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Резюме
Ожирение представляет собой глобальную медицинскую проблему, частота встречаемости которой 

неуклонно возрастает. Современный уклад жизни, характеризуемый изменением пищевых предпочтений 
и низким уровнем физической активности, выступает ключевым фактором развития ожирения и избыточной 
массы тела. Ожирение увеличивает риск возникновения множества заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), таких как гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, воспалительные заболевания кишеч-
ника, функциональные расстройства пищеварения и др. Патогенез этих состояний включает хроническое 
низкое воспаление, повышенную проницаемость кишечного барьера и изменения микрофлоры кишечника. 
Целью представленной статьи является описание и систематизация высококалорийных диет, а также изу-
чение морфологических и патофизиологических механизмов влияния данных рационов на желудочно-ки-
шечный тракт. В обзоре рассмотрены основные виды диет для моделирования ожирения у лабораторных 
животных: высокожировая, высокоуглеводная, с выбором жиров или углеводов, комбинированные («диета 
кафетерия», «западная диета»), модели психогенного переедания. Гистологические особенности стенки 
органов пищеварительного тракта крыс с ожирением представлены изменениями в слизистой оболоч-
ке (снижение количества ШИК-позитивных бокаловидных клеток), собственной пластинке слизистой 
(увеличение числа нейтрофилов, лимфоцитов, макрофагов, коллагеновых волокон). Кроме того, в стенке 
толстой кишки обнаружено увеличение концентрации интерлейкинов IL-1β, IL-6, IL-8, ФНО и моноци-
тарного хемотаксического белка (MCP-1), малонового диальдегида (МДА). Доказано влияние ожирения 
и избыточной массы тела на структурные образования нервной системы (гиперактивация энтеральных 
ганглиев, нарушения работы вегетативной нервной системы и др.), что приводит к нарушению моторики 
желудочно-кишечного тракта. 

Экспериментальные исследования демонстрируют, что высококалорийные диеты приводят к измене-
нию гистологических характеристик и моторики ЖКТ у лабораторных животных, вызывая структурные 
повреждения и нарушение иннервации органов пищеварения, что указывает на необходимость дальней-
ших исследований для выявления механизмов развития осложнений ожирения и разработки эффективных 
профилактических мер. 
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Abstract
Obesity is a global health problem whose incidence is steadily increasing. Modern lifestyles, characterized 

by changing dietary preferences and low levels of physical activity, are key factors in the development of obesity 
and overweight. Obesity increases the risk of numerous gastrointestinal (GI) diseases, such as gastroesophageal 
reflux disease, inflammatory bowel disease, functional digestive disorders, and others. The pathogenesis of these 
conditions includes chronic low-grade inflammation, increased intestinal barrier permeability, and changes in the 
intestinal microflora. The purpose of this article is to describe and systematize high-calorie diets and to study the 
morphological and pathophysiological mechanisms by which these diets influence the gastrointestinal tract. This 
review examines the main types of diets used to model obesity in laboratory animals: high-fat, high-carbohydrate, 
with a choice of fats or carbohydrates, combined (“cafeteria diet”, “Western diet”), and models of psychogenic 
overeating. Histological features of the gastrointestinal tract wall of obese rats are represented by changes in the 
mucosa (a decrease in the number of PAS-positive goblet cells) and the lamina propria (an increase in the number 
of neutrophils, lymphocytes, macrophages, and collagen fibers). In addition, increased concentrations of IL-1β, 
IL-6, IL-8, TNF and monocyte chemotactic protein (MCP-1), and malondialdehyde (MDA) were detected in the 
colon wall. Obesity and excess body weight have been shown to impact structural components of the nervous 
system (hyperactivation of enteric ganglia, disruption of the autonomic nervous system, etc.), leading to impaired 
gastrointestinal motility.

Experimental studies demonstrate that high-calorie diets alter the histological characteristics and motility of 
the gastrointestinal tract in laboratory animals, causing structural damage and disruption of innervation of the 
digestive organs. This indicates the need for further research to identify the mechanisms underlying the develop-
ment of obesity complications and develop effective preventive measures.
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Введение
Избыточную массу тела и ожирение эксперты 

называют неинфекционной пандемией XXI века. 
Распространенность этих состояний неуклонно 
растет, что представляет собой серьезную меди-
цинскую и социально-экономическую проблему: 
всего за три последних десятилетия число людей, 
страдающих ожирением, выросло почти в 3 раза 
[1–3]. Особенности современного уклада жизни, 
включающие в себя изменение пищевых привычек, 
а именно употребление высококалорийной пищи 
с преобладанием жиров, углеводов и соли, и мало-
подвижный образ жизни, играют значимую роль 
в патогенезе ожирения [4].

Доказано, что ожирение является фактором риска 
развития различных заболеваний [5–8]. Накоплены 
данные о том, что ожирение ассоциировано с целым 
рядом как органических, так и функциональных 
заболеваний желудочно-кишечного тракта: сре-
ди них гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ), воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), целиакия, синдром раздраженного кишечника 
(СРК), функциональная диспепсия и запор [9–12]. 
Механизмы взаимосвязей между этими состояни-
ями гетерогенны и разнообразны [13]. Известно, 
что ожирение и различные расстройства функций 
ЖКТ включают в себя схожие патогенетические 
звенья. В частности, наблюдаются формирование 
хронического низкоуровневого воспаления, повы-
шение проницаемости кишечного барьера, а также 
изменение состава микробиома кишечника [14, 15]. 

Влияние ожирения на развитие заболеваний пище-
варительной системы возможно изучить, моделируя 
высококалорийную диету в эксперименте на лабора-
торных животных [16]. Исследования показывают, что 
у грызунов, получающих в качестве корма высококало-
рийные продукты, помимо метаболических нарушений, 
связанных с ожирением, развивались и морфофункцио-
нальные изменения ЖКТ, такие как увеличение объема 
желудка, изменение структуры стенки кишечника, его 
моторики, а также нарушения усвоения питательных 
веществ и состава микробиоты [17, 18]. 

В представленном литературном обзоре мы при-
водим данные о структурных изменениях и функцио
нальных изменениях пищеварительной системы 
лабораторных животных, находящихся на высоко-
калорийной диете. 

Виды экспериментальных 
высококалорийных диет

В научных исследованиях распространенным 
методом моделирования ожирения и избыточной 
массы тела является индукция алиментарного ожи-
рения у лабораторных грызунов [19]. Наиболее часто 

в экспериментальных работах используются крысы 
и мыши, поскольку они имеют сходные по строению 
с человеком вкусовые рецепторы, системы идентифи-
кации пищи, ее переваривания, а также контроля за 
потреблением пищи. Кроме того, лабораторные мыши 
и крысы, аналогично людям, всеядны, что позволя-
ет использовать в исследованиях широкий спектр 
различных пищевых ингредиентов [20]. С целью 
повышенного накопления жировой ткани экспери-
ментальных животных кормят высококалорийными 
рационами, содержащими избыточное количество 
жиров, углеводов или их различные комбинации 
[19, 20]. Для интенсификации процесса формирова-
ния избыточной массы тела у крыс рекомендуется 
оптимизировать условия содержания животных, 
повышая температуру внешней среды и удлиняя про-
должительность темного периода суток. Выполнение 
этих условий необходимо в силу того, что повыше-
ние температуры окружающего воздуха уменьшает 
энергетические затраты организма на согревание, 
а увеличенный временной интервал нахождения 
при пониженном освещении активизирует пищевое 
поведение крыс, являющихся ночными животными, 
за счет чего растет потребление корма [19]. 

У лабораторных крыс используют разнообразные 
варианты высококалорийных диет: высокожировую, 
высокоуглеводную, с выбором жиров или углеводов, 
комбинированные («диета кафетерия», «западная 
диета»), а также создают модели психогенного пе-
реедания и др. Рассмотрим подробнее модели вы-
сококалорийных диет.

Высокожировые диеты с содержанием жиров 
30‒60 % от суточного рациона довольно часто при-
меняют для индукции ожирения у лабораторных жи-
вотных [21]. Для развития инсулинорезистентности 
и избыточной массы в основном используют жиры 
животного происхождения (свиное сало, говяжий жир, 
сливочное масло). По данным исследований, через 2‒4 
недели употребления предложенной диеты у животных 
начинается значимый набор массы тела, достигающий 
максимальных значений через 4‒5 месяцев, что сопро-
вождается дислипидемией, нарушением толерантности 
к глюкозе и артериальной гипертензией [19, 22]. 

Высокоуглеводные рационы делятся на обогащен-
ные фруктозой и обогащенные сахарозой. Доказано, 
что при использовании этих вариантов углеводов 
увеличение массы тела и характер жироотложения 
в органах половозрелых самцов линии Wistar стати-
стически сопоставимы [23].

При моделировании высококалорийного рацио-
на широко используется проведение эксперимента 
с выбором рациона, содержащего избыток жиров 
или углеводов. Указанный подход способствует пе-
рееданию у крыс в результате свободного выбора 
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животным между высокожировой, высокоуглеводной 
или стандартной по калорийности едой, что под-
тверждается стабильной прибавкой массы у животных 
[19]. Согласно исследованиям М. Б. Чернышевой 
и соавторов (2016), длительная (40-недельная) ди-
ета с повышенным содержанием жиров и простых 
углеводов, включающая рафинированное пальмовое 
масло, фруктозу и изделия из белой муки, у взрос-
лых самцов крыс линии Sprague Dawley привела 
к возникновению метаболического синдрома. У 80 % 
испытуемых животных развились гепатостеатоз, ли-
поматоз поджелудочной железы, увеличение размеров 
адипоцитов белой жировой ткани, гиперинсулинемия 
и гиперлипидемия (гипертриглицеридемия) [24].

Для изучения контроля пищевого поведения при-
менимы модели психогенного переедания. Одним из 
условий моделирования нарушений пищевого пове-
дения у лабораторных грызунов является введение 
аттрактивных пищевых продуктов в основной рацион 
с соблюдением установленных временных интервалов. 
Отмечено, что крысы, предрасположенные к пере-
еданию, в стрессовых ситуациях демонстрировали 

снижение аппетита к стандартному корму, но сохра-
няли интенсивное поедание привлекательной для 
них пищи и при отсутствии дефицита питательных 
веществ потребляли в больших количествах лакомство, 
как будто находились в условиях голода. После пере-
хода на высококалорийную жиросодержащую диету 
половина особей в исследуемых группах приобрела 
признаки алиментарного ожирения [19]. 

«Диета кафетерия» представляет собой высо-
кокалорийный рацион, способствующий развитию 
ожирения за счет увеличения частоты приемов пищи, 
размера порций, а также большого разнообразия жир-
ных, сладких и пряных блюд [19, 25]. Этот вариант 
диеты способствует развитию инсулинорезистент-
ности и низкоуровневого воспаления. Кроме того, 
«диета кафетерия» приводит к значительным изме-
нениям в качественном и количественном составе 
микробиоты [19]. Группа бразильских исследователей 
доказала, что применение «диеты кафетерия» у ла-
бораторных крыс приводит к ожирению, сопрово-
ждающемуся развитием гиперфагии, гиперлипиде-
мии, гипергликемии и инсулинорезистентности [26].  

Таблица. Состав «диеты кафетерия» (адаптировано по Balbo и соавт., 2016) [26]

Table. The composition of the “cafeteria diet” (adapted from Balbo, et al., 2016) [26]

Вошедшие продукты %

Сырные шарики Cheetos (Cheetos, Pepsico, Бразилия) 11

Снеки из бекона (Troféu, Santa Helena, Бразилия) 13

Кукурузный крахмал для печенья (Zadimel, Бразилия) 10

Шоколадный торт (Renata, Selmi, Бразилия) 10

Кока-Кола (Coca-Cola, Бразилия) 1

Гуарана (Antarctica, AmBev, Бразилия) 1

Итальянская салями (Sadia, Бразилия) 11

Ассорти из колбас (Sadia, Бразилия) 9

Хлеб с нутреллой (Nutrella, Бразилия) 8

Шоколадная вафля (Bauducco, Бразилия) 13

Мортаделла (Frimesa, Бразилия) 5

Зефир (Fini, Бразилия) 8

Содержание макронутриентов (%)

Стандартная диета «Диета кафетерия»

Углеводы 70 49

Жиры 10 24

Белки 20 22

ккал/г 3,8 5,4
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Состав диеты представлен в таблице [26]. Разно
образие рациона крыс, находящихся на «диете кафе-
терия», существенно осложняет интерпретацию экс-
периментальных данных, особенно при проведении 
межгруппового сравнения с особями контрольной 
выборки, находящимися на стандартной диете [25].

«Западная диета» является более сбалансированной 
по своему составу модификацией «диеты кафетерия». 
Основные отличия моделирования «западного раци-
она» заключаются в разработке диеты, содержащей 
сбалансированный микронутриентный состав, от-
сутствии пищевых добавок и возможности создания 
единообразного рациона для всех экспериментальных 
животных. Это возможно благодаря тому, что известно 
точное количество и состав основных компонентов 
в 100 г корма, представленного в виде пищевых гранул 
[19]. Доказана эффективность моделирования данного 
типа диеты в формировании ожирения, избыточной 
массы тела, инсулинорезистентности, сахарного диа
бета 2 типа, изменения соотношения лептин/адипо-
нектин, дислипидемии [25].

Гистологические особенности 
органов ЖКТ у крыс, находящихся 
на высококалорийном питании

В работе М. Б. Чернышевой и коллег (2014) [27] 
показано, что у лабораторных крыс линии Спрейг-
Доули с алиментарным ожирением, вызванным на-
значением рациона, обогащенного углеводами и жи-
рами, изменялось состояние эпителиальной выстилки 
слизистой оболочки ободочной кишки. Наблюдалось 
уменьшение ШИК-позитивных бокаловидных клеток, 
а также интенсивность окрашивания в них высоко-
сульфатированных и нейтральных гликопротеидов 
по сравнению с контрольной группой. Кроме того, 
в собственной пластинке слизистой оболочки выявлено 
увеличение относительного количества лимфоцитов, 
нейтрофилов, CD68-положительных макрофагов 
и доли незрелых и зрелых коллагеновых волокон, что 
указывает на развитие низкоуровневого воспаления. 
Об увеличении проницаемости эпителиального ба-
рьера стенки кишки автор судит по высокому уровню 
эндотоксина, определяемому в сыворотке крови [27].

В других работах было показано, что у крыс, 
находящихся на диете с высоким содержанием жи-
ров, в слизистой оболочке и подслизистой основе 
образцов толстой кишки выявлялись воспалитель-
ные инфильтраты, представленные различными 
видами лейкоцитов с преобладанием эозинофилов 
[28]. В тканях толстой кишки были значительно 
увеличены концентрации IL-1β, IL-6, малонового 
диальдегида (МДА), IL-8, ФНО и моноцитарного 
хемотаксического белка (MCP-1). В слизистой обо-
лочке толстой кишки крыс с ожирением, вызванным 

диетой, регистрировалось снижение экспрессии 
микроРНК let-7f, принадлежащей к высококонсер-
вативному семейству let-7, основная роль которой — 
регуляция функций и дифференцировки иммунных 
клеток [29], что вызвало повышение высвобождения 
провоспалительных хемокинов в эпителиоцитах 
кишечника [28]. Группа итальянских ученых [3] 
доказала, что в тканях толстой кишки мышей дикого 
типа C57BL/6J, получавших высокожировую диету 
в течение 8 недель, в которой 60 % ккал создавались 
за счет жиров, уровни МДА и IL-1β были повышены. 
Иммуногистохимическое исследование криосре-
зов толстой кишки мышей с ожирением выявило 
повышение иммунореактивности нейропептида 
субстанции Р в ганглиях энтеральной нервной си-
стемы межмышечного сплетения Ауэрбаха [30]. 
Изучение регуляции функций глиальных клеток 
в составе межмышечных ганглиев показало, что 
изменения глиоцитов, возникающие при ожирении, 
поддерживают как нарушения моторики кишечника, 
так и воспаление в кишечной стенке посредством 
высвобождения нейротрофического фактора гли-
альных клеток, субстанции P и IL-1β [31].

Морфометрия стенки тонкой и слепой кишок крыс, 
получавших корм с высоким содержанием жиров 
в течение 1‒6 недель, выявила уменьшение глубины 
кишечных желез после первой недели эксперимен-
та. В слепой кишке снизилось число бокаловидных 
клеток в расчете на одну крипту. Однако через 6 
недель представленные показатели нивелировались 
и не имели отличий от показателей контроля [27, 32]. 

Высокожировая 8-недельная диета привела 
к увеличению содержания в собственной пластин-
ке слизистой оболочки толстой кишки у мышей 
относительного количества нейтрофилов (GR1+), 
моноцитов, макрофагов (MOMA+) и активирован-
ных макрофагов (MOMA+ CD80+). Однако других 
структурных изменений в составе стенки толстой 
кишки не обнаружено [27, 33].

Показано, что высококалорийная диета способ-
ствует развитию дисбиоза кишечника с увеличением 
количества патогенных бактерий и триметиламинок-
сида (ТМАО): на фоне чего нарушается целостность 
кишечного барьера и повышается кишечная прони-
цаемость, что оценивалось по снижению уровня тол-
стокишечного муцина-2, белков плотных контактов 
и бокаловидных клеток [34].

Изменения моторики желудочно-
кишечного тракта у лабораторных животных, 
находящихся на высококалорийном питании

Обнаруживается все больше доказательств того, 
что у человека ожирение приводит к развитию как 
органических (ГЭРБ, ВЗК), так и функциональных 
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(СРК, функциональная диспепсия) заболеваний пи-
щеварительной системы, имеющих неспецифическую 
симптоматику, отражающую, прежде всего, наруше-
ние двигательной активности ЖКТ, что клинически 
проявляется тошнотой, изжогой, нарушением стула 
и вздутием живота [9‒12, 35]. Нарушение моторной 
функции пищеварительного тракта, безусловно, вли-
яет на качество жизни пациентов, способствуя про-
грессированию развития ожирения [36]. Поскольку 
изучение патогенетических механизмов формирова-
ния функциональных нарушений у человека является 
затруднительным, наиболее часто в качестве моделей 
используются лабораторные грызуны.

На фоне алиментарного ожирения в стенке ки-
шечника мышей выявлялись признаки хронического 
воспаления низкой интенсивности, что сопрово-
ждалось усилением сокращения продольных мышц 
толстой кишки [35]. 

Доказано, что «западная диета» инициирует 
механизмы апоптоза и вызывает количественное 
уменьшение гипоталамических, энтеральных и ва-
гальных нейронов [37], что, в свою очередь, приводит 
к дисфункции со стороны моторики ЖКТ, а также 
дополнительно повышает аппетит, нарушает энер-
гетический баланс и усугубляет тяжесть метаболи-
ческого синдрома [38, 39].

Алиментарное ожирение характеризуется гиперак-
тивацией энтеральных глиальных клеток кишечника 
(EGC), что приводит к развитию нарушений мото-
рики кишечника посредством повышения тахики-
нергической, иными словами, перистальтической 
активности кишечной стенки, что сопровождается 
возникновением в ней признаков провоспалительной 
активности [40]. Данные клетки представляют собой 
крайне неоднородную популяцию: они расположены 
как внутри, так и за пределами ганглиев и межгангли-
онарных волокон, которые образуют основные сети 
ганглионарных сетей энтеральной нервной системы 
[41]. EGC включают в себя разнородную популяцию 
нейронов и глиальных клеток, расположенных как 
внутри, так и за пределами нервных ганглиев и меж
ганглионарных волокон, образующих основные сети 
энтеральной нервной системы (ЭНС). ЭНС представ-
лена двумя крупными сплетениями — миентеральным 
(ауэрбаховским) и субмукозным (мейснеровским). 
Миентеральное сплетение располагается между про-
дольным и циркулярным слоями мышечной оболочки 
на протяжении всей длины ЖКТ [42]. Компоненты 
нервного сплетения Ауэрбаха играют ключевую 
роль в регуляции кишечного гомеостаза. EGC рас-
пределены по всем слоям кишечной стенки, где они 
и осуществляют контроль моторики и барьерной 
функции, а также регулируют развитие воспаления 
посредством высвобождения провоспалительных 

факторов GDNF (глиальный нейротрофический 
фактор), SP-селектина — биомаркера воспаления 
и тромбоза, и IL-1β (интерлейкин-1β) [31, 43]. 

Взаимодействие компонентов вегетативной нервной 
системы и слизистой оболочки играет роль в контроле 
различных функций ЖКТ, в том числе поддержании 
защитных механизмов слизистой оболочки, барьер-
ной функции кишечника, а также восстановлении 
и дифференцировке эпителиальной выстилки. При 
воспалительных и функциональных заболеваниях 
кишечника, а также при нейродегенеративных забо-
леваниях наблюдается изменение активности компо-
нентов вегетативной нервной системы. Известно, что 
нарушение моторной функции ЖКТ, прежде всего, 
происходит за счет морфофункционального ремоде-
лирования в энтеральном нервно-мышечном компарт-
менте, вследствие которого развивается изменение 
кишечного транзита [44, 45]. В кишечнике крыс, 
на фоне высококалорийной диеты, по всему мышеч-
ному слою кишечника компенсаторно увеличивалась 
экспрессия глиальных аденозиновых рецепторов 
A2B, которые модулируют активность возбуждающих 
тахикинергических нервов [46] и предотвращают 
воспаление кишечника, связанное с ожирением, так 
как гиперактивность эндогенного аденозина, активи-
руемая глиальными A2BR, оказывает ингибирующее 
действие на высвобождение GDNF, SP и IL-1β [31]. 

Длительное употребление пищи с переизбыт-
ком жиров вызывает повреждение ЭНС [47, 48]. 
Употребление высокожировых продуктов в течение 20 
недель вызвало у крыс повреждение ингибирующих 
двигательных нейронов с уменьшением размеров 
ганглионарных нейронов и нейронов в составе миэн-
терального сплетения двенадцатиперстной кишки, что 
сочеталось со снижением количества вазоактивного 
интестинального полипептида (VIP), холинацетил-
трансферазы и нейрональной синтазы оксида азота 
(nNOS) в миэнтеральных ганглиях [49]. 

Увеличение массы висцерального жира у крыс на вы-
сококалорийном питании сопровождается не только 
дисфункцией моторики кишечника, но и нарушением 
опорожнения желудка. По данным Kaya и соавторов 
(2021), «западная диета» способствует снижению ко-
личества нейронов энтеральной нервной системы 
и подавлению nNOS как в фундальном, так и в антраль-
ном отделах желудка, а также способствует снижению 
экспрессии холинацеталтрансферазы с одновременным 
повышением иммунореактивности к VIP в антральном 
отделе желудка. Помимо этого, у лабораторных живот-
ных, находящихся на высокожировой диете, происходит 
ослабление сократительных и расслабляющих реакций, 
вызванных лекарственными средствами (бетанехолом 
и нитропруссидом натрия, соответственно), в антраль-
ном и фундальном отделах желудка [50]. 
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В исследовании Özdemir-Kumral и коллег (2021) 
показано, что высококалорийная диета приводит 
к системному воспалению и нарушению иннервации 
кишечника, что, в свою очередь, вызывает усиление 
сократительной деятельности мускулатуры желудка 
и подавляет сократимость гладкой мускулатуры 
стенки подвздошной кишки. Это происходило в том 
числе за счет устранения ингибирующего действия 
на моторику желудка анорексигенного нейропептида 
несфатина-1 (NES-1). Естественно, продуцируемый 
или искусственно вводимый NES-1 оказывает свое 
действие посредством перекрестного взаимодействия 
рецепторов холецистокинина (CCK) и глюкагоно-
подобного пептида-1 (GLP-1), но под влиянием 
высокожировой диеты становится неспособным кон-
тролировать моторику желудка. Вследствие быстрого 
опорожнения желудка происходит снижение чувства 
насыщения, повышенный аппетит дополнительно 
способствует прогрессированию ожирения [51]. 

Высококалорийная диета замедляет пропуль-
сивную моторику кишечника у лабораторных крыс, 
что обусловлено подавлением нервно-мышечной 
передачи, утратой миэнтерических ингибирующих 
мотонейронов, отеком их аксонов и потерей фила-
ментов цитоскелета [52]. «Западная диета» замедляет 
кишечный транзит у лабораторных животных, акти-
вируя апоптоз в энтеральных нейрональных клетках, 
что опосредовано действием пальмитата. Включение 
механизмов апоптоза в энтеральных нейронах свя-
зано с дисфункцией митохондрий и окислительным 
стрессом эндоплазматического ретикулума в них из-за 
значительного увеличения экспрессии Mir375 [47]. 
MiR-375 (микроРНК, миРНК) — некодирующая РНК, 
которая посттранскрипционно подавляет трансляцию 
и (или) вызывает деградацию мРНК [53].

Также известно, что уменьшение количества 
макрофагов противодействует возникновению и про-
грессии морфофункциональных изменений ней-
ромышечного компартмента толстой кишки, что 
указывает на важную роль этих иммунных клеток 
в развитии нарушений моторики кишечника, свя-
занных с ожирением [40]. 

Заключение
Таким образом, ожирение, вызванное высоко-

жировой диетой, обусловливает развитие боль-
шого спектра нарушений в органах ЖКТ, к кото-
рым относятся проявления воспаления, нарушение 
целостности эпителиального барьера слизистых 
оболочек кишечника, что сопровождается выра-
женной перестройкой двигательных возбуждающих 
тахикинергических энтеральных нервов. В насто-
ящее время существует ограниченное число пу-
бликаций, рассматривающих гистопатологические 

и патофизиологические формирования патологии 
органов ЖКТ в качестве сопутствующего ослож-
нения ожирения. Авторы считают, что в условиях 
непрерывного роста заболеваемости ожирением 
необходимо инициировать проведение исследований, 
направленных на поиск факторов риска, механизмов 
развития и перспективных методов профилактики 
коморбидных состояний, обусловленных ожирением 
и избыточной массой тела.
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