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Реферат
В статье представлен обзор литературных источников, посвящённых одной из важных проблем современ-
ного здравоохранения — ожирению у детей и подростков. Подробно описаны последствия ожирения в дет-
ском возрасте, методы определения и патофизиология ожирения. Рассмотрены влияние генетических фак-
торов формирования ожирения и влияние микробиоты кишечника в патогенезе данной патологии. Поиск 
литературы проведён по базам данных NCBI, PubMed, PubMed Central, Elibrary и др. Ожирение среди детей 
и подростков в современном мире представляет собой одну из важнейших проблем для жителей большин-
ства стран мира. Во всём мире распространённость данной патологии возросла за последние три десяти-
летия. Ожирение у детей и подростков — сложное многофакторное состояние, в котором можно выделить 
генетические и негенетические факторы. Хотя в подавляющем большинстве случаев детское ожирение 
бывает экзогенным, небольшая доля может иметь эндогенные причины. В настоящее время особое значе-
ние придают исследованию наследственных предикторов ожирения и его основных осложнений. Будучи 
сложным и наследуемым признаком (заболеванием), ожирение является следствием взаимодействия гене-
тической восприимчивости, эпигенетики, метагеномики и окружающей среды. Также последние экспери-
ментальные и клинические данные показывают важную роль кишечной микробиоты, которая может стать 
причиной развития избыточного веса и ожирения у некоторых пациентов. Молекулярно-генетическими ис-
следованиями подтверждено изменение кишечного биоценоза с развитием ожирения у детей и подростков. 
Ожирение, начавшееся в детском возрасте, влечёт за собой краткосрочные и долгосрочные неблагоприят-
ные последствия для физического и психосоциального здоровья и во многом становится фактором риска 
развития различных метаболических нарушений и сердечно-сосудистой патологии. Понимание мульти-
факториальных механизмов, участвующих в формировании ожирения у детей и подростков, предоставля-
ет перспективы для ранней профилактики ожирения и его осложнений.
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Abstract
The article presents a literature review which devotes to one of the major issues of healthcare today — obesity in 
children and adolescents. The consequences of childhood obesity, methods of determination and pathophysiology 
of obesity are described in detail. It was considered the influence of genetic factors in the formation of obesity, the 
effect of intestinal microbiota in the pathogenesis of obesity. The literature search was carried out in the databases 
of NCBI, PubMed, PubMed Central, eLIBRARY.ru, etc. Obesity in children and adolescents is one of the most 
important issues for people from most countries in today's world. Worldwide, the prevalence of this pathology has 
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increased over the past three decades. Obesity in children and adolescents is a complex, multifactorial disease in 
which genetic and non-genetic factors can be identified. Although the vast majority of childhood obesity incidents 
are exogenous, a small proportion may have endogenous causes. Currently, particular importance is attached 
to the study of hereditary predictors of obesity and its main complications. Being a complex and inherited trait 
(disease), obesity is a consequence of the interaction of genetic predisposition, epigenetics, metagenomics, and the 
environment. Also, recent experimental and clinical data show the importance of intestinal microbiota, which can 
cause overweight and obesity in some patients. Molecular genetic studies have confirmed changes in intestinal 
biocenosis with developing obesity in children and adolescents. Obesity, which began in childhood, causes short-
term and long-term adverse effects on physical and psychosocial health and largely becomes a risk factor for 
the development of various metabolic disorders and cardiovascular pathology. Understanding the multifactorial 
mechanisms involved in the formation of obesity in children and adolescents provides opportunities for the early 
prevention of obesity and its complications.
Keywords: review, obesity in children and adolescents, metabolic syndrome, genetics, microbiota.
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Ожирение, определяемое Всемирной органи-
зацией здравоохранения как аномальное или 
чрезмерное накопление жира, представляющее 
опасность для здоровья, — глобальное заболе-
вание с потенциально разрушительными по-
следствиями [1].

За последние несколько десятилетий отмеча-
ют тенденцию к стремительному росту количе-
ства детей и подростков с ожирением во всём 
мире [2]. Количество страдающих ожирением 
детей и подростков в возрасте от 5 до 19 лет уве-
личилось с 11 млн в 1975 г. до 124 млн в 2016 г., 
и 213 млн имели избыточный вес в 2016 г. [3].

Быстрое увеличение показателей ожире-
ния было вызвано сочетанием менее активно-
го образа жизни и неспособностью сократить 
потребление энергии в соответствии со сниже-
нием общих энергетических затрат в результа-
те снижения физической активности. С 1980 г. 
распространённость ожирения удвоилась бо-
лее чем в 70 странах, причём темпы роста были 
более быстрыми среди детей. Распространён-
ность детского ожирения увеличилась в 8 раз 
с 1975 г. [4], и совокупная распространённость 
избыточного веса и ожирения уже достига-
ет 23% во всём мире, причём частота ожире-
ния значительно возрастает после подростко-
вого возраста. Кроме того, большинство детей 
с ожирением продолжают страдать этим забо-
леванием во взрослом возрасте, а риск ожире-
ния во взрослой жизни увеличивается в 5 раз 
по сравнению с детьми с нормальным весом [5].

В нашей стране также резко выросло ко-
личество детей с данной патологией. Так, для 
детских групп населения северо-запада Ев-
ропейской части и Приуралья распростра-
нённость избыточной массы тела и ожирения 
в 1994–2005 гг. составляла 4–9%, тогда как 
в 2008–2018 гг. данный показатель возрос до 

12,9–26,1% [6]. Распространённость заболева-
ния в различных регионах Российской Феде-
рации зависела от пола и возраста детей и не 
зависела от регионов их проживания. В сред-
нем частота избыточной массы тела и ожире-
ния составила 19,9 и 5,6% соответственно [7].

Избыточный вес и ожирение — факторы 
риска развития метаболического синдрома, 
и в последние годы они стали основной пробле-
мой здравоохранения во всём мире, затрагива-
ющей как детей [8], так и взрослых практиче-
ски во всех странах.

В 50–60% случаев избыточный вес и ожире-
ние у детей сохраняются и в последующем, что 
в свою очередь повышает риск развития сопут-
ствующих заболеваний, связанных с ожирением, 
в зрелом возрасте [9]. Сопутствующие забо-
левания могут быть множественными, а преж-
девременная смертность и заболеваемость, 
в первую очередь связанные с кардиометабо-
лическими синдромами, представляют собой 
наиболее значительную экономическую и со-
циальную опасность общественного здравоох-
ранения в условиях «эпидемии» ожирения [10].

Ожирение у детей и подростков связано 
с неблагоприятными физическими и психо-
логическими последствиями, которые могут 
проявиться в детском возрасте и в дальней-
шем прослеживаться у взрослых [11, 12]. К кра-
ткосрочным последствиям относятся метабо-
лические нарушения, такие как повышенное 
артериальное давление, дислипидемия, инсу-
линорезистентность, нарушение толерантно-
сти к глюкозе, сахарный диабет 2-го типа (СД2), 
стеатогепатит (неалкогольная жировая болезнь 
печени) и метаболический синдром [11–13], эн-
докринные нарушения (например, прогрес-
сирующее пубертатное развитие, поликистоз 
яичников), респираторные симптомы, включая 
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одышку и обструктивное ночное апноэ, орто-
педические осложнения, такие как смещение 
основного эпифиза бедренной кости, болезнь 
Блаунта, вальгусное колено, плоскостопие [14], 
злокачественные новообразования [12, 13].

Метаболический синдром представляет со-
бой кластер кардиометаболических нарушений, 
которые в совокупности представляют собой 
дополнительные факторы риска сердечно-со-
судистых заболеваний и СД2. Синдром чаще 
встречается у людей с избыточной массой тела, 
поражая относительно небольшую долю (3–4%) 
молодых людей с нормальной массой тела и 26–
50% детей и подростков с ожирением. Важно 
признать, что не у всех тучных молодых лю-
дей развивается метаболический синдром, хотя 
до 90% детей и подростков с ожирением будут 
иметь хотя бы один компонент. Тем не менее, 
значительное меньшинство останется метабо-
лически здоровым [15].

В долгосрочной перспективе ожирение у де-
тей увеличивает риск развития таких видов па-
тологии, как сердечно-сосудистые заболевания, 
СД2 и некоторые виды рака [9, 12]. Психологи-
чески дети с ожирением обычно страдают от не-
гативного восприятия тела и низкой самооценки 
[11], которые часто переходят в тревогу и де-
прессию во взрослом возрасте [12]. Следователь-
но, раннюю профилактику избыточной массы 
тела и ожирения всё чаще признают в качестве 
жизненно важной стратегии снижения риска ос-
ложнений, связанных с этим заболеванием.

Методы определения ожирения. Для вы-
явления детей из группы риска необходимы 
соответствующие методы определения ожире-
ния в детском возрасте. Существует много до-
ступных инструментов оценки состава тела, ни 
один из которых не является прямым. Каждая 
техника имеет свои ограничения, и может быть 
использована комбинация приёмов.

Основными клиническими показателями 
служат масса тела, рост, индекс массы тела 
(ИМТ) и окружности разных частей тела, кото-
рые обеспечивают достаточную информацию, 
позволяющую классифицировать избыточ-
ный вес или ожирение, когда используют цен-
тильные диаграммы роста и соотношения его с 
массой тела. Толщина кожных складок эконо-
мически эффективна, но требует технической 
подготовки и позволяет оценить только под-
кожный жир [16].

ИМТ рассчитывают как отношение мас-
сы тела в килограммах к квадрату роста че-
ловека, выраженному в метрах. Достоверно 
подтверждено, что ИМТ имеет прямую корре-
ляцию с количеством жировой ткани в орга-

низме как у взрослых, так и у детей [17]. Сте-
пень выраженности избыточной массы тела 
рассматривают согласно данным перцентиль-
ных таблиц или стандартных отклонений ИМТ. 
В них учитывают рост и массу тела в зависи-
мости от пола и возраста ребёнка. Это связа-
но с тем, что значение ИМТ в детском возрас-
те меняется с развитием ребёнка: от высокого 
в первые 12 мес жизни к сниженному в проме-
жуток раннего детства (2–5 лет) с постепенным 
увеличением в пубертатном возрасте, что в це-
лом отображает динамику изменения количе-
ства жировой ткани.

На основании определения массы тела, ро-
ста, вычисления ИМТ, перцентиля и Z-score 
ИМТ определяют нормальную массу тела при 
показателях Z-score ИМТ от –1,00 до +1,00, не-
достаточность питания — при ИМТ <–2,0 SD; 
избыточную массу тела — от +1,00 до +2,00, 
ожирение — при Z-score ИМТ >2,00.

В настоящее время в клинической практи-
ке также широко находит применение анализ 
биоэлектрического импеданса (биоимпедан-
сометрия). Этот способ основан на различиях 
электропроводности тканей организма вслед-
ствие различного содержания в них жидкости 
и электролитов, что позволяет по измеренному 
электрическому сопротивлению (импедансу) 
оценить количественно различные компоненты 
состава тела. По результатам биоимпедансоме-
трии в комплексе с методами математического 
моделирования, которые заложены в про-
граммном обеспечении анализатора, возможно 
определение клинически значимых при иди-
опатическом ожирении показателей: общего 
содержания воды в организме, количества ак-
тивной клеточной массы, количества жировой 
ткани и скорости основного обмена.

Среди других методов, доступных для оцен-
ки ожирения, есть такие, как двойная энерге-
тическая рентгеновская абсорбциометрия, 
воздушно-вытеснительная плетизмография, 
магнитно-резонансная томография, компьютер-
ная томография, ультразвуковое исследование 
[16]. Двойная энергетическая рентгеновская 
абсорбциометрия и воздушно-вытеснительная 
плетизмография способны точно определить 
ожирение, но не дают возможности различить 
жировые отложения. Магнитно-резонансная 
и компьютерная томография позволяет отли-
чать внутрибрюшное ожирение от подкожного, 
их считают «золотыми стандартами», но ком-
пьютерная томография не подходит для опре-
деления ожирения у детей из-за высокого уров-
ня радиационного воздействия. Ультразвуковое 
исследование — перспективный метод, позво-
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ляющий оценивать внутрибрюшное ожирение 
у детей, но склонный к вариабельности, завися-
щей от оператора. Использование этого метода 
у пациентов с ожирением остаётся предметом 
дебатов. В дополнение к высокой стоимости 
некоторых из этих способов многие из них не 
могут быть применены в детстве из-за особен-
ностей техники, которая требует от ребёнка 
оставаться неподвижным в течение длитель-
ных периодов времени, возможных вторичных 
эффектов, необходимости совместной работы 
субъекта и отсутствия действительных эталон-
ных стандартов для детей и подростков [16].

В клинических условиях чаще используют 
методы, которые, хотя и косвенные, но простые, 
быстрые, неинвазивные, легко осуществимые, 
экономически эффективные и не несут риска 
для пациентов. Эти методы включают антро-
пометрию и биоимпедансометрию [18].

Патофизиология ожирения. Масса тела 
регулируется различными физиологически-
ми механизмами, которые поддерживают ба-
ланс между потреблением и расходом энергии. 
Эти регулирующие системы в нормальных ус-
ловиях, например положительный энергети-
ческий баланс всего лишь 500 кДж (120 ккал) 
в день (приблизительно одна порция подсла-
щённого сахаром безалкогольного напитка), 
привели бы к увеличению массы тела на 50 кг 
в течение 10 лет. Таким образом, факторы, ко-
торые могут увеличить потребление энергии 
или уменьшить её расход, вызывают ожирение 
в долгосрочной перспективе [19].

Ожирение бывает результатом длительно-
го энергетического дисбаланса между потре-
блением питательных веществ и активностью, 
причём на последнюю влияют физическая ак-
тивность и сидячий образ жизни [20]. Пове-
денческие факторы включают чрезмерное 
потребление продуктов питания и употребле-
ние высококалорийных подслащённых саха-
ром напитков с низкой пищевой ценностью, 
которые легко доступны для детей. Недоста-
ток физической активности также способствует 
ожирению. Дети проводят большое количество 
времени, используя такие технологии, как мо-
бильные телефоны, телевизор, компьютеры или 
видеоигры, не имеют физических нагрузок и не 
участвуют активных играх. Эти поведенческие 
факторы могут стать одними из главных фак-
торов профилактики и лечения детского ожи-
рения [21].

Однако ожирение возникает в результате 
сложного взаимодействия между генетически-
ми, эпигенетическими, экологическими и пове-
денческими факторами.

Ожирение связано с повышением рези-
стентности к инсулину, что вызывает увеличе-
ние образования глюкозы в печени и снижение 
поглощения глюкозы в мышцах и жировой тка-
ни. В то же время возникает развивающаяся 
дисфункция β-клеток поджелудочной железы, 
которая предотвращает компенсаторное увели-
чение секреции инсулина. Сочетание инсули-
норезистентности и потери компенсаторного 
ответа на инсулин приводит к развитию СД2. 
Заболеваемость СД2 изменилась параллельно 
с заболеваемостью ожирением, и в некоторых 
клиниках в настоящее время сообщают о 45% 
всех новых случаев СД2 у детей и подростков. 
Есть доказательства того, что существует ге-
нетическая предрасположенность к развитию 
инсулинорезистентности с высоким риском, 
наблюдаемым в группах населения Ближнего 
Востока и Азии (особенно в Китае и Индии), 
у которых развивается СД2 при более низком 
ИМТ и в более молодом возрасте, чем в попу-
ляциях Запада. Более подробные генетические 
исследования в настоящее время показали, что 
варианты минимум 13 генов связаны со зна-
чительными вариациями инсулинорезистент-
ности [22].

В ходе иранских исследований у взрос-
лых доказано, что полиморфные варианты ге-
нов APOC3, APOA1, MC4R и циклин D2 могут 
играть определённую роль [23, 24]. В некото-
рых случаях избыточный вес и ожирение могут 
быть обусловлены врождёнными дефектами, 
такими как генетические аномалии. Многочис-
ленные генетические мутации были связаны 
с развитием тяжёлого моногенного ожирения 
(с участием таких факторов, как нейротрофи-
ческий фактор головного мозга, лептин, рецеп-
тор лептина, рецептор меланокортина 4, про-
опиомеланокортин) [25]. Кроме того, ожирение 
связано с несколькими генетическими син-
дромами, включая синдромы Прадера–Вилли, 
Альстрёма и Барде–Бидля.

Для некоторых из этих редких форм ожи-
рения, на долю которых приходится менее 5% 
всех случаев, было обнаружено 16 таргетных 
методов лечения (например, лептин при его 
врождённом дефиците, аналог α-меланоцитар-
ного стимулирующего гормона 17 при дефи-
ците проопиомеланокортина и синдроме Бар-
де–Бидля) [26]. Однако истинное моногенное 
ожирение с возможностью применения таргет-
ной терапии встречается редко. В большинстве 
случаев ожирение имеет полигенное происхож-
дение, поэтому таргетная терапия в настоящее 
время невозможна. Кроме того, механизмы, 
с помощью которых генетические варианты 
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способствуют развитию ожирения, в значи-
тельной степени неизвестны.

В большинстве случаев ИМТ бывает на-
следственным. В результате метаанализа 
генетического исследования консорциума An-
thropometric Traits (GIANT) выявлено 97 локу-
сов, связанных с ИМТ, у взрослых европейского 
происхождения, что составляет 2,7% вариа-
бельности ИМТ [27]. В общей сложности было 
обнаружено более 250 ассоциированных с ИМТ 
локусов у взрослых людей африканского, вос-
точноазиатского и европейского происхожде-
ния [28], причём многие из этих же локусов 
также идентифицированы у детей [29]. Кон-
сорциум GIANT дополнительно обнаружил 
941 почти независимый однонуклеотидный по-
лиморфизм (SNP), ассоциированный с ИМТ 
среди взрослых людей с европейским происхо-
ждением, на которые приходится 6% дисперсии 
ИМТ [30].

Эти выводы предполагают, что, хотя множе-
ство локусов и независимых однонуклеотид-
ных полиморфизмов играет определённую роль 
в наследуемости ИМТ, большинство генетиче-
ских источников для вариабельности в ИМТ 
остаются неизвестными. Безусловно, этниче-
ские и популяционные различия лежат в основе 
генетической предрасположенности к разви-
тию ожирения [31]. Исследования близнецов 
показывают, что ИМТ наследуем и сильно 
подвержен генетическим факторам. Геномная 
ассоциация (GWAS) успешно выявила ассо-
циированные локусы, многие из которых уча-
ствуют в контроле массы тела и аппетита через 
центральную нервную систему [27]. Тем не ме-
нее, локусы, идентифицированные с помощью 
GWAS, составляют менее 10% наследуемости. 
В последние годы редкие вариации числа ко-
пий влияют на этиологию многочисленных со-
стояний, включая расстройства аутистического 
спектра, сахарный диабет 1-го типа, врождён-
ные пороки сердца и нарушения роста у детей 
[32]. Вариации числа копий также были описа-
ны в патогенезе ожирения, что подчёркивает 
потенциальную роль другого типа генетиче-
ского вклада [33].

Эпидемиологические исследования меха-
низмов, участвующих в генетической наслед-
ственности, показали, что полиморфизм гена 
FTO может быть связан с ожирением, и данные 
свидетельствуют о том, что дети и подростки 
с полиморфизмом гена FTO rs9939609, особен-
но с АА- и AT-аллелями риска, могут быть бо-
лее склонны к ожирению [34]. Биологические 
факторы, такие как семейный анамнез ожире-
ния, включая отцовское и материнское ожи-

рение, избыточную массу тела при рождении, 
а также наличие жировой массы и ассоцииро-
ванного с ожирением полиморфизма rs9939609, 
были связаны с наличием избыточного веса/
ожирения у детей и подростков [35].

Хотя генетические нарушения, действую-
щие изолированно, вряд ли могут объяснить 
быстрый рост распространённости ожирения 
в последние десятилетия, вполне возможно, что 
генетическая предрасположенность в сочетании 
с экологическими и поведенческими фактора-
ми может способствовать развитию ожирения 
[36]. Кроме того, другие биологические фак-
торы, такие как гормональные, эндокринные 
и микробиологические нарушения, также мо-
гут оказывать независимое и/или синергическое 
влияние на развитие ожирения [37].

Важно отметить, что перечисленные выше 
потенциальные причины ожирения нель-
зя считать исчерпывающими, и с его развити-
ем связаны и другие условия. К ним относятся 
пренатальное увеличение массы тела и наличие 
гестационного сахарного диабета в анамнезе 
у матери, гестационный вес, лекарства, связан-
ные с увеличением массы тела, токсины окружа-
ющей среды, а также микробиом, транскриптом 
и протеом человека [38, 39], психосоциальные 
детерминанты, например воздействие рекламы 
«здорового» быстрого питания, после которого 
детская любовь к фаст-фуду увеличилась [40].

Социально-экономическое положение ока-
зывает непосредственное влияние на качество 
питания и условия жизни, включая доступ 
к средствам физической активности и образова-
нию. Cameron и соавт. сообщили, что дети с бо-
лее низким уровнем социально-экономического 
положения имели более сильную траекторию 
прибавки массы тела, которая начиналась при 
рождении и приводила к большей распростра-
нённости ожирения у детей и взрослых.

ИМТ матери до беременности, сахарный ди-
абет, диета перед беременностью, курение во 
время беременности, низкая масса тела при ро-
ждении, начало и продолжительность грудно-
го вскармливания, раннее введение твёрдых 
веществ в пищу, качество рациона матери и ре-
бёнка, а также некоторые аспекты домашней 
пищевой среды являются предикторами ожи-
рения, связанного с социально-экономическим 
положением. Кроме того, отсутствие физиче-
ской активности — дополнительный фактор 
риска развития ожирения [41]. Доступ к ресур-
сам физической активности напрямую связан 
с более высокой физической активностью в сво-
бодное время у детей и подростков и снижает 
риск развития ожирения.

© 25. «Казанский мед. ж.», № 3
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Один из потенциальных показателей, ко-
торый может способствовать развитию ожи-
рения, — желудочно-кишечный микробиом, 
оказывающий значительное влияние на мета-
болизм всего организма и развитие ожирения. 
Повышенное содержание Firmicutes и пони-
женное содержание Bacteroidetes коррелируют 
с избыточной массой тела и ожирением у детей 
[42]. Bacteroidetes оказались лучшим предикто-
ром ИМТ, чем Firmicutes, возможно, из-за более 
высокой изменчивости Firmicutes. Это явление 
может объяснить результаты исследования про-
филирования микробиома у 8 детей с ожире-
нием, которое показало, что у бактерий типа 
Bacteroidetes была отмечена вышеупомянутая 
тенденция, тогда как у Firmicutes зарегистри-
рованы незначительные изменения по сравне-
нию с контрольной группой [43].

Использование метагеномных анализов для 
установления связи между ожирением и микро-
биотой кишечника позволяет идентифицировать 
специфические бактериальные штаммы в каче-
стве потенциальных биомаркёров ожирения 
и развития или прогрессирования ожирения.

Доминирующие бактериальные типы, ко-
торые последовательно идентифицируют в ки - 
шечнике здоровых людей, включают Firmi
cutes, Bacteroidetes и Actinobacteria, причём 
Verrucomicrobia и Proteobacteria присутствуют 
в более низком количестве [44]. Недавно было 
описано, что маркёры микробиоты у подростков 
и взрослых пациентов с ожирением проявляют 
различные возраст-зависимые черты [45]. Осо-
бенно к микробиоте тучных подростков отне-
сены Faecalibacterium prausnitzii и Actinomyces, 
а к микробиоте подростков с нормальной мас-
сой тела — Bacteroides caccae, Barnesiella ceae, 
Parabacteroides, Rikenellaceae и Oscillospira. 
F. prausnitzii участвует в ферментации неусво-
енных углеводов, и обилие этого микроорга-
низма в кишечнике тучных подростков может 
способствовать повышению энергетического 
восстановления, приводя к более высокому по-
треблению диетической энергии, что в свою оче-
редь может способствовать более низкому успе-
ху диет для потери веса, предлагаемых людям 
с более высоким содержанием F. prausnitzii [46].

Воздействие антибиотиков оказывает по-
давляющее влияние на микробиоту кишечни-
ка. Эпидемиологические исследования пока-
зали, что приём антибиотиков у детей связан 
с риском развития ожирения. Кроме того, в не-
скольких исследованиях сообщают о корреля-
ции между ИМТ в детском возрасте и риском 
развития ожирения в более позднем возрасте 
при употреблении антибиотиков [47].

Было показано, что содержание короткоце-
почечных жирных кислот, конечных продуктов 
ферментации пищевых волокон анаэробной ки-
шечной микробиотой, выше у детей с ожире-
нием [48], что свидетельствует о дисбактериозе 
кишечника и его усилении, поэтому кишечную 
ферментацию следует рассматривать в качестве 
одного из факторов, влияющих на этиологию 
ожирения у детей. В исследовании Nicolucci 
и соавт. было показано использование пребио-
тиков, чтобы изменить кишечную микробио-
ту и уменьшить жировые отложения у детей 
с ожирением или избыточной массой тела [49].

Персонализированное питание, примене-
ние пребиотиков, пробиотиков, постбиотиков 
и синбиотиков [50], трансплантация фекаль-
ной микробиоты [51], диетическое образова-
ние и физическая активность [52] представля-
ют собой основные подходы, направленные на 
использование кишечной микробиоты в каче-
стве терапевтической мишени при ожирении 
у детей. Проспективное исследование 70 детей 
с ожирением показало, что дисбиоз кишечника 
и диетические привычки коррелировали с из-
быточной прибавкой массы тела [53].

Этиология ожирения была связана с различ-
ными факторами, такими как диетические, эко-
логические, образовательные и генетические. 
Однако эти факторы не в полной мере объясняют 
глобальный постепенный рост частоты ожире-
ния, и недавно было показано, что особенности 
микробиоты играют причинную роль в ожире-
нии [54], демонстрируя потенциал микробиоты 
в терапевтической мишени при ожирении.

Заключение. Избыточный вес и ожире-
ние у детей и подростков — одна из самых 
больших проблем здравоохранения XXI века. 
Ожирение представляет собой сложное заболе-
вание, с множеством способствующих эколо-
гических, биопсихосоциальных, генетических 
и эпигенетических факторов. Оно вызыва-
ет значительные медицинские, психосоциаль-
ные и нейрокогнитивные нарушения в детском 
возрасте. Сохранение ожирения во взрослом 
возрасте делает понимание причин ожирения 
в детском возрасте чрезвычайно важным — для 
предотвращения его влияния на долгосрочное 
здоровье и качество жизни [55].

Ожирение у детей ассоциируется с высо-
ким риском кардиометаболических синдромов, 
а также свидетельствует о субклиническом ате-
росклерозе, СД2 и инсулинорезистентности, 
которая начинается в детском возрасте. Куму-
лятивная тяжесть и тяжесть ожирения призна-
ны первичными медиаторами ухудшения сер-
дечно-сосудистых и метаболических исходов. 
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Уменьшение выраженности ожирения положи-
тельно влияет на маркёры сердечно-сосудисто-
го риска и задерживает или предотвращает на-
ступление в будущем кардиометаболических 
заболеваний [56].

Существуют данные, которые свидетель-
ствуют о том, что изменения в микробиоте 
кишечника могут способствовать патогенезу 
ожирения и развитию метаболических нару-
шений, связанных с ожирением, включая СД2, 
неалкогольную жировую болезнь печени, ме-
таболический синдром и сердечно-сосудистые 
заболевания. Изменение состава микробиоты 
кишечника потенциально может обеспечить до-
полнительный механизм для достижения ста-
бильного снижения массы тела [57].

Лечение ожирения на ранних стадиях до по-
явления сопутствующих заболеваний может 
предотвратить его перерастание в серьёзные 
клинические и психосоциальные проблемы [58].
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