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Новый термин, относительно недавно появив-
шийся в современной отечественной педиатри-
ческой литературе, «метаболический синдром» 

(МС) все чаще становится предметом научных дискуссий. 
Сейчас появляется большое количество доступных дан-
ных, подтверждающих отношение МС к мультифактори-
альным заболеваниям, этиопатогенетическую основу 
которых определяют функционально ослабленные вари-
анты определенных генов, повреждающий эффект кото-
рых реализуется на фоне разнообразных средовых фак-
торов [1]. Особый интерес вызывает диалектика сложных 
и нарастающих отношений наследственной предрасполо-
женности и средовой обусловленности в снижении воз-
раста реализации МС и его составляющих [2]. 

На основании детального обзора клинических и экс-
периментальных исследований с анализом материнского 
питания во время внутриутробного онтогенеза удалось 
установить, что неполноценное питание может приводить 
к риску развития возрастзависимых заболеваний (МС, рак, 
сахарный диабет, нейродегенеративная и кардиоваску-
лярная патология) у детей [2, 3]. Термин «внутриутробное 
программирование» появился в медицинской литературе 
более 20 лет назад, он был предложен английским ученым 
David J Barker [4]. Сегодня уже существуют доказанные 
причинно-следственные связи между потенциально небла-
гоприятными эпигенетическими воздействиями, вызван-
ными негативными условиями среды и фенотипическими 
изменениями у плода [5]. Обсуждается вопрос о ключевом 

участии эпигенома на импринтированные гены с измене-
нием их функционального состояния, причем на протяже-
нии всей жизни или даже нескольких поколений живых 
существ [6]. Большинство специалистов единодушно при-
знают исключительное многообразие акушерской патоло-
гии (хроническая плацентарная недостаточность, заболе-
вания и осложнения беременности, ухудшение питания и 
т. д.) на формирование фенотипических особенностей и 
изменений в онтогенетическом программировании, и 
именно этот факт стал теоретическим обоснованием про-
филактической и превентивной перинатологии [7–12]. 

 Рост распространенности МС в детской популяции 
ставит перед системой здравоохранения серьезные про-
блемы, так как требует комплексных моделей медицин-
ской помощи. В реальной педиатрической практике при 
обслуживании пациентов со сложными медицинскими 
потребностями по-прежнему используется модель неот-
ложной или эпизодической медицинской помощи. Что 
касается больных МС, то для улучшения функционального 
статуса и качества жизни пациента и предотвращения 
госпитализаций необходимо регулярное наблюдение, 
обеспечивающее непрерывность медицинской помощи, 
социально-психологическая поддержка не только ребен-
ку, но и его семье и более широкие возможности направ-
ления к узким специалистам. Курировать процесс меди-
цинского обслуживания больных и координировать его, 
опираясь на индивидуальные планы лечения, должен 
участковый врач-педиатр.
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Клинический пример. Мальчик 12 лет. Жалобы на 
повышенный аппетит, нестабильность артериального 
давления, головные боли, слабость, утомляемость, потли-
вость, метеоризм, постоянное вздутие живота, неустой-
чивый характер стула с преобладанием диареи. 
Наследственность по эндокринным заболеваниям отяго-
щена  – по отцовской и материнской линии ожирение и 
сахарный диабет 2-го типа. Ребенок от первой беремен-
ности, протекавшей на фоне гестоза (сочетанных оте-
ков, протеинурии, артериальной гипертензии) и угрозы 
прерывания в III триместре, преждевременных родов на 
32-й неделе. Масса тела при рождении 2900, рост 49 см. 
Грудное вскармливание до одного года. Рос и развивался 
соответственно возрасту, перенесенные заболевания 
ветряная оспа, краснуха, ОРВИ, бронхит. Профилактические 
прививки проведены по календарю, нежелательных реак-
ций не отмечено.

Впервые обратились к эндокринологу в 10-летнем воз-
расте с жалобами на избыточную массу тела и нарушение 
пищевого поведения (экстернальное и эмоциогенное). 
После объективного осмотра специалистом выставлен 
диагноз: ожирение I степени, экзогенно-конституцио-
нального генеза, назначены диетические мероприятия, 
которые семьей и ребенком игнорировались. Через год 
появились первые эпизоды повышения артериального дав-
ления, сопровождающиеся головной болью, слабостью, 
вялостью, прибавка в массе тела постепенная. Еще через 
год  – периодические абдоминальные боли без четкой 
локализации, повышенное газообразование, отрыжка, нео-
формленный стул с примесью слизи и стеатореей. После 
обращения родителей ребенка в Московский областной 
клинико-диагностический центр для детей последовала 
госпитализация в педиатрическое отделение МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского. 

Состояние при поступлении средней тяжести, гипер-
стенического телосложения, повышенного питания, рост 
174 см, масса тела 105 кг, индекс массы тела (ИМТ) = 35, 
49 кг/м², избыток массы тела 72%, индекс NOMA = 3,2. 
Кожные покровы розовые с явлениями фолликулита в 
области плечевого пояса, стрии багрово-розового цвета 
на животе и бедрах, гиперпигментация кожи в есте-
ственных складках, дистальный гипергидроз. Подкожно-
жировая клетчатка распределена равномерно, развита 
избыточно. Периферические лимфоузлы не пальпируются. 
Зев спокойный, язык густо обложен сероватым налетом. В 
легких везикулярное дыхание. Тоны сердца ритмичные, 
ясные, тахикардия до 92 ударов в минуту. Артериальное 

давление 140 и 90 мм рт. ст. Живот умеренно вздут, при 
пальпации печень и селезенка не определяются, болезнен-
ность в околопупочной зоне, стул неустойчивый, чаще 
разжиженный с неприятным запахом, с примесью слизи и 
непереваренными остатками пищи до 2–3 р/сут. 

При обследовании: общий анализ крови и мочи  – в 
норме. Результаты копрологии: стеаторея, умеренное 
количество слизи, мыла, обнаружен крахмал. Биохимический 
и гормональный анализ крови – повышены уровни глюкозы 
(7,0 ммоль/л), СРБ (9,59 мг/л), АлАТ (43 ед/л), мочевой кисло-
ты (543 мкмоль/л), значительно повышен сывороточный 
инсулин (235 пмоль/л – при норме до 160) и С-пептид (7,81 
нг/мл – при норме до 3,3), другие показатели в пределах 
референсного диапазона. Сахарная кривая с физиологиче-
ской нагрузкой: натощак – 7,3 ммоль/л, постпрандиальная 
через час  – 6,9 ммоль/л, через два часа  – 7,4 ммоль/л. 
Сахарная кривая с нагрузкой глюкозы (75 г): натощак – 6,4 
ммоль/л, через час  – 10,7 ммоль/л, через два часа  – 9,4 
ммоль/л. По данным УЗИ органов брюшной полости – при-
знаки гепатоза, дисформии и дисфункции желчного пузыря 
(S-образная деформация, много осадка с мелкими гиперэхо-
генными включениями, без акустической тени), вторичных 
изменений поджелудочной железы. По результатам ЭГДС 
установлен умеренно выраженный дуоденит, дуодено-
гастральный рефлюкс. При проведении водородного дыха-
тельного теста с лактулозой установлено, что имеет 
место усиленное выделение водорода в выдыхаемом воз-
духе и увеличение времени транзита углеводов по желу-
дочно-кишечному тракту. Сделано заключение об избы-
точном росте бактерий во всех отделах кишечника (СИБР, 
дисбактериоз толстой кишки) и сниженной моторной 
функции как тонкой, так и толстой кишки.

При исследовании суточного мониторирования арте-
риального давления (СМАД) выявлена стабильная систо-
лическая артериальная гипертензия в дневное время 
суток и лабильная – в ночное время. ЭКГ – признаки непол-
ной блокады правой ножки пучка Гиса. Эхо-КГ  – камеры 
сердца не расширены, систолическая и диастолическая 
функция левого желудочка не изменены, клапанный аппа-
рат интактен.

Исходя из результатов лабораторных и инструмен-
тальных исследований, был выставлен диагноз: Мета-
болический синдром (ожирение III степени, гиперинсулине-
мия, нарушение толерантности к глюкозе, артериальная 
гипертензия I степени, жировая дистрофия печени, гипе-
рурикемия), хронический дуоденит, дуодено-гастральный 

В настоящее время существуют объективные 
доказательства тому, что устойчивые 
системные метаболические и физиологические 
расстройства при МС являются факторами 
индукции, принимающими участие в реализации 
ключевых путей развития болезней органов 
пищеварения, а также оказывающими влияние 
на характер течения гастроинтестинальных 
синдромов 

На основании детального обзора клинических
и экспериментальных исследований с анализом 
материнского питания во время внутриутробного 
онтогенеза удалось установить, что 
неполноценное питание может приводить к риску 
развития возрастзависимых заболеваний (МС, рак, 
сахарный диабет, нейродегенеративная и 
кардиоваскулярная патология) у детей 
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рефлюкс, дисформия, дисфункция желчного пузыря, вто-
ричные изменения поджелудочной железы, СИБР, дисбакте-
риоз толстой кишки, дискинезия тонкой и толстой 
кишки.

Оценивая результаты представленной истории болез-
ни, следует исходить из современных представлений МС, 
в частности, выделение его как отдельной нозологиче-
ской единицы. Кроме того, большое клиническое значе-
ние имеет адекватный учет его компонентов, так как их 
патогенный потенциал наиболее четко коррелирует с 
клиническими проявлениями и риском развития сердеч-
но-сосудистых осложнений (ожирение III степени, гипе-
ринсулинемия, нарушение толерантности к глюкозе, арте-
риальная гипертензия I степени, жировая дистрофия 
печени, гиперурикемия). 

Благодаря результатам представленного стандарта 
обследования больного возможно получить и дополни-
тельные данные, например о функциональных нарушени-
ях и заболеваниях желудочно-кишечного тракта. В насто-
ящее время существуют объективные доказательства тому, 
что устойчивые системные метаболические и физиологи-
ческие расстройства при МС являются факторами индук-
ции, принимающими участие в реализации ключевых 
путей развития болезней органов пищеварения, а также 
оказывающими влияние на характер течения гастроинте-
стинальных синдромов [13–15]. Важным с практической 
точки зрения является вопрос одновременного наруше-
ния нормального функционирования системы пищеваре-
ния. Известны несколько фундаментальных причин, 
содействующих этому процессу: желудочно-кишечный 
тракт – это единый канал с органами, во-первых, имеющи-
ми общность нейрогуморальной регуляции, во-вторых, 
системный характер метаболизма и, в-третьих, очевидное 
взаимозависимое участие в процессе пищеварения. 

Детальное изучение результатов диагностических меро-
приятий представленного больного позволило опреде-
лить полиорганность, то есть топически выделить пять 
локализаций поражений органов пищеварения. Это забо-
левания печени (жировая дистрофия печени  – стеатоз), 
тонкой кишки (хронический дуоденит, дуоденогастраль-
ный рефлюкс, дискинезия тонкой кишки, СИБР), желчного 
пузыря (дисформия, дисфункция с формированием, воз-
можно, билиарного сладжа), поджелудочной железы (вто-
ричные изменения, возможно, стеатоз), толстой кишки 
(дискинезия, дисбактериоз). Значение данных компонен-
тов в свете кооперативного взаимодействия состоит в том, 
что вместе взятые они образуют единую очень сложную 
функциональную систему желудочно-кишечного тракта, 

постоянство (стабильность) которой является основным 
определяющим фактором здоровья человека. Какие-либо 
отклонения в этой целостной системе приведут к наруше-
нию ее функций, поэтому выявленные расстройства, несо-
мненно, нужно корригировать с помощью индивидуаль-
ной терапевтической тактики.

В цепи патогенетических процессов, обусловливаю-
щих метаболические особенности клинических проявле-
ний абдоминального ожирения, ключевую роль играет 
печень [16–18]. Манифестность жировой дистрофии 
органа представлена широким спектром диагностиче-
ских критериев: вялость, слабость, дискомфорт или абдо-
минальные боли без четкой локализации, появляющиеся 
с разной периодичностью и не имеющие связи с какими-
либо провоцирующими факторами, диспепсические при-
знаки и изменение характера стула. При физикальном 
обследовании пациентов, как правило, пальпируется 
увеличенная печень, при этом ее размеры и плотность не 
могут воспроизводить степень жировой инфильтрации, 
что диктует необходимость проведения визуализирую-
щих методов обследования (УЗИ или эластография пече-
ни). Универсальными маркерами лабораторных призна-
ков метаболических и структурных повреждений гепато-
цитов считаются отклонения от физиологической нормы 
сывороточных ферментов (АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ), гипергли-
кемия, гипертриглицеридемия и гиперурикемия [19]. 
Биохимическая диагностика морфологического состоя-
ния печени дополняется наиболее значимым циркулиру-
ющим специфическим маркером воспаления  – С-реак-
тивным белком (СРБ). Повышенный уровень сывороточ-
ного СРБ при МС часто недооценивается специалистами, 
хотя показатель потенциально характеризует состояние 
хронического слабовыраженного воспаления не только 
печени, но и жировой ткани. К настоящему времени поя-
вились научные доказательства того, что высокий СРБ
в сыворотке крови отражает клинические особенности 
течения МС и сахарного диабета 2-го типа, определяет 
прогноз жизни этих больных, а также считается предикто-
ром смерти от ишемической болезни сердца без досто-
верной корреляционной взаимосвязи от возраста, пола, 
уровня холестерина, продолжительности сахарного
диабета, гликемии, артериального давления, курения, 
ИМТ [17, 18].

В настоящее время благодаря эпидемиологическим 
исследованиям, серии экспериментальных работ с лабо-
раторными животными и пилотным исследованиям на 
людях получены достоверные данные о том, что микро-
флора желудочно-кишечного тракта оказывает суще-
ственное влияние практически на все физиологические, 
метаболические, молекулярно-генетические и поведен-
ческие реакции [20]. Ученые единодушно признают тот 
факт, что каждый индивидуум обладает личной микро-
биотой, и эта специфичность  – весомое доказательство 
того, что факторы, сопряженные с хозяином, имеют боль-
шое значение в цепи патогенетических процессов, обу-
словливающих микроэкологические и функциональные 
нарушения тех или иных органов желудочно-кишечного 
тракта. Сегодня не оспаривается подтвержденная зависи-

Универсальными маркерами лабораторных 
признаков метаболических и структурных 
повреждений гепатоцитов считаются 
отклонения от физиологической нормы 
сывороточных ферментов (АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ), 
гипергликемия, гипертриглицеридемия и 
гиперурикемия
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мость между дисбиозом и реализацией целого ряда забо-
леваний и патологических состояний, как, например, 
аллергия, ожирение, диабет, синдром раздраженного 
кишечника, язвенный колит, аутизм и др. [21–24]. Вместе 
с тем мало документальных доказательств диалектики 
сложных взаимоотношений как внутри микробного сооб-
щества, так и с организмом хозяина, по этим позициям 
приобретает особое значение окончательная точка в 
вопросе, что именно является причиной, а что – следстви-
ем в этих кооперативных взаимодействиях [25–30].

Накопленная убедительная информация показывает, 
что у больных с метаболическими расстройствами (ожи-
рение, диабет 2-го типа) наблюдается другой состав 
микрофлоры тонкой и толстой кишки, отличный от того, 
что имеется у здоровых людей [13, 29, 30]. Последние 
исследования обнаружили, что такая микробная популя-
ция, как Akkermansia muciniphila, относящаяся к типу 
Verrucomicrobia, являясь индикатором состояния слизисто-
го барьера, запускает различные лечебные и профилак-
тические механизмы действия в борьбе с ожирением. 
Хорошо спланированными и организованными исследо-
ваниями с модельными по ожирению животными была 
изучена функциональная активность этих бактерий. 
Изначально кишечный эпителий лабораторных мышей 
подвергался метаболическому стрессу, при этом проис-
ходила дестабилизация белков цитоскелета, участвующих 
в формировании плотных контактов, последние станови-
лись несостоятельными, а кишечный барьер – проницае-
мым. При подселении физиологичных бактерий рода 
Akkermansia muciniphila в желудочно-кишечный тракт 
микроорганизмы индуцировали сигналы к ротации эпи-
телиальных клеток, увеличению числа бокаловидных 
секреторных клеток, изменяли химические сигналы эндо-
канабиоидной системы с транссудацией высокомолеку-
лярных субстанций. В результате этого процесса усугубля-
лось нарушение всасывания жиров, их биологическая 
доступность, что в итоге приводило к восстановлению 
энергетического гомеостаза организма в целом и желу-
дочно-кишечного тракта в частности. Полагают, что 
Akkermansia muciniphila претендует на место в составе 
ключевой микробиоты, так как является важной для орга-
низма человека муцин-деградирующей и пропионат-про-
дуцирующей бактерией [31, 32]. Есть сообщения о том, 
что при трансплантации микробиоты кишечника от здо-
ровых людей реципиентам с МС через 6 недель после 
проведенной процедуры обнаруживалось существенное 
улучшение чувствительности к инсулину [30]. 

Существуют также пилотные исследования на людях с 
использованием самых точных методов идентификации 

микроорганизмов (ПЦР, секвенирование генов 16SpРНК), 
доказывающие, что соотношение таких доминирующих 
таксонов, как Fermicutes/Bacteroidetes, во многом опреде-
ляет стабильность и метаболизм кишечной микрофлоры 
и ее симбиоз с организмом хозяина. Целесообразно 
обратить внимание клиницистов на тот факт, что указан-
ные таксоны являются ключевыми комменсальными бак-
териальными видами. Однако, и это важно, они имеют 
разную характеристику. Первые относятся к протектив-
ным, вторые – к агрессивным микроорганизмам, при этом 
неконтролируемая избыточная пролиферация последних 
может спровоцировать любой патологический процесс. 
Что касается проблемы ожирения, то применение совре-
менных диагностических методов показало, что у худых 
людей соотношение Fermicutes/Bacteroidetes находится в 
пределах 3,3, а у больных с МС – 1,2, что выражается в 
достоверном увеличении содержания Bacteroidetes, сни-
жении популяционного уровня бифидо- и метанообразу-
ющих бактерий [33, 34]. Такой бактериальный дисбаланс, 
с доказанным сдвигом микробных сообществ в сторону 
ассоциативного роста грамотрицательных бактерий, бес-
спорно, влияет (посредством тканевых протеаз, протеоли-
тических ферментов) на ключевые сигнальные пути в 
клетках эпителия хозяина (ядерного фактора кВ, митоген-
активируемой протеинкиназы), которые регулируют 
барьерную функцию плотных контактов и персистирую-
щее воспаление [35, 36]. Местная клеточная воспалитель-
ная реакция делает муциновый слой менее вязким и 
плотным, увеличивая таким образом степень проницае-
мости кишечного барьера для бактерий и эндотоксинов. 
Клинически это проявляется рецидивирующими ощуще-
ниями дискомфорта и боли в животе с идиопатической 
диареей, на что указывалось выше при описании истории 
болезни больного ребенка. 

Безусловно важным с практической точки зрения 
является установленный при ожирении факт формирова-
ния уменьшения численности и разнообразия целого 
ряда «полезных» микроорганизмов, прежде всего, бифи-
добактерий и лактобацилл. С одной стороны, при недо-
статочном их количестве, происходит значительное сни-
жение естественных защитных систем организма, осу-
ществляемых с помощью таких механизмов, как микро-
флора и барьерный эффект, эпителий/слизь и иммунитет 
[20]. С другой стороны, долговременные последствия 
дефицита бактерий-пробиотиков способствуют развитию 
и прогрессированию адекватного функционирования 
холестеринового метаболизма. Накоплено достаточное 
количество доказательств в пользу того, что бифидобак-
терии, и в меньшей степени ацидофильные палочки, 
выделяют активные ферменты деконъюгазы, за счет кото-
рых амиды желчных кислот переходят в нерастворимый 
копростанол, экскретируемый в дальнейшем с калом. 
Отрицательный аспект дефицита бактерий-пробиотиков 
заключается в том, что холестерин из толстой кишки не 
выводится, а всасывается в кровь [37]. Этот процесс 
сопровождается гиперхолестеринемией и гипертригли-
церидемией, в результате чего достоверно увеличивается 
риск развития таких неблагоприятных клинических исхо-

Последние исследования обнаружили, что такая 
микробная популяция, как Akkermansia muciniphila, 
относящаяся к типу Verrucomicrobia, являясь 
индикатором состояния слизистого барьера, 
запускает различные лечебные и профилактические 
механизмы действия в борьбе с ожирением
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дов, как гиперхолерез желчи и стеатоз печени, что мы и 
наблюдаем в вышеописанном разборе больного с МС.

Самые последние исследования показали, что кишеч-
ные бактерии, бактериальный эндотоксин и фактор 
некроза опухоли-альфа (TNF-α) модулируют метаболиче-
ское воспаление печени. Структурные повреждения гепа-
тоцитов могут быть описаны следующими патофизиоло-
гическими последовательностями и исходами: наруше-
ние гастроинтестинальной микрофлоры с избыточным 
ростом условно-патогенных микроорганизмов; усилен-
ный синтез эндотоксина; попадание эндотоксина в пор-
тальный кровоток с помощью феномена бактериальной 
транслокации; ускоренная стимуляция активности купфе-
ровских клеток, провоспалительных цитокинов, Т-клеток, 
звездчатых клеток; формирование хронического воспа-
ления и далее – его прогрессирование. В перечне пато-
логических процессов, развивающихся в печени и во 
внепеченочной билиарной системе, обусловленных 
транслокацией кишечной микрофлоры и ее токсинов во 
внутреннюю среду макроорганизма, представлены: неал-
когольный стеатоз, стеатогепатит, неспецифический реак-
тивный гепатит, внутрипеченочный интралобулярный 
холестаз, печеночно-клеточная дисфункция, воспалитель-
ные процессы и дискинетические нарушения внепече-
ночного билиарного тракта.

В медицинской литературе приводятся и широко 
обсуждаются некоторые длительные негативные изме-
нения микробиоценоза тонкой кишки. Прежде всего, это 
синд ром избыточного бактериального роста (СИБР), 
основу которого составляет реализация патологическо-
го действия неестественных потенциально патогенных 
бактерий для тонкой кишки [38–41]. В такой весьма 
существенной ситуации очень важно предполагать дол-
говременные неблагоприятные патофизиологические 
последствия в работе органов пищеварительной систе-
мы, которые в дальнейшем будут связаны с высокой 
манифестацией хронических заболеваний. Пред-
ставлены доказательства в пользу того, что вследствие 
имплантации эндогенных фекальных бактерий в две-
надцатиперстной кишке, уменьшения исходной популя-
ционной численности и функциональной активности 
тонкокишечных комменсалов происходит ослабление 
бактерицидности дуоденального содержимого с моду-
ляцией различных метаболических реакций, в том числе 
гепатоэнтеральной циркуляции желчных кислот. 
Возникает преждевременная бактериальная деконъюга-
ция желчных кислот, их гидроксилирование нарушает 
природный механизм холестеринового гомеостаза, сти-

мулирует интестинальную секрецию воды и электроли-
тов с развитием водянистой диареи [38, 39]. Эту клини-
ческую ситуацию всегда связывают с явлениями тягост-
ного метеоризма.

Кроме того, одно из неблагоприятных воздействий 
избыточного роста потенциально патогенной флоры в 
тонкой кишке обусловлено тем, что в биотопе происхо-
дит изменение ферментативной активности поджелу-
дочной железы за счет микробного гидролиза и сниже-
ния концентрации ферментов, трактуемое специалиста-
ми как «феномен разведения». При определенных 
обстоятельствах (хроническое течение секреторной 
недостаточности поджелудочной железы) возникает 
нарушение процессов пищеварения, что достаточно 
опасно для ребенка [39–42]. Соответственно, врачи-
педиатры констатируют неблагоприятные последствия 
СИБР в работе желудочно-кишечного тракта, клиниче-
ски проявляющиеся гастроинтестинальными дисфунк-
циями: диареей, мальабсорбцией и метеоризмом [38, 
42]. Рассматривая вопрос о ключевом значении того или 
иного патогенетического механизма достоверного уве-
личения газообразования, необходимо отметить, что у 
больных с МС на первом этапе из-за миграции фекаль-
ных микроорганизмов в тонкую кишку с развитием гни-
лостных процессов развивается дисбиотический метео-
ризм. Далее, на фоне устойчиво измененной бактери-
альной экологии и метаболизма в тонкой и толстой 
кишке развивается дигестивный метеоризм, который 
всегда сопровождает хронические дуодениты, воспали-
тельные заболевания печени и поджелудочной железы, 
что и подтверждается результатами обследования 
ребенка с МС.

В свою очередь, описанные изменения гастроинтести-
нальной физиологии отрицательно сказываются на состо-
янии органов пищеварительной системы, которые, пре-

Рисунок 1.    Этапы нарушения функционального 

состояния гепатобилиарной системы при ожирении

ПЕЧЕНЬ – избыточной липогенез, перенаполнение 

гепатоцитов липидами, нарушения в системе синтеза 

ЖК, накопление токсичных ЖК в гепатоцитах

 ❱ ЖЕЛЧНЫЕ ПУТИ – нарушение секреции, физико-
химического состава желчи

 ❱ ЖЕЛЧНЫЙ ПУЗЫРЬ – нарушение моторики, 
формирование билиарного сладжа и холереза

 ❱ ТОНКАЯ КИШКА – нарушение моторики, СИБР, 
нарушение метаболизма ЖК, энтерогепатической 
циркуляции

 ❱ ТОЛСТАЯ КИШКА – нарушение моторики, 
дисбактериоз

 ❱ ПЕЧЕНЬ – развитие холестатического синдрома, 
хронической гипергликемии < функциональной 
активности гепатоцита

Применение современных диагностических 
методов показало, что у худых людей 
соотношение Fermicutes/Bacteroidetes находится
в пределах 3,3, а у больных с МС – 1,2, что 
выражается в достоверном увеличении содержания 
Bacteroidetes, снижении популяци онного уровня 
бифидо- и метанообразующих бактерий 
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терпевая определенную эволюцию, приводят к трансфор-
мации различных функциональных расстройств в клини-
ческую стадию дуоденита, колита, рефлюкс-эзофагита, 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Имеются 
доказательства, что дуодениты, сопровождаясь дуоде-
нальной дискинезией, функциональной дуоденальной 
недостаточностью, гипертензией, регургитацией дуоде-
нального содержимого с измененными бактерицидными 
свойствами в общий желчный и панкреатический проток, 
могут быть важным определяющим фактором в увеличе-
нии риска развития воспалительных заболеваний желч-
ного пузыря и поджелудочной железы у детей [42].

Наш собственный многолетний опыт позволил схе-
матизировать некоторые патофизиологические этапы 
нарушений функционального состояния гепатобилиар-
ной системы при ожирении. В результате, как видно на 
рисунке 1, формируется патологический круг, имеющий в 
итоге массу вышеизложенных долговременных негатив-
ных последствий в работе пищеварительной системы 
ребенка.

На сегодняшний день существуют общие подходы к 
лечению ожирения и МС, рекомендованные ВОЗ, 
Шотландской группой, Национальным институтом здоро-
вья США [19]. Эксперты считают, что в повседневной кли-
нической практике должны использоваться структуриро-
ванные программы, отвечающие следующим принципам: 
пожизненность и систематичность (непрерывность меди-
цинской помощи); реальность поставленных целей; поэ-

тапность лечения; постепенное снижение массы тела; 
индивидуальный подход; контроль факторов риска или 
сопутствующих заболеваний; комплексность терапии. 
Всесторонние меры по сокращению множественных фак-
торов риска включают, прежде всего, снижение веса, 
здоровое питание и физическую активность [19]. Объем 
данной публикации не позволяет провести полный ана-
лиз этих многокомпонентных подходов, так как они 
содержат поведенческие, структурные, коммуникативные 
и даже государственные действия. Что касается лечебных 
мероприятий, которые должны быть направлены на лече-
ние МС, то их назначают только после верификации диа-
гноза с уточнением всех входящих туда компонентов. 
Этиотропная терапия подразумевает назначение мет-
формина- инсулиносенситайзера, который повышает 
печеночную и периферическую чувствительность к инсу-
лину, не стимулируя его секрецию. Доказано, что в реали-
зации этих эффектов важную физиологическую роль 
играют аффинность и увеличение числа инсулиновых 
рецепторов, стимуляция тирозинкиназной активности 
последних, а также активация транспортеров глюкозы. 
Целенаправленное назначение метформина больным с 
МС способствует достоверному устранению инсулиноре-
зистентности и гиперинсулинемии. Терапевти ческую дозу 
препарата подбирают индивидуально, начиная с мини-
мальной (250 мг) с последующим увеличением, длитель-
ность курса определяется эффектом устранения призна-
ков гиперинсулинемии.
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Учитывая тот факт, что практически все компоненты 
МС являются факторами риска, приводящими к формиро-
ванию жировой дистрофии печени, лечение нарушений 
функционального состояния гепатобилиарной системы 
должно включать в себя не только продолжительное 
использование инсулиносенситайзера, но и назначение 
гепатопротекторов [19]. Как видно из рисунка 2, лучшие 
позиции из тестируемых препаратов имеет урсодезокси-
холевая кислота (УДХК). Более того, УДХК оказывает 
позитивный эффект на все звенья энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот. Дозу следует титровать, 
начиная с минимальной (250 мг) после еды, с дальней-
шим повышением до максимально эффективной. 

Следующим патогенетически обоснованным подхо-
дом коррекции функциональных расстройств гепато-
билиарного тракта при МС является рекомендованное 
употребление антимикробных средств (энтерол, инте-
трикс, нифуроксазид, энтерофурил, макмирор, рифакси-
мин). Кишечные антисептики назначаются перорально, в 
желудочно-кишечном тракте они практически не всасы-
ваются, не вызывают системных побочных эффектов, 
имеют антибактериальную силу исключительно в про-
свете тонкой и толстой кишки, не нарушают жизнедея-
тельность симбионтной микрофлоры. Несмотря на это, 
технологию селективной деконтаминации обязательно 
нужно сочетать с применением пробиотиков, причем 
имеющих статус лечебных препаратов. В настоящее 
время мультиштаммовые (мультивидовые) пробиотики 
представляются наиболее удачными по соотношению 
эффективности и хорошей переносимости [43]. Из важ-
ных характеристик этих пробиотиков следует отметить 
целенаправленную селекцию штаммов, их физиологиче-
ское состояние без деструкции клеточной стенки бакте-

рий, наблюдающейся в процессе лиофилизации микро-
организмов и потери большей части экзогенных мета-
болитов в ходе приготовления этих препаратов. В 
Российской Федерации представлен принципиально 
новый мультиштаммовый комплекс  – Аципол. При его 
создании использовались стандартные критерии отбора 
производственных штаммов, основанных на анализе 
многолетнего всестороннего изучения биологии пер-
спективных штаммов Lactobacillus acidophilus. Здесь 
необходимо обратить особое внимание на понятие 
«стандартные критерии отбора», хорошо известное в 
микробиологии как комплекс следующих составляющих: 
антибиотикоустойчивость; устойчивость к стрессовому 
действию желудочного, панкреатического сока и желчи; 
высокий уровень адгезии к энтероцитам; широкий 
спектр антагонистической активности; модуляция 
микробно-тканевого барьера кишечника. Благодаря 
масштабным и детальным исследованиям у детей были 
расшифрованы следующие механизмы действия
L. Acidophilus: участие в процессе ферментации gbob и 
сохранение жизнеспособности при прохождении верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта; повышение 
иммунной защиты против потенциальных патогенов 
(значительное повышение общего уровня IgA, антирота-
вирусных IgA-антител); восстановление проницаемости 
эпителиального клеточного барьера и, соответственно, 
подавление свободной миграции кишечной аутофлоры 
и ее токсинов в лимфу и системный кровоток. Штаммы
L. acidophilus широко используются в качестве пробио-
тиков [44–46], потому что в составе рода Lactobacillus 
они обеспечивают стабильность микробного биоценоза 
тонкой и толстой кишки. Накоплено достаточное количе-
ство доказательств в пользу применения данного кон-
сорциума бактерий-пробиотиков (Аципол) в качестве 
дополнения к схемам лечения и профилактики острой и 
антибиотик-ассоциированной диареи у детей, при дру-
гих дисбиотических нарушениях [47–59]. Приведенные 
факты помогут врачам определить выбор оптимального 
биопрепарата для нужд конкретного ребенка, в том 
числе представленного клинического случая, так как 
восстановление состава кишечной микробиоты входит в 
основу патогенетического подхода к комплексной тера-
пии МС.

Кишечные антисептики назначаются перорально, 
в желудочно-кишечном тракте они практически 
не всасываются, не вызывают системных 
побочных эффектов, имеют антибактериальную 
силу исключительно в просвете тонкой
и толстой кишки, не нарушают 
жизнедеятельность симбионтной микрофлоры

Рисунок 2.    Сравнительная эффективность гепатопротекторов

Механизм действия УДХК Липоевая кислота Адеметионин ЭФЛ Силимарин Артишок

Блокирует пол +++ +++ + ++ ++ ++

Восстанавливает мембраны 
гепатоцитов +++ + +++ +++ +++ +

Разрешает холестаз ++ - +++ - - ++

Блокирует иммунные реакции +++ - - - +++ -

Обратное развитие ЖТ ++ +++ + + +++ ?

Обратное развитие фиброза + + - ++ ++ -
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