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РЕЗюмЕ
Цель обзора. Проанализировать основные данные о вкладе ожирения в развитие острого и хрониче-
ского панкреатита (ОП и ХП) в сочетании с желчнокаменной болезнью (ЖКБ).
Последние данные литературы. Ожирение признано одним из факторов риска ОП и ХП, поэтому 
с ростом распространенности ожирения во всем мире растет заболеваемость ОП и ХП, в особенности 
билиарной этиологии. Однако не все авторы ассоциируют ожирение со степенью тяжести и частотой 
осложнений ОП. Среди обследованных нами больных ОП (n = 42 чел.) при отечном ОП частота ИзМТ 
составляла 41,7 %, при ОП с панкреонекрозом — 58,3 %, у больных ХП (n = 81 чел.) выявлено 30,8 % лиц 
с ИзМТ, 24,6 % — с ожирением. Среди больных ОП и ХП отмечена прямая корреляция ИзМТ с показа-
телями КЖ по шкалам жизнеспособности (r = 0,28, p < 0,05), психического здоровья (r = 0,27, p < 0,05) 
опросника SF-36, а также по шкалам эмоций (r = 0,32, p < 0,01), социального функционирования (r = 0,29, 
p < 0,05) опросника GIQLI.
Ключевые слова: острый и хронический панкреатит; желчнокаменная болезнь; ожирение; качество 
жизни

Summary
The purpose of the review. Analyze basic data on the contribution of obesity to the development of acute 
and chronic pancreatitis (CP and CP) in combination with gallstone disease (GSD).
Recent literature data. Obesity is one of the AP and CP risk factors, so with the increasing prevalence of obe-
sity is increasing worldwide incidence of AP and CP, in particular, biliary etiology. However, not all authors 
associated severity and complication rate of AP with obesity. We surveyed AP patients (n = 42), in edematous 
AP overweight (OW) rate was 41.7 %, in pancreonecrosis AP — 58.3 %; in CP patients (n = 81) OW rate was 
30.8 %, obesity rate — 24.6 %. Among patients with AP and CP were a direct correlation between OW and 
QOL scales for vitality (r = 0,28, p < 0,05), mental health (r = 0,27, p < 0,05) by SF-36, and on the scales of emo-
tions (r = 0,32, p < 0,01) and social functioning (r = 0,29, p < 0,05) by GIQLI questionnaire.
Keywords: acute and chronic pancreatitis, gallstone disease, obesity, quality of life

Ожирение представляет серьезную проблему 
современного человечества, которая приобрела 

все признаки эпидемии: так, в США в 1990 году индекс 
массы тела (ИМТ) более 30 кг / м2 отмечали у 10 – 12 % 
населения, в  1995  году  — 14 – 16 %, в  2000  году  — 
18 – 20 %, в 2005 году уже 25 % американцев страдали 
от ожирения, в Европе число жителей с ожирением 
варьирует от 10 до 40 % [1]. По оценкам ВОЗ, более 
миллиарда человек на планете имеют избыточную 

массу тела (ИзМТ) [2], поэтому в развитых странах 
мира расходы на  лечение ожирения и  сопутству-
ющих ему заболеваний составляют 8 – 10 % от всех 
затрат на  здравоохранение [3]. Ожирение тесно 
связано с желчнокаменной болезнью (ЖКБ): по на-
шим данным, среди женщин 25 – 64 лет, имеющих 
ИМТ более 31 кг / м2, риск развития ЖКБ возрастает 
в 3,1 раза (95 %-ный доверительный интервал (ДИ) 
2,0 – 4,8, p < 0,001) [4]. Существует также связь между 



6
5

о
б

з
о

р
ы

re
vi

e
w

s

ЖКБ и панкреатитом [5 – 7]. При обследовании 7463 
лиц было выявлено, что  среди лиц с  ожирением 
значительно выше распространенность ЖКБ и пан-
креатита [8]. У  детей ожирение также является 
независимым предиктором (р < 0,01) панкреатита, 
развивающегося на фоне ЖКБ [6].

Основными факторами, которые вызывают 
острые заболевания поджелудочной железы (ПЖ), 
являются камни в желчном пузыре и злоупотребле-
ние алкоголем [9]. Острый панкреатит (ОП) возни-
кает, когда истощаются внутриклеточные защитные 
механизмы, направленные на предотвращение ак-
тивации трипсиногена. Далее в ацинарных клетках 
трипсиноген превращается в  активный трипсин, 
активируются многочисленные ферменты, такие 
как эластаза и фосфолипаза А2, а также комплемент 
и кининовая система [10]. Кроме того, воспаление 
начинается с продукции в нейтрофилах, макрофа-
гах и лимфоцитах медиаторов воспаления, таких 
как фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлей-
кин-1 (ИЛ-1), ИЛ-8 и др. [11; 12]. Таким обpазом, не-
зависимо от инициирующего фактора заболевания 
тяжесть поражения ПЖ связана с повреждением 
ацинарных клеток и активацией воспаления.

Систематическое употребление жирной пищи 
приводит к чрезмерной продукции гормонов, сти-
мулирующих функцию ПЖ, — холецистокинина 
и ферментов ПЖ, что приводит к сгущению пан-
креатического сока, нарушению оттока секрета 
и к развитию ОП и ХП. Возникающая при ожире-
нии гиперлипидемия также способствует жировой 
инфильтрации ПЖ и развитию ОП и хронического 
панкреатита (ХП): в частности, гиперхолестерине-
мия способствует перенасыщению желчи холесте-
рином и образованию мелких камней в билиарном 
тракте, что также увеличивает риск развития ХП [13].

Ожирение признано одним из факторов риска ОП 
и ХП, поэтому с ростом распространенности ожире-
ния во всем мире растет заболеваемость панкреати-
том, в особенности билиарной этиологии [5 – 7; 9; 13]. 
Ожирение предрасполагает к осложненному течению 
ОП, в частности, в 5,2 раза в случае развития заболева-
ния на фоне ЖКБ (RR = 5,2, 95 % ДИ, 1 – 26) [7]. Не только 
ожирение, но и и ИзМТ — ИМТ 25 – 29,9 кг / м2 — явля-
ется важным негативным прогностическим фактором 
течения ОП билиарного генеза [14].

У больных билиарнозависимым ОП ожирение 
также является фактором риска развития тяже-
лых форм ОП, причем этот эффект является «до-
зозависимым»: у больных с 1-й степенью ожирения 
(ИМТ 30 – 34,9 кг / м2) отношение шансов развития 
ОП по сравнению с больными с нормальным весом 
составляет 3,47, 95 % ДИ: 1,15 – 10,43), а у больных ОП 
со 2 – 3-й степенью ожирения (ИМТ 35 – 49,9 кг / м2) этот 
показатель возрастает до 7,33, (95 % ДИ: 1.,62 – 33,24) 
[15]. При этом ожиревшие больные ОП достоверно 
чаще нуждаются в интенсивной помощи из-за уве-
личения частоты раннего шока, почечной и легочной 
недостаточности [10; 16 – 19] и удлинения сроков их го-
спитализации [20]. Тем не менее другие исследователи 

ставят под сомнение эти выводы: C. J. Tsai (1998) 
не выявил никаких статистических различий 
в частоте развития системных осложнений 
(р = 0,21) или в смертности (р = 1,0) больных ОП 
с и без ожирения [21]. Также ожирение не было 
ассоциировано ни с частотой возникновения, 
ни с тяжестью ЭРХПГ-индуцированного ОП, 
что было доказано в мультицентровом ис-
следовании, включавшеим 1115 больных [22].

Высказывается мнение о развитии на фоне 
ожирения неалкогольной жировой болезни 
поджелудочной железы (НАЖБПЖ), что может 
привести к трансформации в неалкогольный 
стеатопанкреатит (НАСП), причем НАЖБПЖ 
и НАСП могут содействовать развитию ХП 
и рака ПЖ, усугубляют степень тяжести ОП, 
а также увеличивают риск хирургических вме-
шательств на ПЖ [1]. В другом исследовании 
было доказано отсутствие ассоциации между 
наличием «жирной» ПЖ (fatty pancreas) и раз-
витием ХП или аденокарциномы ПЖ [23].

Эти противоположные результаты свиде-
тельствуют о неоднозначном влиянии ожи-
рения на течение ОП и ХП [24]. Возможно, 
должны присутствовать какие-то  «разре-
шающие» факторы, чтобы реализовалось 
негативное влияние ожирения, например 
генетические особенности: так, стандарти-
зированный показатель заболеваемости ал-
когольным и идиопатическим панкреатитом был 
самым высоким среди афроамериканцев, в то время 
как заболеваемость билиарным панкреатитом была 
самой высокой среди латиноамериканцев [25].

M. Abu Hilal и соавт. (2008) считают, что висцераль-
ная жировая ткань может быть важным звеном в сни-
жении степени воспалительного статуса у больных ОП 
[26]. Наиболее опасной, по мнению авторов, является 
именно висцеральная форма ожирения — абдоми-
нальный жир (по сравнению с глютеофеморальным 
(подкожным) типом отложением жира), поскольку 
в нем очень активно протекают метаболические про-
цессы из-за высокой плотности рецепторов к катехо-
ламинам, половым стероидам, тиреоидным гормонам 
и низкого содержания рецепторов к инсулину [27; 28]. 
В связи с этим повышенное накопление именно аб-
доминального жира является значимым фактором 
риска для развития многих заболеваний, в том числе 
ОП и ХП: при андроидном типе ожирения и увеличе-
нии окружности талии риск развития тяжелого ОП 
возрастает в 9 – 13 раз (p < 0,05) [29].

Было предложено несколько гипотез ассоциа-
ции ожирения и ОП [9]: 1) пациенты с ожирением 
имеют повышенный уровень воспаления в ПЖ [30]. 
Концентрация ИЛ-1α, рецепторов ИЛ-1 (ИЛ-1-ра), 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12p70 и ИЛ-18 в сыворотке 
крови была значительно увеличена у больных ОП 
по  сравнению с  добровольцами, причем концен-
трация этих цитокинов была значительно выше 
у пациентов с ОП и с ожирением [31; 32]; 2) больные 
ОП с ожирением в большей степени накапливают 
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жир внутри и вокруг ПЖ, где зачастую развивается 
некроз [33]. Экспрессия цитокинов в жировой ткани 
выше у лиц с ожирением, чем у пациентов с нормаль-
ным весом [34], потеря веса улучшает «воспалитель-
ный профиль» жировой ткани с повышением экс-
прессии противовоспалительных факторов, таких 
как ИЛ-10 и ИЛ-1-ра [34]; 3) воспалительный ответ 
резко увеличивается как в пери-, так и во внутри-
панкреатической жировой ткани, что и объясняет 
рост числа некротических осложнений у больных 
ОП с ожирением; 4) нарушение функции печени, 
связанное с ожирением, может усилить системный 
воспалительный ответ из-за ухудшения детоксика-
ции медиаторов воспаления [35]; 5) несоответствие 
между вентиляцией (ожирение ограничивает движе-
ния грудной стенки и диафрагмы, снижается дыха-
тельный объем у страдающих ожирением пациентов) 
и скоростью перфузии ПЖ приводит к ее гипоксии 
и к дальнейшему усугублению повреждения железы. 
Таким образом, нарушение баланса воспалительных 
и противовоспалительных медиаторов при ожире-
нии может служить объяснением «утяжеления» ОП.

Уровень противовоспалительного адипокина-
адипонектина снижается при ОП на фоне ожирения 
и обратно пропорционально связан со степенью тя-
жести экспериментального ОП [36; 37]. Адипонектин 
действует через рецепторы AdipoR1 и AdipoR2 в ПЖ, 
но экспрессия AdipoR1 значительно снижена в ПЖ 
ожиревших животных по сравнению с животными 
с нормальным весом [37]. Адипонектин может рас-
сматриваться в качестве противовоспалительного 
средства при лечении ОП.

Ожирение, по мнению большинства авторов, ас-
социировано со значительным снижением показате-
лей качества жизни (КЖ) у больных с ИзМТ [38; 39]. 
Среди обследованных нами больных ХП (n = 81 чел.) 
выявлено 4,6 % с недостаточной массой тела, 40 % 
лиц с  нормальной массой тела, 30,8 %  — с  ИзМТ, 
24,6 % — с ожирением (p > 0,05). При пограничной 
форме ХП по  классификации M-ANNHEIM [40] 
ИзМТ встречалась в 61,1 % случаев, при вероятной 
форме — в 45,2 % случаев, при определенной форме — 
в 45,5 % случаев (p > 0,05). У больных ХП с различны-
ми индексами тяжести заболевания (A-D) по той же 
классификации частота ИзМТ не различалась (p > 
0,05). Высокая частота ИзМТ отмечена у обследо-
ванных нами больных с различными клиническими 
формами ОП (n = 42 чел.): отечный ОП — 41,7 %, ОП 
с панкреонекрозом — 58,3 %.

При сравнении показателей КЖ у больных ХП 
с и без ИзМТ с помощью общего (SF-36) и специфи-
ческого (GIQLI) опросников нами было выявлено 
достоверно лучшее КЖ по  шкалам социального 
функционирования опросников SF-36 и  GIQLI 
у лиц с ИзМТ [41]. Среди больных ХП с индексом 
тяжести А у лиц с низкой, а также с нормальной 
массой тела показатели КЖ по нескольким шкалам 
опросника SF-36 (ролевое физическое функцио-
нирование, общее здоровье, жизнеспособность, 
психическое здоровье и  ролевое эмоциональное 

функционирование) и опросника GIQLI (эмоций, 
физического функционирования, социального 
функционирования, общего счета) были хуже, 
чем у больных с ИзМТ (p < 0,05). Среди больных 
ОП и ХП отмечена умеренная прямая корреляция 
ИзМТ с показателями КЖ по шкалам жизнеспособ-
ности (r = 0,28, p < 0,05), психического здоровья (r = 
0,27, p < 0,05) опросника SF-36, а также по шкалам 
эмоций (r = 0,32, p < 0,01), социального функци-
онирования (r = 0,29, p < 0,05) опросника GIQLI. 
Увеличение массы тела у больных ОП и ХП являет-
ся, как правило, следствием улучшение процессов 
пищевой ассимиляции, уменьшением степени дис-
пепсии, что в результате приводит к повышению 
уровня КЖ, о чем и свидетельствуют эти данные. 
В  работе Morkowiecka  A. (2010) также отмечена 
позитивная связь между показателями ИМТ и КЖ 
по шкале общего здоровья у больных ХП [42].

По нашим данным у больных ХП показатели 
КЖ были снижены по всем шкалам опросника SF-
36 по сравнению с популяционными показателями 
КЖ у жителей г. Новосибирска [38, 41]. В группе 
больных ХП, получавших лечение ферментными 
препаратами, показатели КЖ по всем шкалам SF-36 
повысились и практически не отличались от по-
казателей КЖ в группе больных ХП, принимавших 
спазмолитики и/или анальгетики. Причем снижен-
ный до лечения уровень физического функциониро-
вания по опроснику SF-36 у этих пациентов на фоне 
ферментотерапии улучшился до показателя КЖ 
практически здоровых лиц без панкреатита (p>0,05). 
Преимущество минимикросферических ферментных 
препаратов (Креон®) по сравнению с оболочечными 
таблетированными медикаментами более 20 лет на-
зад было подтверждено с уровнем доказательности 
А – минимикросферическая форма увеличивает пи-
щеварительный потенциал за счет большей площади 
сопрокосновения, исключается преждевременная 
инактивация в желудке, происходит одновремен-
ный пассаж минимикросфер в двенадцатиперстную 
кишку с пищей и т.д. [43]. У больных с ожирением 
при ОП и ХП наиболее часто страдает литолитиче-
ский компонент внешнесекреторной функции ПЖ, 
что приводит к ухудшению переваривания жиров 
[44]. Липаза, амилаза и протеазы, входящие в состав 
Креона, значительно облегчают переваривание жиров 
(а также белков и углеводов), приводя к их полному 
распаду и абсорбции в тонкой кишке, что также 
обеспечивает больший функциональный покой ПЖ. 
Кроме того, одним из механизмов терапевтического 
действия панкреатина (в частности, Креона 25 000) 
является снижение уровня провоспалительного хе-
мокина интерлейкина 8 (IL-8) в образцах фекалий 
больных с заболеваниями ПЖ, причем выявлена 
высокая степень отрицательной корреляции между 
дозой панкреатических ферментов и содержанием 
IL-8: r = –0.77 [45]. Полученные нами данные и резуль-
таты других исследований подтверждают большое 
значение адекватной заместительной ферментоте-
рапии для больных ХП.
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Распространенность ожирения возросла 
во  всем мире, но  до  сих пор остаются невыяс-
ненными механизмы отягощения заболеваний, 
в  частности ОП и  ХП, при  ожирении, не  раз-
работаны безопасные и  эффективные спосо-
бы борьбы с  ожирением. Перспективными 

являются попытки использования ади-
покинов в  лечении ожирения, однако 
необходимы комплексные усилия те-
рапевтов, эндокринологов, психиатров, 
нейрофизиологов и  многих других спе-
циалистов для  победы над  ожирением.
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