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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ:

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ И КОМПОНЕНТЫ
Тело – багаж, который 

несешь всю жизнь. 

Чем он тяжелее, тем 

короче путешествие.

Арнольд Глазгоу

Метаболический синдром (МС) – одна из самых актуальных и в то 

же время спорных проблем не только современной внутренней ме-

дицины, но и всей клинической медицины. Многие ученые и прак-

тические врачи анализируют большое количество разнообразных 

противоречивых экспериментальных и  клинических данных о МС. 

Но совершенно очевидно, что ожирение, артериальная гипертензия 

(АГ), атерогенная гипер- и дислипидемия, сахарный диабет (СД) 2-го 

типа связаны общим патогенезом и являются звеньями одной цепи. 

Распространенность МС во всем мире неуклонно нарастает. Среди 

населения развитых стран он развивается у каждого пятого взрос-

лого [24]. МС является фактором высокого риска многих, особенно 

сердечно-сосудистых заболеваний, а его лечение нередко приводит 

к полипрагмазии из-за целого ряда патологических состояний у од-

ного и того же конкретного пациента. Современная фармакотерапия 

позволяет корригировать ряд патогенетических механизмов огра-

ниченным количеством препаратов, обладающих разнообразными, 

т.е. плейотропными эффектами, и избежать полипрагмазии. Именно 

этому аспекту посвящена настоящая монография.

По мере углубления представлений о МС было сформулировано 

несколько вариантов критериев его диагностики, предложенных 

европейскими и  международными медицинскими сообществами 

(ассоциациями) и  отличающихся друг от друга по компонентам 

и целевым значениям показателей [11].

В настоящее время в России принят второй пересмотр рекомен-

даций Всероссийского научного общества кардиологов по МС, ко-

торый явился основой Консенсуса российских экспертов по проб-

леме МС в Российской Федерации [16]. Критерии диагностики МС 

в соответствии с этим консенсусом представлены в таблице 1.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АГ – артериальная гипертензия

ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

ЖКБ – желчнокаменная болезнь

ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИЛ – интерлейкин

ИМТ – индекс массы тела

ИР – инсулинорезистентность

КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности

ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности

ЛПС – липополисахарид

МС – метаболический синдром

НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени

НАСГ – неалкогольный стеатогепатит

ПВ – пищевые волокна

ПЖ – поджелудочная железа

СД – сахарный диабет

СЖК – свободные жирные кислоты

СИБР – синдром избыточного бактериального роста

СРБ – С-реактивный белок

СРК – синдром раздраженного кишечника

ТМАО – триметиламин-N-оксид

УДХК – урсодезоксихолевая кислота

ФНО- – фактор некроза опухоли 
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–  Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) в  виде неал-

когольного стеатогепатита (НАСГ) (выявляется у  41,7% больных 

с МС). Стеатоз печени имеет место у 100% больных с МС, что дает 

основание рассматривать жировую дистрофию печени как обя-

зательную составляющую МС.

–  Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) в виде калькулезного холецисти-

та и  холецистэктомии в  анамнезе (отмечается у  20% пациентов 

с МС). Кроме того, у 31,7% больных имеют место признаки билиар-

ного сладжа, а у 10% – холестероза желчного пузыря, диагности-

рованные при ультразвуковом исследовании брюшной полости.

–  Атерогенная дислипидемия с  одновременным повышением 

уровня общего холестерина, ЛПНП и снижением ЛПВП (выявляет-

ся у 51,7% больных с МС).

В ряде случаев МС также ассоциируется с  эндотелиальной дис-

функцией, почечной дисфункцией (микро- и макроальбуминурией), 

синдромом поликистозных яичников, воспалением (повышением 

С-реактивного белка (СРБ), интерлейкинов (ИЛ) и других воспали-

тельных медиаторов), гиперкоагуляцией (повышением фибриногена 

и  ингибитора тканевого активатора плазминогена-1), атеросклеро-

зом, приводящим к увеличению частоты сердечно-сосудистых забо-

леваний и смертности.

У больных с МС чаще, чем у лиц без него, обнаруживаются измене-

ния со стороны органов пищеварения. Однако связи МС и патологии 

желудочно-кишечного тракта посвящены единичные исследования, 

а большинство работ отражает взаимоотношения отдельных компо-

нентов МС и некоторых гастроэнтерологических нозологий. Обилие 

литературы по смежным вопросам свидетельствует о большом инте-

ресе к проблеме и необходимости систематизации накопленных зна-

ний, которые в настоящее время носят эмпирический характер [17].

По результатам исследований, проведенных в ЦНИИ гастроэнтеро-

логии г. Москвы (более 500 больных с МС за период 1999-2006 гг.), со-

ставлено нозологическое дерево заболеваний органов пищеварения 

у больных с МС. Наиболее часто встречающиеся заболевания пред-

ставлены «метаболической триадой» [19]:

–  заболевания пищевода – 72% случаев (гастроэзофагеальная реф-

люксная болезнь (ГЭРБ), в основном эндоскопически негативная, 

Таблица 1.

Критерии диагностики МС [16]

Абдоминальное ожирение (обязательный критерий)

(окружность талии: мужчины (М) > 94 см, женщины (Ж) 

> 80 см) + 2 из следующих дополнительных позиций:

Триглицериды, ммоль/л ≥ 1,7

Липопротеиды высокой плотности (ЛПВП), 

ммоль/л

М <1,0

Ж <1,2

Липопротеиды низкой плотности (ЛПНП), 

ммоль/л
> 3,0

Артериальное давление, мм рт. ст. ≥ 130/85

Глюкоза натощак, ммоль/л ≥ 6,1

Тест толерантности к углеводам (глюкоза, 

ммоль/л)
≥ 7,8 и ≤ 11,1

Наличие центрального ожирения и двух вышеназванных дополнитель-

ных критериев является основанием для диагностики у пациента МС.

С МС встречаются врачи различных специальностей: кардиологи, эн-

докринологи, гинекологи, гастроэнтерологи, гепатологи, диетологи. 

Объяснением этому служит многообразие его клинических проявлений.

Клинические варианты МС: гипертонический, коронарный, диабе-

тический, печеночный, желчнокаменный, дислипидемический и сме-

шанный. Т. е. основу клинической классификации вариантов МС со-

ставили ассоциированные с ним заболевания, объединенные общим 

этиопатогенетическим механизмом развития  – инсулинорезистент-

ностью (ИР) [11].

Анализируя параметры клинического статуса, В.Т. Ивашкин с соавт. 

(2011) [11] пришли к выводу, что больные с МС имеют следующие ас-

социированные заболевания:

–  АГ (выявляется у 88,3% больных с МС).

–  Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в виде стабильной стенокар-

дии (регистрируется у 35% больных с МС).

–  СД 2-го типа (диагностируется у 10% больных с МС).
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Рисунок 1.

Частота ожирения в различных странах мира в 2010 г. [56]
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Типы ожирения: «груша» и «яблоко»

с  частыми внепищеводными проявлениями; недостаточность 

кардии; грыжи пищеводного отверстия диафрагмы);

–  заболевания печени и билиарного тракта – 64% случаев (НАЖБП, 

холестероз желчного пузыря, ЖКБ);

–  заболевания толстой кишки – 68% случаев (дивертикулез толстой 

кишки, гипомоторная дискинезия, полипы толстой кишки).

ОЖИРЕНИЕ И ЕГО РОЛЬ

В РАЗВИТИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Когда я вижу столы, покрытые 

столькими яствами, мне кажется, 

что за каждым из них прячется, как 

в  засаде, подагра, водянка, лихорад-

ка и множество других болезней.

Джозеф Аддисон

Согласно определению Всемирной организации здравоохранения, 

ожирение – это хроническое полиэтиологическое рецидивирующее 

заболевание, характеризующееся избыточным отложением жира 

в организме, приводящее к снижению качества и уменьшению общей 

продолжительности жизни за счет частого развития тяжелых сопут-

ствующих заболеваний [13].

Ожирение признано неинфекционной пандемией современности 

из-за высокой и  нарастающей распространенности в  мире (рис.  1). 

Что касается России, то, по данным НИИ питания, избыточный вес 

имеется у 60% женщин и 50% мужчин старше 30 лет, а 22% россиян 

страдают ожирением [32].

Типы ожирения представлены на рисунке  2  (для МС характерен 

тип «яблоко»), а классификация ожирения по индексу массы тела 

(ИМТ)  – на рисунках 3 и  4. Ожирение по типу «яблоко» называют 

цент ральным, абдоминальным или андроидным, а ожирение по типу 

«груша» – периферическим или гиноидным. Компьютерная и магнит-

но-резонансная томография позволяет отличить «безобидную» под-

кожную жировую ткань (преобладает при гиноидном типе ожирения) 

от висцеральной (преобладает при андроидном типе ожирения), из-

быток которой характерен для МС (рис. 5).
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вая ткань имеет белый или желтоватый цвет, и у взрослого челове-

ка ее гораздо больше, чем бурой [13].

Рисунок 5.

Схема компьютерных томограмм двух пациентов (по Г.Е. Ройтбергу, 2007 [24])

а)  большое количество жира в сальни-
ке и вокруг внутренних органов

б)  жир локализуется преимущественно 
подкожно

Бурая жировая ткань выполняет функцию выделения тепла и «со-
гревает» организм. Она имеет коричневый (бурый) цвет, который 
обусловлен наличием большого количества железосодержащего 
пигмента  – цитохрома (он содержится в  митохондриях, которых 
в  клетках бурой жировой ткани очень много и  в которых проис-
ходят биохимические процессы, приводящие к  выработке тепла). 
У взрослого человека бурой жировой ткани немного (в чистом виде 
имеется около почек и щитовидной железы). У новорожденных ее 
значительно больше, но по мере роста ее количество снижается 
[13]. Кроме этого, у  человека имеется смешанная жировая ткань, 
локализующаяся между лопатками, на грудной клетке и на плечах, 
состоящая как из белой, так и бурой жировой ткани.

Основные функции жировой ткани:

– накопление энергии;

– термоизоляция;

– механическая защита;

– эндокринная.

Если ранее считали, что жировая ткань относительно инертна 

и имеет только первые 3 функции, то в настоящее время доказано, 

что она продуцирует целый ряд метаболически активных веществ – 

адипокинов (адипоцитокинов) (рис. 6).

Рисунок 3.

Степени ожирения

40+19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40+19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39

Рисунок 4.

Таблица для определения степени ожирения

Р
о

ст
, с

м

Вес, кг
45 48 51 54 57 60 63 66 69 72 75 78 81 84 87 90 93 96 99 102 105 108 111 114 117

150 20,0 21,3 22,7 24,0 25,3 26,7 28,0 29,3 30,7 32,0 33,3 34,7 36,0 37,3 38,7 40,0 41,3 42,7 44,0 45,3 46,7 48,0 49,3 50,7 52,0

О
ж

ир
ен

ие
 II

I с
те

пе
ни

152 19,5 20,8 22,1 23,4 24,7 26,0 27,3 28,6 29,9 31,2 32,5 33,8 35,1 36,4 37,7 39,0 40,3 41,6 42,8 44,1 45,4 46,7 48,0 49,3 50,6
154 19,0 20,2 21,5 22,8 24,0 25,3 26,6 27,8 29,1 30,4 31,6 32,9 34,2 35,4 36,7 37,9 39,2 40,5 41,7 43,0 44,3 45,5 46,8 48,1 49,3
156 18,5 19,7 21,0 22,2 23,4 24,7 25,9 27,1 28,4 29,6 30,8 32,1 33,3 34,5 35,7 37,0 38,2 39,4 40,7 41,9 43,1 44,4 45,6 46,8 48,1
158 18,0 19,2 20,4 21,6 22,8 24,0 25,2 26,4 27,6 28,8 30,0 31,2 32,4 33,6 34,9 36,1 37,3 38,5 39,7 40,9 42,1 43,3 44,5 45,7 46,9
160 17,6 18,8 19,9 21,1 22,3 23,4 24,6 25,8 27,0 28,1 29,3 30,5 31,6 32,8 34,0 35,2 36,3 37,5 38,7 39,8 41,0 42,2 43,4 44,5 45,7
162 17,1 18,3 19,4 20,6 21,7 22,9 24,0 25,1 26,3 27,4 28,6 29,7 30,9 32,0 33,2 34,3 35,4 36,6 37,7 38,9 40,0 41,2 42,3 43,4 44,6
164 16,7 17,8 19,0 20,1 21,2 22,3 23,4 24,5 25,7 26,8 27,9 29,0 30,1 31,2 32,3 33,5 34,6 35,7 36,8 37,9 39,0 40,2 41,3 42,4 43,5
166 16,3 17,4 18,5 19,6 20,7 21,8 22,9 24,0 25,0 26,1 27,2 28,3 29,4 30,5 31,6 32,7 33,7 34,8 35,9 37,0 38,1 39,2 40,3 41,4 42,5
168 15,9 17,0 18,1 19,1 20,2 21,3 22,3 23,4 24,4 25,5 26,6 27,6 28,7 29,8 30,8 31,9 33,0 34,0 35,1 36,1 37,2 38,3 39,3 40,4 41,5
170 15,6 16,6 17,6 18,7 19,7 20,8 21,8 22,8 23,9 24,9 26,0 27,0 28,0 29,1 30,1 31,1 32,2 33,2 34,3 35,3 36,3 37,4 38,4 39,4 40,5
172 15,2 16,2 17,2 18,3 19,3 20,3 21,3 22,3 23,3 24,3 25,4 26,4 27,4 28,4 29,4 30,4 31,4 32,4 33,5 34,5 35,5 36,5 37,5 38,5 39,5

О
ж

ир
ен

ие
 II

 
ст

еп
ен

и
174 14,9 15,9 16,8 17,8 18,8 19,8 20,8 21,8 22,8 23,8 24,8 25,8 26,8 27,7 28,7 29,7 30,7 31,7 32,7 33,7 34,7 35,7 36,7 37,7 38,6
176 14,5 15,5 16,5 17,4 18,4 19,4 20,3 21,3 22,3 23,2 24,2 25,2 26,1 27,1 28,1 29,1 30,0 31,0 32,0 32,9 33,9 34,9 35,8 36,8 37,8
178 14,2 15,1 16,1 17,0 18,0 18,9 19,9 20,8 21,8 22,7 23,7 24,6 25,6 26,5 27,5 28,4 29,4 30,3 31,2 32,2 33,1 34,1 35,0 36,0 36,9
180 13,9 14,8 15,7 16,7 17,6 18,5 19,4 20,4 21,3 22,2 23,1 24,1 25,0 25,9 26,9 27,8 28,7 29,6 30,6 31,5 32,4 33,3 34,3 35,2 36,1
182 13,6 14,5 15,4 16,3 17,2 18,1 19,0 19,9 20,8 21,7 22,6 23,5 24,5 25,4 26,3 27,2 28,1 29,0 29,9 30,8 31,7 32,6 33,5 34,4 35,3
184 13,3 14,2 15,1 15,9 16,8 17,7 18,6 19,5 20,4 21,3 22,2 23,0 23,9 24,8 25,7 26,6 27,5 28,4 29,2 30,1 31,0 31,9 32,8 33,7 34,6
186 13,0 13,9 14,7 15,6 16,5 17,3 18,2 19,1 19,9 20,8 21,7 22,5 23,4 24,3 25,1 26,0 26,9 27,7 28,6 29,5 30,4 31,2 32,1 33,0 33,8

О
ж

ир
ен

ие
 I 

ст
еп

ен
и188 12,7 13,6 14,4 15,3 16,1 17,0 17,8 18,7 19,5 20,4 21,2 22,1 22,9 23,8 24,6 25,5 26,3 27,2 28,0 28,9 29,7 30,6 31,4 32,3 33,1

190 12,5 13,3 14,1 15,0 15,8 16,6 17,5 18,3 19,1 19,9 20,8 21,6 22,4 23,3 24,1 24,9 25,8 26,6 27,4 28,3 29,1 29,9 30,7 31,6 32,4
192 12,2 13,0 13,8 14,6 15,5 16,3 17,1 17,9 18,7 19,5 20,3 21,2 22,0 22,8 23,6 24,4 25,2 26,0 26,9 27,7 28,5 29,3 30,1 30,9 31,7
194 12,0 12,8 13,6 14,3 15,1 15,9 16,7 17,5 18,3 19,1 19,9 20,7 21,5 22,3 23,1 23,9 24,7 25,5 26,3 27,1 27,9 28,7 29,5 30,3 31,1
196 11,7 12,5 13,3 14,1 14,8 15,6 16,4 17,2 18,0 18,7 19,5 20,3 21,1 21,9 22,6 23,4 24,2 25,0 25,8 26,6 27,3 28,1 28,9 29,7 30,5
198 11,5 12,2 13,0 13,8 14,5 15,3 16,1 16,8 17,6 18,4 19,1 19,9 20,7 21,4 22,2 23,0 23,7 24,5 25,3 26,0 26,8 27,5 28,3 29,1 29,8
200 11,3 12,0 12,8 13,5 14,3 15,0 15,8 16,5 17,3 18,0 18,8 19,5 20,3 21,0 21,8 22,5 23,3 24,0 24,8 25,5 26,3 27,0 27,8 28,5 29,3

Дефицит массы тела Норма Избыточная масса тела

Жировая ткань состоит из клеток, называемых адипоцитами. 

В  организме человека выделяют два вида жировой ткани: белую 

и бурую.

Белая жировая ткань играет роль энергетического депо, механи-

ческой защиты, теплоизоляционную и эндокринную. Белая жиро-
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ПАТОГЕНЕЗ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

В патогенезе МС доминирующую роль играет высокий уровень 

свободных жирных кислот (СЖК) в крови и изменение соотноше-

ния между адипокинами, которые приводят к патологическим эф-

фектам инсулина (табл. 3), развитию ИР (рис. 7) и  формированию 

МС (рис. 8).

Рисунок 7.

Адипокины в развитии ИР (по L.K. Heilbronn et al., 2004 [108])

Непосредственная секреция множества цитокинов висцеральной жировой 

тканью усугубляет развитие ИР, индуцирует воспаление и  атерогенез. Так, 

увеличение синтеза эндогенного ингибитора тканевого активатора плазми-

ногена-1 (ИТАП-1) приводит к гиперкоагуляции и повышает риск внутрисосу-

дистого тромбоза. Снижение уровня адипонектина, обладающего кардиопро-

тективными свойствами, увеличивает сердечно-сосудистый риск. Медиаторы 

воспаления ИЛ-6 и  ФНО-α участвуют в  процессах сосудистого воспаления 

и, как следствие, атеросклероза.

Продукция СЖК печенью

ИТАП-1

ИЛ-6

ФНО-α

Адипонектин

Атерогенез

Висцеральный

жир

Инсулинорезистентность

Дислипидемия

Усиление липолиза
под воздействием
инсулина

СЖК

Секреция метаболически

активных молекул –

адипокинов:

Инсулинорезистентность

Воспаление

Рисунок 6.

Адипокины – гормоны и другие биологически активные вещества, вырабаты-

ваемые жировой тканью (по И.И. Дедову с соавт., 2006 [9])

Липопротеиновая
липазаТФР

Адипонектин

Резистин

Адипсин

Лептин

ИТАП-1
Эстрогены Стероиды

Ангиотензин II

Ангиотензиноген

Эйкозаноиды

Монобутирин

СЖК

ЛИФ

ИЛ-6

ФНО-α

ИТАП-1 – эндогенный ингибитор тканевого активатора плазминогена-1

ЛИФ – лейкемия-ингибирующий фактор

ТФР – трансформирующий фактор роста

В таблице 2 представлено влияние адипоцитокинов на чувстви-

тельность к инсулину.

Таблица 2.

Адипоцитокины и их влияние на чувствительность к инсулину (по Т.А. Боковой, 2013 [1])

Адипоцито-
кин

Влияние на 
чувствительность 
к инсулину

Влияние на воспаление, 
некроз, процессы 
фиброза

Адипонектин
Усиливает эффект 
инсулина

Провоспалительный 
эффект

Лептин Усиливает эффект инсулина
Стимулирует процессы 
фиброза

ФНО- Способствует развитию ИР
Стимулирует развитие 
апоптоза и некроза

ИЛ-6
Способствует развитию ИР, 
блокирует инсулиновую сиг-
нальную цепь

Провоспалительный 
эффект

Резистин
Способствует развитию ИР, но 
не в ткани печени

Провоспалительный 
эффект
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Рисунок 8.

Патогенез МС и роль липотоксичности в его развитии (по В.Т. Ивашкину с соавт., 

2010 [12])

СЖК и  другие продукты жировой ткани способствуют развитию ИР, кото-

рая манифестирует гипергликемией, гиперинсулинемией, экспансией жира 

в мышцы, печень, ПЖ, воспалением сосудистой стенки и отложением липидов 

в ней. 

Жировая ткань

Мышцы

Атерогенез

Гиперинсулинемия

Атерогенез
Дислипидемия

НАЖБП

НАСГ

ЛПОНП
ЛПНП

Липолиз (СЖК)
Воспаление
Адипонектин

ЛПВП

Секреция
инсулина

Секреция
инсулина

СЖК
Инсулиновая

резистентность

Инсулиновая
резистентность

Гиперлидемия
(при недостаточности

β-клеток ПЖ)

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И АССОЦИИРОВАННЫЕ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ

Кардиоваскулярная патология

Учитывая ассоциацию МС и  ожирения с  АГ, ИБС, дислипидеми-

ей, ИР, СД 2-го типа, тромбогеморрагической готовностью (рис. 9), 

у  пациентов резко повышен риск кардиоваскулярной смерти по 

сравнению с  людьми со сниженной или нормальной массой тела 

(рис. 10 а, б).

Таблица 3.

Эффекты инсулина в физиологических условиях и при ИР (по P. Dandona et al., 

2005 [87])

Метаболизм
Физиологическое 

действие инсулина
Состояние ИР

Метаболизм 

углеводов

Снижение продукции 

глюкозы печенью

Усиление утилизации 

глюкозы

Повышение гликогенеза

Гипергликемия

Гиперинсулинемия

Метаболизм 

липидов

Снижение липолиза

Снижение СЖК и глице-

рина

Стимуляция липогенеза

Повышение ЛПВП

Снижение триглицеридов

Повышение липолиза

Повышение СЖК 

и глицерина

Увеличение синтеза 

триглицеридов и апоВ 

в печени

Гипертриглицеридемия

Снижение ЛПВП

Увеличение мелких 

плотных ЛПНП

Метаболизм 

белков

Торможение 

глюконеогенеза

Снижение аминокислот

Увеличение синтеза 

белков

Стимуляция 

глюконеогенеза

Увеличение распада 

белков

Снижение синтеза 

белков

Метаболизм 

пуринов

Увеличение клиренса 

мочевой кислоты

Снижение синтеза 

мочевой кислоты

Гиперурикемия
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относительная масса тела в % к идеальной
<110 111-129 >130 <110 111-129 >130

До 50 лет

Старше 50 лет

200

 

 

100

 

 

0

Мужчины Женщины

б) частота внезапной смерти возрастала в зависимости от избытка массы тела 

(в процентах к идеальной) у мужчин и женщин

Четкая связь между ожирением и  развитием сердечно-сосуди-

стых осложнений была установлена по данным, полученным во 

Фремингемском исследовании [95]. При наблюдении в  течение 

26 лет 5209 мужчин и женщин без исходных сердечно-сосудистых 

заболеваний было показано, что ожирение является независимым 

фактором риска развития сердечно-сосудистых осложнений, осо-

бенно у  женщин. Множественный логистический анализ показал, 

что относительная масса тела (действительная масса/идеальная 

масса) в начале исследования играла прогностическую роль в раз-

витии ИБС (стенокардии, нестабильной стенокардии, инфаркта 

миокарда, внезапной смерти), сердечной смертности, сердечной 

недостаточности у  мужчин. Влияние ожирения на прогноз не за-

висело от возраста, уровня систолического артериального давле-

ния, холестерина, количества сигарет в день, степени гипертрофии 

левого желудочка и наличия нарушений толерантности к глюкозе. 

У женщин значение относительной массы тела имело статистиче-

ски достоверную связь с развитием инфаркта миокарда, мозгового 

инсульта, сердечной недостаточности, а также с  уровнем сердеч-

но-сосудистой смертности. Ожирение имело долгосрочное прог-

Рисунок 9.

МС и кардиоваскулярный риск (по В.Г. Передерию с соавт., 2013 [13])
Избыточный жир в

сердце, мышцах,
поджелудочной железе,

печени и т.д.
Дислипидемия Гипертрофия

левого желудочка
Сердечная
недостаточность

Инсулино-
резистентность
Сахарный диабет
2-го типа

Метаболический
синдром

Эндотелиальная
дисфункция

Прокоагулянтное,
протромботическое

состояние

Синдром апноэ
во сне

Артериальная
гипертензия

Воспалительный
ответ

Рисунок 10.

Результаты Фремингемского исследования (26-летнее наблюдение)

(по H.B. Hubert et al., 1983 [95])
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а) частота сердечно-сосудистых заболеваний в целом, ИБС, инфаркта миокарда 

возрастала в зависимости от избытка массы тела (в процентах к идеальной) 

у мужчин и женщин



18 19

в весе 5 кг и более после 18 лет также увеличивает риск возникно-

вения инфаркта миокарда.

Американская кардиологическая ассоциация недавно включила 

ожирение в перечень важнейших факторов риска ИБС и разрабо-

тала рекомендации по нормализации веса [цит. по 13].

Артериальная гипертензия. Ожирение является частым спутни-

ком и лидирующим фактором риска АГ. По данным Фремингемского 

исследования, 70% мужчин и 61% женщин с АГ имеют ожирение, при-

бавка в  весе на каждые 10 фунтов увеличивает среднее систоличе-

ское артериальное давление на 4,5 мм рт. ст. В исследовании Intersalt 

Cross-sectional Survey, проведенном на основании 52 выборок по все-

му миру, выявлена значительная корреляция ИМТ с  артериальным 

давлением независимо от употребления с пищей натрия и калия [13].

Цереброваскулярные и  тромбоэмболические осложнения. Лиш-

ний вес и  ожирение увеличивают риск возникновения ишемиче-

ского инсульта. Риск развития инсульта (в том числе и с летальным 

исходом) у больных с ожирением прогрессивно растет с увеличе-

нием значений ИМТ и почти в два раза выше, чем у худощавых лю-

дей. Ожирение, особенно абдоминальное, также увеличивает риск 

венозного застоя, тромбоза глубоких вен и  тромбоэмболии (за-

купорки оторвавшимся тромбом) легочной артерии. Болезнь вен 

нижних конечностей может развиваться вследствие повышения 

внутрибрюшного давления и  патологии свертывающей системы 

крови, а также увеличения выброса медиаторов воспаления (био-

логически активных веществ, сопровождающих воспаление) при 

абдоминальном (внутрибрюшном) ожирении [13].

Гипер- и дислипидемия
Липидный спектр у  больных с  МС характеризуется повышени-

ем уровня триглицеридов, снижением концентрации холестерина 

ЛПВП, увеличением количества мелких частиц ЛПНП. Дислипиде-

мия при МС имеет высокий атерогенный потенциал, что усугубляет 

течение сердечно-сосудистых заболеваний при МС.

Патофизиология дислипидемии при MC связана с  повышенной 

секрецией СЖК из жировой ткани в печень, где происходит синтез 

липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), а затем выб рос 

ностическое значение для сердечно-сосудистых заболеваний, 

в особенности у больных не старше 50 лет. Дальнейшее увеличение 

массы тела с  возрастом повышает степень риска возникновения 

сердечно-сосудистых заболеваний как у  мужчин, так и  у женщин, 

независимо от начальной массы тела или наличия других факторов 

риска, связанных с увеличением массы тела [21] (рис. 10 а, б).

На рисунке 11 представлены данные о том, что если тенденция 

к  нарастанию частоты избыточной массы тела и  ожирения будет 

сохраняться, то ожидаемая при рождении средняя продолжитель-

ность жизни мужчин уменьшится на 5,3 года.

Рисунок 11.

Снижение прогнозируемой продолжительности жизни при негативных тен-

денциях в отношении ожирения и избыточной массы тела (по В.Г. Передерию 

с соавт., 2013 [13])
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Прогнозируемая ожидаемая
продолжительность жизни

Ишемическая болезнь сердца. В исследовании Nurse Health Study 

было выявлено, что у  женщин с  более низким ИМТ, но большим 

значением отношения окружности талии к окружности бедра риск 

возникновения инфаркта миокарда (в том числе с летальным исхо-

дом) был выше, чем у женщин с большим ИМТ, но меньшим значе-

нием отношения окружности талии к окружности бедра. Прибавка 
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Описаны несколько путей реализации феномена глюкозотоксич-

ности. Это неферментативное гликозилирование белков и других 

соединений, которые содержат аминогруппы. Такое состояние вы-

зывает необратимую структурно-функциональную модификацию, 

в  том числе ферментов, которые синтезируются ПЖ. В  качестве 

второго пути выступает повышение активности свободных радика-

лов вследствие сочетания неферментативного гликозилирования, 

аутоокисления глюкозы и пероксидного окисления липидов и бел-

ков, что особенно опасно для сосудистого эндотелия. Механизмом 

реализации глюкозотоксичности является и усиление полиолово-

го (сорбитолового) пути обмена глюкозы, изменяющего осмотиче-

ское давление в клетках. Нарушается глико- и фосфолипидный сос-

тав клеточных мембран, вызывая структурные и функциональные 

изменения в  эндотелиальных клетках, приводящие к  ускорению 

атеросклеротического поражения сосудов [37, 38].

Липотоксичность  – ингибирующее влияние повышенной кон-

центрации липидов на функцию -клеток ПЖ (рис. 8). Нарушения 

липидного метаболизма часто ассоциируются с  так называемой 

«липидной триадой»: повышение уровня ЛПОНП или триглицери-

дов, атерогенных ЛПНП и снижение ЛПВП. Данная триада сочета-

ется как с  атеросклерозом, ИБС, так и  с оксидативным стрессом. 

Липотоксичность также ассоциируется с  ИР, МС и  СД 2-го типа. 

Чрезмерная продукция токсических метаболитов приводит к раз-

витию ИР, кардиоваскулярных заболеваний и  СД 2-го типа вслед-

ствие клеточной дисфункции, которая со временем переходит в за-

программированную клеточную гибель (липоапоптоз), нарушение 

метаболизма глюкозы.

Установлено, что адаптивная гиперинсулинемия, являясь след-

ствием ИР, некоторое время может поддерживать нормогликемию. 

В  условиях ИР снижается утилизация глюкозы периферическими 

тканями, повышается продукция глюкозы печенью, способствуя 

развитию гипергликемии. Именно благодаря способности -кле-

ток адекватно реагировать на повышение уровня глюкозы в крови 

и состоянию компенсаторной гиперинсулинемии сохраняется нор-

могликемия. Однако постоянная стимуляция -клеток в сочетании 

с  вероятными генетическими нарушениями (определяющими их 

ЛПОНП в  кровоток. ЛПОНП с  помощью липопротеидлипазы пре-

вращаются в  атерогенные мелкие плотные частицы ЛПНП. В  ус-

ловиях энтерогепатической циркуляции избыток ЛПНП частично 

вновь улавливается печенью для синтеза из них атерогенного апо-

белка апоВ-100, необходимого для сборки ЛПОНП. Атерогенные 

свойства несут в себе мелкие плотные ЛПНП, подвергнутые окис-

лению. Модифицированные окисленные ЛПНП нарушают взаимо-

действие с их рецепторами в печени, а также становятся активны-

ми хемоаттрактантами для моноцитов. Активированные моноциты 

на фоне имеющейся эндотелиальной дисфункции легко проникают 

в субэндотелиальное пространство сосуда, преобразуясь в макро-

фаги. ЛПНП, избыточно накапливаясь в  макрофагах, превращают 

их в  пенистые клетки. Последние высвобождают факторы роста, 

провоспалительные цитокины, молекулы адгезии, усиливают про-

ницаемость эндотелия и дают старт формированию атеросклеро-

тической бляшки [11].

Метаболический синдром и  поджелудочная железа, 

инсулинорезистентность, сахарный диабет 2-го типа
Причинами развития приобретенной ИР можно считать быстрое 

истощение инсулиновой секреции β-клеток при повышенных тре-

бованиях к их функции, глюкозо- и липотоксичность [6]. При исто-

щении продукции инсулина в ответ на нагрузку глюкозой поджелу-

дочная железа (ПЖ) вырабатывает меньшее количество инсулина, 

формируется состояние инсулинопении, снижается паракринное 

влияние гормона на внешнесекреторную функцию ПЖ. Таким об-

разом, при повреждении инсулярного аппарата у пациентов с МС 

присоединяется нарушение деятельности ацинарного аппарата.

Фактически глюкозотоксичность, развивающаяся при длитель-

ной гипергликемии (уровень глюкозы в крови 13 ммоль/л и выше), 

также вызывает структурные нарушения β-клеток островков ПЖ 

и  снижает чувствительность периферических тканей к  глюкозе. 

В таких случаях глюкоза выступает в качестве натурального источ-

ника образования свободных радикалов, в результате чего она уси-

ливает дестабилизацию клеточных мембран и субклеточных струк-

тур [15].
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без вовлечения в  процесс портальных трактов и  желчных прото-

ков. Активность стеатогепатита и  степень фиброза печени нарас-

тают с  увеличением степени ИР. Характерной морфологической 

особенностью печени при ИР являются внутриядерные отложения 

гликогена и  формирование вакуолеподобных ядер гепатоцитов. 

Частота встречаемости и  выраженность ядерного полиморфизма 

в гепатоцитах увеличиваются с нарастанием ИР [19].

Желчнокаменная болезнь и  холестероз желчного пузыря. В  двух 

третях случаев МС ассоциируется с  патологией желчных путей: 

преимущественно с ЖКБ, а также с холестерозом желчного пузыря. 

Это связано как с  повышением литогенности желчи при наличии 

гиперхолестеринемии, так и с гиподинамией, потреблением жир-

ной пищи.

Моторные нарушения пищеварительного тракта при ожире-

нии. Ожирение может быть связано с изменениями моторики же-

лудочно-кишечного тракта [118]. Так, при ожирении и избыточной 

массе тела наблюдается увеличение скорости эвакуации из желуд-

ка [73, 74]. Патологический круг метаболических нарушений под-

держивает гормональный дисбаланс, провоцируя чувство голода 

у больных с ожирением.

Получены сведения об изменении моторики тонкой кишки у па-

циентов с  метаболическими нарушениями, в  частности при ожи-

рении, способствующие прогрессированию этой патологии и  ее 

последствий. Есть данные об увеличении скорости транзита по 

проксимальному отделу тонкой кишки при ожирении у  человека 

[72, 115], которые подтверждают экспериментальные данные на 

животных образцах с ожирением [43]. Более быстрый транзит при 

ожирении может способствовать «худшему» формированию чув-

ства насыщения. Одним из вероятных механизмов, предположи-

тельно, является уменьшение чувствительности кишечника к регу-

лирующему гормональному механизму холецистокинина и пептида 

YY на фоне высокожировой диеты, при этом повышенный уровень 

холецистокинина стимулирует моторную активность тонкой киш-

ки [57]. Важно отметить и наличие повышенной способности тон-

кой кишки к поглощению питательных веществ при ожирении, что 

подтверждено радиологическими методами [23, 115]. Еще одним из 

функциональные возможности) и влияние высокой концентрации 

СЖК на β-клетки (феномен липотоксичности) способствуют разви-

тию их секреторной дисфункции, прогрессирующему нарушению 

секреции инсулина. В  дальнейшем развивается нарушение толе-

рантности к глюкозе и СД 2-го типа [38].

Характерным вариантом поражения ПЖ при МС является ее стеа-

тоз.

Заболевания органов пищеварения
Неалкогольная жировая болезнь печени. НАЖБП четко ассоции-

рована с ожирением, ИР, АГ и дислипидемией и в настоящее время 

рассматривается как печеночная манифестация МС.

НАЖБП и  НАСГ строго ассоциируются с  наличием и  степенью 

ожирения. Среди больных с выраженным ожирением и ИМТ более 

35, у которых применялись различные методы бариатрической хи-

рургии, распространенность НАЖБП и НАСГ составила 91% и 37% 

соответственно. По результатам патанатомических секций НАСГ об-

наруживался у 3% умерших без ожирения, 19% пациентов с ожире-

нием и 50% пациентов с морбидным ожирением [13].

При ожирении и  прогрессирующей ИР значительно возрастает 

интенсивность липолиза в жировой ткани с последующим избыточ-

ным поступлением большого количества СЖК в печень, в результа-

те развивается стеатоз, что традиционно рассматривается как «пер-

вый удар» [5, 35, 109]. Вследствие происходящих дистрофических 

изменений в гепатоците резко возрастает его восприимчивость ко 

«второму удару» [96]. В процессе окисления большого количества 

постоянно поступающих в  печень СЖК происходит разобщение 

процессов окисления и  фосфорилирования [92] с  образованием 

активных форм кислорода, способных индуцировать перекисное 

окисление липидов и  активировать экспрессию провоспалитель-

ных цитокинов c последующим развитием некроза и фиброза пе-

чени, что в  целом принято понимать как «второй удар». Именно 

в  ходе «второго удара» происходит трансформация из стеатоза 

в стеатогепатит [4, 5, 22].

Морфологические изменения гепатоцитов у больных с наруше-

нием углеводного обмена характеризуются лобулярным гепатитом 
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показано, что частота запора при ожирении достоверно выше, чем 

у лиц с нормальной массой тела (8,3% против 1,5%; p<0,001) [61]. 

Подобные данные о частой встречаемости запоров у лиц с ожире-

нием были получены и в ряде последующих исследований [60, 94, 

99]. Так, при ожирении часто обнаруживается ассоциация с функ-

циональным запором (21%) [60], а ожирение регистрируется у 60% 

пациентов с  функциональным запором, диагностированным со-

гласно Римским критериям III (n=18180) [94], и  также при часто 

сопутствующих запору острых анальных трещинах (13,0% против 

7,7% у лиц без ожирения; p<0,001) [23, 82].

В детской популяции хронический запор при ожирении встреча-

ется у 21% детей и только у 8,8% при нормальной массе тела [60]. 

Следовательно, более высокую частоту запоров с  увеличением 

массы тела нельзя связать с возрастом.

Учитывая результаты недавних крупных исследований (n=9373), 

доказывающих связь хронических запоров с низким потреблением 

ПВ [79], можно полагать, что у части больных с хроническим запо-

ром привычный дефицит ПВ в рационе питания может определять 

и  увеличение массы тела (за счет приоритетного употребления 

более калорийной пищи), и  метаболически ассоциированную па-

тологию печени за счет целого ряда механизмов [22]. Вероятным 

связую щим звеном между ожирением и хроническим запором яв-

ляется гиперпродукция провоспалительных цитокинов, которая 

имеет место при ожирении и, по мнению некоторых исследова-

телей, может увеличить риск развития функциональных желудоч-

но-кишечных нарушений, в частности хронического запора [23, 94]. 

Безусловно, в ассоциации МС, ожирения, НАСГ и хронических запо-

ров имеет значение дисбиоз кишечника.

Метаболический синдром и дисбиоз кишечника
Ожирение, НАЖБП и дисбиоз. Выделяют ряд механизмов влияния 

кишечной микрофлоры на развитие ожирения: избыточная мик-

робная ферментация компонентов химуса, в  результате которой 

в тонкой кишке всасывается больше нутриентов, что и способствует 

увеличению массы тела; воздействие активных микробных метабо-

литов на гены, регулирующие расход и аккумуляцию энергии [18].

значимых факторов изменения моторики тонкой кишки при ожи-

рении является избыточный бактериальный рост (см. ниже).

Метаболический синдром и  функциональные заболевания ор-

ганов пищеварения. Данные эпидемиологических исследований 

наглядно демонстрируют связь ожирения с хроническими заболе-

ваниями органов желудочно-кишечного тракта, в том числе и функ-

ционального характера, например с  синдромом раздраженного 

кишечника (СРК), функциональной диспепсией и функциональной 

абдоминальной болью [23, 49, 51, 75, 97, 102].

Очевидна связь ожирения, грыжи пищеводного отверстия диа-

фрагмы [116] и ГЭРБ [52, 55, 93], особенно ее эрозивной формы [48], 

и, соответственно, таких последствий, как пищевод Барретта и аде-

нокарцинома пищевода [47, 53].

Заболевания пищевода. Во многих эпидемиологических иссле-

дованиях показана положительная корреляционная связь между 

ожирением и  ГЭРБ. Высокий ИМТ ассоциируется с  повышением 

рис ка ГЭРБ.

Предполагается, что у пациентов с ожирением повышена пред-

расположенность к  возникновению диафрагмальных грыж и  ме-

ханическому повреждению гастроэзофагеального соединения, 

что возникает на фоне повышенного интрагастрального давления 

и повышенного градиента давления между желудком и пищеводом, 

а также вследствие растяжения проксимального отдела желудка. 

При ожирении частота постпрандиальных спонтанных релаксаций 

нижнего пищеводного сфинктера увеличивается даже при отсут-

ствии диафрагмальных грыж, неэрозивной ГЭРБ и рефлюкс-эзофа-

гита. Это подтверждает данные о том, что ожирение следует считать 

важным фактором риска ГЭРБ и пищевода Барретта (см. выше) [13].

Заболевания кишечника развиваются у  большинства больных 

с МС (см. ранее на с. 8).

Метаболический синдром и запор. Связь метаболических заболе-

ваний и хронических запоров не является абсолютной, но эпиде-

миологические и  патогенетические связи между ними прослежи-

ваются. В развитии обоих состояний имеют значение особенности 

рациона питания (особенно дефицит пищевых волокон (ПВ)), дис-

биоз кишечника, гиподинамия [23]. Еще в 1981 г. P. Pecora et al. было 
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Таким образом, кишечная микробиота и СИБР могут определять 

реализацию ключевого механизма развития НАСГ – оксидативного 

стресса, постепенно усугубляя его течение. Существование связи 

между высокими дозами бактериального эндотоксина, воспалени-

ем, повреждением печени и дальнейшим фиброгенезом на сегод-

няшний день доказано и экпериментально [22, 111].

Патогенетические взаимосвязи ожирения, НАСГ, хронического 

запора, СИБР и дефицита ПВ представлены на рисунке 12.

Рисунок 12.

Патогенетические взаимосвязи дефицита ПВ, ожирения, НАСГ, хронического 

запора и СИБР (по Е.А. Маевской с соавт., 2015 [23])

Дефицит ПВ 
в рационе 

Дисбаланс компонентов, 
увеличение калоража, 

уменьшение насыщения 

Уменьшение 
сорбционных 

свойств химуса 

Дисмоторика кишечника, 
замедленный транзит по 

толстой кишке 

Увеличение риска ожирения 

Эндотоксемия 

НАСГ 

Гиперпродукция 
провоспалительных 

цитокинов 

Увеличение 
риска СИБР 

НАЖБП 

Увеличение риска запора 

Комплекс механизмов: 
дисбаланс 

гастроинтестинальных 
гормонов, снижение 

секреции серотонина, NO, 
апоптоз нейронов тонкой 
кишки вследствие избытка 

насыщенных жирных кислот 
и др. 

NO – оксид азота;

 – доказанные ассоциации,

---> – предполагаемые и экспериментальные данные (комментарий в тексте).

Теоретические предпосылки связи дисбиоза с  ожирением, МС, 

НАЖБП находят подтверждение на практике [34].

При обследовании пациентов с ожирением R.E. Ley et al. (2006) 

установили, что их кишечная микробиотa также характеризует-

Кроме того, синдром избыточного бактериального роста (СИБР) 

участвует в  нарушении моторики тонкой кишки при ожирении 

и в патогенезе НАСГ. На животной модели было показано, что при 

НАСГ персистирование СИБР способствует замедлению перисталь-

тики тонкой кишки, тем самым благоприятствуя проникновению 

токсинов через стенку кишки и развитию эндотоксемии [117]. Ин-

тересно, что наличие СИБР у больных СД 2-го типа также приводит 

к  снижению моторики тонкой кишки [98]. Таким образом, можно 

думать об одном из «кругов патогенеза» сочетанной патологии пе-

чени и кишечника, поскольку нормальная микрофлора кишечника 

достаточно чувствительна к  средовым факторам; изменение мо-

торной активности может быть пусковым фактором для развития 

дисбиотических процессов, т.е. СИБР [7].

Следует учитывать, что СИБР, потенцируя процесс эндотоксемии, 

усиливает оксидативный стресс, приводящий к  трансформации 

стеатоза печени в стеатогепатит. Важным моментом при этом явля-

ется активация Тoll-подобных рецепторов кишечника, что может 

оказывать также существенное влияние на развитие и  функцио-

нальных заболеваний кишечника, включая хронический запор [23].

В Римском консенсусе IV значительная роль в патогенезе СРК от-

водится СИБР [29].

Основными стимуляторами для Тoll-подобных рецепторов ки-

шечника выступают: активный компонент грам-отрицательной 

бактериальной стенки  – липополисахарид (ЛПС), а также белок 

флагеллин, пептидогликаны и  бактериальная нуклеиновая кис-

лота, в  избытке присутствующие при СИБР. Они способны также 

активировать нуклеарный фактор (NF-kB) и  приводить к  запуску 

нативного (врожденного) иммунного ответа посредством синтеза 

цитокинов, хемокинов и антимикробных агентов [78]. В частности, 

происходит активация экспрессии генов, ответственных за синтез 

фактора некроза опухоли  (ФНО-); ИЛ: ИЛ-1, ИЛ-6, лежащих в ос-

нове воспалительной реакции в гепатоците [110], которая приводит 

к трансформации стеатоза при НАЖБП в НАСГ. Стоит отметить, что 

ФНО- является не только медиатором воспаления, но и способен 

индуцировать фиброгенез печени путем паракринной активации 

звездчатых клеток [42].
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ским поступлением ЛПС, может привести к  СД, ожирению и  пе-

ченочной ИР. Поступление ЛПС также увеличивает общую массу 

печени и  содержание триглицеридов в  печеночной паренхиме. 

Диета с  высоким содержанием жиров ведет к  повышению уров-

ня циркулирующих ЛПС путем влияния на относительный состав 

кишечной микробиоты, что повышает кишечную проницаемость 

и транспорт ЛПС [34, 86].

Приведенные выше данные указывают на возможную новую 

стратегию лечения МС, НАЖБП и  СД 2-го типа путем коррекции 

кишечной микробиоты. Пока получены экспериментальные дан-

ные о положительном влиянии антибиотиков на гликемический 

профиль крыс, предрасположенных к СД. Авторы предположили, 

что такой результат объясняется уменьшением антигенной стиму-

ляции, которая запускает системное воспаление и приводит к де-

струкции -клеток ПЖ [18, 33, 46].

Кишечная микробиота и  дислипидемия. Кишечные бактерии 

принимают значительное участие в липидном обмене [30].

W.H.W. Tang et al. (2013) заинтересовало влияние кишечной фло-

ры на концентрацию триметиламина-N-оксида (ТМАО)  – проате-

рогенного вещества. При повышении концентрации ТМАО в сыво-

ротке крови и  моче человека риск развития инфаркта миокарда 

и  инсульта возрастает в  2,13 раза, а риск внезапной сердечной 

смерти – в 3,37 раза [80]. Кишечная флора способна трансформи-

ровать карнитин, содержащийся в красном мясе, в ТМАО и таким 

образом повышать его концентрацию в  крови. Однако источни-

ком этого соединения может стать не только карнитин. Важную 

роль играет также потребление большого количества лецитина 

(фосфатидилхолина), который содержится в яйцах, печени, говяди-

не и свинине. В этом исследовании приняли участие 40 здоровых 

взрослых добровольцев, которые съели по два сваренных вкрутую 

яйца с меченым радиоизотопами лецитином. После этого измери-

ли концентрацию ТМАО в  их крови и  моче. Затем шестеро участ-

ников на протяжении 1 недели принимали антибиотики широкого 

спект ра действия для подавления активности кишечной микро-

флоры, после чего эксперимент был повторен. Результаты пока-

зали, что концентрация ТМАО в  плазме и  моче у  этих участников 

ся снижением количества бактерий, принадлежащих к  семей-

ству Bacteroidetes, и  повышением содержания представителей 

Firmicutes, чего не наблюдали у  лиц без ожирения (контрольная 

группа). Снижение калорийности пищи может оказывать модули-

рующее действие на состав кишечной микробиоты, что показано 

у пациентов, находящихся на низкокалорийной диете, у которых 

наблюдали повышение содержания представителей Bacteroidetes. 

Связанное с  этим изменение в  соотношении Bacteroidetes/

Firmicutes коррелировало с процентом потери массы тела, однако 

не было связано с калорийностью диеты [89].

А. Vrieze et al. (2012) у  лиц с  ожирением выявили сниженное 

количество Clostridium, повышенное  – Bacteroidetes и  меньшее 

разно образие микрофлоры. Трансплантация флоры от доноров 

с нормальной массой тела пациентам мужского пола с МС ассоции-

ровалась с повышением чувствительности к инсулину и коррекци-

ей состава микрофлоры [113].

Высокое усвоение жиров коррелирует с  увеличением грам-от-

рицательного/грам-положительного бактериального коэффици-

ента [30, 86].

Кишечный дисбиоз и  инсулинорезистентность, сахарный диа-

бет 2-го типа. СД и ИР ассоциированы с низким уровнем систем-

ного воспаления. Большое количество исследований посвящено 

изучению влияния системного воспаления на метаболизм глюкозы 

и липидов, однако мало что известно про его триггеры. P.D. Сani et 

al. (2007) выдвинули гипотезу, согласно которой ЛПС, продуцируе-

мые грам-отрицательными бактериями кишечной микрофлоры, 

могут выступать триггерами, ответственными за развитие воспа-

ления, ИР и увеличение массы тела. ЛПС способны активировать 

секрецию провоспалительных цитокинов путем влияния на при-

родные иммунные клетки и взаимодействия с комплексом mСD14 

и  Тоll-подобным рецептором 4. Этот механизм, вероятно, прини-

мает участие в  трансформации стеатоза печени в  НАСГ, прово-

цировании окислительного стресса и  далее в  прогрессировании 

фиброза печени. Эти же авторы экспериментально показали, что 

диета с  высоким содержанием жиров может повышать уровень 

циркулирующих ЛПС, а эндотоксемия, индуцированная хрониче-
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и  их дегидратации. Экзогенные и  эндогенные липиды постоянно 

подвергаются воздействию кишечной микрофлоры с образовани-

ем гидрооксикислот с длинной цепочкой углеродных атомов, таких 

как гидрооксистеариновая. Дальнейшее превращение холестери-

на в стеарин копростанол, не всасываемый в толстой кишке, проис-

ходит с помощью бактериальных ферментов, осуществляющих глу-

бокий гидролиз молекулы холестерина. Известно, что холестерин 

синтезируется гепатоцитами и в составе желчных кислот поступает 

в кишечник, где вместе с холестерином из пищи подвергается гид-

ролизу ферментами ПЖ и  ферментами нормальной микрофлоры 

кишечника. В  дистальном отделе кишечника холестерин ресин-

тезируется и всасывается в системный кровоток как в свободном 

виде, так и в составе хиломикронов. В лимфу и кровоток поступают 

также триглицериды, образующиеся при расщеплении пищевых 

жиров. Триглицериды и холестерин в кровотоке находятся в соста-

ве липопротеидов, выполняющих транспортную функцию [2].

Микробиота активно влияет на метаболизм холестерина. В экспе-

риментах установлено два механизма удаления бифидобактерия-

ми холестерина: путем ассимиляции и  преципитации. При этом 

удаление холестерина метаболитами лактобацилл связано только 

с преципитацией холестерина [100]. Полагают, что удаление холес-

терина из среды культивирования бифидобактериями и  лактоба-

циллами не связано с  поглощением холестерина, а является ре-

зультатом деконъюгации его желчных солей [81].

Наконец, еще один возможный механизм влияния кишечной ми-

кробиоты на метаболизм липидов. Полагают, что пробиотические 

бактерии ферментируют поступающие с  пищей неусваиваемые 

углеводы с образованием в толстой кишке короткоцепочечных жир-

ных кислот (КЦЖК) и их солей (ацетат, бутират, пропионат), которые, 

в свою очередь, служат причиной снижения системного уровня ли-

пидов крови путем ингибирования синтеза холестерина в печени и/

или перераспределения холестерина из плазмы в печень [2].

Следовательно, применение про- и пребиотиков с целью влияния на 

метаболизм холестерина и  желчных кислот патогенетически обосно-

вано. Показана возможность коррекции нарушенной микроэкологии 

кишечника со снижением уровня холестерина ЛПНП при использова-

резко снизилась, тогда как концентрация холина, бетаина и триме-

тиламина осталась неизменной. Исследование повторили еще раз 

спустя месяц, предоставив кишечной микрофлоре возможность 

восстановиться. Результаты совпали с результатами самого перво-

го испытания.

Таким образом, авторы доказали, что именно кишечная микро-

флора играет ключевую роль в  продукции ТМАО в  ходе метабо-

лизма лецитина. Постоянный прием антибиотиков не может стать 

спасением в этом случае, поскольку со временем микрофлора вы-

работает к ним устойчивость. Единственной рекомендацией иссле-

дователей является сокращение потребления красного мяса. Это 

пойдет на пользу еще и потому, что в мясе содержится много жиров 

и  холестерина. Однако не стоит «перегибать палку» и  полностью 

отказываться от мяса, ведь холины являются необходимыми пита-

тельными веществами, при недостатке которых в организме могут 

развиться тяжелые осложнения.

Второй механизм влияния кишечной микрофлоры на метабо-

лизм липидов  – участие в  биотрансформации и  энтерогепатиче-

ской циркуляции желчных кислот и  холестерина. Известно, что 

в усвоении липидов важное значение имеет симбионтная микро-

флора желудочно-кишечного тракта, ассимилирующая холестерин, 

и есть данные о том, что микроорганизмы при помощи фермента 

липазы могут расщеплять жироподобные вещества, а бифидобак-

терии и  лактобациллы в  процессе симбионтного пищеварения 

способны преципитировать и  ассимилировать желчные кислоты. 

Под влиянием ферментов микроорганизмов в дистальных отделах 

подвздошной кишки происходят деконъюгация желчных кислот 

и преобразование первичных желчных кислот (холевой, хинолено-

вой), синтезируемых в  печени из холестерина, во вторичные (де-

зоксихолевую, хенодезоксихолевую, литохолевую, урсодезоксихо-

левую и  др.) желчные кислоты. Установлено, что в  этом процессе 

участвуют бактероиды и  лактобациллы. В  физиологических усло-

виях 80-95% желчных кислот реабсорбируется и включается в про-

цесс переваривания жиров. Остальные выделяются с  фекалиями 

в  виде бактериальных метаболитов, которые способствуют фор-

мированию фекальных масс путем торможения всасывания воды 
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Лечение ожирения
Диетотерапия

Стоит дать слово, что не 

будешь чего-нибудь делать, то 

непременно этого захочется.

Марк Твен

Достижение идеальной массы тела для пациентов с ожирением 

в подавляющей части случаев нереально. Уменьшение массы тела 

на 10-15% от исходной уже дает выраженный терапевтический эф-

фект за счет снижения объема висцерального жира и ИР. Такое по-

худание возможно приблизительно за 6-12 месяцев [11].

Прежде чем говорить о качественном составе разнообразных 

диет, укажем на необходимость соблюдения некоторых правил пи-

щевого поведения (табл. 4).

Таблица 4.

Пищевое поведение при снижении массы тела (по В.Т. Ивашкину с соавт., 2011 [11])

Ограничение размера порций. Отказаться от больших порций 

во время приема пищи вне дома

Регулярное питание в одно и то же время: 3 основных приема 

пищи и не более 2 «перекусов»

Ограничение насыщенных жиров

Увеличение потребления фруктов и овощей: минимум 5 пор-

ций* в день. Цель: 7-9 порций

Увеличение потребления клетчатки: 2-3 порции цельнозерно-

вых в день

Ограничение сладких напитков. Пить воду и обезжиренное (или 

однопроцентное) молоко

Примечание. *1 порция = 100 г продукта в готовом виде (100 г фруктов или овощей в сыром, жаре-
ном или отварном виде). Например: 1 яблоко, 1 помидор или 100 г (1 чашка) отварной брокколи или 
тушеной капусты.

Для похудания предложено множество диет: низкокало-

рийная низкожировая, диета с  использованием заменителей, 

низкоуглевод ные диеты (например, диета Аткинса), диеты с низким 

углеводным индексом, диеты по Монтиньяку, средиземноморская, 

нии гидрофильных волокон из внешней оболочки семян подорожника 

(препарат Мукофальк) в комбинации с симвастатином [91].

Дисбиоз и артериальная гипертензия. Возможно, кишечная мик-

робиота участвует в регуляции артериального давления. Так, уста-

новлено, что специфические обонятельные рецепторы Olfr78 нахо-

дятся не только в носовой полости, но и на стенках мелких сосудов, 

сердца, вокруг основных ветвей почечных артерий. КЦЖК путем 

взаимодействия с этими рецепторами повышают секрецию ренина 

и уровень артериального давления. Другие рецепторы Gpr41, свя-

зываясь с  КЦЖК, наоборот, опосредуют снижение артериального 

давления. Этот эффект более значимый, поэтому общий результат 

взаимодействия жирных кислот при их повышенной продукции 

(при СИБР) – снижение артериального давления [18].

Метаболический синдром и заболевания других 

органов и систем
МС ассоциируется также с  бронхиальной астмой, синдромом 

обструктивного апноэ во сне. У пациентов с ожирением повышен 

риск онкологических заболеваний, в частности рака яичников, ПЖ, 

колоректального рака, аденокарциномы пищевода.

В связи с тем что жировая ткань продуцирует ФНО- и ИЛ-6, СРБ, 

ожирение относят к провоспалительным состояниям.

Ожирение может сопровождаться остеоартрозом, остеопоро-

зом, подагрой, нарушением репродуктивной функции, снижением 

функции почек, нарушениями психики (чаще депрессией).

МНОГОЦЕЛЕВАЯ ТЕРАПИЯ

МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА
Основа лечения МС – модификация образа жизни с гипокалорий-

ной диетой и адекватной физической нагрузкой для коррекции массы 

тела. Именно такой подход способствует улучшению чувствительно-

сти к инсулину и эффективному лечению патологических состояний, 

являющихся компонентами МС или ассоциированных с ним.
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Рассмотрим возможности препарата Мукофальк в  лечении МС 

(рис. 13).

Рисунок 13.

Многоцелевая терапия Мукофальком

Мукофальк 

Гиперлипид-
емия 

Дисбиоз 
кишечника 

Неалкоголь-
ная жировая  

болезнь 
печени 

Запоры 

Инсулиноре-
зистентность 

Сахарный 
диабет 2-го 

типа 

Ожирение 

Мукофальк является препаратом растительного происхождения, 

состоящим из оболочки семян Plantago ovata (подорожник оваль-

ный, подорожник индийский) (рис. 14). Семена Plantago ovata отли-

чаются от семян других видов подорожника, имеющих темно-бурый 

цвет, своей окраской – они телесно-розового оттенка с пурпурной 

азиатская диета, диеты «Зона», Перрикона, Орниша, Конли, аркти-

ческая, макробиотическая, диеты «Необработанная пища», «Сле-

дящие за весом» и  многие другие (табл. 5). Их принцип изложен 

в специальных руководствах [13, 32].

Таблица 5.

Основные диеты для снижения веса и их состав
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о
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Американская диети-

ческая ассоциация
55-65 15 20-30 <10 – – <300 20-30

Американская 

кардиологическая 

ассоциация

55-65 15 25-35 7-10 – – <300 25

Национальная 

образовательная 

программа США по 

холестерину

55-65 15 30 <10 20 10 <300 20-30

Диета изменения 

стиля жизни (TLC)
55-65 15 25-35 <7 20 10 <200 20-30

Диета при гиперто-

нии (DASH)
55-65 15 25-35 <7 – – – 20-30

Американская диабе-

тическая ассоциация
55-65 15 20-30 <7 – – <300 20-30

Средиземноморская 

диета
55-65 15 30 <10 15 5 200 20

Диета Weight 

Watchers
55-65 15 20-30 <10 – – <300 20-30
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Рисунок 16.

При разведении псиллиума в воде, в отличие от грубых ПВ, образуется мягкая 

желеобразная масса, оказывающая в том числе обволакивающее и противо-

воспалительное действие на слизистую оболочку кишечника

Гель-образующая фракция:

формирование гидроколлоидного матрикса

ПВ Мукофалька состоят из трех фракций [83], каждая из которых 

обеспечивает лечебный эффект при различных видах нарушения 

функций кишечника (табл. 6).

Фракция A (30%) – фракция, растворимая в щелочной среде, не-

ферментируемая бактериями (выступает как наполнитель, создаю-

щий объем), обеспечивает нормализующее моторику действие.

Гель-формирующая фракция B (55%) (высокоразветвленный ара-

биноксилан, состоящий из остова, образованного ксилозой, с ара-

бинозо- и  ксилозосодержащими боковыми цепями) представляет 

собой частично ферментируемую фракцию, которая связывает воду 

и желчные кислоты (уровня холестерина); обеспечивает также «сма-

зывание» стула при запоре; при диарее способствует закрепляюще-

му действию за счет связывания излишков воды и энтеротоксинов.

Фракция C (15%) – вязкая и быстроферментируемая кишечными 

бактериями фракция, которая способствует замедлению эвакуации 

из желудка (более раннее развитие чувства насыщения, что име-

ет значение в лечении МС) и обладает пребиотическим действием 

(эта фракция является субстратом роста нормальной микрофлоры 

полоской в рубчике. В отличие от 

других видов подорожника, подо-

рожник овальный произрастает 

в  засушливых районах Средизем-

ного моря, Индии и Пакистана, по-

этому именно данный вид подо-

рожника содержит максимальную 

концентрацию слизей, которые 

предохраняют семена растения 

от высыхания, играют роль запас-

ных веществ, а также способству-

ют распространению и  закрепле-

нию семян в почве (рис. 15). Слизи 

сконцентрированы в  основном 

в  оболочке семян, которая и  ис-

пользуется в качестве лекарствен-

ного препарата. Семена быстро 

и сильно ослизняются, на чем ос-

новано их медицинское примене-

ние (рис. 16). Таким образом, вы-

сокое содержание слизей в составе семян подорожника овального 

позволяет отнести его к группе мягких ПВ, что имеет принципиаль-

ное значение при назначении препарата при ряде заболеваний, 

когда, например, использование грубых ПВ не рекомендуется или 

противопоказано.

Рисунок 15.

Псиллиум (psyllium) – оболочка семян подорожника овального (Plantago ovata)

Рисунок 14.

Подорожник овальный

(Plantago ovata)
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Таким образом, Мукофальк обладает комплексным механизмом 

действия на кишечник и весь организм. За счет сочетания разных 

типов ПВ Мукофальк обладает разнообразными терапевтическими 

эффектами (рис. 17).

Рисунок 17.

Основные терапевтические эффекты Мукофалька (псиллиума)
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действие
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действие

МУКОФАЛЬК®
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действие

Противовоспалительное/
цитопротективное

действие

На рисунке 18 подробно представлены эффекты гель-формиру-

ющей фракции псиллиума. Гель-формирующая фракция не только 

позволяет отнести псиллиум к группе мягких ПВ, в которую входят 

слизи и камеди, но именно эта фракция ответственна за наиболь-

шее число клинических эффектов Мукофалька (табл. 6). При раз-

ведении псиллиума в  воде, в  отличие от грубых ПВ, за счет гель-

формирующей фракции образуется мягкая желеобразная масса, 

оказывающая в  том числе и  противовоспалительное действие на 

слизистую оболочку кишечника. Поэтому применение псилли-

ума показано как раз в тех случаях, когда применение грубых ПВ 

не рекомендуется или противопоказано из-за их раздражающего 

действия. Также гель-формирующая фракция ответственна за сла-

бительное, антидиарейное, гиполипидемическое действие препа-

рата Мукофальк.

Патогенетическое обоснование эффективности многоцелевого 

лечения Мукофальком МС представлено на рисунке 19.

кишечника и  распадается до КЦЖК). Ферментация данной фрак-

ции в толстой кишке сопровождается стимуляцией роста бифидо- 

и лактобактерий и активным образованием КЦЖК, в основном аце-

тата, пропионата и  бутирата, являющихся основным источником 

энергии для эпителия толстой кишки. КЦЖК играют важную роль 

в физиологических процессах кишечника, стимулируя физиологи-

ческую пролиферацию кишечного эпителия, образование слизи 

и усиливая микроциркуляцию в слизистой оболочке.

Таблица 6.

Основные эффекты различных фракций псиллиума

Фракция
псиллиума

Механизм
действия

Клинический
эффект

I. Неферменти-
руемая фракция

Нормализация
моторики

кишечника

Слабительное 
действие

II. Гель-
формирующая 
фракция
Высокоразветвлен-
ный арабиноксилан, 
частично ферменти-
руемый

Формирует
матрикс,

связывающий
воду, желчные

кислоты
и токсины

Антидиарейное 
действие

Гиполипидемиче-
ское действие

Слабительное 
действие

Противовоспали-
тельное действие

III. Быстрофермен-
тируемая 
кишечными бакте-
риями фракция

Рост бифидо-
и лактобактерий

Пребиотическое
действие

Противовоспали-
тельное действие

ру

Чрезвычайно важно, что КЦЖК оказывают прямой противовос-

палительный эффект. Они не только позитивно влияют на функцио-

нальное состояние кишечного эпителия, регулируя пролиферацию 

и дифференциацию клеток, но и оказывают модулирующее воздей-

ствие на общий и  местный иммунитет, имеют десенсибилизирую-

щие свойства [62, 70, 112].
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валась таким образом, чтобы участники исследования потребля-

ли меньше на 750 ккал в день от индивидуального уровня затрат 

энергии. 

Рисунок 19.

Механизмы влияния псиллиума на метаболические процессы

Общая длительность исследования составила два года. Результа-

ты исследования (рис. 20) показали, что через 6 месяцев снижение 

массы тела на всех диетах составило в  среднем 6 кг. Через год па-

Рисунок 18.

Гель-формирующая фракция: основные эффекты

  Обволакивающее, цитопротективное и про-
тивовоспалительное действие на эпители-
альные клетки кишечника

 Связывание излишков воды

  Адсорбция токсинов и канцерогенов 

  Связывание желчных кислот  усиление 
желчеобразования и желчевыделения  
снижение уровня холестерина и липидов

  Усиление бактерицидного действия желчи 
при синдроме избыточного бактериально-
го роста в тонкой кишке

  Матрикс для ферментов поджелудочной 
железы  улучшение пищеварения

В таблице 5 приведены основные диеты и соотношения в них бел-

ков, углеводов, жиров с  разделением на разные фракции. Видно, 

что по составу основных компонентов питания диеты очень похо-

жи, разница только в рекомендуемых количествах пищевого холес-

терина, моно- и  полиненасыщенных жирных кислот. Однако все 

диеты рекомендуют прием большого количества ПВ (20-30 г в сут-

ки), поскольку, по данным многочисленных исследований, дефи-

цит в питании ПВ значительно повышает риск развития ожирения. 

Возникает естественный вопрос, какую из диет выбрать, существу-

ет ли самая эффективная диета? Ответ на данный вопрос требует 

рассмот рения современных научно обоснованных диетических 

подходов к лечению ожирения с учетом последних клинических ис-

следований в данной области.

В исследовании F. M. Sacks et al. (2009) [59] сравнивалась эф-

фективность четырех диет с  разным соотношением основных 

макронутриентов. В исследование вошли 811 пациентов с ожи-

рением, каждый из которых следовал одной из четырех диет. 

Процент энергии, получаемый соответственно от жиров, белков 

и углеводов для четырех диет, был следующим: 20, 15 и 65%; 20, 

25 и 55%; 40, 15 и 45%; 40, 25 и 35%. Т. е. доля основных макрону-

триентов в рационе варьировала значительно: для жиров – от 20 

до 40%, для углеводов – от 35 до 65%. При этом диета рассчиты-
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новной вопрос, на который необходимо дать ответ в виде прак-

тических рекомендаций, поскольку самой эффективной будет 

та диета, которой пациент сможет придерживаться длительно.

С одной стороны, при существующем многообразии диет па-

циент может выбрать диету, наиболее ему подходящую с учетом 

личных предпочтений и пищевых привычек и, соответственно, 

характеризующуюся лучшей индивидуальной переносимостью. 

С  другой стороны, возникает вопрос, существуют ли какие- 

либо универсальные подходы к  улучшению переносимости 

диет. Надо отметить, что в  последнее время как раз намети-

лось смещение фокуса от роли соотношения нутриентов пищи 

и  функцио нальных ингредиентов в  сторону целостной диеты 

и пищевого поведения.

Из физиологии пищеварительной системы хорошо известно, 

что чувство насыщения во многом зависит от степени растяже-

ния и  скорости опорожнения желудка. Установлено, что чело-

век более ориентирован на потребление постоянного весового 

и  объемного количества пищи, чем склонен придерживаться 

определенного суточного потребления калорий. Таким образом, 

построение диеты на достаточных по объему и, соответственно, 

удовлетворяющих пациента порциях пищи, но с  меньшим со-

держанием калорий, способно повысить длительную переноси-

мость такой диеты. Известно, что в 1 г жира содержится 9 ккал, 

в 1 г белков и углеводов – по 4 ккал, в 1 г ПВ – 1,5–2,5 ккал, вода 

не содержит калорий. Упоминание воды не является случайным, 

поскольку в пище с высоким содержанием воды энергетическая 

емкость значительно снижена, и в ряде последних клинических 

исследований как раз оценивалась эффективность и  перено-

симость диет, содержащих продукты с  высоким содержанием 

воды (в первую очередь овощи и  фрукты), при ожирении. От-

метим, что один из механизмов действия Мукофалька как раз 

и состоит в связывании воды с помощью гидроколлоидов в гели 

и вискозные растворы (рис. 21), а его калорийность значитель-

но ниже калорийности овощей и фруктов (табл. 7).

циенты стали демонстрировать обратный набор веса, что является 

характерной чертой при длительном следовании диетическим реко-

мендациям. Через два года среднее снижение массы тела составило 

4 кг, хотя снижение веса у 14–15% пациентов составило 10% от пер-

воначального. Принципиальным результатом исследования явилось 

отсутствие статистически достоверной разницы в  эффективности 

той или иной диеты.

Рисунок 20.

Состав диеты не влияет на степень снижения массы тела, эффект зависит толь-

ко от общего снижения калорийности диеты (по F.M. Sacks et al., 2009 [59])

Таким образом, было доказано, что эффект снижения массы 

тела зависит только от общего уменьшения калорийности дие-

ты, состав диеты не влияет на степень снижения веса тела. По-

скольку все диеты одинаково эффективны независимо от их сос-

тава и главное – это снижение общей калорийности, то вопрос 

эффективности диеты, по сути, сводится к вопросу ее переноси-

мости, учитывая, что придерживаться диетических рекоменда-

ций нужно длительно, порой в течение нескольких лет. Поэтому 

основная проблема, снижающая эффективность диет, – обычно 

низкая приверженность к ним. В этом как раз и заключается ос-
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Таблица 7.

Содержание пищевых волокон в некоторых продуктах и их калорийность
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Рисунок 21.

Механизм действия Мукофалька
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бактериальную массу  

Повышают собственную 

ферментативную 

активность бактерий  

Нормализация моторики кишечника  

Газы и продукты 

жизнедеятельности 

бактерий  

На рисунке 22 представлены результаты исследования J.A. Ello 

Martin et al. (2007) [63], где у  женщин с  ожирением сравнивалась 

эффективность двух диетических режимов. Одна группа получала 

совет ограничить потребление жирной пищи (RF), тогда как вто-

рая – уменьшить потребление жирной пищи и одновременно уве-

личить потребление пищи с  высоким содержанием воды за счет 

овощей и фруктов (RF+FV). Во второй группе пациентки потребля-

ли пищу с меньшей энергетической плотностью. В результате, хотя 

обе группы показали достоверное снижение массы тела (р<0,0001), 

вторая группа (RF+FV) продемонстрировала более выраженное 

и  статистически значимое снижение веса тела, чем первая груп-

па (6,4±0,9 кг versus 7,9±0,9 кг, р=0,002). Пациентки второй группы 

(RF+FV) также сообщали о менее выраженном чувстве голода, чем 

в первой группе (р=0,003).

Большое клиническое исследование под названием PREMIER 

[107], в котором приняло участие 658 человек, оценивало влияние 

энергетической емкости диеты на массу тела. Исследование прово-

дилось в  течение 6 месяцев. Пациенты с  предрасположенностью 

к гипертонии и пациенты с АГ и избыточной массой тела были слу-

чайным образом рандомизированы в  одну из трех групп: первая 

группа получала стандартные рекомендации для пациентов с  АГ 

(снижение массы тела, уменьшение потребления натрия, увеличе-

ние физической активности) и участвовала в 18 консультационных 

сессиях, вторая группа – стандартные рекомендации для пациентов 

с АГ и специальную диету при гипертонии (DASH – Dietary Approaches 

to Stop Hypertension), также участники этой группы участ вовали 

в  18  консультационных сессиях; третья группа получила только 

одну консультацию по применению стандартных рекомендаций для 

пациентов с АГ. Каждый пациент вел пищевой дневник.

Рисунок 22.

Изменение массы тела в течение года у женщин с ожирением (по J.A. Ello Martin 

et al., 2007 [63])
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Каждая группа продемонстрировала значительное уменьшение 

потребления энергии, энергетической емкости пищи и  снижение 

веса. Наиболее выраженное снижение потребления энергии и веса 

тела было отмечено в  первой и  второй группах. Вторая группа 

(стандартные рекомендации и DASH) показала самое значительное 

снижение энергетической емкости пищи с одновременным увели-

чением объема потребляемой пищи.

Дополнительный анализ путем объединения всех групп с целью 

выявить взаимосвязь между энергетической емкостью пищи и сни-

жением массы тела показал, что пациенты с наибольшим снижени-

ем энергетической емкости пищи (верхний тертиль  – Z) достигли 

большего снижения массы тела (5,9 кг), чем пациенты в  среднем 

(4,0 кг) и нижнем (2,4 кг) тертилях (рис. 23). Пациенты в верхнем (Z) 

и среднем (Y) тертилях увеличили объем потребляемой пищи на 300 

и 80 г/день соответственно, но уменьшили потребление энергии на 

500 и 250 ккал в день соответственно. Наоборот, в нижнем тертиле 

(X) наблюдалось уменьшение объема потребляемой пищи на 100 г 

в  день с  незначительным изменением в  суточном потреблении 

энергии. Таким образом, участники, потреблявшие пищу с наимень-

шей энергетической емкостью, продемонстрировали наибольшее 

снижение потребления энергии и массы тела. Одновременно в этой 

группе наблюдалось увеличение объема потребляемой пищи, что 

повышало приверженность к  данному типу диеты, поскольку до-

стигался лучший контроль чувства голода. Кроме того, диета с наи-

меньшей энергетической емкостью отличалась лучшим качеством: 

увеличилось потребление ПВ, минералов и  витаминов (в первую 

очередь за счет потребления овощей и фруктов).

Основные стратегии уменьшения энергетической емкости пищи 

с целью снижения массы тела можно суммировать следующим об-

разом:

–  увеличение в рационе количества пищи с высоким содержани-

ем воды оказывает наибольшее влияние, при этом прием воды 

отдельно от пищи не оказывает эффекта, важна вода именно 

в составе пищи;

–  вторым по значимости является уменьшение количества по-

требляемого жира;

–  уменьшение количества простых сахаров и замена их на слож-

ные углеводы является третьей линией в коррекции диеты.

Рисунок 23.

Влияние энергетической емкости пищи на объем потребляемой пищи (А), коли-

чество потребляемой энергии (В) и вес тела (С) (по J.H. Ledikwe et al., 2007 [107])

исследование PREMIER).

Особенности жиров, которые заставляют ограничить их потреб-

ление при лечении ожирения, хорошо известны: наибольшая энер-

гетическая плотность  – 9 ккал/г; на депонирование жиров требу-

ется меньше энергии, чем на накопление углеводов; пища, богатая 

жирами, вызывает менее активный посталиментарный термогенез; 

еда с высоким содержанием жиров вкуснее обезжиренной (вкус во 

многом обусловлен жирорастворимыми ароматическими молеку-

лами); в отличие от богатой клетчаткой пищей, продукты, насыщен-

ные жирами, не требуют долгого пережевывания, что также приво-

дит к перееданию.

Что касается пищи с  высоким содержанием воды, то в  первую 

очередь предполагается увеличение потребления овощей и фрук-

тов, молочных продуктов. Однако наряду с пищевыми продуктами 

могут широко применяться и  пищевые модификаторы, использо-

вание которых позволяет существенно улучшить переносимость 
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диеты и/или оптимизировать порядок ее назначения. Пищевой 

модификатор помогает достичь чувства насыщения при меньшем 

потреблении калорий, т.е. аналогичен по действию пище с высоким 

содержанием воды. Не всегда пациент в силу ряда причин спосо-

бен изменить свой рацион в нужной степени только за счет овощей 

и фруктов. Поэтому наряду с изменениями рациона в качестве до-

полнительных средств применяются пищевые модификаторы. При 

выборе пищевого модификатора необходимо руководствоваться 

правилом: меньшее содержание калорий при большем объеме. 

Однако, безусловно, важны и  органолептические свойства пище-

вого модификатора и удобство приема.

Мукофальк в  данном случае является оптимальным ПВ для ис-

пользования в  качестве пищевого модификатора в  программах 

снижения веса в первую очередь за счет высокой водосвязываю-

щей способности (одна доза Мукофалька (1 пакетик-саше) связыва-

ет 150 мл воды).

Доказано, что псиллиум при ожирении действует комплексно: 

благодаря своей вязкости и гелеобразующим свойствам раствори-

мые ПВ замедляют транзит по пищеварительному каналу, удлиняют 

состояние насыщения, улучшают чувствительность тканей к инсу-

лину и  стабилизируют уровень глюкозы. Они также стимулируют 

продукцию анорексигенных пептидов (глюкагон-подобный пептид, 

пептид YY и др.) в энтероцитах, что приводит к уменьшению приема 

пищи  [67].

Эффективность Мукофалька в снижении массы тела подтвержде-

на в  клинике исследованиями российских авторов. Так, Е.А.  Ма-

евская с  соавт. (2016) [28] продемонстрировали, что у  пациентов 

с  НАСГ и  функциональным запором на фоне увеличения физиче-

ской нагрузки и добавления к диете псиллиума отмечается более 

выраженное снижение массы тела (рис. 24).

По данным НИИ диетологии и диетотерапии [8], включение пре-

парата Мукофальк в  лечение пациентов с  ожирением улучшает 

эффект снижения избыточной массы тела. Кроме того, для дието-

терапии с включением Мукофалька свойственен эффект снижения 

уровня холестерина и его атерогенной фракции ЛПНП, если они ис-

ходно повышены (рис. 25).

Рисунок 24.

Снижение массы тела от исходной в течение 6 мес. у пациентов с НАСГ и функцио-

нальными запорами (по Е.А. Маевской с соавт., 2016 [28])
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Рисунок 25.

Включение препарата Мукофальк в терапию пациентов с ожирением улучшает 

эффект снижения избыточной массы тела, способствует снижению уровня

холестерина и его атерогенной фракции ЛПНП, если они исходно повышены 

(по М.М. Гинзбургу, 2010 [8])

Обычная диета
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с добавлением

Мукофалька

% больных со снижением ИМТ 
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Влияние препарата Мукофальк® на уровни холестерина
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Схема применения препарата Мукофальк в  составе диеты 

для снижения массы тела состоит в приеме 2-3 саше в день (6-

10 г псиллиума в день). Псиллиум можно принимать длительно. 

Препарат рекомендуется принимать за 15-30 минут до приема 

пищи или во время еды, предпочтительно в виде геля (насто-

ять раствор до образования желе), поскольку эффективность 

определяется комплексом воды, связанной с ПВ, и самими ПВ.
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Физические нагрузки

Умеренно и своевременно занимающийся 

физическими упражнениями человек 

не нуждается ни в каком лечении, 

направленном на устранение болезни.

Авиценна

Важным компонентом лечения ожирения являются физические 

нагрузки. Они должны быть строго индивидуализированными, про-

водиться с  учетом возраста, физических возможностей, наличия 

сопутствующей патологии. Кроме того, что физическая активность 

способствует потере веса, она улучшает состояние сердечно-сосу-

дистой системы, особенно у людей, страдающих ожирением и со-

путствующей патологией. Регулярные занятия аэробикой могут 

снизить уровень липидов, артериальное давление и риск развития 

остеопороза, а у пациентов с СД 2-го типа – улучшить чувствитель-

ность к  инсулину, уменьшить абдоминальное ожирение и  облег-

чить гликемический контроль. Больным с умеренным ожирением 

показаны ходьба, плавание, теннис, гимнастика, водные процеду-

ры. Повышение физической активности необходимо проводить по-

степенно: от 30 минут трижды в неделю до 45 минут 5 раз в неделю. 

Физическая активность, как и субкалорийное питание, должны со-

блюдаться постоянно [13].

Люди, страдающие ожирением, могут увеличить расход энер-

гии двумя способами: с помощью программированной активности 

и повседневной активности.

Программированная активность, обычно называемая упражне-

ниями, планируется и  проводится за определенный промежуток 

времени (30-60 минут) с высоким уровнем интенсивности. Приме-

рами такого вида активности являются бег трусцой, велосипедный 

спорт, плавание, упражнения под видео.

Повседневная активность требует увеличения активности в  те-

чение дня без конкретной интенсивности и  продолжительности 

упражнений. Пациенты могут увеличить свою активность, паркуя 

машину дальше от работы или входа в торговые центры, поднима-

ясь по лестницам, а не на лифте или эскалаторе, выходя из автобуса 

на три остановки раньше и  проходя пешком оставшийся отрезок 

пути, и т. п. Результаты исследований показывают, что повседнев-

ная активность является идеальным вариантом для тех пациентов, 

которые не желают заниматься упражнениями [13].

Европейское общество кардиологов в рекомендациях по здоро-

вому образу жизни указывает на целесообразность формулы 0–3–

5–140–5–3–0 [цит. по 11]:

0 – нет курению;

3 –  3 км пешком или 30 минут умеренной физической нагрузки 

ежедневно;

5 – 5 порций фруктов или овощей ежедневно;

140 –  систолическое артериальное давление менее 140 мм рт. ст.;

5 – общий холестерин < 5 ммоль/л;

3 – ЛПНП < 3 ммоль/л;

0 – отсутствие ожирения и СД.

Медикаментозная терапия

Медикаментозная терапия применяется при недостаточной 

эффективности диеты и физических нагрузок. Определенную эф-

фективность продемонстрировали: орлистат – ингибитор липазы 

в пищеварительном тракте; сибутрамин – центральный ингиби-

тор обратного захвата серотонина и норадреналина; препараты, 

снижающие потребление пищи (фепранон, дезопимон, Теронак); 

при наличии депрессии  – бупропион, флуоксетин. Назначают 

комбинированный препарат Редуксин, который уменьшает по-

ступление энергии и  увеличивает ее расход, ускоряя процессы 

метаболизма.

При неэффективности всех указанных выше мероприятий, пси-

хотерапии проводят бариатрические оперативные вмешательства.

Коррекция гипер- и дислипидемии
Основными группами препаратов для коррекции гипер- и  дис-

липидемии являются статины (симвастатин, аторвастатин, флува-

статин, розувастатин); ингибиторы всасывания холестерина (Эзе-

тимиб); секвестранты желчных кислот (холестирамин, псиллиум); 

фибраты (ципрофибрат, фенофибрат и др.); омега-3 жирные кисло-

ты; препараты никотиновой кислоты; ингибиторы белка перенос-

чика эфиров холестерина (торцетрапиб) [39].
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Обратимся к возможностям и преимуществам псиллиума.

При приеме Мукофалька образующаяся в тонкой кишке гель-фор-

мирующая фракция связывает желчные кислоты. При связывании 

достаточно большого количества желчных кислот снижается их 

реабсорбция в  терминальном отделе подвздошной кишки и  уве-

личивается их экскреция с  калом, что, в  свою очередь, приводит 

к снижению уровня холестерина в крови (рис. 26).

Рисунок 26.

Механизм гиполипидемического действия оболочки семян Plantago ovata 

(псиллиум, Мукофальк)
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Потеря желчных кислот активизирует внутриклеточную 7--ги-

дроксилазу холестерина, что приводит к повышенному образованию 

желчных кислот из холестерина и  уменьшению его запасов внутри 

клеток. Как следствие, повышается активность рецепторов ЛПНП на 

поверхности клеток и увеличивается экстракция холестерина ЛПНП 

из крови, что приводит к  снижению уровня холестерина в  плазме 

крови. Растворимые объем-формирующие вещества расщепляются 

кишечной микрофлорой на КЦЖК, ингибирующие ГМГ-КоА-редукта-

зу, что снижает новый синтез холестерина. Уменьшается также и вса-

сывание холестерина из кишечника.

Следует отметить, что ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы и  секве-

странты желчных кислот могут использоваться одновременно с Му-

кофальком для повышения эффективности гиполипидемического 

действия, поскольку все они имеют различные механизмы действия.

Эффективность гиполипидемического действия оболочки семян 

подорожника Plantago ovata была доказана в целом ряде (более 50) 

рандомизированных клинических исследований, где псиллиум на-

значался как в форме лекарственных препаратов (Мукофальк), так и в 

виде обогащенных хлопьев для завтрака (мюсли). В среднем уровень 

холестерина снижался примерно на 10–15%.

В одном из исследований 26 мужчин с легкой или умеренной ги-

перлипидемией получали псиллиум 3 раза в день, что привело к сни-

жению уровня общего холестерина в  среднем на 14,8%, а уровня 

ЛПНП – на 20,2%. Соотношение ЛПНП и ЛПВП улучшилось в среднем 

на 14,8% по сравнению с исходными значениями (рис. 27 а, б, в) [58].

Гиполипидемическое действие псиллиума выражено в  большей 

степени при приеме во время еды, чем при употреблении в переры-

вах между приемами пищи [88].

Рекомендованная доза для снижения уровня холестерина состав-

ляет 10 г псиллиума в день во время еды (что соответствует 3 пакети-

кам Мукофалька в день).

Мукофальк – единственный лекарственный препарат, восполняю-

щий дефицит ПВ, – достоверно снижает уровень холестерина в крови 

(холестерина ЛПНП), как минимум на 10–15%, и может быть эффектив-

но использован для длительной профилактической терапии, особен-

но у пациентов с легкой и умеренной гиперхолестеринемией.
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Рисунок 27.

Результаты исследования эффективности Мукофалька в лечении гиперлипиде-

мии (по J.W. Anderson et al., 1988 [58])
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В 1998 г. FDA подтвердила, что ПВ, такие как псиллиум (оболоч-

ка семян подорожника Plantago ovata), могут достоверно снижать 

риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, и  совместно 

с Американской кардиологической ассоциацией рекомендовала 

назначение псиллиума в  качестве компонента лечебно-диетиче-

ских мероприятий при легкой и умеренной гиперхолестеринемии. 

В 2003 г. это мнение было подтверждено и Европейским медицин-

ским агентством (ЕМЕА).

В экспериментальных исследованиях на животных также было 

показано, что псиллиум обладает наибольшей эффективностью 

среди ПВ в отношении снижения уровня как сывороточного холес-

терина, так и холестерина печени [44] (табл. 8).

Таблица 8.

Эффективность различных ПВ в отношении снижения уровня холестерина 

в сыворотке крови и в печени у крыс (по J.W. Anderson et al., 1994 [44])

Пищевые волокна

Изменение уров-

ня холестерина 

в крови, %

Изменение уровня 

холестерина 

в печени, %

Псиллиум 

(Мукофальк)
–34 –53

Пектин –18 –25

Соевые волокна –11 –19

Овсяные отруби –7 –19

Кукурузные отруби –5 –9

Пшеничные отруби +7 –2

Рисовые отруби +9 +16



58 59

H. Bays et al. (2003) сравнили эффективность различных гиполи-

пидемических препаратов (табл. 9) [50]. Важно, что влияние псил-

лиума на липидный профиль крови при легкой и умеренной гипер-

липидемии сопоставимо с эффектом статинов.

Таблица 9.

Эффективность различных гиполипидемических препаратов (по H. Bays et al., 

2003 [50])

Антигиперлипидеми-

ческие препараты

ЛПНП,

%

Триглицериды,

%

ЛПВП,

%

Статины 18-55 7-30 5-15

Никотиновая кислота 5-25 20-50 15-35

Фибраты 5-20 20-50 10-20

Секвестранты желчных 

кислот
17-30 0-5 3-5

Рыбий жир 0-5 20-50 0-5

Фитостеролы 10-15 0-5 0-5

Псиллиум (Мукофальк) 10-15 0-5 0-5

При комбинации статина с  псиллиумом удается добиться та-

кого же снижения холестерина, как и при удвоении дозы статина 

(рис. 28). Однако при комбинации статина с псиллиумом не повы-

шается риск побочных эффектов статинов и достигается дополни-

тельный результат (нормализация стула, снижение массы тела, сни-

жение гликемии и др.).

Ниже приводим алгоритм действий по выбору оптимальной ги-

полипидемической терапии.

Рисунок 28.

Эффект комбинации статина с псиллиумом по сравнению с удвоением дозы 

статина (по A.C. Moreyra et al., 2005 [91])
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Алгоритм действий по выбору оптимальной гиполипидемической терапии (по 

И.А. Комиссаренко с соавт., 2014 [14])

ШАГ 1.

Сбор необходимых данных о пациенте: пол, возраст, курение, 

«привычное» артериальное давление, общий холестерин (ммоль/л) 

и ЛПНП (ммоль/л).

ШАГ 2.

Определение риска развития сердечно-сосудистой смерти по 

шкале SCORE для дальнейшего определения целевого уровня хо-

лестерина ЛПНП (табл. 10).

ШАГ 3.

Определение целевого уровня холестерина ЛПНП в зависимости от 

риска по шкале SCORE и дополнительных параметров – выбрать со-

ответствующий столбик. В заголовке указан «целевой» уровень ЛПНП, 

который надо достичь у пациента в течение 2-3 месяцев (табл. 11).

ШАГ 4.

Выбор строки с исходным уровнем холестерина ЛПНП – на пересе-

чении столбца и строки в ячейке таблицы будет указано, на сколько 

именно ммоль/л нужно снизить ЛПНП у данного больного (табл. 11).

ШАГ 5.

Выбор терапии:

•  Если требуется снижение ЛПНП менее чем на 1 ммоль/л (тем-

но-розовые ячейки), с большой долей вероятности будет доста-

точно изменения образа жизни и назначения препарата Муко-

фальк 10 г/сут. (3 пакетика в день) в качестве коррекции диеты.



60 61

•  Если требуется снижение ЛПНП более чем на 1 ммоль/л (розо-

вые ячейки), рекомендовано изменение образа жизни и назна-

чение статинов в минимальной рекомендованной дозе. Препа-

рат Мукофальк 10 г/сут. (3 пакетика в день) может быть назначен 

сразу или в случае недостаточного снижения ЛПНП на фоне ста-

тинов до целевого уровня через 1-2 месяца.

•  Если через 1-2 месяца лечения на фоне минимальной дозы ста-

тинов и  препарата Мукофальк целевой уровень ЛПНП не до-

стигнут, рекомендовано увеличить дозу статинов, не отменяя 

Мукофальк, или добавить к  терапии другие гиполипидемиче-

ские средства.

Таблица 10.

Шкала SCORE – риск (%) сердечно-сосудистой смерти в течение 10 лет
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Таблица 11.

Категории риска сердечно-сосудистой смерти и тактика коррекции уровня ЛПНП
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КАТЕГОРИИ РИСКА

Категория очень 

высокого риска

≥10% по шкале 

SCORE или если 

уже есть ИБС, 

есть клинически 

значимый атеро-

склероз, инсуль-

ты в анамнезе, 

есть СД или ХПН

Целевой 

уровень ЛПНП 

<1,8 ммоль/л

Категория вы-

сокого риска

5-9% по шкале 

SCORE или об-

щий холестерин 

>8 ммоль/л, или 

выраженная АГ

Целевой 

уровень ЛПНП 

<2,5 ммоль/л

Категория уме-

ренного риска

1-4% по шкале 

SCORE или есть 

абдоминаль-

ное ожирение, 

низкий уровень 

ЛПВП, семейный 

анамнез ранних 

сердечно-сосу-

дистых заболе-

ваний

Целевой 

уровень ЛПНП 

<3,0 ммоль/л

>6,2 >4,3 >3,7 >3,2

5,2–6,2 3,4-4,3 2,7–3,7 2,2–3,2

4,4–5,2 2,6–3,4 1,9–2,7 1,4–2,2

3,9–4,4 2,1–2,6 1,4–1,9 0,9–1,4

3,4–3,9 1,6–2,1 0,9–1,4 0,4–0,9

2,9–3,4 1,1–1,6 0,4–0,9 <0,4

2,3–2,9 0,5–1,1 <0,4
Лечение 

не требуется

1,8–2,3 0,4–0,5
Лечение 

не требуется

Лечение 

не требуется
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Схема применения препарата Мукофальк для снижения уров-

ня холестерина: 3 саше (10 г псиллиума) в день на 2–3 приема. 

Длительность курса лечения: не менее 2–3 месяцев, длительно.

Псиллиум (Мукофальк) в лечении инсулинорезистент-

ности и сахарного диабета 2-го типа
Основными препаратами для лечения ИР и СД 2-го типа являют-

ся инсулиновые сенситайзеры: бигуаниды (метформин), препараты 

тиазолидиндионового ряда: глитазоны (троглитазон, пиоглитазон, 

росиглитазон), акарбоза и др. [39].

Механизмы уменьшения ИР и снижения гликемии под влиянием 

псиллиума представлены на рисунке 19. В частности, псиллиум ад-

сорбирует сахара в  тонкой кишке, что способствует уменьшению 

продукции глюкозы, оказывает пребиотическое действие, Муко-

фальк уменьшает рост грам-негативной флоры, продукцию ею эн-

дотоксина и  поступление его в  воротную вену, что способствует 

снижению продукции ФНО- и ИР.

Назначение 10 г псиллиума в день (3 пакетика Мукофалька) в те-

чение 8 недель приводило к достоверному снижению уровня глю-

козы в крови на 11% по сравнению с плацебо [54].

Прием псиллиума уменьшает степень увеличения массы тела 

и увеличивает чувствительность к инсулину при СД 2-го типа и ожи-

рении [68].

В инструкции Мукофалька указано: «При применении Мукофаль-

ка может снижаться уровень сахара в крови вследствие замедле-

ния всасывания углеводов. Поэтому больным с  инсулинозависи-

мым диабетом может понадобиться уменьшить дозу инсулина».

По данным метаанализа 35 исследований, прием псиллиума обе-

спечивает достоверное снижение уровня глюкозы и гликозилиро-

ванного гемоглобина у пациентов с риском СД 2-го типа и у пациен-

тов, получающих лечение по поводу СД 2-го типа, но не влияет на 

эти показатели у лиц с эугликемией (рис. 29) [104].

В исследовании В.И. Чиркина с соавт. (2012) продемонстрирова-

ны долгосрочные эффекты псиллиума на течение МС и  динамику 

его основных компонентов [40]. Целью работы явилась комплекс-

ная оценка эффективности пролонгированного (6 месяцев) при-

ема псиллиума (Мукофальк) у  больных с  МС на фоне комбиниро-

ванной терапии. Для исследования было отобрано 60 пациентов 

с МС согласно критериям Международной диабетической ассоци-

ации 2005 г. Все пациенты получали стандартную терапию, направ-

ленную на коррекцию липидного и  углеводного обмена, а также 

нормализацию артериального давления: статины (розувастатин, 

аторвастатин), метформин, гликлазид, росиглитазон, ингибиторы 

ренин-ангиотензиновой системы, бета-адреноблокаторы, антаго-

нисты кальциевых каналов, диуретики и др.

Рисунок 29.

Результаты метаанализа 35 исследований (объяснение в тексте) (по R.D. Gibb 

et al., 2015 [104])
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Больные были разделены на 2 подгруппы: 1-ю составили 30 па-

циентов, к лечению которых был добавлен препарат ПВ Мукофальк 

(по 5 г 3 раза в день за 15 минут до еды); 2-ю – 30 пациентов, про-

должавших получать только стандартную терапию. Комплекс об-

следований проводился исходно (до начала стандартной терапии), 

после достижения целевых показателей липидного и углевод ного 

обмена, а также на 3-й и 6-й месяцы стандартного или комбиниро-

ванного (с использованием Мукофалька) лечения.

В группе пациентов, получающих Мукофальк, отмечены сниже-

ние концентрации глюкозы к 3-му месяцу лечения и приближение 

уровней тощаковой гликемии к целевым значениям по сравнению 

с  группой на стандартной терапии, которые не были достигнуты 

при использовании только сахароснижающей терапии. У всех па-
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циентов с МС на фоне терапии статинами (розувастатин, аторваста-

тин) до включения в схему лечения препарата Мукофальк показа-

тели липидного обмена находились в пределах целевых значений. 

На фоне лечения препаратом Мукофальк через 3 месяца в  1-й 

группе удалось достичь дополнительного статистически значимо-

го снижения холестерина ЛПНП, а также статистически значимого 

увеличения концентрации холестерина ЛПВП. Учитывая этот факт, 

у  7  пациентов данной группы к  3-му месяцу исследования было 

принято решение снизить дозу принимаемых статинов в 2 раза по 

сравнению с исходной. Спустя 6 месяцев показатели липидного об-

мена у этих пациентов находились вблизи значений, достигнутых 

к  3-му месяцу лечения. У  пациентов с  МС в  группе 1 (Мукофальк) 

были отмечены достоверное снижение фибриногена и тенденция 

к снижению концентрации СРБ.

Таким образом, сравнительный анализ показателей групп пациен-

тов показал, что введение в комплексную терапию препарата Муко-

фальк резко повышает эффективность лечения пациентов с МС. При 

этом положительное влияние Мукофалька в  отношении снижения 

массы тела, регуляции пищевого поведения, купирования симптомов 

кишечной диспепсии и восстановления частоты дефекации, а также 

уровней тощаковой гликемии и  липидного профиля у  пациентов 

с  МС проявляются на 3-м месяце терапии и  сохраняются до конца 

шестимесячного наблюдения. Препарат характеризуется хорошей 

переносимостью и безопасностью при длительном применении [40].

Место псиллиума (Мукофалька) и  урсодезоксихоле-

вой кислоты (Урсофалька) в лечении НАЖБП и НАСГ
Патогенетическое обоснование эффективности псиллиума в ле-

чении НАЖБП состоит в том, что он обладает гиполипидемически-

ми свойствами, способностью снижать ИР и гипергликемию, а также 

является мощным пребиотиком, а СИБР в настоящее время считают 

одним из основных механизмов патогенеза НАЖБП (см. выше). Важ-

но, что псиллиум обладает не только пребиотическими, но и сорб-

ционными свойствами в отношении микроорганизмов [31].

Прием псиллиума уменьшает липогенез в  печени вследствие 

уменьшения количества инсулина в крови [54].

Эффекты псиллиума формируют теоретическую базу многоцеле-

вой терапии, позволяющей минимизировать объем или дозы дру-

гих средств комбинированной лекарственной терапии при НАЖБП 

(рис. 30) [22, 40].

Рисунок 30.

Комплекс положительных эффектов псиллиума при НАЖБП (по Е.А. Маевской 

с соавт., 2014 [22])

Энтеросорбция
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инсулинорезистентности
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В результате способности создавать объем и выполнять функцию 

энтеросорбента Мукофальк может быть использован также и  для 

диетической коррекции рациона с целью снижения массы тела. Та-

кой подход способствует быстрому формированию чувства насы-

щения при приеме препарата перед едой, поддерживая необходи-

мый комплаенс на длительном пути коррекции веса, столь важном 

для пациентов с НАЖБП [22, 76].

Е.А. Маевская с соавт. (2016) лечили Мукофальком или лактулозой па-

циентов с функциональным запором и НАСГ [28]. Доказана достоверная 

тенденция к нормализации липидного профиля крови на фоне терапии.
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Схема применения препарата Мукофальк при НАЖБП: 

3  саше (10 г псиллиума) в  день на 2–3 приема. Длительность 

курса лечения: не менее 2–3 месяцев, длительно. Принимать 

за 10-15  минут до еды.

Мы считаем, что при стеатозе печени при условии соблюдения 

диетических рекомендаций и  адекватной физической нагрузки 

назначения Мукофалька достаточно для достижения удовлетвори-

тельного результата лечения, однако при НАСГ с синдромом цито-

лиза необходимо включение в комплекс терапии урсодезоксихоле-

вой кислоты (УДХК) (рис. 31).

Рисунок 31.

Алгоритм лечебных действий при НАЖБП (по Ю.А. Кучерявому с соавт.)
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Эффективность УДХК при НАСГ основана на ее свойствах (рис. 32).

Урсофальк не случайно является референтным препаратом УДХК 

в странах Европы, Северной и Южной Америки. Такой статус препа-

рата базируется на качестве субстанции, обширной доказательной 

базе препарата, достижении максимального эффекта за оптималь-

ные сроки (рис. 33). Все другие препараты УДХК при регистрации 

в соответствующих странах мира должны представить доказатель-

ства о фармакологической и  клинической эквивалентности Урсо-

фальку. Подавляющая часть исследований по эффективности и без-

опасности УДХК в  Европе проведена с  применением Урсофалька 

(более 4000 научных работ). Важно, что исследования по возмож-

ным новым областям применения Урсофалька продолжаются [25].

Рисунок 32.

Краткосрочные и долгосрочные клинические эффекты УДХК (по С.В. Морозову 

с соавт., 2011 [25])
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Синдром холестаза:
–  ЩФ, ГГТ, билирубина;
–  кожного зуда;
–   сывороточного холестерина и тригли-

церидов

Синдром цитолиза:
–  АЛТ, АСТ;
–   некрозов, по данным гистологии

Иммуномодулирующий

Мезенхимально-воспалительный 
синдром:
–  -глобулинов, С-реактивного белка;
–   активности воспаления, по данным 

гистологии

Антифибротический

Фиброзообразование:
–   сывороточных маркеров фиброза;
–  замедление перехода в следующую 

гистологическую стадию фиброза

Урсофальк производится в Германии с 1979 г. Аналоги препарата 

отличаются от Урсофалька по эффективности, безопасности и  ве-

роятности побочных эффектов.

Сравнение различных препаратов УДХК представлено в табли-

це 12.
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Таблица 12.

Сравнение различных препаратов УДХК (по С.В. Морозову с соавт., 2011 [25])

Параметр
Урсофальк

(Германия)

Другие 

препара-

ты УДХК

Практическое 

значение

Срок годности 

/ стабильность 

субстанции (по 

данным ин-

струкции)

5 лет 2-4 года

УДХК в Урсофальке более 

стабильна, что свидетель-

ствует о более современ-

ной технологии произ-

водства

Форма выпуска

– капсулы 250 мг

–  суспензия 

250 мг / 5 мл

–  таблетки 

500 мг (реги-

стрируются 

в России)

Только 

капсулы

–  Постоянное совершен-

ствование технологии 

изготовления препара-

та и разработка новых 

лекарственных форм.

–  Наличие разных форм 

позволяет подбирать 

лечение более индиви-

дуализированно

Число научных 

исследований

(по данным 

Medline)*

3850
Единич-

ные

Большинство клиниче-

ских эффектов УДХК было 

доказано именно для 

Урсофалька

Референтный 

препарат УДХК 

в Евросоюзе**

Да Нет

–  Именно Урсофальк был 

первым препаратом 

УДХК в Европе.

–  Регистрация других 

препаратов требует до-

казательств биоэквива-

лентности Урсофальку

* http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/

* EU Harmonised Birth Dates, related Data Lock Points, allocated P-RMSs, June 2009

Рисунок 33.

Урсофальк – референтный препарат УДХК в подавляющей части стран мира

Урсофальк® – лучшая субстанция по качеству и безопасности

Препарат
Урсофальк ® УДХК

Италия

УДХК

Украина

УДХК

Чехия

Стабильность субстанции, лет

Микрокристаллическая

структура
+ – – –

5 3 2 4

Безопасность у детей

(детская форма)
+ – – –

Мировое доверие                                              62 страны                             ?                                      –

страны пост-

советского 

пространства

Свойства

Урсофальк® – доказанная эффективность

Препарат
Урсофальк ® УДХК

Италия

УДХК

Украина

УДХК

Чехия

Доказательная база*
3850

исследований
? ?

12

исследований

* − по данным сайта www.pubmed.gov/

Свойства

Сравнение изменения состава билиарной желчи после приема 

оригинального препарата УДХК Урсофалька и японского пре-

парата УДХК
(дозирование 10-15 мг/кг веса в сутки):

УДХК другие ЖК

A Б

Harmonisation of product birthdates and synchronisation of 

periodic safety update reports (PSURs) of products authorised 

through national or mutual recognition procedures in the EU

Active substance 

name (IMN)
EU HBD

DLP 

(year and 

month)

Firm's

name

Allocated P-RMS / 

Procedure number

489 urofollitropin 20040324 201203       Ferring             UK/H/PSUR/0059/002

490 ursodeoxycholic acid     19791127     201111
Dr. Falk 

Pharma
MT/H/PSUR/0001/002

491 valaciciovir 19941220 200912                    GSK                CZ/H/PS UR/0018/001

а) изменения состава желчи после приема Урсофалька (по A. Stiehl et al., 1980 [66])

б) изменения состава желчи после приема японского препарата УДХК (по B. Angelin 

et al., 1986 [45])
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Обоснованием применения УДХК для лечения НАСГ служат 

и  те физиологические функции, которые она выполняет в  орга-

низме человека: обеспечение тока желчи; улучшение абсорбции, 

транспорта и выведения жирорастворимых витаминов, стероидов, 

токсических метаболитов и  ксенобиотиков; активация ядерных 

рецепторов, т.е. функция сигнальных молекул; регуляция метабо-

лизма глюкозы и  липидов; индукция метаболизма лекарственных 

средств в печени; активация сопряженного с G-белком рецептора 

TGR5 и стимуляция энергетического метаболизма бурых адипоци-

тов. Недавно был обнаружен мембранный рецептор для желчных 

кислот TGR5, который стимулирует выработку инкретинов (пептид-

ных гормонов, которые секретируются L-клетками кишечника в от-

вет на прием пищи и стимулируют выработку инсулина β-клетками 

ПЖ еще до повышения уровня глюкозы крови). Желчные кислоты, 

как недавно было показано, выступают в качестве сигнальных мо-

лекул с  системными эндокринными функциями. Они активируют 

протеин-киназные пути, представляют собой лиганды для TGR5 

и  таким образом регулируют собственную энтерогепатическую 

циркуляцию, а также гомеостаз глюкозы, триглицеридов и  энер-

гии. Эта их функция может служить многообещающей моделью для 

разработки лекарственных средств направленного действия для 

лечения метаболических заболеваний, таких как ожирение, СД 2-го 

типа, гиперлипидемия и атеросклероз [10].

При сравнении эффективности УДХК и  Клофибрата в  лечении 

НАСГ доказано, что только УДХК в  дозе 13-15 мг/кг/сут. в  течение 

года приводит к снижению показателей ферментов цитолиза и хо-

лестаза, к уменьшению выраженности стеатоза печени по резуль-

татам гистологического исследования [20, 27]. Результаты некото-

рых из последних исследований по эффективности УДХК при НАСГ 

представлены на рисунке 34.

Назначение УДХК в дозе 13-15 мг/кг, по данным другого исследо-

вания, также оказывало положительное влияние на биохимические 

показатели цитолиза и холестаза. УДХК уменьшает также выражен-

ность стеатоза. Получены данные, свидетельствующие о  положи-

тельном влиянии УДХК на соотношение сывороточных маркеров 

фиброгенеза и фибролиза [3].

Рисунок 34.

Клинические эффекты Урсофалька в дозе 25-30 мг/кг/сут при НАСГ. 1 [105]; 

2 [36]; 3 [105]; 4 [105]. ВД-УДХК – высокие дозы УДХК

1. Цитопротективный эффект

Спаренные молекулы УДХК встраива-
ются в фосфолипидный слой мембра-
ны гепатоцита, что ведет к стабилиза-
ции последней.

Улучшение лабораторных показателей1

УДХК 30 мг/кг/д Плацебо Р

Уровень АЛТ –28% –2% <0.001

Уровень ACT –8% +9% <0.001

Уровень ГГТП –51% +19% <0.001
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Уменьшение синдрома холестаза:
• ↓ кожного зуда

• ↓ ЩФ, ГГТП
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2. Гипохолестеринемический эффект

подавление синтеза
холестерина в печени путем 
торможения
ГМК-Коа-редуктазы

уменьшение экскреции 
холестерина в желчь

уменьшение кишечной аб-
сорбции холестерина

3. Антифибротический эффект

УДХК ингибирует пролиферативную активность 
человеческих фибробластов, стимулированную фак-
тором роста тромбоцитарного происхождения, тем 
самым тормозит процессы фиброгенеза и уменьша-
ет выраженность фиброза.

Данные фибротеста на УДХК снижаются на 12,5%, 
на плацебо – повышаются на 7,1%

НОМА-индекс (показатель инсулинорези-
стентности) – это произведение значений 
уровней глюкозы (ммоль/л) и инсулина 
натощак (мЕ/мл), деленное на коэффициент 
22,5.

Норма НОМА-индекса < 2,77 относ. ед. 

4. Литолитический эффект

5. Холеретический эффект

6. Антихолестатический эффект

7. Метаболический эффект4

Параметры ВД-УДХК, % Плацебо, % Р

Уровень глюкозы сыворотки –2,2 +3,9 0,002

НвА1с уровень –2,3 +5,2 <0,001

Уровень инсулина –19 –0,2 0,038

НОМА индекс –20 +6 <0,009

8. Иммуномодулирующий эффект

Уменьшение образования сенсибилизированных 
к печеночной ткани цитотоксичных Т-лимфоцитов, 
снижение «атаки» иммунокомпетентными lg (в пер-
вую очередь IgM) клеток печени. Взаимодействие с 
глюкокортикоидными рецепторами. Снижение син-
теза аутоантител, провоспалительных интерлейкинов 
1, 2, 4, 6 и ФНО. Уменьшение экспрессии антигенов 
гистосовместимости HLA1 на гепатоцитах и HLA2 на 
холангиоцитах.

9. Антиапоптотический эффект

Уменьшение выраженности мезенхималь-

но-воспалительного синдрома:

• ↓ γ-глобулинов, С-реактивного белка;

• ↓ активности воспаления (по данным гистологии)
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При НАСГ целесообразно применять Урсофальк в  комбинации 

с токоферолом (400 МЕ 2 раза в день), обладающим антиоксидант-

ным действием. Подобная комбинированная терапия достоверно 

снижает выраженность стеатоза, активность воспаления и фибро-

зообразования по данным гистологических исследований (рис. 34, 

35, 36) [69, 106]. Через 12 месяцев лечения у больных отмечалось до-

стоверное снижение уровня трансаминаз и -глутамилтранспепти-

дазы, тогда как в группе плацебо эти значения даже выросли. Кро-

ме того, на фоне терапии высокими дозами УДХК регистрировалась 

достоверная нормализация параметров углеводного обмена: ин-

декса НОМА, уровня глюкозы, гликозилированного гемоглобина 

и  инсулина в  крови. Также при использовании высоких доз УДХК 

отмечалось уменьшение прогрессирования фиброзообразования 

в печени по данным Fibrotest по сравнению с группой плацебо.

Рисунок 35.

Динамика индекса гистологической активности в процессе лечения 

НАСГ (по J.F. Dufour et al., 2006 [106])
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В последнее время получены данные о необходимости увеличе-

ния дозы УДХК при НАСГ до 25-30 мг/кг. Высокие дозы УДХК обеспе-

чивают достоверное снижение маркеров цитолиза и холестаза без 

увеличения риска побочных эффектов [103].

Для коррекции липидного и  углеводного обменов, снижения 

массы тела и нормализации микрофлоры кишечника (уменьшение 

эндотоксемии и снижение экспрессии ФНО-) в комплексную тера-

пию НАСГ необходимо включать Мукофальк [35].

Рисунок 36.

Динамика выраженности фиброза печени у пациентов с НАСГ на фоне терапии 

высокими дозами УДХК по сравнению с плацебо (по V. Ratziu et al., 2011 [105])
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А – абсолютное среднее изменение;

Б – относительное среднее изменение;

В – абсолютное среднее изменение у пациентов с фиброзом на этапе отбора;

Г – абсолютное среднее изменение у пациентов без фиброза на этапе отбора.

ВД-УДХК – высокие дозы УДХК.

В случае дислипидемии УДХК можно комбинировать не только 

с Мукофальком, но и со статинами. Показано, что такая комбинация 

хорошо переносится и позволяет достичь более выраженного сни-

жения уровня холестерина ЛПНП при меньшей дозе симвастатина 

или аторвастатина. При первоначально повышенном уровне сыво-

роточных трансаминаз присоединение к  терапии статинами УДХК 

в дозе 15 мг/кг/сут. нередко позволяет достичь нормализации уров-

ня аланинаминотрансферазы и  аспартатаминотрансферазы. Опу-

бликованы данные о том, что при совместном назначении статинов 

и УДХК возможно снижение дозы статина при сохранении выражен-

ного гиполипидемического эффекта у пациентов с дислипидемией 

на фоне НАСГ. Комбинация УДХК со статинами также оказывает бла-

гоприятный эффект на течение ЖКБ при НАЖБП  [10, 114].

Урсофальк также показан при щелочном рефлюкс-эзофагите, ко-

торый нередко развивается у пациентов с ожирением и МС [19].
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Псиллиум (Мукофальк) в лечении запоров и диверти-

кулярной болезни толстой кишки
Выше шла речь о том, что МС ассоциируется не только с НАЖБП, ЖКБ, 

но и с запорами, дивертикулярной болезнью толстой кишки [19, 23].

Слабительное действие ПВ хорошо известно и доказано в целом 

ряде исследований. Однако, в  отличие от других ПВ, Мукофальк, 

помимо увеличения объема стула в результате осмотического дей-

ствия, оказывает размягчающее и смазывающее действия на содер-

жимое кишечника за счет гель-формирующей фракции псиллиума, 

что облегчает пропульсию кишечного содержимого и вносит вклад 

в слабительный эффект препарата [84] (рис. 37).

Кроме того, показано, что псиллиум обладает прямым стимули-

рующим действием на моторику кишечника через влияние на мус-

кариновые и  серотониновые рецепторы 4-го типа (прокинетиче-

ское действие), что вносит дополнительный вклад в слабительное 

действие псиллиума, а это особенно важно при лечении гипотони-

ческих запоров [101] (рис. 37).

Важно отметить, что высокая эффективность псиллиума (Муко-

фалька) клинически доказана в лечении хронического запора у са-

мой тяжелой группы пациентов – пожилых больных. Согласно ме-

таанализу 31 исследования по оценке эффективности различных 

слабительных средств у пожилых пациентов псиллиум продемон-

стрировал один из лучших результатов с достижением ежедневно-

го стула практически у всех пациентов (рис. 38) [71].

Мукофальк официально разрешен к применению во время бере-

менности для регуляции функции кишечника. Это еще раз свиде-

тельствует о безопасности препарата.

Мукофальк обладает мягким действием, может применяться дли-

тельно и обладает отличными вкусовыми качествами.

Схема применения препарата Мукофальк при запоре: 

3-6  саше (10-20 г псиллиума) в  день на 2-3 приема. Длитель-

ность курса лечения: от 1 месяца и неограниченно долго. При-

нимать независимо от приема пищи.

Рисунок 37.

Мукофальк: механизм действия при запоре
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Рисунок 38.

Эффективность различных слабительных средств у пожилых пациентов по 

данным метаанализа 31 исследования (по V. Fleming et al., 2010 [71])
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Мукофальк эффективен при СРК, который является одной из са-

мых частых причин запоров. По данным одного из метаанализов, из 

всех ПВ только псиллиум (исфагула) эффективен при СРК, тогда как 

нерастворимые ПВ (отруби) показали свою неэффективность в от-

ношении симптомов СРК [65]. Надо отметить, что эффективность 

терапии оценивалась по количеству пациентов с симптомами СРК 

(абдоминальный дискомфорт, метеоризм, нарушения стула) и  аб-

доминальной болью до и  после лечения. Полученные результаты 

еще раз подчеркивают необходимость независимой оценки каж-

дого типа ПВ и, соответственно, правильного выбора назначаемых 

ПВ при СРК.

Необходимо подчеркнуть, что в соответствии с Римскими реко-

мендациями IV при СРК с запором в качестве одного из основных 

препаратов рекомендуется псиллиум в дозе 3,4 г 2 раза в день при 

необходимости с последующим увеличением дозы [29]. Предпола-

гаемый механизм действия псиллиума при СРК с запором включает 

увеличение объема стула, смазывающее действие за счет гель-фор-

мирующей фракции и прокинетический эффект.

Схема применения препарата Мукофальк при СРК с запора-

ми: 3–6 саше (10–20 г псиллиума) в  день на 2–3 приема. Дли-

тельность курса лечения: от 1 месяца и неограниченно долго. 

Принимать независимо от приема пищи.

ПВ являются единственной базовой терапией при дивертикуле-

зе. Согласно современным рекомендациям [85] не только пациенты 

с выраженной клинической картиной, пациенты с историей предше-

ствующих осложнений дивертикулярной болезни, но и асимптома-

тические пациенты с дивертикулярной болезнью должны получать 

терапию ПВ в виде диеты или в виде лекарственных препаратов для 

нормализации моторики и профилактики возможных осложнений.

Регулярный прием Мукофалька в дозе 5 г 3 раза в день при ди-

вертикулярной болезни:

–  уменьшает вероятность развития осложнений;

–  нормализует моторную функцию кишечника и  при запоре, 

и при диарее;

–  оказывает пребиотическое действие;

–  снижает уровень холестерина;

–  может комбинироваться с другими препаратами (спазмолити-

ки, антибиотики).

Поскольку при дивертикулярной болезни требуется постоянный 

прием ПВ, то представляет интерес, в какой степени псиллиум ока-

зывает влияние на всасывание витаминов и  минералов при дли-

тельном применении. Было показано, что прием псиллиума даже 

в течение шести месяцев клинически не влияет на всасывание ви-

таминов и минералов. Так, в рандомизированном перекрестном ис-

следовании R.P. Heaney и C. M. Weaver (1995) [77] изучалось влияние 

псиллиума на всасывание кальция у 15 женщин в постменопаузе. 

Тестовое количество меченого радиоактивным изотопом кальция 

составляло 219 мг. Одна группа получала одновременно с кальци-

ем тестовую пищу, содержащую 3,4 г псиллиума, вторая группа – эк-

вивалентное количество нейтральной целлюлозы и третья группа 

не получала ПВ. Уровень кальция оценивался в  сыворотке крови 

через 5 часов после приема тестовой пищи. Результаты исследова-

ния показали, что ни псиллиум, ни целлюлоза не влияют на уровень 

кальция в крови.
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Интересные результаты получили И. А. Комиссаренко с соавт. (2014) 

[41] при длительном лечении псиллиумом больных с дивертикуляр-

ной болезнью толстой кишки. Авторы обследовали 87 пациентов, 

средний возраст которых составил 66 лет. Только 18% с гиперхолес-

теринемией постоянно получали статины. Все пациенты получали 

Мукофальк 3-6 пакетиков в сутки в течение 18 месяцев. В результате 

лечения в  подавляющей части случаев купированы боли в  животе, 

удалось добиться ежедневного мягкого стула, снижения показателя 

фекального кальпротектина, двукратное и более увеличение синтеза 

КЦЖК в кишечнике со снижением анаэробного индекса. Зарегистри-

ровано улучшение метаболических показателей: тенденция к сниже-

нию ИМТ у всех пациентов и достоверное снижение ИМТ у пациентов 

с ожирением I ст., снижение общего холестерина и ЛПНП на 13% че-

рез 12 мес. и поддержание достигнутых уровней через 18 мес.

Схема применения препарата Мукофальк при дивертику-

лярной болезни: 2-4 саше (6-13 г псиллиума) в день на 2-3 при-

ема. Длительность курса лечения: постоянно. Принимать неза-

висимо от приема пищи.

В эпидемиологических исследованиях установлено, что риск 

рака ободочной кишки уменьшается при увеличении потребления 

ПВ. Последние данные, полученные в ходе исследования EPIC [64], 

подтвердили, что общее количество ПВ в диете имеет обратную ас-

социацию с риском колоректального рака.

Мукофальк как пребиотик
Мукофальк  – натуральный пребиотик, поскольку относится 

к группе ПВ, которые, наверное, являются первыми и самыми древ-

нейшими пребиотиками в  человеческой истории. Надо отметить, 

что в процессе эволюции моторная функция и микрофлора кишеч-

ника адаптировались к определенной нагрузке ПВ, которые явля-

ются необходимыми для нормального функционирования кишеч-

ника и метаболизма. И, как показывает современная медицинская 

практика, недостаточный уровень потребления ПВ является одним 

из факторов риска ряда заболеваний и состояний (дивертикуляр-

ная болезнь толстой кишки, нарушения липидного и углеводного 

обменов, ожирение, колоректальный рак, запор).

За счет быстроферментируемой фракции псиллиум обеспечива-

ет скорое наступление бифидогенного эффекта. Гель-формирую-

щая фракция псиллиума, которая представляет собой высокораз-

ветвленный арабиноксилановый олигосахарид и поэтому является 

медленно ферментируемым пребиотиком, оказывает бифидоген-

ное воздействие на более дистальные части толстой кишки, таким 

образом расширяя зону действия псиллиума. Степень полимери-

зации, характер связей и структура полисахарида являются основ-

ными факторами, определяющими метаболические эффекты пре-

биотика на микрофлору кишечника. Соответственно, каждый тип 

пребиотиков характеризуется своим собственным профилем воз-

действия на определенные штаммы кишечной микрофлоры, спект-

ром синтезируемых КЦЖК и топичностью действия [90].

На рисунке 39 суммированы эффекты псиллиума при СИБР в тон-

кой кишке и при дисбиозе толстой кишки.

Рисунок 39.

Мукофальк эффективен при СИБР в тонкой кишке и при дисбиозе толстой кишки
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ПВ являются хорошо известными натуральными энтеросорбента-

ми, которые давно применяются в клинической практике в качестве 

лекарственных препаратов. Псиллиум в силу своего уникального сос-

тава и  характеристик обладает эффективным энтеросорбирующим 

действием. Это также существенно при лечении дисбиоза с наличием 

условнопатогенной флоры и проявляющегося диареей.

Схема применения препарата Мукофальк при диарее: 1-3 саше 

(3-10 г псиллиума) в  день на 1-3 приема. Длительность курса 

лечения – до прекращения диареи, затем по 1 саше в день для 

нормализации микрофлоры кишечника (пребиотическая доза) 

2-4 недели. Принимать независимо от приема пищи.

Схема применения препарата Мукофальк при дисбиозе ки-

шечника с  запорами: 3-6 саше (10-20 г псиллиума) в  день на 

2-3 приема. Длительность курса лечения: от 1 месяца и неогра-

ниченно долго. Принимать независимо от приема пищи.

Мукофальк не вызывает привыкания, при его приеме плотный кал 

становится более объемным, мягким и  эластичным. Так как слизис-

тые вещества шелухи семян Plantago ovata являются питательной 

средой для нормальной кишечной флоры, то при лечении Мукофаль-

ком уменьшается выраженность дисбиоза. Кроме того, компоненты 

Мукофалька не раздражают слизистую толстой кишки и хорошо пе-

реносятся пациентами. С  помощью Мукофалька можно достичь не 

только послабляющего, но и сорбционного эффекта. Так, при приеме 

с  Мукофальком 2,0-2,5 л жидкости в  сутки преобладает послабляю-

щий эффект препарата, а при приеме 1,2-1,5 л жидкости в сутки пре-

обладает сорбционный эффект, в частности уменьшение всасывания 

экзогенного холестерина. В связи с этим Мукофальк целесообразно 

назначать при сочетании запоров с атеросклерозом и/или ЖКБ.

Обращаем внимание врачей, что, в отличие от отрубей, Мукофальк 

на 55% состоит из гель-формирующей фракции ПВ, которые связы-

вают в 20 раз больше жидкости (рис. 40). В результате псиллиум реже 

отрубей вызывает метеоризм и  оказывает гораздо более выражен-

ное действие на нормализацию стула и снижение холестерина крови.

В отличие от биологически активных добавок на основе псиллиу-

ма, Мукофальк является лекарственным препаратом и проходит все 

необходимые этапы контроля сырья и производственного процесса. 

Благодаря особой технологии производства быстрорастворимых 

гранул псиллиум в составе Мукофалька гораздо быстрее растворяет-

ся в воде и связывает почти в 4,5 раза больше жидкости, чем биологи-

чески активная добавка на основе подорожника овального (табл. 13).

Рисунок 40.

Сравнение способности отрубей и Мукофалька связывать воду

Таблица 13.

Сравнение отрубей, биологически активных добавок на основе подорожника 

овального и Мукофалька
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Возможны два способа применения Мукофалька (рис. 41):

1. Один пакетик Мукофалька растворяется в  стакане холодной 

воды (150 мл), размешивается и выпивается.

При лечении запора при необходимости пациент может принять 

еще один стакан воды.

2. Мукофальк растворяется в  стакане (в данном случае можно 

теплой) воды и выстаивается до образования желе (одна доза Му-

кофалька полностью адсорбирует 150 мл воды), затем съедается 

в виде желеобразной массы.

Рисунок 41.

Мукофальк: способы применения

1 пакетик
или 1 мерная

ложка

Добавить
150 мл воды

Размешать
и выпить

Дать постоять
до образования

желе и съесть

В заключение хотим подчеркнуть, что разнообразные терапев-

тические эффекты Мукофалька, подтвержденные доказательными 

исследованиями, обеспечивают его плейотропное действие, кото-

рое направлено на лечение целого ряда компонентов МС и ассо-

циированных с ним заболеваний. Очень важно, что Мукофальк яв-

ляется естественным продуктом. Этот препарат помогает избежать 

полипрагмазии, столь характерной для современной медицины. 

Мы абсолютно согласны с выдающимся терапевтом и клиническим 

фармакологом, профессором Б.Е. Вотчалом, который говорил: «Ло-

зунгом клинической фармакологии должно быть “Поменьше ле-

карств – только совершенно необходимые”, а не “Что бы еще дать 

больному?”» [26].
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