
Подходы к анализу эффективности средств защиты органов дыхания …   

ISSN (Print) 2308-1155    ISSN (Online) 2308-1163    ISSN (Eng-online) 2542-2308 159

АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ 

УДК 579.61 
DOI: 10.21668/health.risk/2021.1.17 

Читать
онлайн

Обзорная статья 
 
СОСТАВ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ КАК ФАКТОР РИСКА РАЗВИТИЯ 
ОЖИРЕНИЯ У ДЕТЕЙ 

П.Ю. Петрова, А.Д. Ага, Е.С. Трапезникова, Е.В. Буданова 

Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова, Россия, 119048, 
г. Москва, ул. Трубецкая, 8/1 
 

 
Сегодня ожирение, рассматривающееся как результат формирования аномальных или чрезмерных жировых 

отложений в организме, достигло масштабов эпидемии. К факторам риска развития данного заболевания относят 
образ жизни, наследственность, а также метаболическую активность кишечной микробиоты. Исследования по-
следних десятилетий показывают, что микробы, колонизирующие кишечник человека, играют важную роль в под-
держании нормального метаболизма. Прослеживается корреляция между нарушениями микробного состава ки-
шечника и иммунными расстройствами, повышенной восприимчивостью к инфекциям и ожирением. Появляется все 
больше доказательств того, что кишечная микробиота и ее бактериальный геном в целом влияют на усвоение пи-
тательных веществ, регулируют энергообмен и накопление жира. 

Были обнаружены различия в составе кишечной микробиоты у детей и взрослых с ожирением по сравнению 
с людьми с нормальным индексом массы тела. Способы родоразрешения и вскармливания являются одними из клю-
чевых факторов, которые влияют на формирование кишечной микробиоты ребенка. Например, результаты иссле-
дований говорят о том, что естественные роды, в отличие от кесарева сечения, могут предупредить развитие 
ожирения у ребенка. А грудное вскармливание вносит значительный вклад в развитие младенца, так как грудное 
молоко – сбалансированная пища, обеспечивающая оптимальный метаболизм в организме новорожденного, форми-
рующая его микробиоту. В то же время, по данным многочисленных статей, искусственное вскармливание может 
быть ассоциировано с дальнейшим развитием ожирения. 

Среди способов борьбы с ожирением выделяют лекарственную терапию, диетическое питание, физическую 
активность, а также бариатрическую хирургию, которая в настоящее время считается самым эффективным 
методом. Снижение массы тела путем воздействия на кишечную микробиоту является одним из многих направле-
ний исследований. Несмотря на объективные данные о благоприятном воздействии пробиотиков и пребиотиков на 
микробный состав кишечника, эксперты до сих пор не пришли к единому мнению об их эффективности. 

Ключевые слова: ожирение, кишечная микробиота, ожирение у детей, пробиотики, пребиотики, Akkermansia 
muciniphila, способ вскармливания, способ родоразрешения, пищевые привычки. 
 

 
Ожирение – это многофакторное нарушение, 

которое развивается посредством сложного взаимо-
действия генетических факторов и факторов среды 
обитания, формирующих дисбаланс между расхо-
дом и потреблением энергии [1]. Данное заболева-
ние является одной из острых проблем XXI в. Мета-
болические нарушения, связанные с ожирением, не 

только пагубно влияют на все системы органов че-
ловека, но также оказывают интенсивную нагрузку 
на систему здравоохранения любой страны [2, 3]. 

По данным на 2016 г. более 1,9 млрд человек в 
мире в возрасте от 18 лет и старше имеют избыточ-
ный вес, из них 600 млн страдают ожирением. Чис-
ленность младенцев и детей раннего возраста (от 0 
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до 5 лет), имеющих избыточный вес или ожирение, 
во всем мире увеличилась с 32 млн в 1990 г. до 38 млн 
в 2019 г. Более 60 % детей, которые имеют избы-
точную массу тела до полового созревания, вступая 
во взрослую жизнь, продолжают страдать от избы-
точного веса [4]. Как у взрослых, так и у детей ожи-
рение в значительной степени связано с факторами 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
сахарного диабета 2-го типа, иммунной патологии, 
онкологии, ортопедических проблем и психических 
расстройств [5, 6]. 

Взаимодействие многочисленных факторов, 
приводящих к развитию ожирения, до конца не изу-
чено [6]. Например, известно, что некоторые гены 
принимают участие в формировании предрасполо-
женности к избыточной массе тела. Все больше дос-
товерных публикаций подтверждают одну из клю-
чевых ролей кишечной микробиоты в развитии 
ожирения.  

Микробиота – это совокупность всех микроор-
ганизмов, необходимых для нормального функцио-
нирования организма человека [7]. Более 100 трил-
лионов (1014) клеток микроорганизмов находятся в 
симбиозе с организмом человека и играют роль в 
поддержании метаболического здоровья [8]. Бакте-
рии в кишечнике человека выполняют целый ряд 
функций: пищеварительную, защитную, иммуномо-
дулирующую, детоксикационную, метаболическую 
и др. Они играют очень важную роль в поддержании 
углеводного, липидного и белкового обменов. В связи 
с этим вопрос об участии микробиоты в развитии 
различных заболеваний приобретает особую значи-
мость. Таким образом, внимание ученых всего мира 
направлено на изучение причин развития ожирения – 
«пандемии» XXI в.  

Цель исследования – оценка потенциальной 
роли кишечной микробиоты в патогенезе ожирения 
у детей. 

Материалы и методы. Для выполнения по-
ставленной цели использовались материалы статей 
из баз данных Scopus и NCBI Medline. 

Результаты и их обсуждение. Факторы риска 
развития ожирения. Существует множество факто-
ров риска избыточного веса и ожирения. Одни из 
них, такие как возраст и пол, семейный анамнез и 
наследственность, изменить нельзя. На другие факто-
ры – например, образ жизни – человек может повли-
ять. Переход к здоровому образу жизни может сни-
зить риск развития избыточного веса и ожирения [9]. 

Понятие «здоровый образ жизни» включает в 
себя особенности пищевого поведения и пищевые 
привычки, физическую активность, эмоционально-
психическое здоровье, здоровый сон. Сбалансиро-
ванное питание с учетом калорийности пищи в за-
висимости от пола, возраста и уровня физической 
активности должно определять правильное пищевое 
поведение человека [10]. Еще одним фактором рис-
ка развития ожирения является стресс, который ока-
зывает влияние на мозг и вызывает выработку гор-

монов стресса. Так, кортизол осуществляет контроль 
чувства голода и энергетического баланса [11]. 

Многочисленные исследования выявили взаи-
мосвязь между недостатком сна и повышением ин-
декса массы тела (ИМТ). Отмечается, что при недос-
татке сна увеличивается содержание гормонов, сиг-
нализирующих о голоде, и уменьшается синтез 
гормонов, ответственных за насыщение, повышается 
утомляемость и, соответственно, снижается общий 
уровень физической активности [12]. Кроме того, 
дополнительное время бодрствования дает больше 
возможностей для потребления пищи [12, 13]. 

Генетические исследования показывают, что 
предрасположенность к избыточной массе тела мо-
жет быть передана по наследству. Гены, унаследо-
ванные от родителей, могут влиять на количество 
жира, запасаемого в организме, а также на место 
распределения этого жира. Одним из них является 
ген FTO (fat mass and obesity associated), кодирую-
щий белок FTO, вовлеченный в энергетический об-
мен и влияющий на метаболизм в целом [14]. 

Ожирение может возникнуть в любом возрас-
те, даже у маленьких детей. С годами гормональные 
изменения и менее активный образ жизни лишь уве-
личивают риск его развития. Кроме того, с возрас-
том снижается уровень метаболизма, поэтому по-
требность в калориях становится ниже, и борьба 
с лишним весом затрудняется. Женщины чаще стал-
киваются с проблемой избыточного веса [15]. 

Раса и этническая принадлежность также мо-
гут определять массу тела. Так, среди взрослых лю-
дей ожирение чаще встречается у представителей 
негроидной расы, реже – у европеоидной. В то же 
время ИМТ у азиатских мужчин и женщин чаще 
всего находится в пределах нормы [16]. 

Беременность является состоянием, способст-
вующим увеличению веса, что в определенных пре-
делах считается вариантом нормы. Для некоторых 
женщин снижение массы тела после родов становит-
ся серьезной проблемой в связи с замедлением обме-
на веществ и изменением гормонального фона [17]. 

Вышеописанные факторы риска развития ожи-
рения относятся к хорошо известным. Однако в по-
следнее время внимание исследователей привлекла 
кишечная микробиота. Бактерии принимают непо-
средственное участие в метаболических процессах, 
увеличивая количество усваиваемой из рациона энер-
гии и регулируя формирование жировой ткани [18]. 
Считается, что изменения в составе кишечной мик-
робиоты могут также являться фактором риска [19]. 
В связи с этим возникает вопрос: каким образом ки-
шечная микробиота влияет на развитие ожирения? 

Что нового в изучении состава микробиоты 
у людей с ожирением? С момента открытия роли 
кишечной микробиоты в регуляции метаболизма 
организма хозяина внимание ученых было обраще-
но на два основных типа (филума) бактерий – 
Firmicutes и Bacteriodetes. Нарушение в их количе-
ственном соотношении может лежать в основе пато-
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генеза ожирения. Было обнаружено, что у людей с 
ожирением отмечается низкое количество бактерий 
типа Bacteroidetes и высокое количество Firmicutes 
[20]. В дальнейшем ученые выяснили, что изменения в 
составе микробиоты на более низких таксономических 
уровнях также могут быть связаны с данным метабо-
лическим нарушением. Поэтому изменения численно-
сти родов или даже конкретных видов бактерий могут 
быть более достоверными маркерами дисбиоза, воз-
можно приводящими к ожирению, чем нарушение 
в соотношении Firmicutes / Bacteroidetes [20]. 

Исследователями обсуждаются различные ме-
ханизмы, которые могли бы объяснить взаимосвязь 
между составом кишечной микробиоты и развитием 
ожирения [21]. Одним из таких механизмов является 
способность кишечных микробов извлекать энергию 
из неперевариваемых полисахаридов, что является 
дополнительным источником калорий для организ-
ма хозяина. Кроме того, показана способность бак-
терий кишечной микробиоты регулировать уровни 
липополисахаридов (ЛПС) в крови, которые прово-
цируют начало умеренного системного хроническо-
го воспаления, предрасполагающего к развитию 
ожирения и диабета. Третий механизм основан на 
том факте, что микробиота кишечника человека 
способна регулировать экспрессию генов организма 
хозяина, связанных с запасанием и расходованием 
энергии [21]. 

Тип Proteobacteria связывают с возникновением 
дисбиоза, который также может приводить к такому 
метаболическому расстройству, как ожирение [22]. 
Это связано с тем, что при увеличении численности 
протеобактерий происходит снижение продукции 
слизи, приводящее к повреждению защитного ки-
шечного барьера и неспецифическому воспалению 
[22, 23]. 

Показательны с этой точки зрения бактерии 
Faecalibacterium prausnitzii, которые относятся к 
типу Firmicutes класса Clostridia семейства Rumino-
coccaceae и являются одним из ведущих продуцен-
тов бутирата в кишечнике [24, 25]. Бутират – корот-
коцепочечная жирная кислота (КЖК). Она является 
основным источником энергии для колоноцитов 
и оказывает протективный эффект в отношении раз-
вития колоректального рака и воспалительных забо-
леваний кишечника. Данная КЖК способна умень-
шать воспалительную реакцию слизистой оболочки 
кишечника за счет ингибирования активации факто-
ра транскрипции NF-κB (универсальный фактор 
транскрипции, контролирующий экспрессию генов 
иммунного ответа, апоптоза и клеточного цикла), 
а также за счет активации PPARγ и ингибирования 
IFN-γ. Бактерии F. prausnitzii обладают дополни-
тельными противовоспалительными свойствами 
благодаря способности поддерживать цитокиновый 
профиль с очень низкой секрецией провоспалитель-
ных цитокинов IL-12, IFN-γ и высокой секрецией 
противовоспалительного цитокина IL-10 [25]. Таким 
образом, можно сделать вывод, что F. prausnitzii 

способна оказывать противовоспалительное дейст-
вие на желудочно-кишечный тракт благодаря про-
дукции значительных количеств бутирата и способ-
ности поддерживать определенный цитокиновый 
профиль, поэтому уменьшение численности данных 
бактерий в кишечной микробиоте детей может быть 
опосредованно связано с биологическим процессом 
ожирения. Более того, данная бактерия была пред-
ложена в качестве биомаркера в диагностике забо-
леваний кишечника [25, 26]. 

Лактобациллы (тип Firmicutes) – это грампо-
ложительные, ацидогенные и ацидурические бакте-
рии, на уровень которых сильно влияют пищевые 
привычки хозяина [21]. Предполагается, что влия-
ние лактобацилл на увеличение массы тела зависит 
от их видовой принадлежности. Например, высокие 
уровни L. reuteri коррелируют с высоким ИМТ [27]. 
А такие виды, как L. paracasei и L. plantarum, могут 
оказывать протективный эффект против набора веса 
благодаря продукции бактериоцинов, которые пре-
дупреждают рост патогенов, вызывающих дисбиоз 
[6, 22, 28]. 

Представители рода Fusobacterium являются 
условно-патогенными бактериями, уровень которых 
может быть повышен у лиц с ожирением [22]. 

Бактерия Akkermansia muciniphila – единствен-
ный культивируемый кишечный представитель типа 
Verrucomicrobia [29]. Аккермансии являются муцин-
деградирующими бактериями, которые влияют на 
метаболизм организма хозяина. Они участвуют в 
поддержании целостности кишечного барьера и под-
держивают состав кишечной микробиоты в состоя-
нии эубиоза, который способствует сохранению нор-
мальной массы тела [6, 22, 30]. Примечательно, что 
пониженные уровни A. muciniphila наблюдались у 
пациентов с воспалительными заболеваниями ки-
шечника (в основном при язвенном колите) и нару-
шениями обмена веществ, что позволяет предполо-
жить, что эти бактерии могут обладать противовос-
палительными свойствами [30]. 

Наряду с фекалибактериями к кластеру Clostridi-
um IV относится Clostridium leptum которая фермен-
тирует непоглощенный сахар и клетчатку, производя 
КЖК [21]. КЖК (бутират, пропионат и ацетат) могут 
выступать в качестве источника энергии как для дру-
гих бактерий, так и для организма хозяина (примерно 
10 % всей энергии), а также принимать участие 
в поддержании функционирования кишечного эпите-
лия [20]. 

Другой представитель этого кластера − Eubac-
terium hallii − способна утилизировать глюкозу и та-
кие промежуточные продукты ферментации, как аце-
тат и лактат, образуя бутират и водород. Накопление 
лактата связывают с возникновением ряда кишечных 
заболеваний и синдрома мальабсорбции [31]. 

Methanobrevibacter smithii – одноклеточный 
микроорганизм, принадлежащий к домену Археи, 
способствует превращению углекислого газа и во-
дорода в метан, а также продуцирует КЖК [32]. 
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Считают, что основная роль M. smithii в организме 
заключается в поддержании сбалансированного 
уровня водорода в кишечнике. Предполагается, что 
изменение концентрации M. smithii в кишечнике 
может повышать риск развития ожирения и воспа-
лительных заболеваний желудочно-кишечного трак-
та, таких как синдром раздраженного кишечника, 
колоректальный рак, дивертикулез [32]. 

Микробиота у детей с ожирением. В науч-
ной литературе подчеркивается, что детское ожире-
ние является многофакторным заболеванием, кото-
рое может быть связано с неоптимальным составом 
макроэлементов в рационе наряду с недостаточной 
физической активностью. Этому состоянию могут 
также способствовать генетические, эндокринные и 
психосоциальные факторы. Кроме того, недавние 
клинические исследования указывают на значитель-
ные различия в составе кишечной микробиоты у 
детей с ожирением и нормальной массой тела. 

В последние годы многочисленные публика-
ции опровергают теорию стерильности внутриут-
робной среды, так как следы микробов обнаружи-
ваются в плаценте и амниотической жидкости [5, 33, 
34]. Исследование мекония новорожденных показа-
ло наличие в нем бактерий, в большей степени энте-
рококков и стафилококков [33, 34]. Возникло мно-
жество теорий о передаче материнской микробиоты 
ребенку еще на стадии беременности, и в первые 
месяцы после рождения она характеризуется низким 
разнообразием [5]. Обнаружено, что значительные 
изменения в микробиоте кишечника происходят у 
детей в возрасте от 9 до 18 месяцев, особенно после 
прекращения грудного вскармливания и введения 
прикорма [21]. Примерно к трем годам жизни ки-
шечная микробиота ребенка относительно сопоста-
вима с таковой у взрослых [5]. Таким образом, дет-
ство может предоставлять уникальные возможности 
для вмешательства в кишечную микробиоту для 
укрепления здоровья и предотвращения развития 
заболеваний, в том числе ожирения [35]. 

Тысячи бактерий, принадлежащих к типу 
Firmicutes, могут быть вовлечены в процесс увеличе-
ния массы тела. Например, показано, что увеличение 
численности видов C. leptum и E. hallii в совокупно-
сти со снижением уровня F.prausnitzii и C. difficile 
было связано с ожирением и избыточным весом у 
младенцев и детей дошкольного, а также школьного 
возраста [36–39]. 

Тип Bacteroidetes состоит в основном из гра-
мотрицательных бактерий, в отличие от преимуще-
ственно грамположительных микроорганизмов типа 
Firmicutes. Три исследования с высокой и умерен-
ной степенью доказательности выявили положи-
тельную корреляцию между уровнем B. fragilis и 
ожирением у детей. В исследовании, проведенном 
Vael et al. [40], изучалась взаимосвязь между соста-
вом кишечной микробиоты и ИМТ в первые три 
года жизни. Было показано, что высокие концентра-
ции B. fragilis в возрасте трех недель были тесно 

связаны с высоким ИМТ в течение первых трех лет 
жизни. Эти данные также были подтверждены в ис-
следованиях Scheepers et al. и Ignacio et al. [40, 41]. 

Кроме того, некоторые исследования указыва-
ют на более низкую численность бактерий родов 
Bacteroides / Prevotella (грамотрицательных бакте-
рий, принадлежащих к типу Bacteroidetes) у лиц 
с ожирением [21]. Бактерии этих двух родов явля-
ются представителями нормальной микробиоты ки-
шечника, однако их избыточное размножение также 
связывают с кишечным воспалением, опосредован-
ным провоспалительными цитокинами, выделяемы-
ми Th-17. Необходимы дальнейшие исследования 
отдельных видов бактерий для объяснения данного 
противоречия. Вместе с тем исследования всего ти-
па Bacteroidetes показали значительное снижение их 
уровня и, следовательно, соотношения Bacteroidetes / 
Firmicutes у детей с ожирением по сравнению с та-
ковыми у детей с нормальной массой тела, что, ве-
роятно, можно рассматривать как специфический 
маркер. Важно отметить, что такие виды / семейст-
ва, как M. smithii, A. muciniphila, Bifidobacteriaceae, 
принадлежащие к другим типам, были связаны с низ-
ким ИМТ. 

Следует отметить, что основными представи-
телями микробиоты кишечника взрослого человека 
являются типы (филумы) Firmicutes, Bacteroidetes, 
Proteobacteria, Actinobacteria и Verrucomicrobia [22]. 
При этом Firmicutes и Bacteroidetes составляют око-
ло 90 % всех бактерий кишечной микробиоты здо-
рового человека. Для сравнения с описанными выше 
показателями микробиоты детей приводим таблицу 
о микробном профиле кишечника взрослых с ожи-
рением, по данным [22]. 

Уровни различных бактерий у людей, страдающих 
ожирением [22] 

Бактерии Уровни у взрослых 
людей с ожирением 

Firmicutes Повышен 
Bacteroidetes Понижен 
Соотношение Firmicutes/Bacteroidetes Повышено 
Akkermansia muciniphila Понижен 
Proteobacteria Повышен 
Faecalibacterium prausnitzii Понижен 
Fusobacterium Повышен 
Methanobrevibacter smithii Понижен 
Lactobacillus reuteri Повышен 

 
Влияние способа родоразрешения на разви-

тие ожирения у детей. Способ родоразрешения 
является одним из факторов, от которого зависит 
состав микробиоты кишечника новорожденных. 
Кишечная микробиота младенцев, рожденных с по-
мощью кесарева сечения (КС), значительно отлича-
ется от микробиоты детей, рожденных естествен-
ным путем [5, 42]. Во время естественных родов 
микроорганизмы, присутствующие в родовых путях 
и кишечнике или промежности женщины, колони-
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зируют кишечник новорожденного. В становлении 
кишечной микробиоты младенцев, например, при-
нимают участие такие «влагалищные» бактерии, как 
Lactobacillus spp. и Prevotella spp. Напротив, дети, 
родившиеся с помощью КС, колонизируются мик-
робами из окружающей среды (кожи матери, от ме-
дицинского персонала, больничного оборудования и 
других детей) [42]. 

Различные исследования демонстрируют, что 
дети, рожденные с помощью КС, имеют менее раз-
нообразный состав кишечной микробиоты, реже 
колонизируются такими микроорганизмами, как 
Bifidobacterium spp. и Bacteroides spp., и у них чаще 
обнаруживаются С. difficile [42]. В то же время хо-
рошо известно, что бифидобактерии и бактероиды 
преобладают в ранней кишечной микробиоте детей, 
рожденных естественным путем [43]. Данные бакте-
рии способствуют формированию иммунитета но-
ворожденных. А бифидобактерии с помощью раз-
личных механизмов, одним из которых является 
способность деградировать олигосахариды молока 
человека (ОМЧ) до КЖК, защищают от развития 
ожирения. Поэтому можно предполагать, что рож-
дение с помощью КС связано с рисками возникно-
вения этого заболевания в будущем. 

Показано, что естественные роды оказывают 
протективный эффект в отношении развития различ-
ных заболеваний, в свою очередь КС может иметь 
долгосрочные последствия для здоровья (ожирение, 
бронхиальная астма, аллергия и сахарный диабет 1-го 
типа) [42]. Три метаанализа показали, что дети, рож-
денные путем КС, имеют на 33 % больший риск раз-
вития детского ожирения [44–46]. 

Некоторые исследования связывают низкие 
уровни бифидобактерий и высокие уровни клостри-
дий у детей, рожденных с помощью КС, с приемом 
антибиотиков, поскольку матерям показано их при-
менение до и после родов для проведения селектив-
ной деконтаминации [47]. Кроме того, роды путем 
КС могут быть причиной отсутствия лактации в 
первые часы после родоразрешения, а также сокра-
щения продолжительности грудного вскармливания, 
что может провоцировать метаболические наруше-
ния [47, 48]. 

Для заселения микрофлорой матерей детей, 
появившихся на свет путем КС, применяется инте-
ресная методика «вагинального посева», заклю-
чающаяся в использовании марлевого тампона для 
переноса материнской вагинальной жидкости на 
рот, лицо и тело новорожденному сразу после КС. 
Полагают, что это может способствовать колони-
зации новорожденного «полезными» бактериями 
от матери и предупредить развитие ожирения  
у ребенка в будущем. В хоте исследований было 
показано, что состав орального, кожного и кишеч-
ного бактериального сообществ у детей, которые 
подверглись данной процедуре, был сопоставим  
с микробиомом детей, рожденных естественным 
путем [49]. 

Влияние способа вскармливания младенцев 
на риск развития ожирения. В продольном ко-
гортном исследовании Wallby et al. [50] изучалась 
роль грудного вскармливания в профилактике избы-
точного веса и ожирения. Наблюдались 18 детей с 
момента рождения и до достижения ими возраста 
4 лет, у которых в динамике оценивали ИМТ и про-
цент подкожного жира. Младенцы были разделены 
на две группы: вскармливаемые грудью менее трех 
месяцев с момента рождения и вскармливаемые 
грудью в течение трех месяцев и более; ИМТ и про-
цент подкожного жира при рождении были одина-
ковыми в обеих группах. К трем месяцам жизни у 
первой группы были более высокие значения обоих 
критериев по сравнению со второй группой, а с шес-
тимесячного возраста – их данные превысили эталон-
ные значения ИМТ и процента подкожного жира.  
К 3–4 годам распространенность ожирения у первой 
группы утроилась при незначительных изменениях во 
второй группе (разница между показателями была 
определена как статистически значимая) [50]. До-
полнительный анализ показал влияние «материн-
ских» факторов на риск развития ожирения у их 
детей, а именно ИМТ матери >27, курение и упот-
ребление алкоголя во время беременности. Таким 
образом, можно сделать вывод, что ранний переход 
к искусственному вскармливанию в сочетании с 
избыточным весом матери, наличием у нее вредных 
привычек и низким социальным статусом являются 
факторами риска избыточного веса и ожирения у ее 
детей в возрасте до 4 лет. 

С патофизиологической точки зрения, грудное 
вскармливание определяет динамику роста и веса 
ребенка [51, 52]. В ходе исследований выяснилось, 
что дети, вскармливаемые грудью, имеют более по-
логие кривые роста и веса по сравнению со сверст-
никами, находящимися на искусственном вскармли-
вании. Предполагается, что грудное вскармливание 
может являться защитным фактором в отношении 
развития ожирения и в более позднем возрасте [53]. 
Обоснованием разницы в динамике роста и веса 
является повышенный уровень инсулиноподобного 
фактора роста (IGF-1) в плазме крови детей на ис-
кусственном вскармливании [54]. Это может быть 
потенциальным следствием эндокринной модуля-
ции, вызванной различиями в составе биологически 
активных питательных веществ в молоке человека 
по сравнению с искусственными смесями. В частно-
сти, грудное молоко имеет более низкую энергети-
ческую ценность, содержит меньше белка, но боль-
ше жира по сравнению с большинством смесей на 
основе заменителей молока [15]. Кроме того, уста-
новлено, что молоко матери содержит бифидобакте-
рии, которые могут модулировать микробиоту груд-
ного младенца, оказывая профилактический эффект 
в отношении развития ожирения. 

При введении в рацион прикорма общее по-
требление энергии возрастает на 15–23 % у детей в 
возрасте от 3 до 18 месяцев, находящихся на искус-
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ственном вскармливании [55]. К тому же дети, 
вскармливаемые смесью, потребляют на 20–30 % 
больше объема пищи за один прием. Они также 
имеют тенденцию потреблять больше еды в стар-
шем возрасте [56]. И наоборот, грудное молоко 
лучше удовлетворяет потребность в энергии, при 
этом потребление грудного молока снижается после 
добавления твердой пищи в качестве прикорма [55]. 
Таким образом, различия в способе вскармливания 
могут влиять на массу тела ребенка: каждые допол-
нительные 100 ккал в день, потребляемые в течение 
4 месяцев, в 46 % случаев были связаны с более вы-
сокой вероятностью избыточного веса у детей в 
трехлетнем возрасте [57]. 

Следует отметить, что рецептуры искусствен-
ных смесей, как правило, имеют повышенное со-
держание белка, в среднем на 50–80 % больше, чем 
в грудном молоке [57]. Предполагается, что это рас-
хождение является основной причиной различий в 
росте между «грудными» детьми и «искусственни-
ками» [58]. Согласно «ранней гипотезе белка», по-
ступление большого количества белка с пищей су-
щественно влияет на характер роста ребенка, тем 
самым увеличивая и вероятность развития ожирения 
[59]. Было произведено многоцентровое исследова-
ние детского ожирения, в котором группа здоровых 
детей на искусственном вскармливании получала в 
течение первого года жизни только коровье молоко 
и в дальнейшем – смесь с низким или высоким со-
держанием белка соответственно. Процент детей с 
более высокой массой тела был выше в группе, по-
лучавшей больше белка с пищей [60]. 

В отличие от белка, содержание жира в грудном 
молоке выше, чем в смесях [61]. К тому же грудное 
молоко содержит более высокую концентрацию 
длинноцепочечных полиненасыщенных жирных ки-
слот [62]. Однако ни одно исследование еще не вы-
явило связи между потреблением жира в младенчест-
ве и раннем детстве с увеличением массы тела по 
мере взросления. 

Помимо этих критических различий в пита-
тельных субстратах грудного молока и смесей, со-
став грудного молока динамически меняется в тече-
ние периода лактации. Таким образом, существует 
тесная взаимосвязь питания «от матери к потомст-
ву». Благодаря подобным взаимоотношениям можно 
регулировать энергетические потребности ребенка, 
например частоту и продолжительность кормления, 
что влияет на динамику веса [50]. Полагают, что 
выбор в пользу материнского молока влечет за со-
бой более эффективную саморегуляцию количества 
потребляемого питания новорожденным [62]. 

Кроме того, в материнском молоке содержатся 
гормоны, которые сдерживают энергетический об-
мен и потребление пищи младенцем. К примеру, 
такие гормоны, как лептин, инсулин, адипонектин и 
обестатин, могут активировать пути, регулирующие 
чувство голода, в зависимости от энергетических 
потребностей, посредством эпигенетических про-

цессов [63]. Кроме того, положительное влияние 
грудного вскармливания на предупреждение ожире-
ния может быть частично обусловлено программи-
рованием более здорового состава кишечного мик-
робиома, индуцируемого некоторыми компонента-
ми грудного молока, например, олигосахаридами, 
входящими в его состав [64]. 

Олигосахариды молока человека (ОМЧ) – это 
третий по распространенности компонент грудного 
молока после лактозы и липидов, который играет 
ключевую роль в создании и поддержании здоровой 
микробиоты кишечника младенца, способствуя рос-
ту бактерий родов Bifidobacterium, Lactobacillus и 
Akkermansia [29, 65]. При этом профиль ОМЧ 
у каждой женщины уникален, что обеспечивает ин-
дивидуальность младенческого кишечного микро-
биома [65]. Исследователи указывают, что A. muci-
niphila и B. longum bv. infantis способны расщеплять 
ОМЧ на простые сахара, высвобождая при этом 
КЖК, которые способствуют поддержанию пра-
вильно функционирующего кишечного барьера и 
обеспечивают организм хозяина энергией, что имеет 
решающее значение для поддержания здорового 
метаболического статуса. 

Однако КЖК действуют не только в качестве 
энергетических субстратов для хозяина, но и играют 
роль сигнальных молекул, влияющих на потребле-
ние энергии и обмен веществ. КЖК являются ли-
гандами по меньшей мере двух рецепторов – рецеп-
тора свободной жирной кислоты 2 (FFAR2 – free 
fatty acid receptor 2) и рецептора свободной жирной 
кислоты 3 (FFAR3) [6]. Эти рецепторы экспресси-
руются клетками кишечного эпителия и клетками 
APUD-системы. Повышение содержания КЖК в ки-
шечнике связывают с пропорциональным увеличени-
ем панкреатического полипептида, глюкагонподоб-
ного пептида-1 и лептина, которые подавляют аппе-
тит, следовательно, FFAR2 и FFAR3 являются 
модуляторами энергетического баланса хозяина через 
эффекты, связанные с кишечной микробиотой [6]. 
На основании данных примеров можно сделать вы-
вод, что КЖК способны настраивать метаболизм 
организма хозяина путем регулирования энергооб-
мена, аппетита и накопления жира. 

Таким образом, грудное молоко матери – опти-
мально сбалансированная пища для младенца, обес-
печивающая его нормальное развитие. Доказано, что 
продолжительность естественного вскармливания 
более шести месяцев благотворно сказывается на 
формировании микробного состава кишечника ре-
бенка [66, 67]. Исходя из вышеперечисленных фак-
тов, способ вскармливания младенца вносит значи-
тельный вклад в его рост и развитие. Период от зача-
тия до четырехлетнего возраста считается наиболее 
важным для индукции тех патофизиологических  
нарушений, которые в итоге приводят к детскому,  
а в последующем и к взрослому ожирению. 

Способы лечения ожирения в детском воз-
расте. В настоящий момент для лечения ожирения 
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принято использовать сочетание физической актив-
ности, диетического питания и лекарственной тера-
пии, а также бариатрической хирургии. В развитых 
странах популярны пищевые привычки, которые 
характеризуются чрезмерным потреблением насы-
щенных жиров, животного белка, рафинированных 
углеводов и низким содержанием клетчатки [68]. 
Некоторые ученые утверждают, что такие особенно-
сти питания приводят к общему снижению количе-
ства бактерий кишечной микробиоты и серьезным 
отклонениям в соотношении преобладающих типов 
бактерий Bacteriodetes и Firmicutes [69, 70]. De Fil-
lippo et al. сравнили образцы микробиоты у детей, 
проживающих в сельской местности в Бурикина-
Фасо, и у детей из городской местности в Италии [71]. 
Рацион африканских детей состоял в основном из 
клетчатки и растительных полисахаридов, а у италь-
янских детей преобладали животные белки, углево-
ды и жиры. В результате установлено достоверное 
различие между четырьмя родами бактерий кишеч-
ника: у детей из Буркина-Фасо преобладали Actino-
bacteria и Bacteriodetes, у детей из Италии – Fir-
micutes и Proteobacteria. Имеются данные о том, что 
сбалансированное питание с высоким потреблением 
клетчатки ассоциируется с высоким бактериальным 
разнообразием [71, 72]. Благотворное влияние на 
микробиоту кишечника также оказывает привер-
женность средиземноморской диете [73]. У людей, 
придерживающихся такого рациона, обнаружено 
снижение числа Firmicutes и увеличение общего 
содержания КЖК [74]. 

Хирургическое лечение является наиболее ра-
дикальным способом борьбы с ожирением [75]. Как 
самостоятельное направление бариатрия начала за-
рождаться в 50-х гг. прошлого века и с тех пор про-
должает совершенствоваться [76]. Основной целью 
данных операций является эффективное снижение 
веса, минимальная вероятность развития послеопера-
ционных осложнений и улучшение качества жизни 
пациентов. Среди всех возможных видов вмеша-
тельств лидирующие позиции в мире занимают ру-
кавная гастропластика (sleeve gastrectomy) и гастро-
шунтирование (gastric bypass) [75]. Помимо непо-
средственного благоприятного влияния на снижение 
веса, бариатрические операции обладают положи-
тельным влиянием на метаболизм и коморбидность. 
Выявлена взаимосвязь между проведением гастро-

шунтирования и снижением уровня глюкозы, а так-
же гликозилированного гемоглобина у пациентов с 
сахарным диабетом 2-го типа. Имеются также дан-
ные об изменениях кишечной микробиоты в сторону 
преобладания Bacteriodetes и A. muciniphila у таких 
пациентов [77]. Однако вопрос о необходимости ради-
кального хирургического подхода для лечения ожире-
ния в детском возрасте остается весьма спорным. 

Стремительное распространение глобальной 
эпидемии ожирения требует создания новых мето-
дов лечения. Снижение веса, ассоциированное с раз-
личным воздействием на кишечную микробиоту, 
является одним из многих направлений исследова-
ний. Так, Hibberd et al. [78] установили, что прием 
пробиотика на основе Bifidobacterium lactis ассо-
циирован с контролем массы тела у людей с ожире-
нием. Детальное изучение образцов микробиоты 
в итоге исследования показало увеличение уровня 
лактобацилл и aккермансий, свидетельствующих 
о восстановлении баланса микробиоты, характерно-
го для людей с нормальной массой тела. При приеме 
Bifidobacterium lactis в комбинации с пребиотиком 
полидекстрозой наблюдалось увеличение численно-
сти бактерий родов Akkermansia, Christensenellaceae 
(Firmicutes) и археея рода Methanobrevibacter, при 
этом снижалось количество Paraprevotella (Bacte-
riodetes) [78]. В исследовании Payahoo et al. [79] 
изучалось потенциальное использование олеоилэ-
таноламида (ОЭА, природный амид жирных ки-
слот) в качестве препарата для снижения веса. 
Было установлено, что прием олеоилэтаноламида 
у пациентов, страдающих ожирением, вызывал воз-
растание уровня A. muciniphila в составе кишечной 
микробиоты. 

Однако, несмотря на многочисленные данные 
о благоприятном действии пробиотиков и пребиоти-
ков на кишечную микробиоту, эксперты до сих пор 
не пришли к единому мнению об их эффективности. 
Назначение данной терапии может быть сопряжено 
с недостаточно изученными рисками, отсутствием 
персонализированного подхода и противоречивыми 
результатами исследований. 
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GUT MICROBIOTA AS RISK FACTOR CAUSING OBESITY IN CHILDREN 

P.Yu. Petrova, A.D. Aga, E.S. Trapeznikova, E.V. Budanova 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, 8/1 Trubetskaya Str., Moscow, 119048, Russian Federation 
 

 
Nowadays obesity resulting from abnormal or excessive fat deposits in a body has become a true epidemic. Risk factors 

that cause the disease include improper lifestyle, hereditary predisposition, as well as metabolic activity of gut microbiota. Re-
search works performed over the last decades indicate that microbes that create colonies in human intestines play a significant 
role in maintaining proper metabolism. There is a correlation between disorders in gut microbiota structure and immune disor-
ders, elevated susceptibility to infections, and obesity. There is more and more evidence that gut microbiota and its overall bac-
terial genome exert their influence on nutrients assimilation and regulate energy metabolism and fat accumulation. 

Certain differences were detected in microbiota gut structure in children and adults with obesity and people with 
proper body mass index. Delivery and feeding are among key factors influencing gut microbiota formation in a child. Thus, 
research results indicate that natural birth, as opposed to cesarean section, can prevent obesity occurrence in a child. 
Breast-feeding also makes a substantial contribution into development of an infant since breast milk is balanced food that 
provides optimal metabolism in an infant’s body and helps creating proper gut microbiota. At the same time, according to 
data obtained via numerous research works, artificial feeding can be related to obesity occurrence in future.  

Ways to fight obesity include medication therapy, dietary nutrition, physical activity as well as bariatric surgery; the 
latter is nowadays considered to be the most efficient procedure on the matter. Reduction in body mass via influencing gut 
microbiota is a promising trend in research in the sphere. Despite there are objective data on benign effects produced by 
probiotics and prebiotics on gut microbiota, experts haven’t been able to reach agreement on their efficiency yet. 

Key words: obesity, gut microbiota, obesity in children, probiotics, prebiotics, Akkermansia muciniphila, feeding, de-
livery, nutrition habits.  
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