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Результаты фундаментальных лабораторных и 
клинических исследований указывают на то, что 
механизмы развития ожирения являются намно-

го более сложными, чем просто избыточное поступление 
калорий в организм человека; важную роль в патогенезе 
заболевания играют генетические факторы, а также состо-
яние кишечной микробиоты [6]. Многими исследователями 
было продемонстрировано, что микробиота страдающих 
ожирением людей и животных характеризуется суще-
ственным снижением разнообразия и имеет значимые 
отличия в соотношении отдельных видов [7–9]. В 2012 г. 
Ravussin Y с соавт. продемонстрировали значительные 
изменения в составе двух бактериальных классов 
(Bacteroidetes и Furmicutes) у животных в зависимости от 
массы тела. У мышей с ожирением превалировали 
Furmicutes, несмотря на одинаковое питание и сходную 
двигательную активность грызунов [10]. В работах Riva А, 
Bervoets L et al. у детей с ожирением были выявлены ана-
логичные изменения состава кишечной микробиоты в 
виде увеличения соотношения Firmicutes/Bacteroidetes, при 
этом уровень Bacteroides явился предиктором значений 
Z-score ИМТ [11, 12]. В другом исследовании было проде-
монстрировано, что микробиота дошкольников с ожирени-
ем характеризовалась повышением содержания Entero-
bacteriaceae при снижении уровня Akkermansia muciniphila 
[13]. Наряду с выявленными количественными отличиями 
в составе микробиоты, ряд исследований указали на суще-
ственные различия ее метаболической активности в зави-
симости от массы тела. В частности, результаты исследова-
ния профиля короткоцепочечных жирных кислот у детей, 
страдающих ожирением, выявило их большее суммарное 
содержание в кале при сравнении со здоровыми свер-
стниками [14]. Эти данные согласуются с результатами 

лабораторных исследований на животных моделях, в ходе 
которых проводилась оценка уровня микробных метабо-
литов в моче у страдающих ожирением мышей [15].

Исследуя комплекс причин, способных приводить к 
подобным изменениям в составе микробиоты на фоне 
ожирения, были проанализированы результаты лабора-
торных и клинических исследований. В сельском хозяйстве 
давно известен факт ассоциации между применением 
субтерапевтических доз антибактериальных препаратов в 
первые месяцы жизни домашнего скота и ускоренными 
темпами роста животных. При этом чем раньше применя-
ется антибактериальная терапия, тем более выражено ее 
воздействие на процессы роста [16, 17]. Вероятным факто-
ром, способствующим избыточной массе у животных, явля-
ются нарушения нормального состава микробиоты под 
воздействием антибиотиков, выражающиеся, прежде 
всего, в снижении ее разнообразия. Аналогичная ассоциа-
ция была установлена при анализе анамнестических дан-
ных младенцев, страдающих ожирением. Так, в исследова-
нии Trasande L et al. (2013) было показано, что лечение 
антибиотиками в течение первого полугодия жизни корре-
лирует с активной прибавкой в весе у детей в период с 10 
по 38 месяц жизни, даже несмотря на устранение возмож-
ных сопутствующих средовых факторов риска [18]. 

В 2006 г. Turnbaugh P. et al. показали, что в метагеноме 
мышей, предрасположенных к ожирению, выявлено боль-
шее количество генов, кодирующих энзимы, ответствен-
ные за метаболизм конечных продуктов при расщепле-
нии неперевариваемых пищевых полисахаридов [19]. В 
2016 г. американские ученые продемонстрировали, что 
изменения в составе микробиоты коррелируют с особен-
ностями рациона питания экспериментальных животных. 
В работе исследователей мыши были разделены на две 
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группы в зависимости от состава применяемых кормов. 
Часть животных получала корм, обогащенный клетчаткой 
с низким содержанием жиров, вторая группа  – корм с 
большим количеством жиров и сниженным уровнем клет-
чатки. В процессе наблюдения у грызунов второй группы 
появились характерные изменения состава микробиоты 
кишечника в виде снижения представителей Bacteroidetes 
и повышения Firmicutes. Данные изменения сохранялись в 
течение нескольких месяцев, при этом было отмечено, что 
у животных с повышенным соотношением Firmicutes/
Bacteroidetes в кишечнике всасывалось большее количе-
ство жиров, чем в контрольной группе. Через 10 дней 
после проведения процедуры трансплантации кишечной 
микрофлоры от здоровых грызунов состав кишечной 
микробиоты в экспериментальной и контрольной группах 
сравнялся, при этом мыши экспериментальной группы 
успешно снизили вес до нормы [20]. Похожие результаты 
были получены в исследовании Ley R et al. (2006), проде-
монстрировавшими, что дисбаланс между представителя-
ми Firmicutes и Bacteroidetes, выявленный у страдающих 
ожирением людей, нивелировался на фоне нормализации 
массы тела вследствие соблюдения низкоуглеводной или 
низкожировой диеты [21]. Santacruz A et al. (2009) показа-
ли, что снижение массы тела у подростков на фоне огра-
ничения жирового компонента в рационе и физических 
нагрузок сопровождалось существенным увеличением 
содержания Bacteroidetes в кале [22]. 

Таким образом, существующие данные убедительно 
свидетельствуют в пользу того, что антибактериальная 
терапия в первые месяцы жизни, а также особенности 
рациона питания в последующем могут являться факто-
рами риска развития ожирения, опосредуя свое влияние 
через количественные и качественные изменения соста-
ва кишечной микробиоты. Уменьшение генетического 
разнообразия микробиома ассоциированы с избыточным 
отложением жира в тканях, дислипидемией, нарушения-
ми углеводного обмена и развитием хронической 
неспецифической иммунно-воспалительной реакции, 
результатом которой является повышение циркулирую-
щих липополисахаридов, опосредующих связь между 
высоким содержанием жиров в пище и формированием 
инсулинорезистентности [23, 24]. 

Понимание роли нарушений в составе кишечного 
микробиоценоза в развитии ожирения предопределило 
внимание ученых к возможным способам профилактики 
метаболических нарушений. Особый интерес в данном 
аспекте представляет первый год жизни ребенка, харак-
теризующийся наиболее активными процессами преоб-
разования микробиоты в процессе становления конечно-
го энтеротипа.

Не вызывает сомнений, что особую роль в профилак-
тике ожирения у ребенка играет продолжительное груд-
ное вскармливание. Наряду с уникальным белковым и 
жировым составом, грудное молоко является важнейшим 
источником пробиотических микроорганизмов, которые 
попадают в молочные железы путем транслокации из 
кишечника матери [25]. Интересно, что микробиота груд-
ного молока также зависит от состояния здоровья матери. 

В частности, имеются данные, что молоко женщин, стра-
дающих ожирением, также характеризуется меньшим 
разнообразием видов микроорганизмов и изменением 
соотношения отдельных видов, в частности увеличением 
содержания Lactobacillus в молозиве, а также увеличени-
ем содержания представителей рода Staphylococcus и 
снижением Bifidobacterium в молоке, взятом на 6 месяце 
кормления [26]. Безусловно, аналогичные особенности 
состава кишечной микробиоты младенца могут предо-
пределять особенности метаболизма в его организме, 
увеличивая риск ожирения, особенно при сочетании с 
другими предрасполагающими факторами (применение 
антибактериальной терапии в первые месяцы жизни, 
короткая продолжительность грудного вскармливания, 
особенности рациона питания). В частности, в работе 
Kalliomaki M. (2008) было показано, что дети с высоким 
содержанием бифидобактерий в кале в раннем возрасте 
сохраняют нормальные весовые показатели к 7 годам, в 
то время как младенцы с высоким содержанием Staphylo-
coccus aureus в кале составляют группу риска по развитию 
ожирения в школьном возрасте [27]. Нельзя исключить, 
что сопутствующим фактором риска ожирения могло 
стать применение антибактериальный препаратов в пер-
вые месяцы жизни с целью подавления роста Staphylo-
coccus aureus.

Наряду с поддержанием здоровья беременной и кор-
мящей матери, а также оптимизацией вскармливания 
ребенка на первом году жизни, перспективным направ-
лением в профилактике ожирения может явиться приме-
нение пре-и пробиотиков. В исследованиях на животных 
было показано, что добавление олигофруктозы к стан-
дартной или обогащенной жирами диете сопровождается 
существенным снижением потребления энергии у мышей, 
что выражается в снижении жировой массы у животных в 
процессе динамического наблюдения [28, 29]. Кроме 
того, авторами отмечено, что включение в рацион мышей 
пребиотика оказывает бифидогенный эффект, что, учиты-
вая физиологические свойства Bifidobacteria, способству-
ет нейтрализации воспалительных маркеров и нормали-
зации толерантности к углеводам [30].

В работе финских авторов было продемонстрировано, 
что применение пробиотического штамма Lactobacillus 
rhamnosus GG матерями за 4 недели до родов и в последу-
ющем младенцами в течение первых 6 месяцев жизни 
достоверно снижает риск избыточной прибавки в массе 
тела в течение первых лет жизни с максимальным эффек-
том в возрасте 4 лет, однако в последующие годы превен-

Существующие данные убедительно 
свидетельствуют в пользу того, что 
антибактериальная терапия в первые месяцы 
жизни, а также особенности рациона питания
в последующем могут являться факторами 
риска развития ожирения, опосредуя свое 
влияние через количественные и качественные 
изменения состава кишечной микробиоты
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тивный эффект пробиотика снижается [31]. В исследова-
нии эффективности пробиотиков в комплексной терапии 
жирового гепатоза у детей было продемонстрировано 
достоверное снижение уровня трансаминаз на фоне при-
менения Lactobacillus rhamnosus GG [32]. Исследование 
Safavi M c соавт. показало достоверную эффективность 
применения синбиотических препаратов в снижении кар-
диометаболического риска при ожирении у детей и под-
ростков [33].

На сегодняшний день на российскиом аптечном 
рынке изолированный штамм Lactobacillus rhamnosus GG 
в высокой концентрации 4х109 КОЕ содержится только в 
пробиотическом препарате Нормобакт L.

Таким образом, анализируя данные в отношении 
ассоциации ожирения с особенностями кишечного 
микробиоценоза, возможно выделить ряд положений, 
определяющих потенциальные перспективы профилак-
тики метаболических нарушений у детей: 

 ■ микробиота страдающих ожирением людей харак-
теризуется значительным снижением видового разноо-
бразия и изменений соотношения отдельных видов ми-
кроорганизмов, в частности преобладанием в составе 
микробиоценоза бактерий типа Firmicutes;

 ■ количественные изменения кишечного микробиоце-
ноза определяют особенности метаболической активно-
сти микробиоты, приводящих, в частности, к более ак-
тивному усвоению жиров и углеводов из продуктов 
питания;

 ■ существенным фактором риска, приводящим к разви-
тию ожирения путем снижения разнообразия кишечной 
микробиоты, является применение антибактериальных 
препаратов на ранних этапах постнатального развития;

 ■ наиболее значимым фактором, способствующим нор-
мальному формированию микробиоценоза кишечника 
младенца, является продолжительное грудное вскармли-
вание, долгосрочный протективный эффект которого в от-
ношении развития метаболических нарушений обуслов-
лен в том числе синбиотическими свойствами женского 
молока;

 ■ в качестве перспективного направления профилак-
тики метаболических нарушений у младенцев из группы 
риска может рассматриваться применение пробиотиков.

Не вызывает сомнения, что все указанные положения 
требуют дальнейшего подтверждения путем проведения 
крупных, хорошо организованных клинических и лабора-
торных исследований. 
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