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М икробиота кишечника как фактор риска ожи-
рения у взрослых и детей сегодня постоянно 
изучается. Уже внутриутробно формируются 

различные экосистемы младенца, а во время родов идет 
их массивное заселение микрофлорой матери или окру-
жающей среды, что зависит от типа родоразрешения, ха-
рактера вскармливания, генетических факторов риска, 
здоровья матери и антибактериальной терапии, прово-
димой ребенку и матери [1]. На взрослой популяции лю-
дей было показано, что микробиота кишечника в значи-
тельной степени связана с ожирением. У детей эта связь 
менее изучена [2–4]. В недавнем исследовании, проведен-
ном с участием двух мичиганских когорт детей, показано, 
что наличие грудного вскармливания является одним из 
основных факторов, влияющих на микробиоту кишечни-
ка младенцев в возрасте 12 мес, однако не было установ-
лено связи между микробиотой кишечника младенцев и 

индексом массы тела (ИМТ) детей [5]. Другое исследова-
ние, в котором участвовала канадская когорта здоровых 
младенцев, развитие которых наблюдали в течение про-
должительного времени (CHILD), обнаружило доказа-
тельства особого «посреднического пути», включающе-
го способ рождения ребенка и богатство видов Firmicutes 
(особенно более высокую численность Lachnospiraceae) 
для передачи риска избыточной массы тела из поколе-
ния в поколение [6]. Полученные данные позволяют гово-
рить о важности микробиоты кишечника как возможно-
го фактора ожирения у детей из групп риска. Среди них 
дети, рожденные путем кесарева сечения, получившие в 
раннем возрасте антибиотикотерапию, на искусствен-
ном вскармливании, а также дети, рожденные от матерей 
с ожирением.

Более 15 лет назад F. Bäckhed и соавт. (2004 г.) опубли-
ковали работу, которая перевернула наши представле-
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ния о влиянии микробиоты желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) на регуляцию жирового обмена. Исследование, 
проведенное на мышах C57BL/6 без микробов – GF (гно-
тобионтные мыши), показало, что пересадка микробио-
ты от нормально выращенных мышей мышам GF приве-
ла к набору веса на 60% при уменьшении калорийности 
рациона [7]. Кроме прибавки в массе в этой группе лабо-
раторных мышей развились резистентность к инсулину, 
повышение уровня глюкозы и лептина в крови. Впервые 
была обнаружена связь между изменением метаболизма 
микробиоты кишечника и возможностью получать до-
полнительную энергетическую субстанцию из низкока-
лорийного рациона. Кроме того, было показано, что ми-
кробиота кишечника усиливает липогенез в печени и 
способствует повышению активности липопротеинлипа-
зы с накоплением триглицеридов в адипоцитах [7]. 

Модифицированная микробиота кишечника приводит 
к подавлению экспрессии адипозного фактора (FIAF), 
ингибируя липопротеинлипазу в жировой ткани. След-
ствием этого является расщепление триацилглицерин-
содержащих липопротеинов на свободные жирные кис-
лоты и происходит отложение триглицеридов в жировой 
ткани [7]. Переваривание полисахаридов происходит в 
дистальном отделе толстой кишки с помощью метабо-
лизма анаэробов Bacteroidetes и Firmicutes, которые ак-
тивно производят короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЖК): ацетат, пропионат и бутират [8]. В недавних ис-
следованиях показано, что уровень КЖК у людей с ожи-
рением выше, чем у худых. Бутират в основном являет-
ся энергетическим субстратом колоноцитов. Пропионат 
участвует в печеночном липогенезе и глюконеогенезе, а 
ацетат – в биосинтезе холестерина (ХС). В последние не-
сколько десятилетий было выдвинуто предположение, 
что КЖК могут играть ключевую роль в профилактике 
и лечении метаболического синдрома, функциональных 
расстройств кишечника и колоректального рака. С дру-
гой стороны, КЖК также используются в качестве источ-
ника энергии организмом-хозяином, поэтому рассмат- 
риваются как причина увеличения выделения энергии из 
рациона [9].

Роль микробиты в энергетическом гомеостазе пред-
ставлена в табл. 1.

Исследования на мышиных моделях доказали влия-
ние измененной микробиоты кишечника на метаболизм 
липидов и развитие ожирения. Выявлена разница в ми-
кробном разнообразии у тучных и худых моделях на жи-
вотных и в человеческой популяции. В животной модели 
показано, что у мышей с ожирением преобладают роды 
Firmicutes, снижено количество родов Bacteroidetes  [13]. 
Последние обладают значимо меньшим количеством 
генов для ферментов, которые участвуют в метаболиз-
ме углеводов и липидов, чем роды Firmicutes. Исследо-
вания на людях показывают разноречивые результаты, 
часть из которых коррелирует с данными, полученны-
ми на мышиной модели [14]. По данным других авторов, 
нет взаимосвязи ожирения и соотношения Firmicutes/
Bacteroidetes  [15]. В работе A. Schwiertz и соавт. (2010 г.) 
получены противоположные результаты в соотношении 
Firmicutes/Bacteroidetes [16]. Однако вне зависимости от 
полученных данных все эксперты сходятся во мнении, 
что состав микробиоты кишечника имеет непосредствен-
ное влияние на липидный и углеводный обмен, хрони-
ческое воспаление в адипоцитах, участвует в синтезе 
провоспалительных цитокинов и эндокринном регули-
ровании. 

Пилотные и последующие работы показали новые пер-
спективы использования средств, способствующих моду-
ляции микробиоты кишечника, в комплексной терапии 
ожирения и метаболических нарушений. Влияние про-
биотиков на обмен ХС, особенно в популяции пациентов 
с ожирением и гиперхолестеринемией, вызывает большой 
научный интерес экспертов во всем мире. Первые рабо-
ты опубликованы около 10 лет назад. Некоторые штаммы 
способны деконъюгировать желчь посредством выработ-
ки гидролазы желчных солей (BSH), снижая синтез ХС и 
усиливая его выведение через кишечник [17]. Дальнейшие 
исследования подтвердили полученные результаты как в 
модели на грызунах, так и на человеке.

Сегодня изучается влияние разных штаммов пробио-
тиков в виде лекарственных препаратов, биологически 

Таблица 1. Роль микробиоты в энергетическом гомеостазе человека [8, 10–12]
Table 1. Role of microbiota in human energy homeostasis [8, 10–12]

Механизм 
воздействия Эффекты

Синтез КЖК
Bacteroidetes и Firmicutes являются основными анаэробами, переваривающими полисахариды с синтезом КЖК: ацетат, пропионат 
и бутират. Clostridium и Lactobacillus – основные производители ацетата (биосинтез ХС) и пропионата (печеночный липогенез 
и глюконеогенез). Roseburia и Faecalibacterium prauznitzii – бутират (питание колоноцитов) 

Метаболическая 
эндотоксемия

ЛПС наружной клеточной мембраны грамотрицательной бактериальной клетки отвечает за развитие воспаления, 
резистентность к инсулину и ожирение у людей с гиперкалорийным по жировому компоненту рациону. Повышенный уровень 
ЛПС связан со снижением Bacteroides и Eubacterium rectale и повышенной проницаемостью кишечной стенки, 
снижение количества Akkermansia – истончение муцинового слоя и нарушение барьерной функции кишечника – эндотоксемия

Эндоканнабиноидная 
рецепторная система 
(eCB)

Обилие грамотрицательных бактерий, Firmicutes и Proteobacteria и снижение Bacteroidetes четко коррелирует с повышением 
экспрессии apelin и APJ, что оказывает влияние на бактериальный ЛПС, повышая тонус системы eCB и увеличивая экспрессию 
системы apelin/APJ в жировой ткани

Участие в липогенезе
Кишечная микробиота способствует печеночному липогенезу de novo на мышиной модели. Увеличение ферментации 
полисахаридов приводит к повышению поступления моносахаридов в печень, что впоследствии увеличивает активацию 
липогенных ферментов ChREBP и SREBP

Регуляция аппетита КЖК регулируют объем потребления пищи и чувство сытости через модуляцию кишечных энтероэндокринных L-клеток, 
вырабатывающих пептиды: глюкагоноподобный пептид-1 и YY

Окисление жирных 
кислот

Аденозинмонофосфаткиназа является ключевым ферментом окисления жирных кислот. Этот фермент находится в печени 
и скелетных мышцах, стимулируя потерю энергии и препятствуя развитию ожирения. Кишечная микробиота оказывает 
супрессивное действие на активность АМФК путем ее фосфорилирования

Примечание. ЛПС – липополисахариды, АМФК – аденозинмонофосфаткиназа.



332 PEDIATRICS. CONSILIUM MEDICUM. 2021; 4: 330–334. ПЕДИАТРИЯ. CONSILIUM MEDICUM. 2021; 4: 330–334.

Обзор https://doi.org/10.26442/26586630.2021.4.201341

активных добавок, ферментированных продуктов пита-
ния на метаболизм ХС для определения, какой же именно 
из них окажется универсальным. M. Jones и соавт. изуча-
ли влияние моноштамма Lactobacillus reuteri NCIMB 30242 
в йогуртовой культуре у взрослых с гиперхолестеринеми-
ей. В многоцентровом двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании участвовали 114 человек, его ре-
зультаты показали, что использование данного штамма 
позволило снизить уровень триглицеридов на 4,81%, ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП) – на 8,92% за 2 нед 
приема ферментируемого йогурта [18]. В метаанализе, опу-
бликованном в 2015 г., показано, что использование раз-
ных пробиотиков, как моноштаммов, так и мультиштам-
мов (Enterococcus faecium: *2×10⁸ КОЕ/мл, Streptococcus 
thermophilus: *7×10⁸ КОЕ/мл; S. thermophilus: *10×10⁷ КОЕ/мл,  
L. acidophilus: *2×10⁷ КОЕ/мл; S. thermophi-
lus: *8×10⁸  КОЕ/мл, L. rhamnosus: *2×10⁸ КОЕ/мл;  
S. thermophilus, L. delbrueckii subsp. bulgaricus; 
L.  acidophilus 1×106 КОЕ/г, B. lactis 1×106 КОЕ/г и др.), 
привело к изменениям общего ХС (средняя раз-
ница -0,17 ммоль/л, 95% доверительный интервал  
-0,27–-0,07  ммоль/л) и ЛПНП (средняя разница  
-0,22  ммоль/л, 95% доверительный интервал  
-0,30–-0,13  ммоль/л) при использовании как в фермен-
тированных продуктах, так и в препарате [19]. Варианты 
L. acidophilus показали более значимое снижение уровня 
общего ХС и ЛПНП, чем другие пробиотики. Метаанализ 
показал, что использование пробиотиков наиболее эффек-
тивно в первичной профилактике гиперхолестеринемии и 
может привести к снижению факторов риска сердечно-со-
судистых заболеваний и метаболических осложнений [19].

Так как до настоящего времени не получено четких ука-
заний на определенный универсальный штамм для сни-
жения рисков метаболических нарушений, влияния на 
уровень ХС и профилактику ожирения, более целесо- 
образно использование мультиштаммовых и мультивидо-
вых вариантов пробиотических препаратов, которые содер-
жат штаммы с доказанной эффективностью и безопасно-
стью. Одним из перспективных является синбиотик Бак-Сет, 
который имеет две формы выпуска: Бак-Сет Беби для детей 
до 3 лет и Бак-Сет Форте для детей старше 3 лет и взрослых. 
Бак-Сет Беби содержит 7 пробиотических штаммов (L. casei 
PXN37, L. rhamnosus PXN54, L. acidophilus PXN35, Bifidobacte-
rium breve PXN25, B. infantis PXN27, B. longum PXN30, S. ther-
mophilus PXN66) и фруктоолигосахарид как пребиотический 
компонент. Бак-Сет Форте содержит 14  штаммов (L. casei 
PXN37 5,8×10⁸ КОЕ, L. plantarum PXN47 3,2×10⁸ КОЕ, L. rham-
nosus PXN54 3,2×10⁸ КОЕ, L. acidophilus PXN35 1×10⁸ КОЕ, 
L. bulgaricus PXN39 2×10⁷ КОЕ, L. helveticus PXN45 2×10⁷ КОЕ, 
L. salivarius PXN57 2×10⁷ КОЕ, L. fermentum PXN44 1×10⁷ КОЕ, 
B. bifidum PXN23 1×10⁸ КОЕ, B.  breve PXN25 1×10⁸ КОЕ, 
B.  longum PXN30 1×10⁸ КОЕ, B.  infantis PXN27 2×10⁷ КОЕ, 
Lactococcus lactis ssp. lactis PXN63 4×10⁷ КОЕ, S. thermophilus 
PXN66 4×10⁷ КОЕ). 

Использование пробиотика Бак-Сет Форте с метфор-
мином в комплексной терапии неалкогольного стеатоге-
патита показало бÓльшую эффективность, чем исполь-
зование стандартной схемы монотерапии метформином 
в этой группе пациентов [20]. В исследовании, прове-
денном в 2014 г. с использованием мультиштаммового 
и мультивидового пробиотика Бак-Сет Форте в течение 
28  нед, показано достоверное снижение уровня аланин- 

аминотрансферазы в 3 раза, аспартатаминотрансферазы 
в 2 раза, улучшение данных фибросканирования в груп-
пе пациентов с неалкогольным стеатогепатитом по срав-
нению со стандартной терапией [21].

Еще одно из перспективных направлений комплекс-
ной терапии метаболического синдрома – это исполь-
зование растворимых пищевых волокон, например на 
основе псилиума. Псилиум (Фитомуцил) часто ассо-
циируется со средством для улучшения моторно-эва-
куаторной функции кишечника. Детальное изучение 
растворимых пищевых волокон показывает их пре-
биотическое действие с гипогликемическим и гипо- 
холестеринемическим эффектом [22]. Влияние псилиу-
ма на уровень ХС показано в ряде рандомизированных 
клинических исследований (более 50 работ опублико-
вано). Уровень общего ХС при использовании псилиу-
ма в комплексной терапии метаболического синдрома 
и гиперхолестеринемии снижался на 10–15%, влияние 
на соотношение ЛПНП и липопротеинов высокой плот-
ности – на 14,8%. Статистически достоверные результа-
ты положительного влияния на объем висцерального 
жира [23–25] показаны в нескольких рандомизирован-
ных клинических исследованиях, опубликованных по-
следние 5 лет. В одном из исследований у подростков с 
избыточной массой тела показано, что прием 6 г псили-
ума в течение 6 нед привел к снижению соотношения 
андроидного жира и гиноидного жира на 4% (р=0,019), 
а также к снижению уровня ХС ЛПНП на 6% (р=0,042). 
Перспективы использования пребиотиков в комплексе 
с мультиштаммовым пробиотиком имеют больший по-
ложительный эффект влияния на снижение уровня об-
щего ХС, соотношения ЛПНП/липопротеинов высокой 
плотности и триглицеридов [26]. 

Важный исторический урок, который необходимо учи-
тывать, заключается в том, что такие факторы риска, как ге-
нетические, пренатальные, социально-экономическое не-
благополучие, существовали задолго до роста ожирения. 
Однако такого взрывного характера роста ожирения не от-
мечалось до тех пор, пока с 1960-х годов и в последующие 
годы не появились и не стали широко распространяться 
ультрапереработанные продукты [27, 28]. Поэтому разумно 
предположить, что все перечисленные факторы риска про-
сто создают почву для набора массы тела и ожирения, тогда 
как введение высококалорийной нездоровой пищи можно 
рассматривать как прямую причину увеличения массы тела 
и ожирения из-за ее влияния на энергетический гомеостаз. 

Заключение
Суммируя наиболее эффективные стратегии снижения 

и профилактики развития ожирения у детей, в настоящее 
время можно выделить следующие: 

1. Необходимо избегать высококалорийных и бедных
питательными веществами продуктов (например, саха-
росодержащих напитков, спортивных напитков, фрук-
товых напитков, большинства фастфуда). Показано ис-
пользовать ферментированные продукты в качестве 
профилактики гиперлипидемии и ожирения.

2. Можно рекомендовать длительный прием муль-
тиштаммового и мультивидового пробитика с доказан-
ной эффективностью и безопасностью, особенно у детей 
с высоким риском развития ожирения, гиперлипидемии, 
неалкогольной жировой болезни печени и стеатогепатита. 
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3. Занятие физической активностью не менее 20–60 мин 
5 раз в неделю.

4. Организация здорового сна.
5. Установка баланса между неизбежным, связанным с

технологиями, экранным временем и физической актив-
ностью.

6. Привлечение всей семьи, а не только ребенка или под-
ростка.

7. Устранение факторов, вызывающих стресс в семье.
8. Использование школьных программ и участие насе-

ления в программах профилактики детского ожирения.
9. Использование комплексных вмешательств по моди-

фикации образа жизни.
10. Пропаганда грудного вскармливания [27].
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