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Резюме
Ожирение является глобальной проблемой современного здравоохранения. В 2016 г. Всемирная организация здравоохране-
ния подсчитала, что 39% лиц старше 18 лет имеют избыточный вес, а за период с 1975 по 2016 г. количество лиц, страдающих 
ожирением, во всем мире почти утроилось. Количество детей с избыточной массой и ожирением растет тревожными темпами, 
причем, по оценкам Всемирной организации здравоохранения, в 2016 г. их число в возрасте до 5 лет превысило 41 млн 
человек. Научные данные подтверждают гипотезу о том, что развитие ожирения тесно связано с изменениями как функции, 
так и состава микробиоты кишечника, играющей существенную роль в контроле энергетического обмена и изменения индек-
са массы тела. Основной терапией ожирения и опосредованных с ним метаболических нарушений до настоящего времени 
остается корригированная диета в сочетании с физической активностью. Новая терапевтическая стратегия лечения и про-
филактики ожирения основана на изменении метаболической активности микробиоты кишечника с помощью пробиотиков. 
Исследования, посвященные изменениям метаболической активности и ожирения, проведенные на грызунах, показали обна-
деживающие результаты. Благотворное влияние пробиотиков на здоровье человека сегодня уже не требует доказательств. 
Пробиотики оказывают комплексное воздействие на физические, биохимические и метаболические параметры, связанные с 
ожирением, в сочетании с адекватным питанием и коррекцией образа жизни. Пробиотики в присутствии пребиотиков обла-
дают более выраженными метаболическими функциями, способствуют стабилизации состава кишечной микробиоты, поддер-
жанию здоровой массы тела и контролю факторов, связанных с накоплением жира и хроническим воспалением.
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Abstract
Obesity is a global problem of modern healthcare. In 2016, the World Health Organization estimated that 39% of people over 18 
were overweight, and the number of obese people worldwide almost tripled over the period from 1975 to 2016. The number of 
overweight and obese children is growing at an alarming rate, with the World Health Organization estimating that in 2016 the 
number of overweight children under the age of 5 will exceed 41 million. Scientific evidence supports the hypothesis that the 
development of obesity is closely related to changes in both the function and composition of the intestinal microbiota, which plays 
a significant role in controlling energy metabolism and changes in body mass index. The main therapy for obesity and associated 
metabolic disorders to date has been a corrected diet combined with physical activity. The new therapeutic strategy for the treat-
ment and prevention of obesity is based on changing the metabolic activity of the intestinal microbiota using probiotics. Studies 
on changes in metabolic activity and obesity in rodents have shown encouraging results. The beneficial effects of probiotics on 
human health today no longer require proof. Probiotics have an integrated effect on the physical, biochemical and metabolic 
parameters associated with obesity, combined with adequate nutrition and lifestyle correction. Probiotics in the presence of pre-
biotics have more pronounced metabolic functions, help stabilize the intestinal microbiota, maintain a healthy body weight and 
control factors associated with fat accumulation and chronic inflammation.
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ВВЕДЕНИЕ

Изменения в диетических привычках и доступность 
сладких и высококалорийных продуктов привели к тому, 
что избыточная масса тела и ожирение оказались одной 
из самых значимых проблем здоровья современной 
эпохи. В 2016 г. Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) подсчитала, что 39% лиц старше 18 лет имеют 
избыточный вес, а за период с 1975 по 2016 г. количество 
лиц, страдающих ожирением, во всем мире почти утрои-
лось [1]. В 2017 г. на Всемирном конгрессе акушеров и 
перинатологов в Лондоне ожирение и диабет определе-
ны как «цунами XXI века» [2]. Распространенность дет-
ского ожирения растет тревожными темпами, в связи с 
этим ВОЗ в январе 2015 г. учредила Комиссию по ликви-
дации детского ожирения, работа которой направлена на 
изучение эпидемиологии и разработку эффективных мер 
по лечению и профилактике ожирения среди детского 
населения. По оценке статистических данных, в 2016 г. 
число детей в возрасте до 5 лет, страдающих ожирением 
или избыточным весом, составило минимум 41 млн1.

Известно, что почти 2,8 млн смертей ежегодно явля-
ются следствием избыточного веса и связанных с ожире-
нием осложнений (артериальная гипертензия, дислипи-
демия и инсулинорезистентность), которые приводят к 
повышенному риску развития ишемической болезни 
сердца, ишемического инсульта, сахарного диабета 
2 типа, а также являются причиной высокого риска раз-
вития онкологических заболеваний2 [1]. 

В большей части соответствующей литературы под-
черкивается, что ожирение в детском возрасте объясня-
ется гиперкалорийным составом рациона питания ребен-
ка и низкой физической активностью. В качестве допол-
нительных факторов рассматриваются недостаточная 
продолжительность сна, сниженный уровень кальция в 
рационе, нарушение пищевого поведения и состояние 
микробиоты кишечника [3–6].

МИКРОБИОМ КИШЕЧНИКА И РИСК РАЗВИТИЯ 
ОЖИРЕНИЯ

Доказано, что микробиота, сформированная в раннем 
возрасте, является основой здоровья человека в буду-
щем [7, 8]. Профилактику и лечение ожирения необходи-
мо начинать с влияния на факторы окружающей среды в 
детстве. 

Сегодня эксперты обсуждают влияние микробиома 
кишечника на течение различных заболеваний: целиакии, 
воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК), аутоим-
мунных заболеваний, психических расстройств, гастроин-
тестинальной формы пищевой аллергии. Первые микробы 
ребенок получает еще внутриутробно, через плаценту, 
амниотическую жидкость, затем во время прохождения 

1 WHO. Commission presents its final report, calling for high-level action to address major 
health challenge. Available at: https://www.who.int/end-childhood-obesity/news/launch-final-
report/ru (дата обращения: 30.05.2020).
2 WHO. Overweight and Obesity. Available at: http://www.who.int/gho/ncd/risk_factors/over-
weight/en (дата обращения: 12.04.2020).

через родовые пути [9]. Естественно, у детей, рожденных 
вагинально и путем кесарева сечения, формирование 
микробиоты будет неодинаково, и ее влияние на орга-
низм в дальнейшем также может отличаться. В 2015 г. в 
Международном журнале ожирения N.T. Muller et al. пред-
ставили данные исследования влияния антибиотикотера-
пии матери в третьем триместре беременности на форми-
рование ожирения у детей в дальнейшем. Дети, матери 
которых получали антибактериальную терапию во время 
беременности, имели риск развития ожирения в 84% слу-
чаев. В группе детей, рожденных путем кесарева сечения, 
риск оказался на 46% выше, чем у детей, рожденных 
путем вагинальных родов [10]. В 2019 г. британское иссле-
дование, опубликованное Guinea Masukume с командой, 
показало, что младенцы, рожденные путем планового или 
экстренного кесарева сечения, имели одинаковый риск 
ожирения в возрасте 3–7 и 14 лет. Те же данные получили 
и в группе вагинальных родов по сравнению с детьми, 
рожденными путем кесарева сечения [11]. Полученные 
результаты опровергают данные предыдущей публика-
ции. Еще одно исследование, опубликованное в 2019 г., 
показало одинаковый риск ожирения у детей, рожденных 
путем кесарева сечения и путем вагинальных родов [12]. 
В связи с имеющимися противоречивыми данными 
вопрос о взаимосвязи формирования микробиоты и 
риска развития ожирения у детей в дальнейшем требует 
изучения в исследованиях на более глубоком уровне.

ПРОФИЛАКТИКА ОЖИРЕНИЯ

Важным фактором профилактики ожирения является 
раннее прикладывание к груди и продолжительное грудное 
вскармливание [13]. Исследование, проведенное на базе 
Воронежского государственного медицинского университе-
та им. Н.Н. Бурденко в 2016 г., показало, что у детей на сме-
шанном и искусственном вскармливании чаще наблюдают-
ся ожирение и избыточная масса тела (рис. 1) [14].

Аналогичные данные получены в Испании. В 2017 г. 
J.A. Ortega-Garcia опубликовали данные когортного иссле-
дования 350 детей, которых наблюдали до 6 лет. Авторы 
указывают на то, что дети, имевшие недостаточно продол-
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 Рисунок 1. Индекс массы тела у детей, находившихся на 
различных видах вскармливания [14]

 Figure 1. Body mass index of children at different types of 
feeding [14]
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жительное грудное вскармливание, имели выше индекс 
массы тела (ИМТ) к 6 годам, по сравнению со сверстника-
ми, получавшими грудное вскармливание в течение дли-
тельного времени (по рекомендации ВОЗ) [15]. Важным 
отличием между грудным молоком и молочной смесью 
является наличие про- и пребиотиков, олигосахаридов и 
антител, которые могут избирательно модулировать 
микробиоту [16]. Грудное молоко содержит разнообраз-
ные микроорганизмы, включая виды Bifidobacterium, 
Streptococcus и Lactobacillus [17–19], которые вносят непо-
средственный вклад в формирование микробиома ребен-
ка. В исследовании 2011 г. было обнаружено, что у детей, 
вскармливаемых грудью, было больше Bifidobacterium, но 
разнообразие видов меньше, чем у детей, вскармливае-
мых смесью [20, 21]. У детей на искусственном вскармли-
вании микробиом кишечника по составу похож на микро-
биом кишечника взрослых (табл. 1). 

В США при обследовании 107 здоровых пар мать  – 
ребенок в течение 5 лет показано, что состав микробиома 
кишечника младенца совпадает с микробиомом грудного 
молока на 27,7% и с микробиомом кожи ореолы на 10,3%. 
Подобная закономерность наблюдается в случае, если 
ребенок получает не менее 75% и более объема грудного 
молока в сутки. Антибактериальная терапия в случае 
необходимости или в профилактических целях, назначае-
мая беременным женщинам, приводит к увеличению 
количества микробов с высоким риском антибиотикоре-
зистентности [22]. Некоторые исследования, подтвержда-
ющие это наблюдение, показывают, что антибиотики не 
только изменяют материнский микробиом кишечника, но 
и проходят через гематоплацентарный барьер [23, 24]. 
Полученные данные позволяют предположить, что анти-
бактериальная терапия, проводимая матери во время 
беременности, может оказать негативное влияние на 
состав младенческого микробиома ЖКТ внутриутробно и/
или постнатально – при грудном вскармливании [25]. 

ОСОБЕННОСТИ И РОЛЬ РАЗНООБРАЗИЯ СОСТАВА 
МИКРОБИОМА

Микробиота кишечника является наиболее сложной 
экосистемой в организме, поскольку она содержит боль-
шие бактериальные популяции, например в толстой 

кишке содержится около 1011–1014 микроорганизмов на 
1 г кишечного содержимого, 95% которых являются анаэ-
робами [1, 29]. В первых исследованиях состава кишеч-
ной микробиоты, основанных на микробиологических 
наблюдениях и методах культивирования, как основные 
доминирующие виды выделены Bacteroides spp., 
Eubacterium spp., Bifidobacterium spp., Peptostreptoccocus 
spp., Fusobacterium spp., Ruminococcus spp., Clostridium spp. 
и Lactobacillus spp. [30]. Позже первое метагеномное сек-
венирование микробиома дистальных отделов кишки у 
двух здоровых людей позволило увидеть микробное и 
геномное разнообразие и отличительные особенности 
субпопуляций микробиома [31]. Уже тогда авторы пред-
положили значимое влияние микробиома на формирова-
ние неинфекционной патологии человека. 

На сегодняшний день современные возможности 
генетического тестирования позволяют получить инфор-
мацию о составе и функциональных свойствах большего 
числа штаммов микробов, занимающих экологические 
ниши организма человека. В США Национальный инсти-
тут здравоохранения учредил Консорциум по проекту 
микробиома человека. Первой фазой в 2007 г. было изу-
чение состава микробиома и его полное описание. Уже в 
2014 г. в рамках консорциума появился интегративный 
проект «Микробиом человека», в задачу которого входит 
прояснение роли микробов, определяющих здоровье и 
болезни человека, с финансовой поддержкой 170 млн 
долларов США. Исследования микробиома человека объ-
единяют ученых по всему миру, ведутся в Китае, Европе, 
России и других странах, т. к. четкое понимание взаимо-
отношений макро- и микроорганизмов уже сейчас позво-
ляет оказать влияние на здоровье [1, 32]. 

Такие факторы, как генетика (роль наследственности в 
развитии ожирения доказывается разной частотой встре-
чаемости данного заболевания в различных этнических 
группах и более высокой конкордантностью в развитии 
патологии у однояйцовых близнецов), окружающая среда, 
питание, образ жизни влияют на риск развития ожирения, 
точные механизмы этого процесса еще предстоит опреде-
лить [33, 34]. Существуют убедительные доказательства 
наличия множества генетических механизмов, способству-
ющих развитию ожирения. ИМТ родителей является важ-
ным предиктором детского ожирения, а семейные иссле-
дования показывают, что наследуемость фенотипов ожире-
ния колеблется от 30 до 50% [34]. Исследования последних 
лет показали, что генетические факторы играют важную 
роль в определении содержания жира в организме, потре-
бления и расхода энергии. Мультифакторное влияние на 
развитие алиментарного ожирения в популяции обсужда-
ется всеми специалистами. Однако есть часть людей (~ 1%), 
у которых генетические факторы являются ведущими в 
развитии данной патологии. Обнаружены несколько мута-
ций одного гена: ген рецептора меланокортина 4, ген 
рецептора лептина и ген проопиомеланокортина, которые 
вместе могут приводить к развитию тяжелых вариантов 
генетически детерминированного ожирения у детей [35].

В результате исследований с применением методов 
секвенирования ДНК показана очевидная связь между 

 Таблица 1. Различия штаммов бифидобактерий у взрослых 
и детей первого года жизни [26–28]

 Table 1. Differences of bifidobacterial strains in adults and 
children of the first year of life [26–28]

Взрослые Дети

B. longum subsp. longum,
B. adolescentis,
B. pseudocatenulatum

B. longum subsp. infantis,
B. animalis subsp. lactis,
B. breve
B. bifidum

способствуют Th2-иммунному отве-
ту и превалируют в микробиоте 
кишечника при ожирении

обладают противовоспалительным 
эффектом и способствуют форми-
рованию Th1-иммунного ответа
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риском развития ожирения и состоянием кишечной 
микробиоты. Исследования на грызунах с дефицитом 
лептина (мыши типа ob/ob) продемонстрировали два 
наиболее распространенных бактериальных типа: 
Firmicutes (60–80%) и Bacteroidetes (20–40%). Ученые про-
анализировали микробиоту кишечника с помощью сек-
венирования 16S рРНК в моделях мышей и показали 
существенную разницу между микробиотой мышей дико-
го типа и гомозиготными по аберрантному гену лептина 
ob/ob. В частности, у мышей ob/ob наблюдалось уменьше-
ние популяции Bacteroidetes на 50% и пропорциональное 
увеличение Firmicutes (p < 0,05) [28, 36]. Таким образом, 
показатели соотношения Firmicutes к Bacteroidetes (F/B) 
выше у субъектов с ожирением и часто рассматриваются 
как маркер ожирения в смежных исследованиях [28, 37]. 

Для того чтобы оценить, могут ли микробные сообще-
ства аналогичным образом повлиять на прирост или 
потерю веса у людей, в нескольких исследованиях были 
изучены различные группы людей: с нормальной массой 
тела и страдающие ожирением. Результаты оказались 
неоднозначными, но все эксперты показали существен-
ное снижение разнообразия и значимые отличия в соот-
ношении отдельных видов микроорганизмов [28, 38–44]. 
Особенности микробиоты у полных людей объясняются 
не только чрезмерным потреблением продуктов с высо-
ким калоражем, но и пристрастием к жирной и сладкой 
пище, что «программируется» особенностями их кишеч-
ной микробиоты [45]. 

Согласно результатам современных исследований 
микроорганизмы в кишечнике здоровых взрослых и детей 
можно разделить на шесть основных типов: Firmicutes, 
Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria и 
Verrucomicrobia [27, 45], среди которых Firmicutes и 
Bacteroidetes составляют более 90% [47]. Результаты иссле-
дований относительно соотношения Bacteroidetes и 
Firmicutes в кишечной микробиоте имеют противоречивые 
результаты. Некоторые исследования показали, что коли-
чество Bacteroidetes у детей, страдающих ожирением, было 
снижено, а Firmicutes – повышено [48–50], в то время как 
другие выявили увеличение числа и Bacteroidetes, и 
Firmicutes у детей с ожирением (табл. 2) [51]. 

Бактероиды являются облигатными анаэробами и объ-
единяют более 10 видов (B. acidifaciens, B. biacutis, 
B. distasonis, B. gracilis, B. fragilis, B. oris, B. ovatus, B. putredinis, 
B. pyogenes, B. stercoris, B. suis, B. tectus, B. thetaiotaomicron, 
B. vulgatus). В классификации бактероидов выделяют осо-
бую группу Bacteroides fragilis, включающую в себя сам вид 

B. fragilis, а также B. distasonis, B. ovatus, B. theta iotaomicron и 
B. vulgatus, все они устойчивы к пенициллину за счет про-
дукции бета-лактамаз. Bacteroides являются факультативной 
флорой не только кишечника, но и мочевой системы, дыха-
тельных путей и полости рта. Основное место обитания 
бактероидов в организме человека – толстая кишка (рис. 2).

У младенцев Bacteroides появляются уже через 10 дней 
после рождения, достигая 107–108 КОЕ/г, увеличиваясь с 
возрастом. Функционально Bacteroides имеют антагонисти-
ческую активность в отношении шигелл, сальмонелл, неко-
торых видов эшерихий. Они участвуют в процессах мета-
болизма углеводов, белков и желчных кислот. Доказано, 
что длительная высококалорийная диета приводит к 
уменьшению количества бактероидов и нарастанию их 
токсигенности. Энтеротоксигенные штаммы Bacteroides 
fragilis (ETBF) – это штаммы, которые секретируют 20-kDa 
термолабильный цинк-зависимый металлопротеазный 
токсин  – BFT (токсин B. fragilis). Связь между изоформой 
BFT и экспрессией заболевания неизвестна, однако есть 
данные об ассоциации с воспалительными диарейными 
заболеваниями у детей старше 1 года, с ВЗК и колорек-
тальным раком у взрослых [53]. Механизм действия BFT 
ясен не до конца, предполагается, что BFT связывается со 
специфическим рецептором эпителиальных клеток кишеч-
ника, стимулируя пути трансдукции сигнала энтероцита. 
Это приводит к изменению морфологии клеток, расщепле-
нию е-кадгерина, снижению функции кишечного барьера 
и увеличению пролиферации эпителиальных клеток с экс-

 Таблица 2. Представители типа Bacteroidetes, имеющие медицинское значение
 Table 2. Representatives of the Bacteroidetes type with medical significance

Тип Класс Порядок Семейство Род

Bacteroidetes
Bacteroidia Bacteroidales

Bacteroidaceae Bacteroides

Porphyromonadaceae
Porphyromonas

Tannerella

Prevotellaceae Prevotella

Flavobacteria Flavobacteriales Flavobacteriaceae Flavobacterium

 Рисунок 2. B. fragilis на эпителии кишечника [52]
 Figure 2. B. fragilis on intestinal epithelium [52]



138 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ138

Ш
ко

ла
 п

ед
иа

тр
а

2020;(10):134–142

прессией провоспалительных цитокинов (например, IL-8). 
На сегодняшний день спектр клинических заболеваний, 
связанных с ETBF, и влияние хронической колонизации 
ETBF на организм человека остаются неопределенными. 
Возможно, изменение количества и свойств Bacteroides 
влияет на всасывание полисахаридов и белков и форми-
рование хронического воспаления [56]. Противоречивые 
результаты исследований можно объяснить различиями в 
этнических группах, рационе и образе жизни их участни-
ков, разных протоколах исследований [55–59]. 

Firmicutes является крупнейшим бактериальным клас-
сом, включающим в себя более 200 родов, в т. ч. таких, как 
патогены Bacillus anthracis, Clostridium botulinum, Clostri­
dium tetani, Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae 
serotype, а также Lactobacillus. Firmicutes – это тип бакте-
рий, представители которого характеризуются низким 
содержанием пар нуклеотидов G+C (менее 50%) и строе-
нием клеточной стенки, характерным для грамположи-
тельных бактерий. Влияние Firmicutes на метаболические 
системы организма было показано в первых работах на 
грызунах. В частности, было отмечено, что избыточное 
количество Firmicutes пропорционально уровню ожире-
ния у мышей [60]. Активное участие Firmicutes в метабо-
лизме жирных кислот показано в модели на рыбах Danio 
rerio, метаболизм липидов у которых очень похож на 
метаболизм липидов у млекопитающих и других позво-
ночных [61]. У людей с ожирением значительно выше 
уровень таких представителей Firmicutes, как Clostri dium 
coccoides, C. leptum и семейства Enterobacteriaceae (Eshe­
richia coli), при этом содержание Lactobacillus ниже [62].

Пробиотики в присутствии пребиотиков обладают более 
выраженными метаболическими функциями, способствуют 
стабилизации состава кишечной микробиоты, поддержа-
нию здоровой массы тела и контролю факторов, связанных 
с накоплением жира и хроническим воспалением [63]. 

Вопросы о моноштаммовых пробиотиках, мульти-
штаммовых, синбиотиках активно обсуждаются, и пока 
эксперты не пришли к единому мнению [64–66]. 
Многообе щающие данные получены в последние десяти-
летия использования пробиотиков в комплексной тера-
пии ожирения, неалкогольной жировой болезни печени, 
инсулинорезистентности, в т. ч. у детей [67–70]. Первые 
исследования относятся к 2006–2007 гг. и проведены на 
животных моделях. Эффекты введения в рацион разных 
штаммов Lactobacillus привели к стабилизации микро-
биома грызунов и нормализации веса, показателей 
липидного обмена. В исследованиях применялись моно-
штаммовые пробиотики (L. rhamnosus PL60 и L. plantarum 
PL62), которые показали уменьшение жирового объема в 
организме на 16% [71]. Применение Bifidobacterium breve 
показало нормализацию липидного обмена, в частности 
снижение уровня холестерина и липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) [72]. Мультивидовой пробиотик VSL# 
показал положительное влияние на нормализацию липид-
ного обмена и снижение инсулинорезистентности [73]. 
Такие же результаты были получены при использовании 
мультиштаммового пробиотика, содержащего 4 вида 
бифидобактерий [74]. Однако какими бы ни были обна-

деживающими результаты на животных моделях, не все 
эффекты будут одинаково достоверны у человека. 

Одно из значимых исследований влияния пробиотиков 
на липидный обмен было проведено в 2013 г. группой 
исследователей в Иране. Morteza Safavi с командой прове-
ли рандомизированное контролируемое исследование 
70 детей и подростков в возрасте 6–18 лет. Критерием 
отбора явился высокий ИМТ (превышающий 85-й процен-
тиль). Участники были случайным образом разделены на 
две группы, одна из которых получала симбиотик в течение 
8 нед., вторая – плацебо. В конце исследования учитывались 
не только клинические показатели: ИМТ и окружность 
талии, но и показатели липидного обмена. В группе детей и 
подростков, получавшей симбиотик в течение 8 нед., отме-
чено статистически достоверное снижение уровня тригли-
церидов в сыворотке крови, холестерина и липопротеидов 
общей и низкой плотности, снижение ИМТ и окружности 
талии по сравнению с группой плацебо [67]. Еще одно про-
спективное рандомизированное двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование было проведено у 38 паци-
ентов с высоким ИМТ и нарушением липидного обмена 
старше 18 лет. В комплексном лечении использован симби-
отик, содержащий 7 видов Lactobacillus (Lactobacillus casei, 
Lactobacillus rhamnosus, Streptococcus thermophilus, Bifido­
bacterium breve, Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium long­
um и Lacto bacillus bulgaricus), пребиотики (250 мг фрукто-
олигосахарида) и стеарат магния (источник: минеральный и 
растительный) в капсуле из гидроксипропилметилцеллюло-
зы. Пациенты обеих групп использовали национальные 
рекомендации Североамериканских институтов по заболе-
ванию сердца и ожирению (National Institutes of Health, 
National Heart, Lung and Blood Institute, NHLBI Obesity 
Education Initiative, North American Association for the Study 
of Obesity) относительно диеты и образа жизни. В комплекс 
включены умеренные физические нагрузки и общее сни-
жение калорийности от 500 до 1000 ккал по сравнению с 
привычным рационом. Обработанные результаты после 
28 нед. приема синбиотика Protexin показали значительное 
улучшение показателей инсулинорезистентности и тригли-
церидов, уровней холестерина и ЛПНП [71]. По мнению 
авторов, уменьшение инсулинорезистентности связано с 
непосредственным влиянием синбиотика на модификацию 
кишечного микробиома, что приводит к уменьшению 
содержания провоспалительных цитокинов и снижению 
выраженности воспаления [75].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, можно прийти к выводу, что нормали-
зация состава микробиоты кишечника у пациентов с 
ожирением путем приема пробиотических препаратов 
может привести к снижению массы тела, а также к улуч-
шению показателей биохимического анализа крови 
(показателей инсулинорезистентности и триглицеридов, 
уровней холестерина и ЛПНП). Однако в связи с противо-
речивыми результатами некоторых исследований вопрос 
о возможности проведения терапии ожирения путем 
приема пробиотиков остается открытым. Поэтому необ-
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ходимо более детальное изучение этого вопроса путем 
проведения дальнейших исследований с использовани-
ем стандартизированных технологий секвенирования 
следующего поколения на предмет реальной связи соста-
ва кишечной микробиоты с конкретными фенотипами, 
связанными с ожирением. Кроме того, необходимо выя-
вить сложное взаимодействие кишечных бактерий с 
хозяином, а также возможное влияние таких перемен-
ных, как диета, возраст, пол или физическая активность.

На нашей кафедре педиатрии им. академика Г.Н. Спе-
ран ского ФГБОУ ДПО РМАНПО МЗ РФ начато первое в 
России исследование состояния микробиоты кишечника у 
детей с ожирением методом секвенирования 16S рРНК и 
оценка влияния на нее мультивидового пробиотика. Цель 
данного исследования  – оптимизация лечения детей с 
ожирением путем приема мультипробиотика, содержаще-
го 14 штаммов живых пробиотических бактерий. Данное 
исследование является проспективным контролируемым 

клиническим. В ходе исследования планируется провести 
сравнительную оценку микробного разнообразия кишеч-
ника детей с ожирением и здоровых детей, а также оце-
нить состояние липидного спектра крови (ЛПВП, ЛПОНП, 
ЛПНП), индекс инсулинорезистентности (НОМА) и влияние 
пробиотиков на эти показатели. В результате исследования 
планируется получение достоверных научных данных о 
состоянии микробиоты кишечника у детей с ожирением, а 
также научно обоснованных разработок по оптимизации 
коррекции ожирения и состояния липидного спектра 
крови и индекса инсулинорезистентности у детей с исполь-
зованием мультипробиотика, содержащего 14 штаммов 
живых пробиотических бактерий. По результатам исследо-
вания будет разработан и научно обоснован план коррек-
ции ожирения у детей с использованием пробиотиков. 
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