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РЕЗЮМЕ: Одной из главных проблем общественного здравоохранения является ожире-
ние. Его диагностика и лечение вызывает много вопросов и требует усовершенствования. 
В настоящее время много работ посвящено изучению влияния желчных кислот на мета-
болизм при ожирении. Но механизм их действия до конца не изучен, требуется дальней-
шее изучение. В этом обзоре мы уделяем внимание вопросам патогенеза и классификации 
ожирения, обсуждаем передачу сигналов желчных кислот и взаимодействие с микробио-
той кишечника.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение; ИМТ; дети; факторы риска; диагностика детского 
ожирения; желчные кислоты; кишечная микробиота; лечение ожирения у детей.
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SUMMARY: Obesity is a major public health problem. Its diagnosis and treatment raises many 
questions and needs improvement. Currently, many works are devoted to the study of the effect 
of bile acids on metabolism in obesity. But the mechanism of their action is not fully understood, 
further study is required. In this review, we focus on the pathogenesis and classification of obesity, 
discuss bile acid signaling and interactions with the intestinal microbiota.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОЖИРЕНИЯ

Ожирение среди детей, подростков и 
взрослых стало одной из самых серьезных 
проблем общественного здравоохранения в 
XXI веке. Распространенность детского ожи-
рения во всем мире значительно возросла за 
последние три десятилетия [1].

Ожирение является многофакторным со-
стоянием, на которое влияют генетические 
и негенетические факторы. У детей и под-
ростков состояние избыточной массы тела 
обычно вызывается недостатком физической 
активности, нездоровым питанием, приво-
дящим к избыточному потреблению энер-
гии, или сочетанием этих двух факторов 
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[1–3]. Генетические и социальные факторы 
(социально- экономический статус, раса / эт-
ническая принадлежность, средства массовой 
информации, маркетинг и физическая среда) 
также влияют на потребление и расход энер-
гии. Дети в городских районах чаще страдают 
ожирением, чем дети в сельских районах во 
многих странах, включая страны с высоким 
и низким / средним уровнем дохода [38, 53]. 
Современное население детей в странах с вы-
соким уровнем дохода демонстрирует более 
высокий уровень ожирения в своих самых 
низких социально- экономических группах. 
Дети из стран с низким и средним уровнем 
дохода, как правило, имеют отставание в ро-
сте и недостаточную массу тела, но при до-
статочном питании набирают здоровую мас-
су тела, а при избыточном питании склонны 
к ожирению [36, 38]. Некоторые этнические 
группы (например, латиноамериканцы и вы-
ходцы из Южной Азии) имеют тенденцию к 
избыточному весу [35, 36, 45, 59].

ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕ

Современные разработки в области ис-
следования ожирения позволяют определять 
данное заболевание с помощью индекса мас-
сы тела (ИМТ) [46]. ИМТ измеряется путем 
деления массы тела в килограммах на рост в 
метрах в квадрате (кг/м2). ИМТ имеет высо-
кую корреляцию с ожирением, а также хоро-
шо коррелирует с избыточной массой тела на 
уровне популяции [23, 43]. Важно отметить, 
что рассчитанный показатель ИМТ иногда 
может быть неточным, потому что он не дает 
количественной оценки общего ожирения 
тела, не проводит различия между жиром и 
мышцами и не предсказывает распределение 
жира в организме. Следовательно, он может 
переоценивать ожирение у ребенка с повы-
шенной мышечной массой, как это может 
быть в случае спортивного ребенка, и недо-
оценивать ожирение у ребенка с пониженной 
мышечной массой, такого как неспортивный 
ребенок [11, 19]. На популяционном уровне 
ИМТ, однако, отслеживает тенденции ожире-
ния, а люди с большой мышечной массой с 
высокими значениями ИМТ легко отличимы 
от людей с большим количеством жировой 
ткани [3, 7, 8].

В педиатрической возрастной группе для 
определения избыточной массы тела и ожире-
ния используются кривые ИМТ. В них учиты-
вается не только рост, вес, но также пол и воз-
раст ребенка. Это связано с тем, что значение 

ИМТ у детей меняется с развитием ребенка: 
от высокого в первый год жизни, сниженного 
в период раннего детства (2–5 лет) и посте-
пенно увеличивающегося в период полового 
развития, что в целом отражает динамику 
развития жировой ткани. Данные нормати-
вы объединяет общий принцип: перцентили 
должны быть симметричны относительно 
медианы (50-й перцентили). Всемирная ор-
ганизация здравоохранения (ВОЗ) пользуется 
стандартными отклонениями –1, –2, –3 SDS, 
медиана +1, +2, +3 SDS [11].

С учетом рекомендаций ВОЗ ожирение у 
детей и подростков следует определять как 
+2,0 SDS ИМТ, а избыточную массу тела от 
+1,0 до +2,0 SDS ИМТ [10, 11].

Международная целевая группа по ожи-
рению разработала международную стан-
дартную диаграмму роста, которая позволяет 
сравнивать распространенность в мире [10]. 
Тем не менее многие страны продолжают 
использовать графики роста по конкретной 
стране. В Соединенных Штатах для оценки 
ИМТ у детей в возрасте от 2 до 20 лет ис-
пользуются графики роста CDC с разбивкой 
по полу [9, 10].

Также используется оценка по шкале 
Z-значений (Z-score). Метод относится к па-
раметрической оценке физического развития 
[14, 17, 22], предусматривает расчет числа 
стандартных отклонений или сигм. Иссле-
дуемые масса тела и рост к возрасту, масса 
к росту, индекс массы тела к возрасту могут 
отличаться от медианы показателей стандарт-
ной популяции на 1, 2 или 3 значения со зна-
ками «+» или «–». Метод основан на сравне-
нии индивидуальных данных с эталонными. 
Z-score  = (М1 – М2) / σ, где М1 — показатель 
длины или массы конкретного индивидуума; 
М2 — медиана эталонной популяции; σ — 
стандартное отклонение эталонной популя-
ции [18]. Анализ Z-величин имеет важное 
клиническое значение для диагностики избы-
точной массы тела и ожирения [10, 21, 34].

ГОРМОНАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ МАССЫ ТЕЛА

Наследуемость массы тела высока, гене-
тические различия играют основную роль 
в определении межиндивидуальных разли-
чий в восприимчивости или устойчивости к 
ожирению [13]. Регуляция аппетита и энер-
гетический гомеостаз зависят от большого 
количества гормонов, часть из которых се-
кретируются желудочно- кишечным трактом. 
[12, 48, 49, 54]. Желудочно- кишечный тракт 
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является крупнейшим эндокринным органом, 
продуцирующим гормоны, которые играют 
важную чувствительную и сигнальную роль в 
регуляции энергетического гомеостаза [6, 15, 
29, 47].

Грелин в настоящее время является един-
ственным известным гормоном кишечника, 
стимулирующим аппетит, который выраба-
тывается окислительными железами желудка. 
Уровень грелина повышается незадолго до 
еды. Другие кишечные гормоны, выявлен-
ные на сегодняшний день, являются анорек-
сигенными (вызывают снижение аппетита и 
потребления пищи). К ним относятся пептид 
тирозин- тирозин (PYY), полипептид под-
желудочной железы, оксинтомодулин, ами-
лин, глюкагон, глюкагоноподобный пептид-1 
(GLP-1) и GLP-2. Например, PYY действует 
как сигнал сытости. Уровень PYY повыша-
ется в течение 15 минут после приема пищи, 
что приводит к снижению потребления пищи 
[13, 14, 29].

КЛАССИФИКАЦИЯ ОЖИРЕНИЯ

Согласно классификации Петерковой В.А., 
Васюкова О.В., созданной в 2013 г., по этио-
логии ожирение принято подразделять на 
простое, гипоталамическое, ожирение при 
нейроэндокринных заболеваниях, ятроген-
ное, моногенное, синдромальное; по степе-
ни ожирения: SDS ИМТ 2,0–2,5 — I степень, 
SDS ИМТ 2,6–3,0 — II степень, SDS ИМТ 
3,1–3,9 — III степень, SDS ИМТ ≥4,0 — мор-
бидное [17, 42].

Простое (конституционально- экзогенное, 
идиопатическое) ожирение связано с избы-
точным поступлением калорий в условиях 
гиподинамии и наследственной предрасполо-
женности.

ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ОЖИРЕНИЯ

Структурное повреждение гипоталамуса 
вследствие инфильтративного заболевания, 
опухоли или их последующего лечения ча-
сто приводят к развитию синдрома ожирения, 
характеризующегося быстрым, неослабеваю-
щим увеличением массы тела, которое может 
сопровождаться тяжелой гиперфагией. При-
бавка массы тела происходит из-за наруше-
ния нормального гомеостатического функци-
онирования центров гипоталамуса, отвечаю-
щих за контроль сытости и голода, а также за 
регулирование энергетического баланса, что 
приводит к гиперфагии, вегетативному дис-

балансу, снижению расхода энергии и гипе-
ринсулинемии [10, 18, 21, 30].

Гипотиреоз (первичный или централь-
ный), дефицит или резистентность гормона 
роста и избыток кортизола являются клас-
сическими примерами эндокринных состо-
яний, приводящих к ожирению. Синдром 
поликистозных яичников (СПК) считается 
следствием, но также и возможной причи-
ной ожирения. Псевдогипопаратиреоз (вы-
званный мутацией, инактивирующей Gsα) 
также связан с ожирением [1, 15, 16]. На-
следственная остеодистрофия Олбрайта 
(НОО) — это аутосомно- доминантное забо-
левание, возникающее в результате мута-
ций зародышевой линии в GNAS1, которые 
снижают экспрессию или функцию белка 
Gsalpha (Gsα). Материнская передача му-
таций GNAS1 приводит к НОО (характе-
ризующемуся низким ростом, ожирением, 
дефектами скелета и нарушенным обоняни-
ем), а также устойчивостью к нескольким 
гормонам (например, гормону паращито-
видной железы), которые активируют Gsα в 
тканях- мишенях. Отцовская передача ведет 
только к фенотипу НОО [19].

Ятрогенное ожирение вызвано длитель-
ным приемом таких препаратов, как глю-
кокортикоиды, антидепрессанты и т.д. [16, 
17, 20].

Существуют редкие единичные генные 
дефекты, при которых ожирение является 
специ фической аномалией. Начало выражен-
ного ожирения в раннем детстве вызывает по-
дозрение на генетические мутации в сигналь-
ном пути лептина или на аномалии рецептора 
меланокортина-4 [1, 16, 21, 22]. Однако такая 
ситуация возникает достаточно редко. Наибо-
лее распространенным дефектом одного гена, 
вызывающим детское ожирение, являются де-
фекты рецептора меланокортина-4, которые 
составляют 5–6% раннего детского ожирения 
[13, 30].

Ожирение является проявлением несколь-
ких генетических синдромов, таких как син-
дром Прадера–Вилли, синдром Бардета–Бид-
ля, синдром Альстрома и синдром WAGR [1, 
13, 16, 18]. Например, синдром Прадера–Вил-
ли — клиническое явление, характеризую-
щееся гипотонией, умственной отсталостью, 
невысоким ростом, гипогонадизмом, гипер-
фагией и ожирением. Это вызвано отсутстви-
ем экспрессии генов на хромосоме 15q11-13, 
которые впечатаны таким образом, что они 
экспрессируются только на отцовской наслед-
ственной копии хромосомы [2, 13].
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ОСЛОЖНЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ

Ожирение является провоспалительным 
состоянием, которое увеличивает риск раз-
вития нескольких хронических заболеваний, 
включая гипертонию, дислипидемию, диа-
бет, сердечно- сосудистые заболевания, астму, 
апноэ во сне, остеоартрит и некоторые виды 
рака у взрослых [2, 7]. С ростом распростра-
ненности педиатрического ожирения врачи 
начали выявлять многие из тех же хрониче-
ских заболеваний и факторов риска, которые 
наблюдаются у взрослых, в педиатрических 
возрастных группах [56–58, 60–63]. Детское 
ожирение может отрицательно влиять почти 
на все системы органов и часто имеет серьез-
ные последствия, включая гипертонию, дис-
липидемию, инсулинорезистентность, преди-
абет, сахарный диабет 2-го типа (СД2), ожи-
рение печени и психосоциальные осложнения 
[19–21, 27, 44, 45, 63].

Существует множество исследований, 
показывающих, что висцеральная жировая 
ткань, в частности, является предиктором 
сопутствующих заболеваний, таких как рези-
стентность к инсулину, гипертония и стеатоз 
печени [1, 5, 24, 46]. Распространенность со-
путствующих заболеваний, связанных с ожи-
рением, увеличивается вместе с распростра-
нением детского ожирения.

СВЯЗЬ ЖЕЛЧНЫХ КИСЛОТ И ОЖИРЕНИЯ

В последние годы особый интерес вызы-
вает метаболизм желчных кислот (ЖК) и их 
взаимосвязь с обменом веществ при ожи-
рении.

ЖК синтезируются из холестерина в гепа-
тоцитах печени. В организме человека в пече-
ни образуются две первичные ЖК — холевая 
и хенодезоксихолевая, в то время как у грызу-
нов синтезируются холевая, хенодезоксихоле-
вая и мурихолевая кислоты, причем послед-
няя является 6-гидроксилированным произ-
водным хенодезоксихолевой кислоты [1, 44]. 
Желчный пузырь служит резервуаром конъю-
гированных ЖК, а также фосфатидилхолина 
и холестерина. При этом ЖК совместно с хо-
лестерином формируют смешанные мицеллы 
[2, 3, 61–63]. Желчные кислоты относятся к 
группе стероидов и синтезируются из холе-
стерина в гепатоцитах через два доминиру-
ющих пути: классический и альтернативный. 
По оценкам около половины из 800 мг холе-
стерина, синтезируемого ежедневно, исполь-
зуется для синтеза желчных кислот, у людей в 

общей сложности около 200–600 мг ежеднев-
но [10, 16, 25].

В классическом (или нейтральном) пути 
CYP7A1 катализирует начальную и огра-
ничивающую скорость стадии превраще-
ния холестерина в 7α-гидроксихолестерин, 
а CYP8B1 впоследствии регулирует синтез 
12α-гидроксистеринов, включая холановую 
кислоту (ХК). В альтернативном (или кислот-
ном) пути CYP27A1 сначала гидроксилирует 
боковую цепь холестерина, превращая холе-
стерин в 27-гидроксихолестерин, который 
затем 7α-гидроксилируется CYP7B1 до дей-
ствия CYP8B1. У людей классический путь 
продуцирует первичную холановую кисло-
ту и хенодезоксихолевую кислоту (ХДХК) в 
приблизительно равных количествах, тогда 
как альтернативный путь продуцирует в ос-
новном ХДХК [10]. Большинство желчных 
кислот конъюгируются либо с глицином, либо 
с таурином, и затем через каналикулярную 
мембрану гепатоцитов попадают в желчные 
протоки и далее в желчный пузырь [3, 8, 12]. 
У человека в отличие от мышей отношение 
конъюгации с таурином и глицином регули-
руется диетой. Так, преобладание в рационе 
углеводов сопровождается увеличением ко-
личества глициновых конъюгатов, белковая 
пища наоборот способствует увеличению 
количества тауриновых соединений [2, 44, 
58–60].

Синтезированные ЖК хранятся в желчном 
пузыре и секретируются в двенадцатипер-
стную кишку (ДПК) в ответ на кормление, 
способствуя перевариванию липидов и жи-
рорастворимых витаминов. В свою очередь 
конъюгированные ЖК активируют панкреа-
тическую липазу и формируют смешанные 
мицеллы с моноглицеридами, холестерином, 
частично с ионизированными ЖК и жирорас-
творимыми витаминами (А, D, E и K). После 
того как ЖК поступили в ДПК и выполнили 
свою эмульсифицирующую функцию, при-
мерно 95% их реабсорбируется в дистальной 
части подвздошной кишки. Реабсорбция ЖК 
осуществляется посредством апикального 
натрийзависимого желчного транспортера 
(apical sodium dependent bile acid transporter — 
ASBT), который расположен в щеточной ка-
емке микроворсинок. В транспорте ЖК через 
цитозоль энтероцитов до базолатеральной 
мембраны важную роль играет подвздошный 
протеин, связывающий ЖК (ileal bile acid-
binding protein — IBABP), также известный 
как протеин, связывающий ЖК 6-го под-
класса (fatty acid-binding protein 6 — FABP6) 
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[4, 33]. После достижения базолатеральной 
мембраны ЖК переносятся в кровоток с по-
мощью гетеродимерного транспортера OSTα/
OSTβ (organic solute transporter alpha-beta — 
органические растворимые транспортеры) [2, 
26, 27, 44].

Небольшой процент ЖК не подвергается 
обратному всасыванию и проходит процесс 
деконъюгации под действием кишечной ми-
кробиоты. В модификации первичных ЖК во 
вторичные принимают участие анаэробные 
бактерии [11]. Таким образом, уровни желч-
ных кислот и их относительный состав могут 
модулироваться в зависимости от кишечной 
микробиоты [15, 50, 55–57]. В толстой кишке 
из холевой кислоты образуются дезоксихоле-
вая и урсодезоксихолевая кислоты, из хеноде-
зоксихолевой кислоты — литохолевая.

В терминальном отделе подвздошной 
кишки ЖК эффективно поглощаются как ак-
тивным транспортом, так и пассивной диф-
фузией, транспортируются обратно в печень 
через воротную вену, захватываются сину-
соидальной мембраной гепатоцитов и снова 
секретируются в желчь. Каждая молекула ЖК 
может завершать 4–12 циклов этого энтероге-
патического кровообращения в день [1, 16]. 
Этот процесс очень эффективен, так как толь-
ко около 5% желчных кислот теряется в кале 
[3, 17, 28, 29].

Разные ЖК имеют разные структуры, ги-
дрофобность и сродство к мембранным и 
ядерным рецепторам, межиндивидуальные 
различия в составе пула ЖК, обусловленные 
дифференциальной регуляцией пути сложно-
го синтеза ЖК. Это может приводить к функ-
циональным последствиям для системного 
метаболизма.

Сигнальные действия желчных кислот 
опосредованы специфическими активирован-
ными желчными кислотами, ядерными и мем-
браносвязанными рецепторами [2, 35, 40]. 
Эти рецепторы экспрессируются не только в 
тканях внутрипеченочного кровообращения, 
таких как печень и кишечник, но и в других 
органах, где желчные кислоты опосредуют 
свои системные действия. Два основных ре-
цептора желчных кислот, которые регулиру-
ют метаболизм хозяина, являются ядерными 
фарнезоидами.

X-рецептор (FXR) и связанный с мембра-
ной рецептор белка TGR5, вероятно, оказы-
вают большое влияние на развитие метабо-
лических нарушений. Синтез, метаболизм и 
распределение желчных кислот в организме 
регулируются посредством взаимодействия 

между желчными кислотами, их рецептора-
ми FXR и TGR5 и микробиотой кишечника 
[2, 12]. FXR и TGR5 экспрессируются в раз-
личных тканях, но их роль в передаче сиг-
налов желчных кислот в основном изучена 
в печени и кишечнике, где FXR высоко экс-
прессируется в гепатоцитах и энтероцитах 
дистального отдела тонкой кишки и толстой 
кишки, тогда как TGR5 экспрессируется эн-
тероэндокринными клетками, эпителиаль-
ными клетками желчного пузыря и желчного 
протока [1, 2].

Ожирение часто возникает в результате 
сложных взаимодействий генов с окружаю-
щей средой [10]. Предполагается, что желч-
ные кислоты влияют на регулирование рас-
хода энергии и, следовательно, на развитие 
ожирения из-за их воздействия на ген TGR5. 
В то же время TGR5 может играть роль в го-
меостазе желчных кислот, хотя механизм еще 
не до конца изучен.

Недавнее исследование продемонстри-
ровало повышенную экспрессию Cyp7a1 у 
мышей с дефицитом Tgr5, которая была до-
полнительно индуцирована после кормления 
желчной кислотой [9], в то время как другое 
исследование обнаружило уменьшение пула 
желчных кислот у мышей с дефицитом TGR5 
[11, 12].

Взятые вместе исследования на животных 
показали, что желчные кислоты влияют на 
обмен веществ и расход энергии, и это приве-
ло к многочисленным перекрестным исследо-
ваниям на людях с целью установления связи 
между циркулирующими желчными кислота-
ми, ИМТ, ожирением и инсулинорезистент-
ностью.

Метаболические изменения, связанные с 
желчными кислотами, наблюдаемые на мы-
шиной модели, до сих пор едва ли отражают 
аналогичные изменения в профилях желч-
ных кислот у людей; скорее всего из-за суще-
ственных различий в составе желчных кислот 
у мышей и человека [3, 22, 32].

Большинство исследований демонстри-
руют увеличение общего уровня желчных 
кислот у людей с ожирением [27]. Усиленная 
инсулин- терапия СД2 не влияет на увеличе-
ние желчных кислот, хотя улучшает метабо-
лический контроль. У пациентов с подтверж-
денной резистентностью к инсулину наблю-
далось усиление синтеза желчных кислот и 
увеличение соотношения 12α-гидроксилиро-
ванных к не-12α-гидроксилированным желч-
ным кислотам, что указывает на негативные 
эффекты 12α-гидроксилированных желчных 
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кислот в регуляции инсулина [27, 28]. Более 
того, было показано, что белок Forkhead box 
(FOX) O1, фактор транскрипции, участвует 
в регуляции глюконеогенеза, контролирует 
выработку 12α гидроксилированной желчной 
кислоты путем регулирования Cyp8b1. Таким 
образом, изменения в 12α-гидроксилирован-
ных желчных кислотах могут влиять на пере-
дачу сигнала инсулина через взаимодействие 
FoxO1/Cyp8b1 [31].

Недавнее исследование показало положи-
тельное влияние желчных кислот на расход 
энергии у людей. 12α-гидроксилированные 
желчные кислоты, вводимые в дозах 15 мг/кг 
массы тела в течение двух дней, увеличивали 
расход энергии всего тела и увеличивали ак-
тивность коричневой жировой ткани у 12 здо-
ровых женщин [33, 34, 37–39].

ДИАГНОСТИКА ОЖИРЕНИЯ

Согласно Федеральным клиническим ре-
комендациям, диагностика, проводимая всем 
педиатрическим пациентам с ожирением, 
включает биохимический анализ крови с ли-
пидограммой крови, ферменты печени (АСТ, 
АЛТ), стандартный пероральный глюкозото-
лерантный тест с глюкозой (ПГТТ) с опреде-
лением глюкозы натощак и через 120 минут 
[35, 36, 42, 43].

В зависимости от показаний пациентам с 
ожирением могут быть проведены следую-
щие гормональные исследования: анализы 
на тиреоидные гормоны (ТТГ, Т4 св.) при по-
дозрении на гипотиреоз; кортизол и АКТГ, 
лептин (при подозрении на моногенное ожи-
рение); кортизол и АКТГ (суточный ритм, 
сбор суточной мочи на кортизол, проба с 
дексаметазоном) — исключение гиперкорти-
цизма; паратгормон, проинсулин (подозрение 
на синдромальные формы ожирения — псев-
догипопаратиреоз, дефицит проконвертазы 
1-го типа); ИРФ1 (подозрение на гипотала-
мическое ожирение); пролактин (гипотала-
мическое ожирение, гинекомастия у мальчи-
ков, дисменорея у девочек); ЛГ, ФСГ, тесто-
стерон, СССГ, антимюллеров гормон — при 
синдроме гиперандрогении, дисменорее у 
девочек и нарушениях полового развития у 
мальчиков; стимуляционные пробы на вы-
брос СТГ (по показаниям, при подозрении на 
гипоталамическое ожирение); альдостерон, 
активность ренина плазмы, метанефрины и 
норметанефрины суточной мочи и др. — для 
уточнения генеза впервые выявленной при 
обследовании пациента с ожирением артери-

альной гипертензии в зависимости от клини-
ческих проявлений [40–43, 53, 54].

Всем пациентам проводится оценка арте-
риального давления, дневника питания и дви-
гательной активности.

При подозрении на моногенное ожире-
ние и синдромальные формы проводятся 
молекулярно- генетические исследования для 
определения кариотипа, поиска мутаций в ге-
нах. Пациентов консультируют специалисты: 
диетолог, врач ЛФК, психолог, невропатолог, 
кардиолог, оториноларинголог, гастроэнтеро-
лог, гинеколог, генетик [4, 42, 54].

Основу терапии ожирения составляет ком-
плекс мероприятий, включающих коррекцию 
пищевого поведения, диетотерапию и адек-
ватную физическую нагрузку — мотиваци-
онное обучение с привлечением родителей и 
семьи (школа ожирения) [4, 42, 51, 55, 58, 59].

ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ

Всем пациентам рекомендуется диета — 
стол № 8 по Певзнеру — и физическая нагруз-
ка. Согласно рекомендациям ВОЗ, адекватная 
физическая активность (ФА) для детей и под-
ростков в возрасте 5–17 лет подразумевает 
ежедневные занятия продолжительностью не 
менее 60 минут в день. ФА свыше 60 минут в 
день дает дополнительные преимущества для 
здоровья [42–44].

Медикаментозная терапия ожирения у под-
ростков ограничена. Единственный препарат, 
разрешенный для лечения ожирения у детей 
старше 12 лет в Российской Федерации, — это 
орлистат. Орлистат — ингибитор желудочной 
и панкреатической липаз, которые участву-
ют в гидролизе триглицеридов и необходимы 
для всасывания жиров в тонкой кишке. В ре-
зультате действия препарата нарушается рас-
щепление пищевых жиров и уменьшается их 
всасывание, поэтому рекомендуется дополни-
тельное применение поливитаминов. После 
отмены препарата его действие быстро пре-
кращается, а активность липаз восстанавли-
вается [42, 43, 45].

Применение препаратов метформина в пе-
диатрической группе разрешено для пациен-
тов старше 10 лет с установленным диагно-
зом «сахарный диабет 2-го типа» [42].

Одним из подходов к лечению и профилак-
тике ожирения и связанных с ним заболеваний 
может быть нацеливание на передачу сигна-
лов желчных кислот с помощью природных, 
полусинтетических или синтетических пре-
паратов, которые связываются с рецепторами 
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желчных кислот [1, 3, 16]. Однако до сих пор 
неясно, активация или ингибирование путей 
желчных кислотных рецепторов наиболее вы-
годно при патологических условиях, связан-
ных с ожирением и его осложнениями.

Было показано, что бариатрическая хирур-
гия у взрослых приводит к значительному и 
устойчивому снижению ИМТ и ряда сопут-
ствующих ожирению заболеваний, а также 
снижает смертность [49–52]. Как следствие в 
некоторых странах бариатрическая хирургия 
проводилась у подростков с тяжелым ожире-
нием в течение нескольких десятилетий [1, 
12, 14, 40].

По результатам международных клиниче-
ских исследований применение бариатриче-
ской хирургии у детей и подростков в сравне-
нии со взрослыми сопровождается большим 
процентом послеоперационных осложнений, 
низкой комплаентностью в послеоперацион-
ном периоде, высоким процентом рецидивов 
набора массы тела [42, 43, 46–48].

В Российской Федерации проведение ба-
риатрических операций для лечения ожире-
ния у лиц младше 18 лет не разрешено [43].

Таким образом, желчные кислоты в сыво-
ротке крови могут стать одним из биомарке-
ров в диагностике ожирения, более глубокое 
изучение которых будет способствовать появ-
лению новых возможностей в лечении этого 
заболевания.
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