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Прослеживается связь ожирения с возникновением заболеваний органов пищеварения. Актуальность про-
блемы обусловлена неуклонным увеличением числа пациентов с ожирением, вовлечением в патологический 
процесс жизненно важных органов. Клинические изменения со стороны органов пищеварения у больных с ожи-
рением могут быть самыми разнообразными, характерным является наличие «перехлестных синдромов», об-
условленных полиорганной патологией.
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The review is devoted demonstration of communication of adiposity with occurrence of diseases of digestive or-
gans. The problem urgency is caused by steady increase in number of patients with adiposity, involving in pathological 
process of vitals. Clinical changes from digestive organs at patients with adiposity can be the diversified, presence « 
two-dimensional syndromes», caused multiorgans a pathology is characteristic.
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1Ожирение  — одна из серьезных медико-соци-
альных проблем XXI в. Актуальность обусловлена 
неуклонным увеличением числа страдающих им 
пациентов, вовлечением в патологический процесс 
жизненно важных органов с последующим развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабе-
та, болезней органов пищеварения.

Длительное время ожирение рассматривалось 
как синдром с чрезмерным накоплением триглицери-
дов в жировых депо [1]. Недостаток такой дефини-
ции очевиден. Ожирение имеет все характеристики 
самостоятельной нозологии, в том числе наличие 
серьезных осложнений, и может привести к смерти. 
С 1948 г. в Международной классификации болезней 
ожирение выделено как самостоятельная болезнь 
[1].

В последние десятилетия ожирение приобрело 
характер неинфекционной эпидемии. Неуклонный 
рост ожирения отмечается практически во всех стра-
нах. За последние 10 лет распространенность ожи-
рения в мире возросла на 75 %, а во многих экономи-
чески развитых странах — удвоилась. По статистике 
экспертов ВОЗ, в 2010 г. число лиц, страдающих ожи-
рением, возросло на 8 %, а к 2025 г. в мире поргнози-
руют более 300 млн. человек с ожирением. [2]. В Рос-
сии до 30 % лиц трудоспособного возраста страдают 
ожирением, 25 % имеют избыточную массу тела [3]. 
В большинстве стран Западной Европы ожирением 
страдают от 9 до 20 % взрослого населения и более 
25 % жителей имеют избыточную массу тела. В США 
25 % населения имеют ожирение и 50 % — избыточ-
ную массу тела [3]. В последние годы в большинстве 
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стран мира отмечается значительное увеличение 
частоты пациентов с ожирением среди детей и под-
ростков [4].

Темпы распространения ожирения в России срав-
нимы с европейскими и американскими. Согласно 
данным Министерства здравоохранения и социаль-
ного развития, только за последние 4 года (с 2006 по 
2010 г.) число больных с ожирением, зарегистриро-
ванных медицинскими учреждениями страны, вырос-
ло на 40 %: с 470 до 665 тыс. человек [2]. Количество 
лиц, впервые обратившихся к врачам по поводу ожи-
рения, выросло в 1,5 раза (с 95 до 142 тыс. человек 
в год) [2].

Основным фактором, приводящим к развитию 
ожирения, является нарушение энергетического ба-
ланса, несоответствие между энергетическими по-
ступлениями в организм и их затратами. Наиболее 
часто болезнь возникает вследствие переедания, 
но может развиваться на фоне уменьшения расхода 
энергии [5]. Несомненны роль наследственно-кон-
ституциональной предрасположенности, возраст-
ных, половых, профессиональных факторов, харак-
тера пищевого поведения, дисфункций нервной и 
эндокринной систем [3].

Избыточное питание может носить характер 
не только абсолютного, но и относительного (непро-
порционального энергозатратам) переедания и рас-
сматривается как модифицируемый фактор риска 
ожирения. Известно, что достаточно одного «непри-
крытого» энерготратами бутерброда с сыром и стака-
на молока в день, чтобы масса тела за 10 лет увели-
чилась на 10 кг [5].

Имеет значение алиментарный дисбаланс с уве-
личением в рационе квоты животных жиров и рафи-
нированных углеводов [5].
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Во многих странах мира среднее потребление 
пищи в сравнении с 60‑ми годами XX в. века не уве-
личилось, тем не менее среди населения отмечает-
ся неуклонный рост ожирения. Это связано с резким 
снижением физической активности, «вестернизаци-
ей рациона» (отходом от традиционного для конкрет-
ного народа режима питания), а также «социализа-
цией» питания с гедонистическими составляющими 
еды (воспитание детей с награждением сладостями 
в качестве поощрения) [6].

Большое значение в развитии ожирения при бо-
лезнях органов пищеварения также имеет не только 
изменение характера, но и нарушение режима пита-
ния, в частности редкие приемы пищи и смещение 
максимальной калорийности рациона на вечерние 
часы, когда наиболее активно происходит синтез и 
депонирование жиров [5].

Возрастной фактор (учащение случаев ожире-
ния в возрасте после 45 лет) связан со снижением 
интенсивности обменных процессов на фоне непро-
порционально высокого потребления пищи [6]. В на-
стоящее время при расчете нормальной массы тела 
все более скептически воспринимается традицион-
ная «поправка веса на возраст» [6]. Рекомендацию 
сохранять массу тела 30‑летнего возраста в течение 
всей жизни следует считать более оптимальной [6].

Относительный или абсолютный энергетический 
дисбаланс может быть связан с профессией и обра-
зом жизни. При малоподвижном образе жизни даже 
при рациональном питании расход энергии ниже 
калорийной ценности принимаемой пищи. Средние 
нормы физиологической потребности предусматри-
вают обязательный расход энергии на физическую 
работу не менее 600 ккал / сутки. В условиях сидя-
чей работы реальные затраты зачастую составляют 
200–300 ккал / сутки [5].

В пользу генетической предрасположенности как 
немодифицируемого фактора риска свидетельствует 
развитие тучности у 40 % детей при ожирении одного 
из родителей и у 80 % детей, если ожирением страда-
ют оба родителя. Наследоваться могут как дефекты 
метаболизма, так и абсолютное увеличение числа 
адипоцитов в подкожной клетчатке — основа гипер-
пластической формы ожирения. Несмотря на успехи 
генетики, очевидно, что у подавляющего числа па-
циентов моногенное наследование ожирения отсут-
ствует [5].

Сама жировая ткань, обладая эндокринной и па-
ракринной функциями, секретирует вещества, влия-
ющие на адипозогенез, фибринолитическую актив-
ность крови и чувствительность ткани к инсулину 
(лептин, ФНО-α). Значительную роль в регуляции пи-
щевого поведения играют гастроинтестинальные гор-
моны, которые синтезируются в эндокринных клетках 
слизистой оболочки желудка, двенадцатиперстной 
кишки, поджелудочной железы и кишечника. К наибо-
лее важным гормонам — регуляторам пищевого по-
ведения относятся лептин, грелин, холецистокинин, 
адипонектин, нейропептид YY, обестатин [7, 8].

В качестве самостоятельных причин ожирения 
могут выступать болезни щитовидной железы с ги-
пофункцией, заболевания надпочечников, гипофиза, 
половых желез, гормоны которых принимают актив-
ное участие в обмене веществ и в регуляции пище-
вых поведенческих (бихевиорных) реакций, включая 
предпочтительность выбора продуктов [7].

В ряде случаев ожирение может быть обусловле-
но патологией нервной системы, нарушением функ-

ций коры головного мозга, гипоталамических цен-
тров, а также периферических ее отделов [9].

Клинические проявления патологии органов пи-
щеварения при ожирении разнообразны, характерно 
развитие перекрестных синдромов, обусловленных 
полиорганной патологией [1]. По результатам иссле-
дований, проведенных в ЦНИИ гастроэнтерологии 
(г. Москва, 1999–2006  гг.), составлено «нозологиче-
ское дерево» заболеваний органов пищеварения у 
больных с избыточным весом [5]. Наиболее часто 
встречающимися в этом списке были: заболевания 
пищевода — 72 % случаев; болезни печени и били-
арного тракта — 64 % случаев; заболевания толстой 
кишки — 68 % случаев [2].

Избыточная масса тела и ожирение являются 
значимыми факторами риска развития гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Из всего 
многообразия заболеваний ЖКТ ГЭРБ относится к 
наиболее распространенным болезням и сравнима 
по частоте с язвенной и желчно-каменной болезня-
ми. ГЭРБ — хроническое рецидивирующее, как пра-
вило, постепенно прогрессирующее заболевание, 
обусловленное нарушением моторно-эвакуаторной 
функции гастроэзофагеальной зоны, характеризу-
ется спонтанным или регулярным повторяющимся 
забросом в пищевод желудочного и / или дуоде-
нального содержимого, приводящим к развитию вос-
палительно-дегенеративного повреждения дисталь-
ной части пищевода и / или появлению характерных 
клинических симптомов (изжоги, ретростернальных 
болей, дисфагии) [9].

ГЭРБ  — одна из наиболее частых причин об-
ращения за врачебной помощью. К настоящему 
времени определены факторы риска болезни и ее 
осложнений [10]. Роль некоторых факторов риска 
ГЭРБ, в частности избыточной массы тела и ожире-
ния, оценивается неоднозначно. По данным одних 
исследований, симптомы ГЭРБ отмечаются незави-
симо от величины индекса массы тела (ИМТ), а по 
мнению других, симптомы ГЭРБ более выражены 
при ожирении [10, 11]. При ожирении частота спон-
танных релаксаций нижнего пищеводного сфинктера 
как основного патогенетического механизма ГЭРБ 
увеличивается. Риски развития эрозивного эзофаги-
та и его осложнений — пищевода Барретта и адено-
карциномы — также коррелируют с абдоминальным 
ожирением [12, 13].

К особенностям течения ГЭРБ у больных с ожи-
рением относят преобладание в клинической карти-
не диспептических расстройств (отрыжка съеденной 
пищей или воздухом, горечь во рту, тошнота, срыги-
вание, периодическая икота и отсутствие изжоги), а 
также частое развитие внепищеводных проявлений 
(ночной кашель, осиплость голоса, рефлюкс-ассоци-
ированная бронхиальная астма). При ожирении осо-
бенно характерно отсутствие параллелизма между 
клиническими, эндоскопическими, морфологически-
ми изменениями в пищеводе и высокой частотой ос-
ложнений ГЭРБ, самым грозным из которых являет-
ся пищевод Барретта [5, 9, 14].

Более чем у 50 % пациентов с ожирением и ГЭРБ 
при эндоскопическом исследовании выявляются еди-
ничные или множественные эрозии пищевода, эндо-
скопически негативная ГЭРБ диагностируется у 12 % 
больных. У каждого третьего пациента с ожирением 
и ГЭРБ при гистологическом исследовании обнару-
живается лейкоплакия пищевода или гиперкератоз 
слизистой [5, 9, 14]. Отмечена прямая корреляцион-
ная зависимость между ИМТ и выраженностью кли-
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нических и эндоскопических изменений пищевода. 
У большинства больных данной группы ИМТ превы-
шал 30 кг / м2. Без коррекции массы тела у таких па-
циентов ремиссия ГЭРБ практически недостижима.

Печень — орган-мишень при ожирении. Большая 
часть липидов пищи, всосавшись в кровь, попада-
ет в печень, где осуществляется окисление жирных 
кислот и ресинтез триглицеридов, фосфолипидов и 
формирование транспортных форм липидов (липо-
протеидов), которые, вновь поступая в кровь, утили-
зируются тканями организма [15]. В условиях посто-
янного увеличения количества поступающих с пищей 
жиров происходит превышение функциональных 
возможностей печени в отношении ресинтеза гото-
вых к транспорту липидных продуктов, вследствие 
чего излишний жир начинает откладываться в пече-
ни. Ожирение приводит к увеличению размеров пе-
чени, преимущественно ее левой доли, нарушению 
биохимических печеночных показателей функцио-
нальных проб, изменению структуры органа (стеатоз, 
фиброз, цирроз).

О влиянии ожирения на формирование неалко-
гольной жировой болезни печени (НЖБП) свидетель-
ствует статистика: в популяции распространенность 
НЖБП колеблется от 3 до 58 %, в среднем 23 %, 
среди людей с ожирением частота НЖБП достигает 
74‑90‑100 % [16]. Поражение печени возникает пре-
имущественно в виде стеатоза, у 20–47 % паци-
ентов диагностируют стеатогепатит. Биохимиче-
ским признаком стеатоза и стеатогепатита является 
умеренное увеличение печеночных ферментов [16]. 
С повышением степени ожирения возрастает риск 
развития НЖБП. Увеличение частоты НЖБП парал-
лельно «эпидемии» ожирения позволило в качестве 
информативного метода диагностического скрининга 
НЖБП использовать ИМТ [17].

Морфологическая оценка степени жировой дис-
трофии печени у больных НЖБП с ожирением ука-
зывает на разные стадии ее поражения: в 6–36 % 
случаев жировые вакуоли не выявляются, в 17–40 % 
жировая дистрофия охватывает менее 1 / 4 печеноч-
ных клеток, в 11–25 % — от 1 / 4 до 1 / 2, в 17–28 % — 
от 1 / 2 до 3 / 4, в 15–17 % — свыше 3 / 4 печеночной 
паренхимы. По единичным результатам динамиче-
ского гистологического контроля, более чем у 1 / 3 
пациентов с НЖБП наблюдается прогрессирование 
процесса с развитием цирроза у 1 / 6 обследованных. 
[18]. В целом структурные характеристики печени 
при ожирении подразделяют на известные последо-
вательные этапы:

стеатоз — преобладание жировой дистрофии ге-
патоцитов над всеми другими морфологическими из-
менениями;

стеатогепатит  — выраженные воспалительные 
инфильтраты как в строме, так и в паренхиме с на-
личием очаговых некрозов;

стеатофиброз — преобладание фиброза порталь-
ной стромы, но без нарушения дольковой структуры;

стеатоцирроз — нарушение дольковой структуры 
печени, появление узлов патологической регенера-
ции [18].

Длительное время считали, что НЖБП протекает 
доброкачественно, однако в последние годы доказа-
но, что у 27 % пациентов в течение 9 лет развивается 
фиброз, у каждого пятого (19 %) цирроз печени [19]. 
При более длительном наблюдении прогрессирова-
ние фиброза выявляется у 50 % больных НЖБП. Этот 
процесс протекает латентно без клинических мани-
фестаций. Популяционные исследования свидетель-

ствуют о том, что около 80 % криптогенных циррозов 
печени являются исходами НЖБП [20, 21].

Часто в печени больных с ожирением обнару-
живают воспалительную очаговую инфильтрацию 
макрофагами в паренхиме и строме органа, что рас-
ценивается как источник избыточной продукции ци-
токинов, способствующий трансформации стеатоза в 
стеатогепатит. Гепатотропные вирусы НСV и ТТ НСV, 
а также алкоголь могут индуцировать развитие стеа-
тоза печени [21, 22].

Постепенное снижение массы тела на 10 % и бо-
лее может без лекарств уменьшить уровень пече-
ночных ферментов в сыворотке крови, способствует 
уменьшению размеров и нормализации структуры 
печени.

Тесная анатомо-функциональная связь билиар-
ной системы и печени способствует формированию 
и прогрессированию патологических изменений в 
этих органах. ЖКБ занимает 3‑е место в структуре 
неинфекционной заболеваемости после сердеч-
но-сосудистых болезней и сахарного диабета [23]. 
Среди взрослого населения частота ЖКБ достигает 
10–15 %, отмечается устойчивая тенденция к росту 
этого показателя. Распространенность ЖКБ увели-
чивается не столько с возрастом (до 9,53–11,16 % у 
женщин и до 1,94–2,16 % у мужчин), сколько с избы-
точной массой тела — в 64,7 %, с ожирением высоких 
градаций — до 100 % случаев. При НЖБП чаще ла-
тентное, реже клинически манифестное изменение 
гепатоцитов приводит к формированию неполноцен-
ных желчных мицелл с повышенным содержанием 
холестерина и снижением фосфолипидов и желчных 
кислот, что усиливает литогенность желчи и способ-
ствует развитию ЖКБ. У тучных пациентов в желчи 
отмечено снижение пула первичных (холевых) кис-
лот и увеличение пула вторичных (дезоксихолевых) 
кислот с уменьшением пропорции гликоконъюгатов 
холатов при развитии жирового гепатоза и патологии 
сердечно-сосудистой системы [24].

Ядерные рецепторы гепатоцитов (PPARs и LXRs), 
обеспечивающие транскрипцию, играют главную 
роль в обмене холестерина. Причем LXRs активи-
руются метаболитами холестерина и по механизму 
обратной связи обеспечивают регулирование уровня 
холестерина в клетке. В связи с этим их признают 
одним из основных факторов в развитии атероскле-
роза. Те же транскрипционные факторы участвуют 
не только в метаболизме холатов, но и в транспорте 
холестерина и других компонентов желчи в канали-
кулы [24].

Женщины с ЖКБ и ожирением имеют выражен-
ную гипотоническую дисфункцию желчного пузыря, 
ассоциированную с аккумуляцией жировой ткани в 
висцеральных абдоминальных жировых депо [25]. 
Наличие сопутствующих поражений желчевыводя-
щих путей (дисфункциональных расстройств, хро-
нического холецистита, полипоза желчного пузыря) 
усугубляет литогенность желчи [15]. Нарушения би-
лиарной моторики приводят не  только к развитию 
ЖКБ, но и к формированию холестероза желчного 
пузыря, который представляет собой патологическое 
состояние, связанное с абсорбцией и накоплением в 
стенке желчного пузыря липидов из желчи на фоне 
изменения концентрации аполипопротеинов и сопро-
вождающееся изменением его функции. Холестероз 
желчного пузыря  — наиболее раннее клиническое 
манифестное проявление липидного дистресс-син-
дрома [26].
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У 50 % больных с НАСГ выявляют полипозно-сет-
чатую форму холестероза с нарушением сократи-
тельной функции желчного пузыря [5, 27]. При уль-
тразвуковом исследовании определяется утолщение 
стенок (симптом «пчелиных сот»), в просвете желч-
ного пузыря — замазкообразная желчь в виде били-
арного сладжа со сгустками [5].

При ожирении часто выявляются клинические 
признаки билиарной диспепсии (отрыжка, горечь во 
рту, неустойчивость стула, выраженный метеоризм). 
Исследования свидетельствуют, что лица с избыточ-
ной массой тела или ожирением имеют склонность к 
развитию не только НЖБП и ЖКБ, но и к поражению 
поджелудочной железы. В настоящее время описан 
стеатоз поджелудочной железы [28]. По мнению не-
которых клиницистов, стеатоз поджелудочной желе-
зы (СПЖ) от хронического панкреатита отличают ма-
лоинтенсивный болевой синдром, гиперлипидемия, 
преимущественно за счет гипертриглицеридемии, 
уробилиногенурия, невысокий уровень амилаземии, 
тенденция к гипергликемии [29].

Конституциональная вариабельность сосудов и 
атеросклероз способствуют абдоминальной ишемии 
с поражением поджелудочной железы (ПЖ). По дан-
ным аутопсии, у 40–50 % обследованных обнаружи-
вают атеросклеротическое поражение висцеральных 
артерий. При ангиографическом исследовании при-
знаки нарушения проходимости последних выявля-
ются в 4–50 % случаев, поражение чревного ство-
ла — в 20–60 %, верхней брыжеечной артерии — в 
18–35 %, нижней брыжеечной — в 4–27 % [29]. Нару-
шения терминального кровообращения в ПЖ отрица-
тельно сказываются на состоянии как экзокринной, 
так и инкреторной ее функции. Расстройства вну-
трипанкреатического кровообращения чаще встре-
чаются и более выражены у пациентов с массивным 
ожирением при наличии гиперлипопротеидемии II 
и IV типов. Предложен даже термин «ишемический 
панкреатит» [30].

Внешнесекреторная недостаточность поджелу-
дочной железы у пациентов с ожирением проявля-
ется главным образом в виде нарушения продукции 
липазы, бикарбонатов и жидкой части панкреатиче-
ского секрета. Выраженная инкреторная (инсуляр-
ная) недостаточность сопряжена со IIa, IV и V типами 
дислипидемии. Снижение функциональной активно-
сти поджелудочной железы становится следствием 
разобщения процессов окисления и фосфорилиро-
вания, угнетения циклазной системы панкреоцитов, 
ухудшения реологических свойств крови, атероскле-
ротического изменения сосудов ПЖ [30].

Заболевания поджелудочной железы независимо 
от причины, их вызвавшей, у пациентов с ожирением 
имеют менее благоприятный прогноз, чем у пациен-
тов с нормальным ИМТ. Исследования свидетель-
ствуют о том, что при высоком ИМТ повышен риск 
осложненной или тяжелой формы панкреатита [29].

Одной из основных причин патологии кишечни-
ка при ожирении становится синдром хронической 
мезентериальной ишемии, приводящей к развитию 
ишемического колита (ИК).

Патология толстой кишки (ТК) у больных (74 %) с 
ожирением клинически проявляется метеоризмом, 
схваткообразными болями в животе, упорными запо-
рами, требующими постоянного приема слабитель-
ных средств [5, 14].

При рентгенологическом исследовании кишечни-
ка диагностируют значительные нарушения мотори-
ки, утолщение и ригидность стенок ТК, замедление 

пассажа бария, исчезновение гаустрации, дефекты 
наполнения различной величины. У 30 % пациентов 
с ожирением развивается дивертикулярная болезнь 
с единичными или множественными дивертикулами, 
эрозиями слизистой оболочки. Чаще всего дивер-
тикулы локализуются в селезеночном изгибе и нис-
ходящем отделе ТК [3, 4, 5]. При морфологическом 
исследовании слизистой ТК у пациентов с ожире-
нием обнаруживают кровоизлияния, уменьшение 
или исчезновение бокаловидных клеток собствен-
ной пластинки слизистой оболочки, что проявляется 
большим количеством сегментоядерных лейкоцитов, 
единичными эозинофилами. В капиллярах собствен-
ной пластинки обнаруживают сгустки фибрина, кро-
воизлияния, в подслизистой  — отек, значительное 
полнокровие сосудов [5, 14].

ИК чаще диагностируют у лиц, страдающих ожи-
рением, атеросклерозом, дислипидемией, стеатозом 
печени. Данная патология сопровождается изме-
нениями сосудистой стенки и нарушением микро-
циркуляции кишечника, что отягощает течение ИК и 
обусловливает вариабельность и неспецифичность 
симптомов заболевания [4, 5, 29]. Особенностью по-
ражения ТК при ожирении является наличие микро-
скопического ИК с выраженными болями в левой 
подвздошной области [4, 5, 29].

Микрофлора кишечника играет важную роль в об-
мене холестерина и желчных кислот [5, 16, 31]. Пре-
вращение холестерина в невсасываемый в ТК сте-
рин (копростанол) происходит при участии кишечных 
бактерий, которые способны осуществлять глубокий 
гидролиз молекулы холестерина. В результате дея-
тельности анаэробных микроорганизмов кишечника 
образуются летучие жирные кислоты (уксусная, про-
пионовая, масляная, изомасляная), которые являют-
ся важнейшими регуляторами водного, электролит-
ного, кислотно-щелочного, углеводного, липидного 
метаболизма. При дисбиозе кишечника создается 
порочный круг: нарушение микрофлоры кишечника 
→ накопление эндотоксинов → нарушение энтероге-
патической циркуляции желчных кислот → наруше-
ние функции печени → нарушение обмена липидов 
→ нарушение структуры печени (жировая инфиль-
трация, фиброз) → нарушение обмена липидов → 
поддержание и усугубление нарушенного кишечного 
дисбиоза [5, 16, 31].

Ожирение повышает риск развития рака органов 
пищеварения. Опасности от ожирения в развитии 
рака перевешивают риск от курения, утверждают 
эксперты Международного агентства по исследова-
нию рака (IARC). Факты указывают на то, что тыся-
чи летальных исходов рака связаны с избыточным 
весом, и уровень смертности от рака при ожирении 
продолжает неуклонно расти. Механизм возникно-
вения онкопатологии у лиц с ожирением неясен, но 
очевидно, что характер рациона и низкая физиче-
ская активность играют важную роль в канцерогене-
зе. Снижения веса реально снижает риск развития 
некоторых форм рака.

Риск развития рака пищевода (аденокарцинома 
пищевода) в 2 раза выше у пациентов с ожирением 
по сравнению с людьми с нормальным ИМТ. Связи 
между плоскоклеточным раком пищевода и ожире-
нием не было выявлено. Механизмы возникновения 
аденокарциномы пищевода и кардиоэзофагеального 
рака (в переходной зоне) связаны с хроническим за-
бросом желудочного содержимого в пищевод, мета-
плазией слизистой и пищеводом Баретта на фоне 
высокого внутриабдоминального давления [32].
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Отмечают связь между раком желчного пузыря 
и ожирением: при ожирении часто встречается жел-
чно-каменная болезнь. Известно, что наличие кон-
крементов в желчном пузыре  — значимый фактор 
риска развития рака желчного пузыря, увеличение 
риска развития рака желчного пузыря было отмечено 
у женщин с ожирением [33].

Ожирение становится даже более значимым фак-
тором риска развития гепатоцеллюлярной карци-
номы, чем цирроз печени [34]. Стеатоз печени рас-
сматривают как облигатное предраковое состояние, 
при котором наблюдается ускоренная пролиферация 
гепатоцитов, угнетение апоптоза, в норме защищаю-
щего органы от опухолей [34].

Существует тесная связь между избыточным ве-
сом и риском развития рака толстой кишки, что в 
большей степени отмечено у мужчин [32, 35]. Оче-
видно, женские половые гормоны обладают протек-
тивным действием в отношении колоректального 
рака. Однако это влияние сохраняется только у фер-
тильных женщин. У женщин с ожирением в менопа-
узе, принимающих препараты для заместительной 
гормонотерапии, риск развития рака толстой кишки 
повышен [32, 35]. Увеличение частоты рака толстой 
кишки коррелирует с длительно существующим де-
фицитом пищевых волокон и антиоксидантов рас-
тительного происхождения в рационе большинства 
тучных больных [32]. Пищевые волокна, являясь 
естественными сорбентами и адсорбируя на своей 
поверхности многие токсичные вещества, включая 
продукты распада белков, пищевые канцерогены, 
желчные кислоты и их метаболиты, выполняют важ-
нейшую функцию ограничения токсической нагрузки 
на кишечный эпителий. Кроме того, они являются 
главными стимуляторами перистальтики, уменьшая 
тем самым время контакта токсичных продуктов со 
стенкой кишечника. При этом нужно заметить, что 
почти у половины тучных больных наблюдается зна-
чительное замедление кишечной перистальтики. На-
конец, достаточное количество пищевой клетчатки 
способствует формированию естественной микро-
флоры кишечника и подавлению роста гнилостных 
бактерий, продуцирующих большое количество ток-
сичных и канцерогенных продуктов.

Еще одним фактором риска развития рака кишеч-
ника у больных ожирением можно считать дефицит 
антиоксидантов, так как рацион таких пациентов 
лишен растительной пищи. В то же время интенсив-
ный липидный обмен, как известно, сопровождается 
одновременной активацией процессов перекисного 
окисления липидов, являющегося одним из факто-
ров канцерогенеза. Кроме того, антиоксиданты пищи 
предотвращают активацию многих проканцерогенов, 
которые приобретают канцерогенные свойства путем 
окисления в процессе пищеварения (например, ни-
траты) [35].

Приведенные данные демонстрируют связь ожи-
рения с возникновением заболеваний органов пище-
варения. Ожирение является фактором риска и триг-
гером заболеваний пищевода, билиарного тракта, 
печени, поджелудочной железы, кишечника. Анализ 
особенностей течения и тактики ведения пациентов с 
ожирением и патологией органов пищеварения дол-
жен стать предметом специального исследования.
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