bacteroidetes ra琀椀o. It has been proven 
that Gram-nega琀椀ve representa琀椀ves, such as Bacteroides 
and Roseburia, exhibit a consistent increase in frequen-

cy along with an increase in physical work [20].
The fecal samples of par琀椀cipants who performed 

strength-oriented physical work showed the presence of 
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Akkermansia muciniphila, which has an inverse correla-

琀椀on with fas琀椀ng glucose levels and leads to an enrich-

ment of the diversity of the intes琀椀nal microbiome.
According to our results, studies emphasize that 

strength training actually increased the rela琀椀ve abun-

dance of Akkermansia spp. and decreased the abun-

dance of proteobacteria associated with modula琀椀on of 
in昀氀amma琀椀on in the colon [21], which is associated with 
health-promo琀椀ng and an琀椀-in昀氀ammatory e昀昀ects [22].

Given the presence of physical ac琀椀vity, high levels 
of A. muciniphila have been previously reported in the 
microbiome of athletes [12], while low levels have been 
associated with metabolic disorders, including obesity, 
metabolic syndrome, and type 2 diabetes [17].

Preclinical studies in rat models have shown that 
physical exercise alters the composi琀椀on of the intes-

琀椀nal microbiota [18] and fecal SCFA concentra琀椀ons by 
increasing butyrate produc琀椀on.

Many animal interven琀椀on studies have demonstrat-
ed that physical exercise has a posi琀椀ve e昀昀ect on the 
microbiome composi琀椀on, speci昀椀cally by increasing Bac-

teroidetes and decreasing Firmicutes, as well as promot-
ing the Ac琀椀nobacteria type towards the Bi昀椀dobacterium 
genus [19].

In study [20], two weeks of training reduced the Fir-
micutes/Bacteroidetes ra琀椀o, mainly due to a signi昀椀cant 
increase in the rela琀椀ve abundance of Bacteroidetes, 
which is con昀椀rmed by our results. The increase in the 
number of Bacteroidetes plays a crucial role in the met-
abolic conversion of complex carbohydrate polymers, 
thereby improving glycemia in individuals with type 2 
insulin resistance.

In our study, changes in insulin concentra琀椀ons were 
not sta琀椀s琀椀cally signi昀椀cant (P=0.06), but correspond to a 
pronounced downward trend. Strength training was as-

sociated with a quan琀椀ta琀椀ve increase in Bacteroides and 
Ac琀椀nobacteria, which showed a nega琀椀ve correla琀椀on 
with fas琀椀ng glucose, HOMA-iR, and glycated hemoglo-

bin in women with metabolic syndrome.
Among the mechanisms of interac琀椀on between 

skeletal muscle work and the microbiome, it has been 
suggested that the connec琀椀on is mediated by the po-

ten琀椀al in昀氀uence of physical work on intes琀椀nal integrity 

and intes琀椀nal wall permeability [21]. However, current 
data suggest that high-intensity physical work, on the 
contrary, increases the permeability of the intes琀椀nal 
wall, which, by reducing the thickness of the mucus, po-

ten琀椀ally allows pathogenic and condi琀椀onally pathogen-

ic microorganisms to in昀氀uence systemic in昀氀amma琀椀on 
through the produc琀椀on of lipopolysaccharide, which at-
tracts immune cells of the mucous membrane [22]. Ad-

di琀椀onally, altered intes琀椀nal mo琀椀lity resul琀椀ng from skel-
etal muscle ac琀椀vity, including reduced transit 琀椀me and 
enhanced gas movement, can lead to physical changes 
in the gastrointes琀椀nal tract that impact pH, mucus se-

cre琀椀on, bio昀椀lm forma琀椀on, and nutrient availability, with 
subsequent e昀昀ects on bacterial composi琀椀on [23].

Conclusions. 
A昀琀er applying two health 昀椀tness programs with 

di昀昀erent physical ac琀椀vity focuses, women with MetS 
showed signi昀椀cant changes in carbohydrate metabo-

lism, which correlated with changes in the intes琀椀nal mi-
crobiome. Strength training signi昀椀cantly reduced HbA1c 
levels, which correlated with an 18.4% increase in the 
propor琀椀on of Bacteroides, while a slight increase in Ac-

琀椀nobacteria (P=0.67) had a nega琀椀ve correla琀椀on with 
a decrease in glucose concentra琀椀on (P=0.02) and HO-

MA-iR (P=0.02). Accordingly, strength training had a po-

ten琀椀al modula琀椀ng e昀昀ect on insulin resistance indicators, 
thereby promo琀椀ng changes in microbial diversity in indi-
viduals with metabolic syndrome. This mechanism me-

diates control over the pro-in昀氀ammatory state, which is 
regulated by the transcrip琀椀on of TNF-α, IL-1, and IL-6, 
which are determined in individuals with IR and MS. No 
signi昀椀cant changes occurred in the group engaged in 
aerobic physical work.

Prospects for further research. 
Further research should focus on an in-depth study 

of the molecular mechanisms of interac琀椀on between 
skeletal muscle ac琀椀vity and the microbiome, analysis 
of changes in the composi琀椀on of the microbiome and 
metabolome under the in昀氀uence of di昀昀erent types of 
physical ac琀椀vity, and the development of personalized 
physical ac琀椀vity protocols that take into account the 
characteris琀椀cs of the microbiota.
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Метаболічний синдром (МС) являє собою поліфакторний стан, що охоплює комбінацію 
кардіометаболічних порушень, включаючи резистентність до інсуліну, вісцеральне ожиріння, підвищений 
артеріальний тиск та атерогенну дисліпідемію. Його патогенез тісно пов’язаний із системною 
низькоінтенсивною запальною відповіддю та змінами у структурі кишкової мікробіоти. Метою даного 
дослідження було дослідити вплив фізичних тренувань різного функціонального навантаження на 
метаболічні маркери та бактеріальний склад кишечника у жінок із підтвердженим МС.

У дослідженні взяли участь 68 осіб жіночої статі, яких було розподілено на три групи: дві інтервенційні 
(з фокусом на силові та аеробні вправи) та одну контрольну. Комплексне оцінювання включало біохімічні, 
клінічні та молекулярно-генетичні параметри. Мікробіологічний аналіз здійснювався методом кількісної 
ПЛР, орієнтованої на 16S рРНК для визначення таксонів Ac琀椀nobacteria, Firmicutes та Bacteroidetes.
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Зв’язок публікації з планами науково-дослідни-
ми роботами. 

Робота є фрагментом НДР Національного універ-

ситету фізичного виховання і спорту України «Вплив 
екзогенних та ендогенних факторів на перебіг адап-

таційних реакцій організму до фізичних наванта-

жень різної інтенсивності», номер державної реє-

страції 012U108187.  
Вступ. 
Метаболічний синдром (МС) утворює кластер 

метаболічних порушень, включаючи резистентність 
до інсуліну, атерогенну дисліпідемію, центральне 
ожиріння та гіпертонію, патофізіологічно індукуючи 
хронічний прозапальний стан [1].

Інсулінорезистентність – це причинний фактор в 
етіології виникнення цукрового діабету, ускладнен-

ня якого провокують дисфункції в нирках, сітківці, 
серцево-судинній системі, нейронах і печінці, що є 
потенційним інвалідизуючим станом [2]. Цукровий 
діабет ІІ типу (ЦД ІІ) – це хронічний метаболічний 
розлад, що характеризується гіперглікемією, інсулі-
норезистентністю та недостатньою секрецією інсулі-
ну. 

Дослідження [3] показують, що зміни у мікро-

біомі кишки визначають початок ЦД ІІ через зміни 
в метаболізмі глюкози та аномальне виробництво 
коротколанцюгових жирних кислот (SCFA), таких як 
оцтова кислота, пропіонова кислота та масляна кис-

лота, що безпосередньо пов’язані з розвитком дис-

біозу [4].
Здоров’я кишечника дорослої людини характе-

ризуються високим ступенем мікробної різноманіт-

ності, що впливає на епітеліальний бар’єр, виник-

нення запальних станів та використання поживних 
речовин господаря, наприклад утилізація глюкози. 
Окрім дієти та використання антибіотиків, значний 
вплив мають генетичні та екологічні фактори.

Дисбіоз та втрата різноманітності серед типів 
кишкової мікробіоти були пов’язані з різними іму-

норегуляторними патологічними механізмами та 
захворюваннями, що частково можуть сприяти ри-

зику розвитку розладів, пов’язаних з ожирінням та 
цукровим діабетом ІІ типу [5].

Один із механізмів за допомогою якого фізичні 
вправи можуть позитивно впливати на організм, по-

лягає у модуляції змін мікробіому кишки, як факторі 
навколишнього середовища, який останніми рока-

ми був пов’язаний з численними хронічними мета-

болічними захворюваннями.

М’язова робота впливає [6] на серцево-судинну 
систему, силу м’язів, метаболізм глюкози та імунну 
систему. Сучасна наукова література свідчить про 
залежність між фізичною активністю, метаболізмом 
глюкози та станом мікробіому кишки [7].

Дедалі більша кількість досліджень показала 
чіткий зв’язок між дисрегульованою мікробіотою 
кишечника та розвитком ІР та ЦД2, таким чином 
розуміння цих взаємодій може призвести до нових 
терапевтичних наслідків для ЦД2 [6].

Мета дослідження. 
Визначення фізіологічних механізмів, що залу-

чені у модуляцію показників вуглеводного обміну 
та взаємодії мікробіому з роботою скелетних м’язів 
при метаболічному синдромі.

Об’єкт і методи дослідження. 
У дослідженні брали участь 68 жінок із клініч-

но верифікованим метаболічним синдромом, яких 
було стратифіковано на три групи: дві інтервенцій-

ні та одну контрольну. До експериментальних груп 
увійшли 50 осіб, які за типом фізичного навантажен-

ня були рівномірно розподілені на підгрупи (n=25): 
одна з переважно аеробним, інша – з переважно 
силовим тренувальним режимом. Контрольну групу 
становили 18 жінок, які не зазнавали фізичного 
втручання протягом усього періоду спостереження. 
Комплекс дослідження включав аналіз клінічного 
анамнезу, антропометричних параметрів, біохіміч-

них показників, а також проведення молекуляр-

но-генетичного тестування. Оцінку складу кишкової 
мікробіоти здійснювали за допомогою кількісної 
ПЛР у реальному часі з використанням специфічних 
праймерів до гена 16S рРНК для основних бактері-
альних таксонів.

Визначення складу мікробіоти на рівні основних 
типів бактерій проводили за допомогою кількіс-

ної ПЛР у реальному часі з використанням універ-

сальних праймерів, націлених на бактеріальний 
ген 16S рРНК, а також праймерів, специфічних для 
Actinobacteria, Firmicutes і Bacteroidetes.

Біохімічні дослідження проводились в клініко-ді-
агностичній лабораторії Інституту ендокринології та 
обміну речовин ім. В.П. Комісаренка. У комплекс 
досліджень також входили клінічні дослідження (бі-
охімічний аналіз крові, загальний аналіз крові, сечі, 
вуглеводний та ліпідний профіль). Інсулін вимірю-

вався за допомогою використання методу імуно-

ферментного аналізу. 
Тренування із переважно аеробним характером 

вправ відбувались тричі на тиждень, тривали 55 хв 

Після восьмитижневої фізичної активності спостерігалося істотне покращення метаболічного 
профілю у групі силових вправ: зниження HbA1c (−19%), глюкози натще (−15,1%) та індексу HOMA-IR (−20,4%). 
Це супроводжувалося зростанням Bacteroides та зменшенням Firmicutes, що знизило співвідношення 
Firmicutes/Bacteroides на 43,5%. Крім того, відзначено збільшення популяції Akkermansia muciniphila, що 
асоціюється з антизапальними ефектами та покращеною метаболічною відповіддю.

Встановлено, що фізична активність опосередковано впливає на мікробіом через активацію AMPK-
залежних шляхів транспорту глюкози, модифікацію моторики кишечника, секреції слизу та метаболічних 
субстратів. Ці ефекти можуть знижувати експресію прозапальних медіаторів (TNF-α, IL-6, IL-1β) шляхом 
регуляції TLR-залежних сигнальних каскадів. 

Таким чином, силові фізичні навантаження виявляють потенціал як ефективний інструмент для 
немедикаментозної корекції ІР, запалення та дисбіозу у контексті комплексного підходу до лікування МС.

Kлючові слова: інсулінорезистентність, м’язова робота, мікробіом, кишка, метаболічний синдром.



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2025 – Вип. 2 (177) / Bulletin of problems in biology and medicine – 2025 – Issue 2 (177)
https://www.pdmu.edu.ua/ та https://vpbim.com.ua/

470

СПОРТИВНА МЕДИЦИНА / SPORT MEDICINE

та включали аеробні фізичні вправи із помірним 
рівнем інтенсивності. Протягом тренувань викорис-

товувалися вправи з низьким ударним впливом, у 
пульсовій зоні 65-70% від ЧСС max, що не перевищу-

вали 140 уд.хв-1,  інтенсивність метаболізму – близь-

ко 6,0 МЕТ. Варіація параметрів навантаження від-

бувалась шляхом зміни типу музичного супроводу, 
спрямованості вправ і кількості учасників у роботі 
м’язових груп, тривалості та кількості повторних 
вправ. Заняття складались із підготовчої (розмин-

ка), основної (вправи Zumba fitness), заключної 
(стретчинг) частин.

Під час занять оздоровчим фітнесом із переваж-

но силовим характером вправ використовували 
вправи, спрямованні на тренування основних груп 
м’язів з обтяженням маси власного тіла (віджиман-

ня, присідання, невисокі стрибки) та вправи з об-

тяженням маси предметів (гантелі, набивні м’ячі, 
фітнес гумки). Заняття складалось із наступних 3-х 
частин: розминка, основна частина, силове наван-

таження (6-8 вправ), заключна частина (стретчинг).
Для статистичної обробки даних використову-

валися методи непараметричного аналізу, зокрема 
критерій Манна-Уїтні, що дозволяє оцінити відмін-

ності між незалежними вибірками за умов нор-

мального розподілу. Застосування цього тесту було 
обґрунтоване відсутністю нормальності розподілу 
ряду досліджуваних параметрів, що підтверджува-

лося результатами тесту Шапіро-Вілка.
Усі етапи дослідження виконувались відповідно 

до етичних принципів, викладених у Гельсінській 
декларації Всесвітньої медичної асоціації (1964 р., 
з наступними редакціями), та були схвалені локаль-

ним комітетом з питань біоетики. До початку дослі-
дження всі учасниці надали письмову інформовану 
згоду на участь у дослідницькому протоколі.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Виявлено, що фізична робота силової спрямо-

ваності вплинула на зміни кількісних показників мі-
кробіому, середні відсоткові значення розподілен-

ня основних відділів становили 96,7%, що займали 
Bacteroides та Firmicutes, або 74,3% та 22,4% відпо-

відно; 2,37% належить відділу Ac琀椀nobacteria. 
У групі що займалася фізичною роботою сило-

вої спрямованості відбулося достовірне зростання 
(р=0,0001) відділу Bacteroides на 18,4% (76,1±12,4%) 
одночасно зі зниженням Firmicutes на 36,8% 
(р=0,02), а також зміни у співвідношенні Firmicutes/
Bacteroides (p=0,016) що становлять зниження на 
43,5% разом зі зменшенням пулу інших мікроорга-

нізмів на 26,8% (p=0,007).
Було встановлено достовірне зниження HbA1c 

на 19% (p=0,01), одночасно з коефіцієнтом індексу 
НОМА на 20,4% (p=0,02) та концентрацією глюкози 
натще, що знизилася на 15,1% (p=0,02).

При порівнянні показників вуглеводного обмі-
ну між двома групами учасників рівень HbA1c ві-
рогідно відрізнявся в Групі ІІ силових навантажень 
(Р=0,01), середні значення становили 4,63±0,32% 
порівняно з 5,51±1,01%, що відповідає зниженню на 
19% (P=0,01), та має негативну кореляцію (r=-0.217) 
з підвищенням філуму Bacteroides на 18,4% , в той 
час як незначне збільшення Actinobacteria (P=0,67) 
мало негативну кореляцію з зниженням концен-

трації глюкози (Р=0,02) та показником HOMA-iR 
(Р=0,02). 

При первинній оцінці показників вуглеводного 
обміну у жінок з МС на початку експерименту були 
встановлені патологічні зміни, що лабораторно під-

тверджують та відповідають наявності ІР у двох гру-

пах досліджуваних. При вихідному обстеженні 95% 
учасниць І та ІІ групи мали порушення вуглеводного 
обміну.

Функціональні розлади при ІР проявляються в 
різних формах задовго до її клінічного прояву або 
в контексті метаболічного синдрому з підвищеним 
ризиком макросудинних наслідків, що опосеред-

ковується залученням центральних патобіохімічних 
механізмів в сигналізації інсуліну. 

В літературі описано декілька механізмів роз-

витку інсулінорезистентних станів, наприклад, такі 
як зниження секреції інсуліну β-клітинами та  пору-

шення реакції інсуліну в тканинах-мішенях [8]. 
Разом з цим, скелетні м’язи, печінка та жирова 

тканина вважаються центральними мішенями ути-

лізації глюкози і вважаються головними у розумінні 
формування механізмів інсулінорезистентності [9].

Результати нашого дослідження показали, що 
при порівнянні відмінностей у біохімічних показни-

ках до та після експерименту, було встановлено до-

стовірне зниження HbA1c на 19% (p=0,01), одночас-

но з коефіцієнтом індексу НОМА на 20,4% (p=0,02) 
та концентрацією глюкози натще, що знизилася на 
15,1% (p=0,02) під впливом фізичної роботи силової 
спрямованності у ІІ Групі. 

Зважаючи на акцент з боку залучення роботи 
скелетних м’язів, що, в основному, відповідають за 
утилізацію глюкози – можна стверджувати що задія-

ні молекулярні механізми фундаментально вплива-

ють на вуглеводний метаболізм.
Дослідження демонструють, що поглинання глю-

кози в м’язах, стимульоване інсуліном, сприйнят-

ливе до резистентності до інсуліну, пов’язаної з по-

рушенням транслокації GLUT4. Однак транслокація 
GLUT4 до плазматичної мембрани та транспорт глю-

кози стимулюються гіпоксією або фізичними впра-

вами за допомогою AMP-активованої протеїнкінази 
(AMPK)-опосередкованої регуляції транслокації GSV 
[7], що говорить про те, що дефекти транспорту глю-

кози в резистентності до інсуліну є аномаліями в 
шляху сигналізації інсуліну, а не дефектами в самій 
транспортній системі. Крім того, резистентність до 
інсуліну в скелетних м’язах може бути викликана де-

фектами на проксимальному рівні сигналізації інсу-

ліну, наприклад, у діяльності інсулінового рецептору 
тирозинкінази (IRTK), субстрату 1 рецептору інсуліну 
(IRS1) та фосфоінозитид-3-кінази (PI3K). Разом з тим, 
у осіб з ожирінням та ІР активність тирозинкінази 
IRTK зменшується в скелетних м'язах, що підтвер-

джує це припущення [9]. Також було виявлено, що 
фосфорилювання тирозину IRS1 та активність PI3K, 
пов'язана з IRS1, зменшуються в резистентних до ін-

суліну скелетних м'язах [10].
Оскільки учасники мали порушення вуглеводно-

го обміну, таким чином їх мікробіом зазнав певних 
змін враховуючи змінений гомеостаз. На тлі гіпер-

глікемічного стану учасників ми визначили базовий 
профіль мікробіому кишки у фекальних зразках та 
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виявили пряму кореляцію зростаючого рівня відділу 
Firmicutes зі збільшенням співвідношення F/B, кое-

фіцієнт кореляції становив r=0,1 для Групи І та r=0,9 
для Групи ІІ. Це може вказувати на певну ступінь 
дисбіозу та зниження різноманітності бактерій, що 
характерно для осіб з МС [11].

За даними літератури, особи з МС демонстру-

ють зниження кількості бактерій, що виробляють 
бутират, що пов’язано з інсулінорезистентністю, 
наприклад, таких як Akkermansia та загальних 
Bacteroidetes, що  пов’язані зі збільшенням вироб-

ництва бутирату, який є активатором бета-клітин 
[12]. 

Розглядаючи сутність взаємозв’язку МС та мікро-

біому – у літературі показано, що розвиток МС може 
бути пов'язаний з сигнальними шляхами ліпополіса-

хариду (LPS) грамнегативних бактерій, що індукують 
комплексно-опосредковані запальні реакції TLR-4, 
які потенціювати розвиток цукрового діабету через 
опосередковане залучення прозапальних шляхів 
стимульованих дисбіозом [13].

Сигналінг LPS призводить до вивільнення TNF, 
IL-1 та IL-6 та системного запалення, розвивається 
ендотоксемія що може сприяти метаболічним за-

хворюванням, таким як МС [14].
Toll-подібний рецептор 4 (TLR-4) був ідентифіко-

ваний як LPS рецептор, після активації котрого ін-

дукується транскрипція запальних цитокінів, таких 
як TNF-α, IL-1 та IL-6, що посилюється через шляхи 
NF-κB та MAPK. Зазначають, що дані цитокіни знач-

но підвищені у пацієнтів ІР [15].
Bacteroides fragilis, Lactobacillus та Bifidobacterium 

беруть участь у метаболізмі вторинних жовчних кис-

лот. Вони індукують секрецію цитокінів кишковими 
епітеліальними клітинами через шляхи MEK-ERK та 
p38 MAPK через активацію рецепторів, пов'язаних з 
G-білком (GPR) [16]. Зв'язування SCFA з рецептора-

ми, пов'язаними з G-білком (GPCR), стимулює акти-

вацію сигнального каскаду RAS, PKA, PI3K, ERK1/2 та 
ATF2, які індукують секрецію та вивільнення проза-

пальних медіаторів, таких як IL-1, MCP1, IL-6, TNF-α, 
CXCL1 та CXCL2. Це активує збірку інфламасоми та 
індукує секрецію Th1, що опосередковують проза-

пальні цитокіни IL-18 та IL-1β, через активацію кас-

пази 1. У людей з ожирінням та ІР більш висока кіль-

кість Firmicutes підвищує рівень LPS, що модулює 
вищезгадані запальні шляхи та індукує експресію 
синтази оксиду азоту (iNOS), яка, як відомо, погір-

шує чутливість до інсуліну [17].
За відсутності метаболічних порушень, еубіоз 

забезпечує продукування бутирату в кишечнику, і 
запобігає запаленню шляхом виробництва метабо-

літів, які підтримують функцію кишкового бар'єру. 
Бутират інгібує запалення слизової оболонки кишеч-

ника шляхом активації PPARγ та інгібування NF-κB та 
IFN-γ та індукує гіперацетилювання гістонів шляхом 
взаємодії з гістондеацетилазою. Окрім того відбува-

ється індукція активації рецептора вільних жирних 
кислот 2, який регулює сигнальний шлях інсуліну в 
жировій тканині. Він також індукує секрецію глюка-

гон-подібного пептиду 1 (GLP1) у кишечнику, який 
запобігає накопиченню жиру та підвищує чутливість 
до інсуліну. Низький рівень виробництва бутирату 

внаслідок дисбіозу індукує вироблення запальних 
цитокінів через активацію NF-κb [18].

У осіб з інсулінорезистентістю визначалися знач-

ні розбіжності у кількісних визначеннях та співвід-

ношенні Bacteroidetes і Firmicutes, деякі досліджен-

ня  трактували такі зміни як дисбіоз. Окрім цього, 
декілька досліджень виявили значне зниження 
Bacteroidetes та корельоване збільшення Firmicutes 
[19], що також підтверджують дані які ми отримали 
у ході нашого експерименту.

У більшості досліджень акцентували увагу на 
значному збільшенні кількості Firmicutes та зростан-

ня співвідношення Firmicutes: Bacteroidetes, що й 
ознаменувало різницю в мікробіомі кишки між осо-

бами з ІР і здоровими добровольцями, як загальну 
тенденцію. 

Враховуючи всі аспекти, можна припустити, 
що зв’язок між роботою скелетних м'язів та скла-

дом кишкових мікроорганізмів – двонаправлений, 
таким чином регуляція гіперглікемії через м’язову 
роботу модулює склад мікробіому. Дослідження із 
залученням фізичної роботи за участю людей пока-

зали, що регулярна фізична активність модулюює 
склад мікробіому кишки [12].

За аналізом результатів порівняно з вихідними 
даними визначено, що достовірне зростання відділу 
Bacteroides одночасно зі зниженням Firmicutes від-

булося під впливом фізичних навантажень силової 
спрямованості, в той час як аеробні вправи лише ви-

значили тенденцію збагачення відділу Bacteroides 
разом із незначним зниженням показників відділу 
Firmicutes, що свідчить про позитивний вплив фізич-

них навантажень силової спрямованості на корек-

цію дисбіозу в умовах гіперглікемії. 
Дослідження за участі людей показують, що 

впровадження фізичної роботи асоціюється зі зни-

женням співвідношення Firmicutes/Bacteroidetes, 
доведено, що грамнегативні представники, такі як 
Bacteroides та Roseburia демонструють послідовне 
збільшення разом зі збільшенням частоти фізичної 
роботи [20]. 

У фекальних зразках учасників які виконували фі-
зичну роботу силової спрямованості була виявлена 
присутність Akkermansia muciniphila, що має зворот-

ну кореляцію з рівнем глюкози натще та призводить 
до збагачення різноманітності кишкового мікробіо-

му.
Відповідно до наших результаті, дослідження 

підкреслюють, що силові вправи дійсно збільшува-

ли відносну кількість Akkermansia spp. та зменшува-

ли кількість протеобактерій, пов'язаних із модуля-

цією запалення у товстій кишці [21], що пов’язано 
з оздоровчими та протизапальними ефектами [22].

Враховуючи наявність фізичної активності, ви-

сока кількість A. muciniphila була описана раніше в 
мікробіомі осіб що займаються спортом [12], у той 
час як низькі рівні були пов'язані з метаболічними 
порушеннями, такими як ожиріння, метаболічний 
синдром та діабет II типу [17]. 

Доклінічні дослідження на моделях щурів пока-

зали, що фізичні вправи змінюють склад мікробіоти 
кишечника [18] та фекальні концентрації SCFA, шля-

хом збільшення виробництва бутирату. 
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Багато інтервенційних досліджень на тваринах 
показали, що фізичні вправи справді позитивно 
впливають на склад мікробіому саме через збіль-

шення Bacteroidetes та зменшення Firmicutes, а 
також збільшення типу Actinobacteria у бік роду 
Bifidobacterium [19].

У дослідженні [20] 2 тижні тренувань знизили 
співвідношення між Firmicutes/Bacteroidetes, пе-

реважно завдяки значному збільшенню відносної 
кількості Bacteroidetes, що підтверджено і нашими 
результатами. Збільшення кількості Bacteroidetes ві-
діграє важливу роль у метаболічній конверсії склад-

них вуглеводних полімерів, таким чином покращує 
глікемію у осіб з інсулінорезистентністю типу.

У нашому дослідженні зміни в концентраціях 
інсуліну не показали достовірності (Р=0.06), але 
відповідають вираженій тенденції до зниження. 
М’язова робота силового спрямування була пов’я-

зана з кількісним збільшенням відділу Bacteroides 
та Aсtinobacteria, що показало зворотню кореляцію 
з рівнем глюкози натще, HOMA-iR та глікованого ге-

моглобіну у жінок з метаболічним синдромом. 
Серед механізмів взаємодії між роботою скелет-

них м’язів та мікробіомом було висловлено припу-

щення, що зв'язок, опосередкований потенційним 
впливом фізичної роботи на цілісність кишки та про-

никність кишкової стінки [21]. Разом з цим, сучас-

ні дані говорять про те, що фізична робота високої 
інтенсивності навпаки підвищує проникність стінки 
кишечника, що зменшуючи товщину слизу, потен-

ційно дозволяє патогенним та умовно-патогенним 
мікроогранізмам впливати на системне запален-

ня через продукцію ліпополісахариду, що залучає 
імунні клітини слизової оболонки [22]. Крім того, 
змінена моторика кишечника, що виникає в резуль-

таті роботи скелетних м’язів, включаючи скорочен-

ня транзитного часу та поліпшення руху газів, може 
викликати фізичні зміни в шлунково-кишковому 
тракті, які впливають на рН, секрецію слизу, утво-

рення біоплівки та доступність поживних речовин 
з подальшим впливом на бактеріальний склад [23].

Висновки. 
Після застосування двох програм оздоровчого 

фітнесу різної спрямованості фізичної роботи у жінок 
з МС спостерігалися достовірні зміни вуглеводного 
обміну, що корелювали зі змінами кишкового мі-
кробіому. Під впливом вправ силової спрямованості 
вірогідно знижувався рівень HbA1c, який корелював 
з підвищенням частки Bacteroides на 18,4%, в той 
час як незначне збільшення Actinobacteria (P=0,67) 
мало негативну кореляцію з зниженням концен-

трації глюкози (Р=0,02) та показником HOMA-iR 
(Р=0,02). Відповідно, фізична робота силової спря-

мованості мала потенційний модулюючий вплив 
на показники інсулінорезистентності, тим самим 
спряючи змінам мікробної різноманітності у осіб 
з метаболічним синдромом. Такий механізм опо-

середковує контроль за прозапальним станом, що 
регульований транскрипцією TNF-α, IL-1 та IL-6, які 
визначаються у осіб з ІР та МС. У групі що займалася 
фізичною роботою аеробної спрямованості досто-

вірних змін не відбулося.
Перспективи подальших досліджень. 
Подальші дослідження доцільно спрямувати на 

поглиблене вивчення молекулярних механізмів вза-

ємодії між активністю скелетних м’язів та мікробі-
ому, аналіз змін складу мікробіому та метаболому 
під впливом різних типів фізичного навантаження, 
а також розробка персоналізованих протоколів ру-

хової активності з урахуванням особливостей мікро-

біоти.
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МЕХАНІЗМИ РЕГУЛЯЦІЇ СКЛАДУ МІКРОБІОМУ КИШКИ ТА ПОКАЗНИКІВ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ У ЖІНОК 
З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ ПРИ РОБОТІ СКЕЛЕТНИХ М’ЯЗІВ

Гуренко О. О., Дроздовська С. Б.
Резюме. Метаболічний синдром (МС) є складним клінічним феноменом, що включає інсулінорезистент-

ність, гіпертонію, абдомінальне ожиріння та атерогенну дисліпідемію. Його патофізіологія тісно пов’язана із 
системним запаленням та порушеннями мікробіому кишківника. Метою дослідження було вивчити, як фізич-

ні вправи різної спрямованості впливають на склад кишкової мікробіоти та показники вуглеводного обміну у 
жінок із МС.

У дослідженні брали участь 68 жінок із клінічно підтвердженим МС, розділених на дві експериментальні 
групи (аеробне та силове фізичне навантаження) та контрольну групу. Протягом дослідження аналізувалися 
клініко-лабораторні, біохімічні та мікробіологічні показники. Склад мікробіоти визначали за допомогою кіль-

кісної ПЛР із праймерами до гена 16S рРНК, зокрема до Actinobacteria, Firmicutes і Bacteroidetes.
Результати показали, що силові фізичні навантаження значуще вплинули на мікробіоту та вуглеводний 

обмін. У групі силового фітнесу спостерігалося достовірне збільшення Bacteroides на 18,4% та зниження 
Firmicutes на 36,8%, що супроводжувалося зменшенням співвідношення Firmicutes/Bacteroides на 43,5%. Такі 
зміни мали зворотну кореляцію з рівнем глікованого гемоглобіну (HbA1c), який знизився на 19%, концентра-

цією глюкози натще (−15,1%) та індексом HOMA-IR (−20,4%). Аеробні навантаження не дали достовірних змін.
Механістично доведено, що фізична активність сприяє транслокації глюкозних транспортерів GLUT4 до 

клітинної мембрани через активацію AMPK, оминаючи інсулінозалежний сигнальний шлях. Також вправи мо-

жуть змінювати кишкову перистальтику, рН середовища, секрецію слизу, що в комплексі впливає на структу-

ру мікробіому. Окрім цього, зафіксовано зростання Akkermansia muciniphila, що асоціюється з покращенням 
глікемічного контролю та зниженням прозапального статусу.

Таким чином, фізична робота силового типу сприяє нормалізації складу мікробіоти, зменшенню про-

запального стану, модуляції сигнальних шляхів, пов’язаних із Toll-подібними рецепторами та цитокінами 
(TNF-α, IL-6, IL-1β), і водночас – покращенню чутливості до інсуліну. Це вказує на потенціал силових вправ 
як терапевтичної стратегії в комплексному підході до корекції ІР та МС. Подальші дослідження мають бути 
спрямовані на вивчення молекулярних механізмів взаємодії мікробіоти й фізичної активності та розробку 
персоналізованих фітнес-протоколів з урахуванням мікробіомного профілю.

Ключові слова: інсулінорезистентність, м’язова робота, мікробіом, кишка, метаболічний синдром.

MECHANISMS OF GUT MICROBIOME AND CARBOHYDRATE METABOLISM REGULATION IN WOMEN WITH 
METABOLIC SYNDROME THROUGH SKELETAL MUSCLE ACTIVITY

Hurenko O. O., Drozdovska S. B.
Abstract. Metabolic syndrome (MetS) is a complex clinical condition that encompasses insulin resistance, 

hypertension, abdominal obesity, and atherogenic dyslipidemia. Its pathophysiology is closely linked to systemic 
inflammation and disturbances in the gut microbiome. The aim of this study was to investigate how physical 
exercises of different orientations influence the composition of the gut microbiota and carbohydrate metabolism 
markers in women with MetS.

The study involved 68 women with clinically confirmed MetS, divided into two experimental groups (aerobic 
and strength training) and one control group. Clinical-laboratory, biochemical, and microbiological parameters were 
analyzed. Microbiota composition was assessed using quantitative PCR with primers targeting the 16S rRNA gene, 
including primers specific to Actinobacteria, Firmicutes, and Bacteroidetes.

The results revealed that strength-oriented physical activity had a significant impact on the gut microbiota 
and carbohydrate metabolism. In the strength training group, a significant increase in Bacteroides by 18.4% and a 
reduction in Firmicutes by 36.8% were observed, along with a 43.5% decrease in the Firmicutes/Bacteroides ratio. 
These shifts correlated inversely with levels of glycated hemoglobin (HbA1c), which decreased by 19%, fasting 
glucose levels (−15.1%), and the HOMA-IR index (−20.4%). No significant changes were found in the aerobic group.

Mechanistically, physical activity promotes the translocation of glucose transporters (GLUT4) to the cell membrane 
via AMPK activation, bypassing the insulin-dependent signaling pathway. Exercises also affect intestinal peristalsis, 
pH levels, and mucus secretion, all of which influence microbiome composition. An increase in Akkermansia 
muciniphilawas also observed, associated with improved glycemic control and reduced pro-inflammatory status.
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Thus, strength training contributes to the normalization of gut microbiota composition, reduction of 
inflammatory status, modulation of signaling pathways involving Toll-like receptors and cytokines (TNF-α, IL-6, IL-
1β), and enhancement of insulin sensitivity. This highlights the therapeutic potential of resistance exercises as part 
of a comprehensive strategy for correcting insulin resistance and metabolic syndrome. Further research should 
focus on elucidating the molecular mechanisms of gut-muscle interaction and developing personalized physical 
activity protocols based on individual microbiome profiles.

Key words: insulin resistance, muscle activity, microbiome, gut, metabolic syndrome.
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