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Гастроэнтерологические осложнения 
ожирения

Ожирение обычно связано с сахарным диабетом (СД) и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Тем не менее 
существует множество заболеваний желудочно-кишечного тракта и печени, для которых ожирение является 
прямой причиной (например, неалкогольная жировая болезнь печени) или фактором риска (например, 
рефлюкс-эзофагиты и желчнокаменная болезнь). В том случае, если ожирение является фактором риска, 
оно может взаимодействовать с другими патогенетическими механизмами и приводить к более ранней 
манифестации заболевания или более сложному его течению.

Желудочно-кишечный тракт играет 
главную роль в ожирении благодаря его 
ключевому вкладу в  формирование 
ощущений насыщения, производство 
гормонов кишечника, которые влияют 
на  аппетит (грелин, холецистокинин 
и  пептид YY), и  инкретинов (глюкаго-
ноподобный пептид‑1). В  свою оче-
редь, эти гормоны влияют на постпран-
диальную гликемию и  всасывание пи-
тательных веществ, которые, в  конеч-
ном счете, определяют положительный 
энергетический баланс. В  результате 
он приводит к ожирению, изменениям 
уровня желчных кислот, кишечного 
микробиома и метаболических продук-
тов микробиального переваривания 
питательных веществ (короткоцепо-
чечных жирных кислот), которые из-
меняют некоторые метаболические 
факторы, связанные с  ожирением. 
Большинство из этих тем рассматрива-
ются в других разделах гастроэнтероло-
гии. В  данной статье основное внима-
ние уделяется желудочно-кишечным 
и  гепатобилиарным осложнениям при 
ожирении у взрослых.

Пищевод
Многие нарушения функции пищево-

да связаны с ожирением.
Дискинезия пищевода. Ожирение 

увеличивает распространенность нару-
шений моторики пищевода. Например, 
время транзита еды через пищевод зна-
чительно увеличивалось у  пациентов 
с  ожирением по  сравнению с  другими 
субъектами, возможно, из-за повы-
шенного сопротивления в  гастроэзо-
фагеальном соединении. Типичными 
отклонениями моторики пищевода яв-
ляются неспецифические аномалии 
перистальтики пищевода и, редко, дис-
функция нижнего пищеводного сфинк
тера (НПС), включая изолированное 
гипертоническое или гипотензивное 
давление НПС. В недавнем популяци-
онном исследовании установлено, что 
симптомы дисфагии более распростра-
нены у  пациентов с  ожирением, чем 
у  пациентов с  низкой массой тела 
(отношение рисков – ​OР – ​1,22; 95% 
доверительный интервал – ​ДИ – ​
1,04-1,43) [14]. Проспективное иссле-
дование с  участием 53 пациентов 
из Канады со средним индексом массы 
тела (ИМТ) 46  кг/м2 и  соответствую-
щей симптоматикой (изжога – ​66%, 
регургитация – ​26%, дисфагия – ​43% 
и  боль в  груди – ​6%) показало, что 
почти 50% имели дисфункцию пище-
вода и НПС, в основном гипомоторику 
[8]. В другом исследовании, проведен-
ном при участии 116 пациентов с ожи-
рением со  средним ИМТ 42,9  кг/м2, 
у  41% участников обнаружены ано-
мальные манометрические данные, 
но они не были связаны с симптомами 

[1]. Диффузный спазм пищевода и аха
лазия отмечаются редко, а  обзор 
литературы показывает, что распро-
страненность и  значимость всех этих 
дисфункций остаются неясными.

Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ). Избыточная масса тела 
и, в частности, увеличение окружности 
талии обусловливают более высокое 
внутрибрюшное давление и  снижают 
давление в  области НПС. Кроме того, 
другие факторы сочетаются с  предрас-
положенностью к  гастроэзофагеально-
му рефлюксу и его осложнениям, вклю-
чая уменьшенную длину внутрибрюш-
ной части НПС и  перистальтическую 
дисфункцию пищевода [8]. Также ожи-
рение приводит к закислению дисталь-
ной части пищевода, это может быть 
частично связано с  повышением уров-
ня эстрогенов, что при ожирении от-
мечается чаще, чем у людей с нормаль-
ным весом, и тесно связано с повышен-
ным кислотным воздействием и  ГЭРБ 
[31]. Эти изменения функций могут 
приводить к  регургитации, эзофагиту 
и  ГЭРБ, которые могут прогрессиро-
вать до пищевода Барретта и аденокар-
циномы пищевода.

ГЭРБ – ​это хроническое расстрой-
ство, характеризующееся изжогой 
и  кислой регургитацией, которое воз-
никает в случае забрасывания желудоч-
ной кислоты или желчи из  желудка 
в  пищевод и  индуцирует воспале
ние  слизистой оболочки пищевода. 
Распространенность ГЭРБ значитель-
но увеличилась за последние 20 лет па-
раллельно с  увеличением распростра-
ненности ожирения. Несколько мета
анализов показали положительную 
связь между массой тела и  ГЭРБ [19]. 
Кроме того, центральное ожирение 
(независимо от  массы тела) является 
независимым фактором риска послед-
ствий ГЭРБ, в  том числе рефлюкс-
эзофагита, метаплазии Барретта и аде-
нокарциномы пищевода. Эти послед-
ствия опосредуются рефлюксзави
симыми и  рефлюкснезависимыми 
механизмами [13]. Связь массы тела 
с ГЭРБ сильнее у женщин с ожирени-
ем, чем у  мужчин с  ожирением. Эта 
разница объясняется повышением 
уровня эстрогенов у  женщин [33]. 
Связь ИМТ и  ГЭРБ также сильнее 
у  представителей европеоидной расы, 
чем у других этнических групп. Тесная 
связь между ожирением и  ГЭРБ об
условливается также уменьшением 
выраженности симптомов ГЭРБ после 
уменьшения массы тела, что было под-
тверждено в  хорошо спланированном 
исследовании, посвященном этому 
вопросу [15, 39].

Эрозивный эзофагит – ​результат вос-
паления слизистой оболочки дисталь-
ной части пищевода, что является 

вторичным по  отношению к  ГЭРБ. 
Ожирение – ​один из известных факто-
ров риска развития эрозивного эзофа-
гита, помимо мужского пола, пожилого 
возраста, хронического употребления 
алкоголя, хронического курения и дли-
тельного анамнеза ГЭРБ [8]. Несколько 
метаанализов показали ассоциацию 
более высокого ИМТ, увеличенной 
окружности талии или увеличенного 
соотношения талии с  бедрами с  нали-
чием тяжелого эрозивного эзофагита 
[7, 13]. Пациенты с центральным ожи-
рением, независимо от  массы тела, 
имеют повышенный риск развития 
эрозивного эзофагита по  сравнению 
с группой людей с низкой массой тела 
(OР 1,87; 95% ДИ 1,51-2,31). Напротив, 
ожирение с увеличенной окружностью 
бедер обратно пропорционально связа-
но с эрозивным эзофагитом и пищево-
дом Барретта. Аналогично ожирение 
способствует прогрессированию СД 
2-го типа и сердечно-сосудистых забо-
леваний [15].

Пищевод Барретта. Метаплазия 
Барретта – ​это замена нормального 
плоского эпителия дистальной части 
пищевода специализированным ки-
шечным столбчатым эпителием. Пище
вод Барретта, как правило, является 
следствием хронической ГЭРБ и пред-
располагает к  аденокарциноме пище-
вода. В  нескольких исследованиях по-
казана связь между ожирением, окруж-
ностью талии и  метаболическим син-
дромом с  пищеводом Барретта [12]. 
Кроме того, ИМТ и  окружность та-
лии  могут быть косвенными фактора-
ми  риска формирования пищевода 
Барретта из-за их связи с ГЭРБ. Потен
циальными механизмами развития яв-
ляются более высокие уровни лептина, 
снижение содержания низкомолеку-
лярного адипонектина и  повышение 
уровня цитокинов, которые опосреду-
ют хроническое воспаление [36, 38]. 
Недавнее исследование по  типу «слу-
чай-контроль» при участии пациентов 
с  впервые установленным диагнозом 
пищевода Барретта и двух контрольных 
группах (ГЭРБ и  общая популяция), 
сопоставимых по  возрасту, полу и  гео-
графическому региону, показало, что 
более высокие уровни грелина связаны 
с повышенным риском развития пище-
вода Барретта среди населения в целом. 
Напротив, лептин положительно ассо-
циировался с  частыми симптомами 
ГЭРБ, но  обратно пропорционально – ​
с  риском развития пищевода Барретта 
среди групп с ГЭРБ [41].

Аденокарцинома пищевода. Частота 
развития аденокарциномы пищевода 
повышается, и  это объясняется уве
личением распространенности пище-
вода Баррета, эрозивного эзофагита 
и ГЭРБ, которые связаны с ожирением 

в  целом и  висцеральным ожирением 
в частности. У пациентов с пищеводом 
Барретта ожирение напрямую связано 
с  прогрессированием аденокарцино
мы.  Более высокие уровни лептина 
и  более низкие уровни адипонектина 
были предложены в  качестве маркеров 
прогрессирования и  предрасположен-
ности к  аденокарциноме [37]. В  мета
анализе 2488 случаев аденокарциномы 
пищевода установлена ее тесная связь 
с ожирением у обоих полов (мужчины: 
OР 2,4; 95% ДИ 1,9-3,2; женщины: 
OР 2,1; 95% ДИ 1,4-3,2) [23]. Риск аде-
нокарциномы пищевода также был 
выше по мере увеличения центрального 
ожирения (OР  2,51; 95% ДИ 1,56-4,04) 
по  сравнению с  таковым при нор
мальном ИМТ [38].

Молекулярные механизмы, связы
вающие ожирение, метаболический 
синдром и аденокарциному пищевода, 
достаточно хорошо изучены. К  ним, 
в  частности, относятся повышение 
уровня инсулина и  инсулиноподобно-
го фактора роста. Имеются данные 
о том, что инсулиноподобные факторы 
роста‑1 и  -2 индуцировали повышен-
ный ангиогенез и  пролиферацию кле-
ток, уменьшали апоптоз и  повышали 
уровень цитокинов, которые были вто-
ричными по  отношению к  спровоци-
рованному ожирением хроническому 
воспалению с  индукцией фактора 
роста эндотелия сосудов, уменьшени-
ем адипонектина и  повышением 
уровня лептина [21]. Лептин стимули-
рует клеточную пролиферацию путем 
активации рецептора эпидермаль
ного фактора роста. Он также ингиби-
рует апоптоз в  клетках пищевода. 
Гистопатологические исследования 
у  пациентов с  ожирением и  аденокар-
циномой пищевода показали повы-
шенную экспрессию рецепторов леп-
тина и  адипонектина в  опухолях 
пищевода [38].

Желудок
Физиология желудка и его нейрогор-

мональная регуляция при ожирении 
изменяются. Однако не  ясно, являют-
ся  ли аномалии желудочной функции 
причиной или последствием ожирения. 
Ожирение также связано с  симптома-
ми, которые могут возникать со сторо-
ны желудка, такими как боль в верхней 
части живота, тошнота, рвота, а  также 
с развитием гастрита [8].

Физиология моторики желудка. С  по-
мощью неинвазивных подходов изуче-
ны количественные изменения в физио
логии функций желудка. Дельгадо-Арос 
и  соавт. показали наличие в  широком 
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спектре ИМТ связи между более высо-
ким ИМТ и бóльшим объемом желудка 
при уменьшении насыщаемости [16]. 
Последующее клиническое иссле
дование клиники Мэйо с  участием 
509  человек по  спектру ИМТ подтвер
дило, что ожирение связано с  умень
шением насыщаемости, а  более высо-
кий ИМТ ассоциировался с  большим 
объемом желудка и  ускоренным его 
опорожнением от  твердых веществ 
и жидкостей.

Эрозивный гастрит – ​это воспаление 
слизистой оболочки желудка, которое 
может быть острым или хроническим 
и  нередко приводит к  изъязвлению 
и  кровотечению. Ожирение является 
фактором риска развития эрозивного 
гастрита, язв желудка и  двенадцати-
перстной кишки [45]. Сообщается, что 
соотношение низкого уровня адипо-
нектина с  эрозивным гастритом не  за-
висит от  ИМТ или наличия инфекции 
Helicobacter pylori [8].

Рак желудка. Ожирение считается 
провоспалительным, прокарциноген-
ным состоянием и признается важным, 
потенциально модифицируемым фак-
тором риска развития рака, включая 
рак желудка. Различные метаанализы 
сообщают об  ассоциации ожирения 
(высокий ИМТ) с  раком желудка 
и, в частности, с раком его кардиально-
го отдела. Остается не  ясным, связа-
но ли ожирение с инфекцией H. pylori. 
Ожирение может ускорить опосредо-
ванный H. pylori желудочный карцино-
генез. В  одном из  сообщений о  взаи-
мосвязи между ИМТ и  раком кардии 
желудка метаанализ исследований 
подтвердил тесную взаимосвязь избы-
точной массы тела и ожирения с рако-
выми заболеваниями, но  при этом 
не  было существенной разницы в  по-
ловой принадлежности участников 
и  географическом районе в  Италии. 

Другой метаанализ подтвердил гипоте-
зу о том, что более длительное воздей-
ствие эстрогенного фактора, как яич-
никового, так и экзогенного происхож-
дения, может снизить риск развития 
рака желудка [8, 10, 33].

Тонкая кишка
Тонкая кишка является местом пе-

реваривания и  всасывания большин-
ства питательных веществ. Раньше 
считалось, что тонкая кишка играет 
пассивную роль, просто поглощая 
лишние калории, потребляемые туч-
ными людьми. Желчные кислоты игра-
ют критически важную роль в  погло-
щении жиров. Рассмотрение роли 
желчных кислот в метаболической ре-
гуляции и  терапевтических подходах 
к  ожирению и  метаболическому син-
дрому выходит за  рамки данной ста-
тьи. Однако нет никаких доказательств 
того, что синтез желчных кислот или 
их энтерогепатическая циркуляция 
при ожирении изменяются. Но  суще-
ствуют доказательства того, что тонкая 
кишка может адаптировать свои аб-
сорбирующие функции для 3 классов 
макронутриентов следующим образом: 
1) способность абсорбции липидов 
адаптируется к содержанию жира в ра-
ционе, особенно посредством коорди-
нированной индукции липидосвязы-
вающих белков, которые участвуют 
в  абсорбции длинноцепочечных жир-
ных кислот в  кишечнике, а  также их 
поглощении, обмене и  повторной 
сборке в хиломикроны; 2) потребление 
энергии от  инфузии гидролизата 

интрадуоденального сывороточного 
белка, как правило, выше у  людей 
с  ожирением, чем с  низкой массой 
тела; и  3) при морбидном ожирении 
поглощение глюкозы в  проксималь-
ном кишечнике ускоряется, и это свя-
зано с  повышенной экспрессией 
SGLT‑1. Повышенная абсорбция глю-
козы в  проксимальной кишке может 
предрасполагать к  ожирению и  СД 
2-го типа [30].

Хотя изменения в физиологии тонко-
го кишечника могут позволить большую 
абсорбционную способность, вполне 
вероятно, что абсорбция в тощей кишке 
приспосабливается к  чрезмерному по-
треблению калорий, связанному с ожи-
рением, что приводит к более быстрому 
поглощению без увеличения энергии 
поглощения.

Диарея. Распространенность диареи 
у людей с ожирением, как это ни стран-
но, выше по  сравнению с  людьми 
с  низкой массой тела [28]. Опрос по-
пуляции в  2660 человек показал, что 
распространенность диареи у  людей 
с  ожирением составляет 30% по  срав-
нению с  17% у  людей с  нормальной 
массой тела (OР  2,7; 95% ДИ 1,1-6,8) 
[8]. В  ходе эпидемиологического ис-
следования во Франции функциональ-
ная диарея у более 35 000 человек ассо-
циировалась с  повышенным ИМТ 
у женщин (ОР 1,05; 95% ДИ 1,03-1,07), 
но не у мужчин. У 1001 пациента швед-
ской популяции диарея (OР  2,2; 
95%  ДИ 1,38-3,86), неотложные по
зывы к  дефекации (OР  1,60; 95% ДИ 
1,04-2,47) и ночные неотложные позы-
вы к  дефекации (OР  2,57; 95% ДИ 
1,33-4,98) были более распространены 
у  людей с  ожирением, чем у  людей 
с нормальной массой тела [8].

Более высокая распространенность 
диареи может быть связана с  несколь-
кими потенциальными механизмами, 
обусловленными ожирением: измене-
нием уровня желчных кислот, приводя-
щему к хологенной диарее, ускоренным 
транзитом по  толстой кишке, увеличе-
нием проницаемости слизистой обо-
лочки или воспалением кишечника, 
о  чем свидетельствуют повышенные 
уровни фекального кальпротектина 
[35]. Лекарства, используемые тучными 
индивидуумами, такие как метформин 
для лечения СД 2-го типа или синдрома 
поликистозных яичников, также могут 
вызывать диарею [6].

Целиакия развивается при нарушен-
ном иммунном ответе на  глютен 
у  генетически восприимчивых лиц 
и в основном поражает тонкую кишку. 
Типичная манифестация включает 
потерю массы тела, диарею и  наруше-
ния всасывания. Как ни  парадоксаль-
но, распространенность целиакии 
у  людей с  ожирением растет. Распро
страненность ожирения у  пациентов 
с  недавно диагностированной целиа-
кией варьирует от 39 до 44% [42].

Толстая кишка
Воспалительные заболевания кишечни-

ка (ВЗК). Язвенный колит и  болезнь 
Крона – ​это аутоиммунные нарушения, 
которые в  основном нацелены на  тол-
стую кишку или толстую и тонкую киш-
ку (болезнь Крона). В  исследовании 
по  типу «случай-контроль» зафиксиро-
вана U-образная ассоциация между 
ИМТ и  болезнью Крона. У  пациентов, 
имеющих слишком малую или избыточ-
ную массу тела, болезнь Крона развива-
лась чаще [8]. Эти данные не  были 

подтверждены в  европейском метаана-
лизе 24 когортных исследований, в  ко-
торых приняли участие 1442 взрослых 
пациента с  ВЗК и  2059 здоровых паци-
ентов. Также в  данной работе не  была 
определена взаимосвязь между ожире-
нием и  ВЗК. Исследования показали, 
что ожирение было менее распростране-
но у  пациентов с  болезнью Крона 
(OР 1,88; 95% ДИ 2,77-1,00) и пациентов 
с язвенным колитом [9]. Однако у детей 
распространенность ожирения при ВЗК 
была аналогична распространенности 
в общей популяции, а у детей с ожире-
нием ВЗК протекали более тяжело, чем 
у детей с нормальной массой тела. В по-
следнем исследовании также показано, 
что лечение кортикостероидами может 
быть усугубляющим фактором во  взаи-
мосвязи между ожирением и  ВЗК, 
потому что лечение стероидами само 
по  себе предрасполагает к  развитию 
ожирения [18].

Запор. В  США в  эпидемиологиче-
ском исследовании у  компактно про-
живающей группы лиц выявлено, что 
связь между ожирением и  запором 
сомнительна, хотя существует более 
высокая распространенность запоров 
у  тучных людей. Это не  подтверждено 
в других крупных когортных исследова-
ниях [8]. У  детей запор, который 
не  связан с  синдромом раздраженной 
толстой кишки, чаще встречается при 
ожирении [43].

Дивертикулярная болезнь. Ожирение 
связано с более высоким риском разви-
тия дивертикулеза, а также с увеличени-
ем числа дивертикулов, дивертикуляр-
ного кровотечения и рецидивирующего 
дивертикулита [22].

Полипы толстой кишки. Существует 
три основных типа полипов в  толстой 
кишке: аденоматозные, зубчатые и ги-
перпластические. Аденомы и зубчатые 
полипы предрасполагают к  раку тол-
стой кишки. В  нескольких исследова-
ниях зафиксировано увеличение рас-
пространенности аденоматозных по-
липов у  больных с  высоким ИМТ 
(OР  2,1; 95% ДИ 1,4-2,3). Эта связь 
была сильнее у женщин (OР 4,42; 95% 
ДИ  1,53-12,78), чем у мужчин (OР 1,26; 
95% ДИ 0,52-3,07). Увеличение массы 
тела в  настоящее время рассматри
вается как еще один фактор риска 
развития аденомы (OР  2,3; 95% 
ДИ  1,25-4,22) [34]. Связь более высо-
кого ИМТ и  аденоматозных полипов 
толстой кишки подтверждена и в дру-
гих когортах и популяциях [4].

Колоректальный рак (КРР) занимает 
четвертое место по частоте и второе – ​
в качестве ведущей причины смертно-
сти от  рака. Несколько метаанализов, 
включивших более чем 70 000 случаев, 
показали, что ожирение является фак-
тором риска КРР [20]. При каждом 
увеличении ИМТ на  5  кг/м2 риск раз-
вития КРР повышается на  18% [24]. 
Связь ожирения и КРР сильнее у муж-
чин (ОР  1,24; 95% ДИ 1,20-1,28), чем 
у женщин (ОР 1,09; 95% ДИ 1,04-1,12) 
[29, 32]. Связь ожирения с  КРР, веро-
ятно, многофакторная: вследствие из-
менения уровней лептина, адипонек-
тина, вторичных желчных кислот, 
кишечного микробиома и  резистент-
ности к  инсулину; эта взаимосвязь 
широко рассмотрена во многих иссле-
дованиях [3].

Инфекция Clostridium difficile. В рет
роспективном исследовании состоя
ния 6800 госпитализированных паци
ентов, проведенном в  Израиле, 

сопоставили данные 148 пациентов 
с инфекцией C. difficile и 148 госпита-
лизированных лиц, находившихся под 
контролем. Высокий ИМТ (OР  1,196; 
95% ДИ 1,12-1,27) был значительно 
связан с  инфекцией C. difficile [5]. 
Для  проверки этой взаимосвязи 
необходимы дополнительные иссле
дования.

Печень
Печень занимает центральное место 

в  регуляции обмена веществ и  часто 
страдает при ожирении, что проявляет-
ся неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП). Она стала наиболее 
распространенным хроническим забо-
леванием этого органа в мире, поразив-
шим приблизительно 30% населения 
[26]. Популяционные исследования 
показали положительную корреляцию 
между ожирением и  НАЖБП, предпо-
лагая общие патогенетические механиз-
мы. Кроме того, в  популяциях с  повы-
шенным риском, таких как больные 
с  СД или сопутствующим метаболиче-
ским синдромом, регистрируется зна-
чительно более высокая частота 
НАЖБП, достигающая 70% и выше [8]. 
Ожирение также является фактором 
риска развития гепатоцеллюлярной 
карциномы, причем этот риск может 
возникнуть независимо от  наличия 
НАЖБП [24].

Неалкогольная жировая болезнь пече-
ни представляет собой гетерогенное 
расстройство, охватывающее 2 широ-
кие, прежде всего гистологические ка-
тегории: изолированный стеатоз и  не-
алкогольный стеатогепатит (НАСГ). 
Цирроз печени, развивающийся вслед-
ствие НАСГ, остается третьим по  час
тоте ведущим показанием для транс-
плантации органа [8]. Патогенез 
НАЖБП включает в  себя сложное 
взаимодействие пищевых перегрузок, 
метаболических, микробных и  генети-
ческих факторов. Накопление жира 
в  печени связано с  калорийной пере-
грузкой и  эктопическим накоплением 
триглицеридов в  печени, хотя другие 
виды липидов, включая сфинго- и фос-
фолипиды, также накапливаются в  ге-
патоцитах. Липолиз жировой ткани 
обеспечивает избыток свободных жир-
ных кислот, которые впоследствии 
эстерифицируются с  образованием 
триглециридов в  печени. Свой вклад 
вносят также липогенез de novo и  дие-
тический жир. Аномальное накопле-
ние липидов способствует липотоксич-
ности и повреждению органа-мишени, 
что приводит к  инсулинорезистентно-
сти и  еще более усугубляет стеатоз 
печени. Кроме того, повышается уро-
вень окисления жирных кислот и  от-
мечается очень низкая концентрация 
липопротеинов [8].

Пациенты с  НАЖБП подвержены 
риску развития фиброза и  цирроза. 
По  оценкам, 20% пациентов с  НАСГ 
и менее 5% – ​с изолированным стеато-
зом достигают стадии фиброза и  цир-
роза [40]. Подсчитано, что у  лиц 
с НАСГ фиброз может достигать I ста-
дии примерно через 7  лет, в  то  время 
как с изолированным стеатозом – ​при-
мерно через 14  лет. Вероятно, у  паци-
ентов с изолированным стеатозом, ко-
торый прогрессировал в фиброз, в дей-
ствительности было низкоинтенсивное 
воспаление печени, что оказывалось 
недостаточным для диагностических 

Продолжение на стр. 54.
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критериев НАСГ. Значительная часть 
(30-60%) пациентов с подтвержденным 
при биопсии НАСГ может иметь 
нормальные уровни трансаминаз в сы-
воротке крови, что подчеркивает не-
обходимость разработки более надеж-
ных биомаркеров болезни и  высокого 
уровня клинической бдительности для 
выявления НАЖБП в  группах риска. 
НАЖБП повышает риск развития сер-
дечно-сосудистой патологии и  гепато-
целлюлярной карциномы, а  НАСГ – ​
риск смертности, связанной с  заболе-
ваниями печени.

Терапевтические варианты при 
НАЖБП предусматривают лечение 
ожирения, воспаления печени и  фиб
роза. Первая категория включает 
уменьшение массы тела за счет сниже-
ния калорийности и увеличения физи-
ческой активности, а  также бариатри-
ческих процедур [44]. У  пациентов 
с  НАСГ гистологические улучшения 
стеатоза, баллонирования гепатоцитов, 
воспаления и  фиброза наблюдались 
при уменьшении не  менее 5% массы 
тела. Наибольшая коррекция фиброза 
отмечена у  пациентов с  потерей мас-
сы  тела 10% и  выше. Эффективность 
бариатрической хирургии в улучшении 
гистологических особенностей НАСГ, 
включая исчезновение стеатоза, умень-
шение апоптоза гепатоцитов и  ревер-
сивный фиброз печени, была показана 
в нескольких исследованиях [8].

Роль желчных кислот в  улучшении 
течения НАСГ после бариатрической 
хирургии является темой активных ис-
следований. Пиоглитазон, витамин Е 
и  обетихолевая кислота продемонстри-
ровали свою эффективность, однако 
ни один из этих препаратов пока не по-
лучил одобрение Управления по  кон-
тролю качества пищевых продуктов 
и  лекарственных препаратов (FDA) 
США. Несколько других фармакологи-
ческих агентов для лечения НАСГ, воз-
действующих на  стеатоз, воспаление 
или пути фиброза, находятся в  стадии 
клинических испытаний.

Гепатоцеллюлярная карцинома. 
Ожирение и НАЖБП сопровождаются 
повышенным риском развития гепа-
тоцеллюлярной карциномы (ГЦК), 
наиболее распространенного первич-
ного рака печени [28]. Метаанализ 
11  когортных исследований опреде-
лил, что избыточная масса тела 
(ОР 1,17; 95% ДИ 1,02-1,34) и ожире-
ние (ОР 1,89; 95% ДИ 1,51-2,36) повы-
шали риск развития ГЦК. Кроме того, 
отдельные исследования показали 
больший риск смерти от  ГЦК при 
ИМТ выше 35  кг/м2 (ОР – ​4,5 у  муж-
чин и  1,68 у  женщин) [24]. В  анализе 
реестра эпиднадзора, эпидемиологии 
и конечных результатов в США с 2004 
по 2009 гг. НАЖБП была третьей наи-
более распространенной основной 
причиной ГЦК после хронического 
гепатита С  и  алкогольной болезни 
печени. Это  исследование показало 
9% ежегодное увеличение заболевае
мости  ГЦК, связанное с  НАСГ [28]. 
Сопутствующее ожирение приводит 
к неблагоприятному прогнозу и влия-
ет на  ответ организма на  терапию, 

а  также снижает выживаемость [27]. 
Учитывая значительные расходы 
на лечение, связанные с ГЦК, и расту-
щие темпы развития заболеваний, ас-
социированных с НАСГ, эта проблема 
является значительной для обще-
ственного здравоохранения.

Желчный пузырь
Ожирение имеет очень тесную ассо-

циацию с  желчнокаменной болезнью 
[28]. У лиц с ожирением более высокие 
частота холелитиаза, холецистита 
и  уровень холестерина по  сравнению 
с  таковыми у  людей с  низкой массой 
тела. Рассматривая взаимосвязь ожире-
ния с  желчнокаменной болезнью, так-
же следует учитывать абдоминальное 
ожирение, гиперинсулинемию, резис
тентность к  инсулину, гиперлептине-
мию, гиперлипидемию и  нарушения 
моторики желчного пузыря [8]. По дан-
ным метаанализа, риск развития забо-
леваний желчного пузыря у  мужчин 
с  избыточной массой тела равняется 
1,63 (95% ДИ 1,42-1,88) и  с  ожирени-
ем – ​2,51 (95% ДИ 2,16-2,91). У  жен-
щин соответствующие показатели 
составили 1,44 (95% ДИ 1,05-1,98) 
для  избыточной массы тела и  2,32 
(95%  ДИ 1,17-4,57) для ожирения [17]. 
Окружность талии также является фак-
тором риска развития заболеваний 
желчного пузыря, независимо от ИМТ.

Поджелудочная железа
Ожирение и  жировая инфильтрация 

поджелудочной железы играют значи-
тельную роль в  ее эндокринной дис-
функции, что приводит к  развитию СД 
2-го типа [25]. Ожирение также связано 
с панкреатитом и раком поджелудочной 
железы.

Острый панкреатит (ОП) – ​это воспа-
ление поджелудочной железы, которое 
может варьировать от  легкого до  фуль-
минантного. Ожирение связано с более 
тяжелым ОП, а смертность при тяжелом 
некротизирующем панкреатите дости-
гает 20%. В метаанализе у тучных субъ-
ектов выявлен повышенный риск раз-
вития ОП (ОР 2,20; 95% ДИ 1,82-2,66), 
отмечен более высокий риск локальных 
(ОР  2,68; 95% ДИ  2,09-3,43) и  сис
темных (ОР  2,14; 95% ДИ 1,42-3,21) 
осложнений, а  также более высокий 
риск внутрибольничной смертности 
(ОР 2,59; 95% ДИ 1,66-4,03) по сравне-
нию с таковыми у лиц с низкой массой 
тела [11].

Рак поджелудочной железы занимает 
девятое место по  частоте среди рака 
других локализаций во всем мире [28]. 
Согласно данным нескольких метаана-
лизов, имеется ассоциация между по-
вышением ИМТ или абдоминальным 
ожирением и  возникновением адено-
карциномы поджелудочной железы. 
Так, у женщин риск развития рака под-
желудочной железы возрастал на  10%, 
а  у  мужчин – ​на  13% для каждого 
повышения ИМТ на  5  кг/м2 (95% 
ДИ  1,04-1,22). Кроме того, на каждые 
дополнительные 10 cм окружности 
талии риск развития рака поджелу
дочной железы повышался на  11% 
(ОР 1,11; 95% ДИ 1,05-1,18) [2].

Выводы
Увеличение распространенности же-

лудочно-кишечных заболеваний у всего 
населения западных стран может быть 
связано с  ростом распространенности 
ожирения. Поэтому важно учитывать 
роль избыточной массы тела и  ожире-
ния, в  первую очередь висцерального, 
в  развитии гастроэнтерологических за-
болеваний. Следовательно, у всех паци-
ентов с жалобами со стороны желудоч-
но-кишечного тракта или аномальной 
функцией печени необходимо опреде-
лять ИМТ и  измерять окружность та-
лии.
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