
Îæèðåíèå – íåèíôåêöèîííàÿ ýïèäåìèÿ
ÕÕI âåêà
На рубеже XX и XXI вв. во всем мире распространен-

ность ожирения достигла масштабов эпидемии. По послед-

ним данным Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ), более 1,9 млрд взрослых старше 18 лет имеют из-
быточную массу тела (индекс массы тела – ИМТ –
25,0–29,9 кг/м2), из них свыше 650 млн страдают ожирени-
ем (ИМТ ≥30 кг/м2) [1]. Прирост распространенности ожи-
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Нефрологические аспекты хирургической коррекции массы тела
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Àííîòàöèÿ
Âî âñåì ìèðå íàáëþäàåòñÿ íåóêëîííûé ðîñò îæèðåíèÿ, â òîì ÷èñëå ìîðáèäíîãî. Íåáëàãîïðèÿòíîå âîçäåéñòâèå îæèðåíèÿ íà ïî÷-
êè ñâÿçûâàþò ñ ðàçâèòèåì êîìîðáèäíûõ ñîñòîÿíèé, ÿâëÿþùèõñÿ îáùåïðèçíàííûìè ôàêòîðàìè ðèñêà õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê
(ÕÁÏ) – èíñóëèíîðåçèñòåíòíîñòè (ÈÐ), ìåòàáîëè÷åñêîãî ñèíäðîìà (ÌÑ), ñàõàðíîãî äèàáåòà (ÑÄ), àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè (ÀÃ).
Îæèðåíèå âûçûâàåò è íåïîñðåäñòâåííîå ïîâðåæäåíèå ïî÷åê ñ ðàçâèòèåì íåèììóííîãî ôîêàëüíî-ñåãìåíòàðíîãî ãëîìåðóëîñêëå-
ðîçà. Âåäóùèìè ïàòîôèçèîëîãè÷åñêèìè ìåõàíèçìàìè ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ïðè îæèðåíèè ÿâëÿþòñÿ íàðóøåíèÿ âíóòðèïî÷å÷íîé ãå-
ìîäèíàìèêè ñ ôîðìèðîâàíèåì ãèïåðôèëüòðàöèè, ïîâðåæäàþùåå äåéñòâèå àäèïîêèíîâ, ïðîäóöèðóåìûõ æèðîâîé òêàíüþ. 
Áàðèàòðè÷åñêàÿ õèðóðãèÿ (ÁÕ) çàíÿëà ëèäèðóþùåå ïîëîæåíèå â ëå÷åíèè ìîðáèäíîãî îæèðåíèÿ, ïðîäåìîíñòðèðîâàâ ñâîþ ýôôåê-
òèâíîñòü â ïëàíå íå òîëüêî äîëãîñðî÷íîãî ñíèæåíèÿ ìàññû òåëà, íî è êîððåêöèè ÈÐ, ÌÑ, ÑÄ, ÀÃ. Íåôðîïðîòåêòèâíûé ýôôåêò
çíà÷èòåëüíîãî è ñòîéêîãî óìåíüøåíèÿ ìàññû òåëà îáóñëîâëåí óñòðàíåíèåì ãèïåðôèëüòðàöèè, ïîâðåæäàþùåãî äåéñòâèÿ àäèïîêè-
íîâ. Ðåçóëüòàòû íàáëþäàòåëüíûõ èññëåäîâàíèé, êàñàþùèåñÿ áëèæàéøèõ è îòäàëåííûõ ïîñëåäñòâèé ÁÕ, äåìîíñòðèðóþò ïîëîæè-
òåëüíûå ïî÷å÷íûå èñõîäû, â ÷àñòíîñòè, óìåíüøåíèå àëüáóìèíóðèè/ïðîòåèíóðèè, óëó÷øåíèå èëè ñòàáèëèçàöèþ ñêîðîñòè êëóáî÷-
êîâîé ôèëüòðàöèè, îòäàëåíèå ðàçâèòèÿ òåðìèíàëüíîé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè, à ó äèàëèçíûõ áîëüíûõ ñ ìîðáèäíûì îæèðåíè-
åì õèðóðãè÷åñêàÿ êîððåêöèÿ ìàññû òåëà ïîçâîëÿåò â ïîñëåäóþùåì ïðîâåñòè òðàíñïëàíòàöèþ ïî÷êè. Â äàëüíåéøåì íåîáõîäèìû
ðàíäîìèçèðîâàííûå ïðîñïåêòèâíûå èññëåäîâàíèÿ ñ áîëåå äëèòåëüíûì ñðîêîì íàáëþäåíèÿ, àíàëèç îòäàëåííûõ ïî÷å÷íûõ ïîñëåä-
ñòâèé ÁÕ ó ïàöèåíòîâ ñ óæå èìåþùèìñÿ íàðóøåíèåì ôóíêöèè ïî÷åê, âêëþ÷àÿ áîëüíûõ íà äèàëèçå, òðåáóåòñÿ ñòðàòèôèêàöèÿ ðèñ-
êà ðàçâèòèÿ ïî÷å÷íûõ îñëîæíåíèé ÁÕ (îñòðîãî ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê, íåôðîëèòèàçà, íåôðîêàëüöèíîçà) è ðàçðàáîòêà ýôôåêòèâíîé
ñòðàòåãèè óïðàâëåíèÿ ýòèìè ðèñêàìè.
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áî÷êîâîé ôèëüòðàöèè, àëüáóìèíóðèÿ, ïðîòåèíóðèÿ.
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Obesity, including morbid obesity, is a growing worldwide problem. The adverse effect of obesity on the kidneys is associated with the de-
velopment of comorbid conditions, such as insulin resistance (IR), metabolic syndrome (MS), diabetes mellitus (DM), arterial hypertension
(AH), which are the recognized risk factors of chronic kidney disease (ÑKD). Obesity also causes direct kidney damage with the develop-
ment of non-immune focal segmental glomerulosclerosis. The leading pathophysiological mechanisms of kidney damage in obesity are in-
trarenal hemodynamic disorders with the formation of hyperfiltration and damaging effects of adipokines produced by adipose tissue.
Bariatric surgery (BS) has taken a leading position in the treatment of morbid obesity, demonstrating its effectiveness not only in long-term
weight loss, but also in the correction of IR, MS, DM, AH. Nephroprotective effect of significant and persistent weight loss is caused by the
elimination of hyperfiltration and damaging effect of adipokines. Results of the observational studies of the immediate and long-term ef-
fects of BS have demonstrated positive renal outcomes, in particular, the decrease in albuminuria/proteinuria, the improvement or stabi-
lization of glomerular filtration rate, the delay of end-stage renal failure development; surgical correction of body weight in dialysis pa-
tients with morbid obesity lets them realize subsequent kidney transplantation. Large, randomized prospective studies with a longer fol-
low-up are needed; analysis of the long-term renal consequences of BS in obesity patients with pre-existing renal impairment, including
dialysis patients, is required; stratification of the BS risk of renal complications (acute kidney damage, nephrolithiasis, nephrocalcinosis)
and effective strategy for managing these risks need to be developed.
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АГ – артериальная гипертензия
БХ – бариатрическая хирургия
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения
ИМТ – индекс массы тела
ИР – инсулинорезистентность
МС – метаболический синдром
ОПП – острое повреждение почек

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
СД – сахарный диабет
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ТПН – терминальная почечная недостаточность
ХБП – хроническая болезнь почек
IgA – иммуноглобулин А
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рения является глобальной проблемой; по прогнозам, в сле-
дующем десятилетии он достигнет 40% по всему миру [1,
2]. Тенденция, выявленная несколько десятилетий назад в
США и части европейских стран, характеризующаяся
уменьшением доли населения с нормальной массой тела и
увеличением популяции с избыточной массой тела и ожире-
нием, наблюдается сегодня в странах с низким и средним
уровнем дохода. В настоящее время 65% населения планеты
проживает именно в тех странах, где ожирение является
причиной смерти чаще, чем недостаточная масса тела [3, 4].
Тяжелые формы заболевания, так называемое морбидное
ожирение (ИМТ ≥40 кг/м2), встречается у 3–8% взрослого
населения. Наибольшее число больных ОЖ выявлено в
Мексике, США, Сирии. Россия занимает 19-е место по рас-
пространенности ожирения и 4-е место по числу больных с
ожирением. В нашей стране около 60% людей имеют избы-
точную массу тела и ожирение, у женщин они выявляются
в 2 раза чаще. 

Впервые предположение о том, что люди с ожирением
рискуют рано погибнуть, высказал еще Гиппократ в 410 г.
до н.э. Сейчас уже четко доказано, что ожирение вносит
свой вклад в развитие различных заболеваний и является
независимым фактором риска преждевременной смерти.
По данным ВОЗ, ожирение служит причиной смерти
10–13% людей во всем мире [3]. Продолжительность жиз-
ни страдающих ожирением укорачивается на 5–20 лет в за-
висимости от пола и возраста [5]. Ожирение связано с вы-
соким риском развития сердечно-сосудистых заболеваний
(ССЗ), артериальной гипертензии (АГ), сахарного диабета
(СД), дислипидемии, обструктивного апноэ сна, желчнока-
менной болезни, дегенеративных заболеваний суставов, он-
кологических заболеваний и поражения почек. 

Îæèðåíèå è ïîðàæåíèå ïî÷åê
У лиц без предсуществующих заболеваний почек повы-

шение ИМТ ассоциировано с появлением альбуминурии и
протеинурии, высокая степень ожирения связана со сниже-
нием скорости клубочковой фильтрации (СКФ), а также с
более быстрыми темпами дальнейшего ее падения и разви-
тием терминальной почечной недостаточности (ТПН) [2, 6].
Взаимосвязь между риском развития хронической болезни
почек (ХБП) и ИМТ особенно очевидна при наличии «экс-
тремальной» степени ожирения – морбидном ожирении
(ИМТ ≥40 кг/м2) и так называемом «сверхожирении»
(ИМТ ≥50 кг/м2).

Неблагоприятное воздействие ожирения на почки мо-
жет быть результатом развивающихся коморбидных со-
стояний, таких как инсулинорезистентность (ИР), метабо-
лический синдром (МС), СД, АГ, считающихся общепри-
знанными факторами риска ХБП [2, 6–8], а сопутствую-
щие ожирению СД 2-го типа и АГ являются наиболее рас-
пространенными причинами ТПН. Избыточная жировая
ткань приводит к активации симпатической и ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС), повышенной ре-
абсорбции натрия в почках, способствуя развитию АГ, ко-

торая, в свою очередь, оказывает повреждающее действие
на почки [7, 9]. Основными патогенетическими механизма-
ми развития СД при ожирении являются формирование ИР
через нарушение сигнальных путей инсулина вследствие
липолиза, высвобождение адипокинов, воспаление [10, 11].
Ожирение вызывает и непосредственное повреждение по-
чек с развитием особого вида ассоциированной с ожирени-
ем гломерулопатии – неиммунного фокально-сегментарно-
го гломерулосклероза [2, 12–14]. 

В качестве ведущих патофизиологических механизмов
поражения почек обсуждаются нарушения внутрипочечной
гемодинамики с формированием гиперфильтрации и ее по-
следствий (альбуминурии, протеинурии, развития фибро-
за), обусловленные наличием олигонефронии, активацией
РААС [13–16]. Развитие гиперфильтрации при ожирении
отмечено во многих исследованиях, включая отечествен-
ные [17, 18]. Повреждающее действие на почки связы-
вают и с влиянием самой жировой ткани, обусловленным
эндокринной активностью продуцируемых адипоцитами
веществ, среди которых важная роль принадлежит адипо-
нектину, лептину, резистину, висфатину [19, 20]. В ре-
зультате дисбаланса адипокинов запускается целый ряд
процессов, в том числе воспаление, оксидативный стресс,
нарушается метаболизм липидов, активируется РААС,
формируется ИР.

Cущественную роль в поражении почек при ожирении
играет эктопическое отложение жира, т. е. скопление ли-
пидных гранул вне жировой ткани с формированием так
называемой жировой почки. Липидные включения, вы-
являемые в подоцитах, мезангиальных и эпителиальных
клетках почечных канальцев, способствуют нарушению
гломерулярной проницаемости, формированию очагов
фиброза в клубочках и инерстиции [19]. Увеличение коли-
чества жировой ткани, локализованной в синусе почки,
прямо коррелирует с выраженностью альбуминурии [19].

Ожирение является существенным фактором риска про-
грессирования предсуществующих хронических нефропа-
тий иммунной и неиммунной этиологии. В частности, при
IgА-нефрите ожирение увеличивает риск развития гипер-
тензии, большой протеинурии, тяжелых гистологических
повреждений, худшей почечной выживаемости [21, 22]. При
СД как предсуществующее, так и вновь развившееся ожи-
рение дополнительно повышает риск развития альбумину-
рии и протеинурии, гломеруломегалии и атрофии каналь-
цев, нарушения функции почек [23, 24].

Ожирение ассоциировано с рядом факторов, предрас-
полагающих к развитию нефролитиаза [2]. В частности,
камнеобразованию при ожирении способствуют более низ-
кие значения рН мочи, повышенная экскреция с мочой ок-
салатов, мочевой кислоты, ИР. Диета, богатая белком и
натрием, может поддерживать кислую реакции мочи, спо-
собствовать снижению в ней концентрации цитрата, повы-
шению уровня мочевой кислоты, что также повышает риск
камнеобразования. 

Таким образом, ожирение сегодня рассматривается как
фактор риска развития и прогрессирования ХБП, ССЗ, а
эффективная коррекция массы тела у больных ожирением
является важной составляющей нефро-/кардиопротектив-
ной стратегии, направленной на отдаление развития ТПН,
снижение частоты сердечно-сосудистых осложнений,
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представляющих собой основную причину гибели пациен-
тов с ХБП.

Õèðóðãè÷åñêèå ìåòîäû ëå÷åíèÿ 
îæèðåíèÿ
Изменение образа жизни и соблюдение диеты являются

первыми и обязательными этапами лечения ожирения. Од-
нако для большинства пациентов, страдающих морбидным
ожирением, изменение питания на длительный период вре-
мени представляет невыполнимую задачу. На фоне тради-
ционной терапии не более 10% больных ожирением могут
достичь желаемого результата лечения, поскольку боль-
шинство пациентов не в состоянии самостоятельно преодо-
леть пищевую зависимость, формировавшуюся годами.
Больным осложненным ожирением, в первую очередь
ожирением и СД 2-го типа, труднее снизить массу тела и
добиться компенсации углеводного обмена. Несмотря на
достаточно большой арсенал средств фармакотерапии СД
2-го типа, оптимального гликемического контроля удается
достичь менее чем 40% больных. 

В настоящее время самым эффективным способом
лечения ожирения признана бариатрическая хирургия (БХ;
от др.-греч. βάρος – вес, тяжесть и ἰατρεία – лечение). Хи-
рургическое лечение ожирения существенно сокращает ча-
стоту развития сопутствующих заболеваний, cнижает
смертность больных [25]. Кроме того, она позволяет суще-
ственно уменьшить финансовые затраты на лечение сопут-
ствующих ожирению заболеваний [26].

В основном к хирургическим методам лечения ожире-
ния прибегают у больных с ИМТ ≥40 кг/м2 или у больных с
ИМТ 35–40 кг/м2 при наличии сопутствующих ожирению
заболеваний (СД 2-го типа, ССЗ), когда со стойким сниже-
нием массы тела ожидается улучшение их течения [2]. 
Хирургическое лечение позволяет сбросить 50–75% из-
бытка массы тела, что соответствует 20–40 кг исходной
массы тела, а также снизить ИМТ на 10–15 кг/м2. После
хирургических процедур поддерживать массу тела удается
в среднем в течение 16 лет, в то время как на фоне тради-
ционного лечения прибавка массы тела отмечается в тече-
ние 6–24 мес после его окончания.

БХ является наиболее динамично развивающимся на-
правлением в области коррекции массы тела [27], а в по-
следние десятилетия она вышла далеко за пределы пробле-
мы ожирения в чистом виде и приобрела статус метаболи-
ческой хирургии [28]. Получены убедительные данные,
свидетельствующие о высокой эффективности БХ в лече-
нии как ожирения, так и СД 2-го типа, дислипидемии и це-
лого ряда обменных нарушений [29–31]. Бариатрические 
(в первую очередь – шунтирующие) операции во многих
странах мира, в том числе в России, официально включены
в национальные стандарты лечения ожирения и CД 2-го ти-
па [32, 33]. Данные многотысячных наблюдений свидетель-
ствуют том, что после БХ свыше 75% больных CД 2-го ти-
па достигают его длительной ремиссии, т. е. нормализации
уровня гликемии без приема сахароснижающих препара-
тов. В последнее десятилетие БХ стала активно применять-
ся для лечения СД 2-го типа не только у больных с тяже-
лым ожирением [31]. 

Современный арсенал насчитывает несколько видов
операций различной сложности: рестриктивные, мальаб-
сорбтивные и смешанные [34, 35]. Рестриктивные процеду-
ры сводятся к уменьшению размеров желудка, что вызыва-
ет быстрое насыщение и сокращает потребление калорий.
Самыми распространенными рестриктивными операциями
являются вертикальная ленточная гастропластика, рукав-

ная гастрэктомия и лапароскопическое наложение регули-
руемого желудочного бандажа. Мальабсорбтивные про-
цедуры позволяют уменьшить функциональную длину тон-
кой кишки, что существенно снижает всасывание пита-
тельных веществ. В ходе смешанных процедур два описан-
ных выше подхода выполняются одновременно. Наиболее
эффективными считаются операции, заключающие в себе
рестриктивный и мальабсорбтивный элементы, такие как
наложение Y-образного анастомоза по Roux (Roux-en-Y) и
билиопанкреатическое шунтирование с «выключением»
двенадцатиперстной кишки.

Âëèÿíèå áàðèàòðè÷åñêîé õèðóðãèè 
íà òå÷åíèå õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê
Изменение скорости клубочковой фильтрации 
в ближайшие сроки после операции
Результаты самого раннего исследования, посвящен-

ного влиянию БХ на функцию почек, опубликованы в
1980 г. [36]. J. Brochner-Mortensen и соавт. у 8 пациентов с
морбидным ожирением спустя 12 мес после наложения 
еюноилеального анастомоза и потери массы тела исследо-
вали динамику СКФ, оцененной клиренсовым методом с
использованием 51Cr-ЭДТА (этилендиаминтетрауксусной
кислоты). Выявлено значимое уменьшение среднего уров-
ня не индексированной на поверхность тела СКФ (со 153 до 
123 мл/мин), отражающее уменьшение степени выражен-
ности гиперфильтрации. Но поскольку в процессе потери
массы поверхность тела тоже значимо уменьшалась (с 2,33
дo 1,93 м2), средний уровень СКФ, индексированной на по-
верхность тела, достоверно не менялся (со 114 дo 
110 мл/мин/1,73 м2). В дальнейшем опубликовано множе-
ство исследований по оценке влияния хирургической кор-
рекции массы тела на СКФ в период до года наблюдения
после операции, результаты которых не всегда однозначно
сравнимы по причине разных способов определения СКФ –
расчетных или клиренсовых, с индексацией на поверхность
тела или без нее, с использованием разных маркеров
фильтрации (креатинин, цистатин и др.) [37–42]. Один из
метаанализов подобных исследований показал, что после
хирургической коррекции массы тела у пациентов с исход-
но нормальной или повышенной фильтрацией не скорри-
гированная на поверхность тела СКФ в среднем уменьша-
ется на 25,6 мл/мин, а скорригированная СКФ, как прави-
ло, сохраняется стабильной [43]. Важное значение для
больных ожирением, как оказалось, имеет выбор маркера
фильтрации для оценки СКФ [34]. В частности, потеря мы-
шечной массы одновременно со значительной потерей мас-
сы тела после БХ может привести к завышению послеопе-
рационной СКФ, оцениваемой с помощью креатинина. Бо-
лее корректные результаты оценки СКФ до и после БХ
связывают с применением в качестве маркера фильтрации
цистатина, из расчетных методов бóльшую точность про-
демонстрировала рСКФ (СКD-EPI) c использованием ком-
бинации креатинина и цистатина [34].

Имеется ограниченное число исследований, посвящен-
ных оценке влияния БХ на умеренно и значительно сни-
женную фильтрацию [37, 43, 44]. В уже упомянутой рабо-
те S.D. Navaneethan и соавт. [43] показано, что у больных
морбидным ожирением с сывороточным креатинином 
>1,3 мг/дл (n=13) через 12 мес после хирургической кор-
рекции массы тела уровень креатинина снижался, а индек-
сированная на поверхность тела СКФ достоверно увеличи-
валась с 50 дo 64 мл/мин/1,73 м2. Кроме того, авторы вы-
явили четкую зависимость изменения СКФ со снижением
сывороточного уровня гормона жировой ткани лептина.

È.Í. Áîáêîâà è ñîàâò. 
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Влияние на почечную функцию, как отметили авторы, мо-
жет быть как прямым следствием потери массы тела, так и
косвенным эффектом за счет устранения или уменьшения
влияния вышеупомянутых коморбидных состояний. По-
добное улучшение СКФ при морбидном ожирении с ХБП
3–5-й стадий в течение года после бариатрических опера-
ций продемонстрировано и другими авторами как в евро-
пейской, так и в азиатской популяции пациентов [45, 46].

Отдаленное влияние на скорость клубочковой 
фильтрации
В настоящее время накапливаются результаты исследо-

ваний отдаленных последствий хирургической коррекции
массы тела, в том числе влияние на функцию почек [34, 47,
48]. В частности, анализ 9-летнего наблюдения за 985 паци-
ентами с морбидным ожирением из центральной и северо-
восточной Пенсильвании, которым проведены различные
бариатрические операции (у 97% – лапароскопическое га-
строшунтирование с наложением Y-образного анастомоза
по Roux), показал, что, по сравнению с группой неопериро-
ванных больных с ожирением, имеющих сходные демогра-
фические, лабораторные показатели и коморбидность,
после БХ на 58% уменьшился риск 30% снижения СКФ, на
57% уменьшился риск удвоения сывороточного креатини-
на [47]. Благоприятные почечные исходы наблюдались у
больных с морбидным ожирением независимо от наличия
или отсутствия у них АГ и СД. Однако в обследованную
группу входил всего 91 пациент с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2,
что, по-видимому, требует отдельного анализа отдаленных
последствий БХ у пациентов с уже имеющимся нарушени-
ем функции почек. В 2016 г. T.H. Iman и соавт. [48] опуб-
ликовали результаты 3-летнего наблюдения за наиболее
тяжелой когортой больных морбидным ожирением с СД,
АГ и ХБП 3–4-й стадий (n=714), подвергшихся бариатри-
ческому лечению (у 58% проведено лапароскопическое га-
строшунтирование, у 42% – вертикальная рукавная 
гастрэктомия). Авторы отметили, что уже к 3-му месяцу
наблюдения одновременно с потерей массы тела (хотя наи-
более выраженное снижение ИМТ наблюдалось к 10–12-му
месяцу после операции) наблюдалось увеличение расчет-
ной СКФ (по CKD-EPI) в среднем по группе оперирован-
ных больных на 12,58 мл/мин/1,73 м2, улучшение фильтра-
ции сохранялось через 2 и 3 года наблюдения, хотя к 3-му
году оно было менее выраженным (+9,84 мл/мин/1,73 м2).
При этом лечение ожирения с помощью лапароскопическо-
го гастрошунтирования сопровождалось большей потерей
массы тела, а увеличение рСКФ было более выраженным 
(в среднем с 48,4 до 65,3 мл/мин/1,73 м2), по сравнению с
больными, которым произведена вертикальная рукавная га-
стропластика (в среднем с 48,5 до 61,0 мл/мин/1,73 м2). 

Влияние на альбуминурию и протеинурию
Имеется ряд работ, оценивающих влияние потери мас-

сы тела после БХ на выраженность альбуминурии и проте-
инурии. Так, A. Amor и соавт. [49] изучили изменения соот-
ношения альбумин/креатинин мочи в течение 24 мес после
операции. Исследователи показали, что через год соотно-
шение альбумин/креатинин мочи снизилось с 85,7±171 до
42,2±142,8 мг/г (p<0,005) и сохранялось без значимого изме-
нения в течение 2-го года после операции (44,4±227,7 мг/г;
p=0,862) [49]. В уже упомянутом обзоре D. Bolignano, вклю-
чавшем анализ 13 исследований по БХ, значимое снижение
альбуминурии в течение 1–2 лет после хирургической кор-
рекции массы тела подтверждено в шести проанализирован-
ных работах, а уменьшение протеинурии – в пяти [37]. 
В 2016 г. опубликован метаанализ 30 исследований по БХ,

подтвердивших положительное влияние потери массы тела
на СКФ, альбуминурию и протеинурию [50].

Почечные риски бариатрических операций
Как отмечено выше, ожирение ассоциировано с высо-

кой частотой развития нефролитиаза, поэтому можно бы-
ло бы ожидать, что потеря массы тела снизит риск камне-
образования. Однако некоторые виды БХ, главным обра-
зом мальабсорбтивные и смешанные операции, способ-
ствуют скорее увеличению, чем снижению риска камнеоб-
разования [34, 51, 52]. Так, в одном из наблюдательных ис-
следований (762 больных, подвергшихся БХ, в сравнении с
762 неоперированными пациентами с морбидным ожирени-
ем) показано, что отдаленный риск развития нефролитиаза
у больных с ОЖ после БХ увеличивается с 4,3 до 11,1%
[51]. При билиопанкреатическом шунтировании с «вы-
ключением» двенадцатиперстной кишки риск нефролитиа-
за более чем в 2,8 раза выше, чем при стандартной опера-
ции наложения Y-образного анастомоза по Roux. В то же
время при рестриктивных операциях (лапароскопическом
регулируемом бандажировании желудка, рукавной 
гастрэктомии) не отмечено ассоциаций с риском развития
камней в почках. После мальабсорбтивных и комбиниро-
ванных бариатрических операций активируется всасыва-
ние оксалатов в кишечнике, наблюдается повышенная ок-
салурия, способствующая образованию оксалатных и окса-
латно-кальциевых камней. С целью снижения выраженно-
сти оксалурии после подобных операций пациентам реко-
мендуется прием цитрата кальция. Перенасыщение мочи
оксалатом кальция, помимо нефролитиаза, способствует
развитию оксалатной нефропатии (острого или хрониче-
ского тубулоинтерстициального нефрита, депозиции окса-
лата кальция в ткани почек), которая может лежать в осно-
ве прогрессирующего ухудшения функции почек у боль-
ных ОЖ после хирургической коррекции массы тела [34,
53]. Частота развития оксалатной нефропатии после БХ
нуждается в дальнейшем исследовании, так же как еще
предстоит уточнить, может ли прием цитрата кальция
предотвратить развитие оксалатно-кальциевого нефроли-
тиаза и нефрокальциноза.

Ближайшим почечным осложнением БХ может быть
острое повреждение почек (ОПП), которое, по данным
разных авторов, развивается у 2,9–7,5% больных [34]. Фак-
торами риска ОПП при проведении и в ближайший период
после бариатрических операций являются более высокий
ИМТ, исходно сниженная СКФ, предоперационное приме-
нение ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента
или блокаторов рецепторов  ангиотензина II, интраопера-
ционная гипотензия [54, 55]. К достаточно специфическим
осложнениям БХ, нередко требующим экстракорпораль-
ных методов лечения, относится ОПП вследствие длитель-
ного давления определенных групп мышц на операционный
стол с развитием рабдомиолиза. Профилактика данного
осложнения заключается в применении специальных поду-
шек, прокладок, располагаемых под выступающими частя-
ми тела, и в сокращении времени операции с быстрой акти-
визацией пациентов в послеоперационном периоде [56]. 
По возможности, время операции следует ограничить 5 ч,
при необходимости пролонгирования вмешательства сле-
дует рассмотреть вопрос о разделении операции на этапы.

Бариатрическое лечение ожирения 
и трансплантация почки
Как правило, у пациентов с терминальной стадией ХБП

ИМТ >40 кг/м2 считается противопоказанием к трансплан-
тации почки из-за худших ее исходов. В связи с этим БХ
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может сыграть важную роль в улучшении доступности
трансплантации почки для пациентов с тяжелым ожирени-
ем. Так, в 2004 г. опубликовано одно из первых ретроспек-
тивных исследований, проведенных в Университете города
Цинциннати (штат Огайо, США), продемонстрировавших
эффективность хирургической коррекции массы тела (ла-
пароскопическое шунтирование желудка) у 30 больных
морбидным ожирением с ХБП, включая 10 пациентов с
ТПН, получающих терапию диализом [57]. Троим из диа-
лизных пациентов после снижения массы тела успешно
проведена трансплантация аллогенной трупной почки, че-
тырем – родственная трансплантация почки, трое поставле-
ны в список ожидания. В последующие годы опубликованы
результаты успешного снижения массы тела и последую-
щей трансплантации почки у больных с ожирением и ТПН
после других бариатрических операций, в частности, после
вертикальной рукавной гастрэктомии [58, 59]. 

Однако риск развития различных осложнений БХ у
диализных пациентов еще нуждается в дальнейшей оценке.
Остается открытым и нуждается в последующем изучении
вопрос, изменяется ли в условиях БХ фармакокинетика на-
значаемых после трансплантации почки иммуносупрессив-
ных препаратов.

Çàêëþ÷åíèå
Распространенность ожирения, в том числе и морбид-

ного, неуклонно растет. Бариатрическая хирургия (ре-
стриктивные и шунтирующие операции) заняла лидирую-
щее положение в лечении морбидного ожирения, проде-
монстрировав свою эффективность в долгосрочном сниже-
нии массы тела и коррекции таких ведущих факторов рис-
ка ХБП, как СД 2-го типа, АГ. Подтверждено, что потеря
излишней массы тела после БХ является мощной детерми-

нантой устранения гиперфильтрации – одного из ведущих
механизмов развития и прогрессирования ХБП при ожире-
нии. Нефропротективный эффект значительной и стойкой
потери массы тела обусловлен также уменьшением секре-
ции жировой тканью адипокинов, активации РААС. Устра-
нение гиперфильтрации, повреждающего действия адипо-
кинов и тесно связанное с этими факторами снижение аль-
буминурии/протеинурии в долгосрочной перспективе мо-
гут оказывать положительный эффект на течение ХБП.
Результаты исследований ближайших (в течение года) и
отдаленных (через 2–3 года) последствий хирургической
коррекции массы тела демонстрируют положительные по-
чечные исходы, в частности, улучшение или стабилизацию
СКФ, снижение риска удвоения сывороточного креатини-
на, отражающего возможность отдаления ТПН. Однако для
окончательного суждения о влиянии БХ на течение ХБП
необходимы большие рандомизированные проспективные
исследования с более длительным (10 лет и более) сроком
наблюдения, в том числе с использованием, помимо креа-
тинина, других маркеров фильтрации, более чувствитель-
ных и менее зависимых от массы тела. Требуется тщатель-
ный анализ отдаленных почечных последствий БХ у паци-
ентов с уже имеющимся нарушением функции почек,
включая больных с диализной стадией ХБП. 

Благоприятные последствия хирургического лечения
ожирения тесно связаны с тщательным отбором кандида-
тов на проведение бариатрических операций. Необходимы
дальнейшие исследования по стратификаци риска развития
почечных осложнений БХ (ОПП, нефролитиаза, нефро-
кальциноза) и разработка эффективной стратегии управле-
ния этими рисками.
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