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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АГ – артериальная гипертензия

АЛТ  – аланинаминотрансфераза

вБЖТ  – висцеральная белая жировая ткань

ВРС  – взвешенная разность средних величин

ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

ЖК  – желчные кислоты

ЖКБ  – желчнокаменная болезнь

ЖП  – желчный пузырь

ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИМТ – индекс массы тела

ИР – инсулинорезистентность

КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности 

МС – метаболический синдром

НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени

НАСГ – неалкогольный стеатогепатит

ОК  –  олеиновая кислота

ПВ – пищевые волокна

ПЖ – поджелудочная железа

СД – сахарный диабет

СЖК – свободные жирные кислоты

СИБР – синдром избыточного бактериального роста

ССЗ  – сердечно-сосудистые заболевания

ТГ  – триглицериды

УДХК  – урсодезоксихолевая кислота

ХС  – холестерин

FXR  – фарнезоидный X-рецептор

GLP-1  – глюкагоноподобный пептид-1

SREBP-1  –  стерол-регулирующий элемент-связывающий про-

теин-1

TGR5  – рецептор, сопряженный с Такеда-G-белком
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ДЕФИНИЦИЯ, ТИПЫ И СТЕПЕНИ ОЖИРЕНИЯ

Тело – багаж, который

несешь всю жизнь.

Чем он тяжелее, тем

короче путешествие.

Арнольд Глазгоу

Согласно определению Всемирной организации здравоохра-

нения, ожирение – это хроническое полиэтиологическое реци-

дивирующее заболевание, характеризующееся избыточным отло-

жением жира в  организме, приводящее к  снижению качества 

и уменьшению общей продолжительности жизни за счет частого 

развития тяжелых сопутствующих заболеваний [19]. Ожирение 

признано неинфекционной пандемией современности из-за высо-

кой и нарастающей распространенности в мире (рис. 1). Что каса-

ется России, то, по данным НИИ питания, избыточный вес имеется 

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

ют ожирением [24]. 

Типы ожирения представлены на рисунке 2 (для метаболиче-

ского синдрома (МС) характерен тип «яблоко»), а классификация 

ожирения по индексу массы тела (ИМТ) – на рисунках 3 и 4. Ожи-

рение по типу «яблоко» называют центральным, абдоминальным 

или андроидным, а ожирение по типу «груша» – периферическим 

или гиноидным. 

Компьютерная и магнитно-резонансная томография позволяют 

отличить «безобидную» подкожную жировую ткань (преобладает 

при гиноидном типе ожирения) от висцеральной (преобладает 

при андроидном типе ожирения), избыток которой характерен 

для МС (рис. 5).



6

Рисунок 1. Частота ожирения в  различных странах мира 

в 2010 г. [44]
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Рисунок 2. Типы ожирения: «груша» и «яблоко»
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Рисунок 3. Степени ожирения по ИМТ
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Рисунок 4. Таблица для определения степени ожирения

Ро
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

Ож
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

Ож
ир

ен
ие

 II
 с

те
пе

ни174 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

Ож
ир

ен
ие

 I 
ст

еп
ен

и

188 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
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Рис. 5. Схема компьютерных томограмм двух пациентов (по 

Ройтбергу Г.Е., 2007 [18])

а)  большое количество 

жира в сальнике и вокруг 

внутренних органов

б)  жир локализуется преиму-

щественно подкожно

ВИДЫ И ФУНКЦИИ ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Жир – самое драгоценное, 

что есть в организме, 

запас энергии и сил 

на случай потрясений.

Борис Акунин

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, меха-

нической защиты, теплоизоляционную и  эндокринную. Белая 

жировая ткань имеет белый или желтоватый цвет, и  у  взрослого 

человека ее гораздо больше, чем бурой [19].

Бурая жировая ткань выполняет функцию выделения тепла 

и «согревает» организм. Она имеет коричневый (бурый) цвет, кото-

рый обусловлен наличием большого количества железосодер-

жащего пигмента – цитохрома (он содержится в  митохондриях, 

которых в клетках бурой жировой ткани очень много и в которых 

происходят биохимические процессы, приводящие к  выработ-

ке тепла). У взрослого человека бурой жировой ткани немно-
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го (в  чистом виде имеется около почек и  щитовидной железы). 

У новорожденных ее значительно больше, но по мере роста ее 

количество снижается [19].

Кроме этого, у  человека имеется смешанная жировая ткань, 

локализующаяся между лопатками, на грудной клетке и 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 дока-

зано, что она продуцирует целый ряд метаболически активных 

веществ – адипокинов (адипоцитокинов) (рис. 6).

Рисунок 6. Адипокины – гормоны и другие биологически актив-

ные вещества, вырабатываемые жировой тканью (по Дедо-

ву И.И. с соавт., 2006 [8])

Липопротеиновая
липазаТФР
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Адипсин

Лептин

ИТАП-1
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Ангиотензин II

Ангиотензиноген

Эйкозаноиды

Монобутирин

СЖК

ЛИФ

ИЛ-6

ФНО-α

ИЛ-6 – интерлейкин-6

ИТАП-1 – эндогенный ингибитор тканевого активатора плазминогена-1

ЛИФ – лейкемия-ингибирующий фактор

ТФР – трансформирующий фактор роста

ФНО-α – фактор некроза опухоли-α
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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОЖИРЕНИЯ

Нет любви более искренней, 

чем любовь к еде.

Бернард Шоу

Поддержание нормальной массы тела зависит от баланса ана-

болических и  катаболических процессов, которые направлены 

на создание и  поддержание достаточного энергетического депо 

в случае усиленного расхода энергии или голода для восполнения 

необходимых запасов энергии.

Нормальный энергетический баланс определяется равновеси-

ем между поступлением энергии с пищей и энергозатратами орга-

низма, которые состоят из трех компонентов: основного обме-

на (поддержание жизненно важных физиологических функций 

в  состоянии покоя), термогенеза и  затрат на физическую актив-

ность (рис. 7). Ожирение развивается, когда преобладает энергия 

потребления над энергией расхода (рис. 8). Такая ситуация всегда 

возникает при избыточном поступлении энергии с  пищей и/или 

малоподвижном образе жизни [19].

Рисунок 7. Нормальный энергетический баланс (равновесие 

между поступлением энергии с  пищей и  энергозатратами 

организма) сопровождается нормальной массой тела (по 

Передерию В.Г. с соавт., 2013 [19])
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ут
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Рисунок 8. Энергетический дисбаланс (поступление энер-

гии с  пищей превышает энергозатраты организма) приво-

дит к увеличению массы тела и ожирению (по Передерию В.Г. 

с соавт., 2013 [19])

Кк
ал

/с
ут

Индекс массы тела

Поступление
энергии

(+) Энергетический
баланс

(–) Энергетический
      баланс

Расход энергии

20

4000

3500

3000

2500

2000

1500

1000
25 30 35

Первичное ожирение обусловлено дисбалансом гормонов, 

секретируемых жировой тканью, и связанными с этим нарушения-

ми адипоцитарно-гипоталамических нейрогормональных взаи-

мосвязей, из-за которых поведение пациента, пищевые привычки, 

выбор продуктов, психология и образ жизни изменяются в сторо-

ну переедания и гиподинамии.

Вторичное ожирение возникает при наличии каких-либо симп-

томатических расстройств (гиперинсулинемии, избытка кортизола, 

недостатка эстрогенов и др.), усиливающих запасы и ослаб ляющих 

темпы расхода триглицеридов (ТГ) на фоне изначально нормаль-

ных сигнальных взаимоотношений адипоцитов и гипоталамуса.

Факторы риска и причины ожирения [68]:

– демографические факторы;

– генетические и врожденные факторы;

– возрастные периоды и физиологические состояния;

– гиподинамия;

– особенности питания;
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– нарушения сна;

– инфекции;

– отказ от курения;

– социальные и психологические факторы;

– социально-экономические и этнические факторы;

– лекарственные факторы;

– нейроэндокринные и метаболические факторы.

Демографические факторы. Частота ожирения зависит от воз-

раста. Дети до 5 лет имеют значительно меньшее количество ади-

поцитов, чем взрослые. С возрастом отмечается прогрессивное 

увеличение количества жира в области живота за счет как подкож-

ного, так и висцерального жира. На нижних конечностях количе-

ство подкожного жира с возрастом уменьшается, но увеличивает-

ся объем межмышечного и внутримышечного жира.

Женщинам свойственен более высокий процент жировой ткани 

от веса тела, чем мужчинам, что проявляется более толстым сло-

ем подкожно-жировой клетчатки. Типичным для женщин является 

отложение жира в области верхней трети наружной и внутренней 

поверхности бедер, ягодиц, нижней части туловища (ожирение по 

типу «груши»). У мужчин жир накапливается равномерно по всему 

туловищу (ожирение по типу «яблока») (рис. 2).

Существует расовая разница зон накопления жира. У черноко-

жих людей по сравнению с другими расами отмечается преимуще-

ственное отложение жира в области ягодиц, что связано с харак-

терным для этой расы поясничным лордозом [19].

Генетические и врожденные факторы. Склонность к ожирению, 

тип обмена веществ, термическая реакция на прием пищи, есте-

ственная физическая форма могут передаваться по наследству. 

Если ожирением страдает один из родителей, то риск ожирения 

у ребенка составляет 50%; если же ожирение имеет место у обоих 

родителей, то вероятность его появления у ребенка – 75% [68].

Ожирение является проявлением 24 генетических нарушений, 

например синдромов Prader-Willi, Bardet-Biedl и др.

Возрастные периоды и  физиологические состояния. Прием 

калорийной пищи беременной может способствовать увеличе-

нию размеров и формы тела, а затем вести к изменению компози-
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ционного состава тела; курение или диабет во время беременно-

сти увеличивают риск ожирения у будущего ребенка.

Хотя вес новорожденного является слабым прогностиче-

ским фактором ожирения в  будущем, младенцы, которые рож-

даются с  небольшим весом, маленького роста или имеют малую 

окружность головы, в  дальнейшем подвержены высокому риску 

ожирения абдоминального типа и  другой патологии, связанной 

с  ожирением. Грудное вскармливание обусловливает более низ-

кую вероятность возникновения избыточного веса по сравнению 

с искусственным вскармливанием.

Прогнозируемый уровень ожирения у  детей связан с  воз-

растом, в котором началось ожирение, и  семейной наслед-

ственностью. Обследование 854 пациентов выявило, что дети 

с ожирением в возрасте до трех лет подвержены низкому риску 

возникновения ожирения в зрелом возрасте, если хотя бы один 

или оба из родителей не страдали ожирением. С другой сторо-

ны, ожирение среди детей старшего возраста являлось важным 

прогностическим фактором в  возникновении ожирения в  зре-

лом возрасте независимо от веса их родителей. У детей в возрас-

те до 10 лет, как с ожирением, так и без него, родители которых 

страдали ожирением, риск развития ожирения в  зрелом воз-

расте увеличивается в 2 раза и более. Таким образом, вес в под-

ростковом периоде становится более важным прогностическим 

показателем как для массы тела у взрослых, так и для здоровья 

в дальнейшем [68].

Большинство женщин, страдающих избыточной массой тела, 

начинают прибавлять в  весе после периода половой зрелости. 

Увеличение массы тела во время беременности и после нее явля-

ется важным фактором в  развитии избыточного веса у  женщин. 

Увеличение веса и  изменения локализации жировых отложений 

часто наступают после менопаузы. Заместительная терапия эстро-

генами не предотвращает увеличения веса у  женщин в  период 

постменопаузы, хотя может минимизировать перераспределение 

жировых отложений.

У многих мужчин переход от активного образа жизни, кото-

рый характерен для подросткового и  юношеского возраста, 
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к малоподвижному ведет к увеличению веса тела, которое про-

должается до 60 лет.

Малоподвижный образ жизни способствует снижению энер-

гозатрат и увеличению веса. Установлено, что среди всех мало-

подвижных занятий наиболее предрасполагающим к развитию 

ожирения и диабета является длительный просмотр телепере-

дач. По исследованиям Ассоциации медсестер США установ-

лено, что при увеличении времени просмотра телевизора на 

2 часа в сутки риск ожирения повышается на 23%, а диабета – 

на 14% [68].

Диетические факторы. Переедание и  повышенный калораж 

пищи на фоне снижения физической активности приводят к ожи-

рению. Имеет значение потребление продуктов с высоким глике-

мическим индексом, фастфудов. Связь между кратностью прие-

мов пищи и  развитием ожирения не установлена. Показано, что 

в основе накопления массы жира лежит не только энергетический 

дисбаланс, но и дисбаланс нутриентов, особенно жира. Ожирение 

прогрессирует, когда масса съеденного жира превосходит воз-

можности организма по его окислению.

К ожирению приводит нарушение режима приема пищи, когда 

пища принимается преимущественно в вечернее время суток.

Особенно риск ожирения повышен при синдроме ночного 

прие ма пищи, когда 25-50% калорий суточного рациона принима-

ются между вечерним приемом пищи и утренним приемом пищи 

следующего дня [68].

Нарушения сна. Сокращение продолжительности сна по срав-

нению с его увеличением способствует снижению уровня лептина 

в сыворотке крови, который оказывает анорексигенное действие, 

а также увеличению уровня грелина в  сыворотке крови (орек-

сигенного гормона), что приводит к  повышению чувства голода 

и аппетита [19].

Инфекционные факторы. Некоторые инфекционные возбудите-

ли, например аденовирусы, могут способствовать развитию ожи-

рения. Дисбиоз кишечника, особенно перекос кишечной микро-

биоты от рода Bacteroidetes к роду Firmicutes, является и причиной, 

и следствием ожирения.
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Отказ от курения. Увеличение веса характерно для людей, 

бросивших курить. Возрастание веса на 1-2 кг в первые 2 недели 

после отказа от курения часто сопровождается дополнительным 

прибавлением веса на 2-3 кг в последующие 4-5 месяцев. Доказа-

но, что прекращение курения увеличивает вероятность возникно-

вения ожирения у  ранее курящих по сравнению с  никогда неку-

рившими в 2,4 раза у мужчин и в 2,0 раза у женщин [68]. Однако 

небольшое прибавление веса у бросивших курить менее опасно 

для здоровья, чем продолжение курения.

Социальные и психологические факторы. Риск заболеть ожирени-

ем увеличивается на 57%, 40% и 37% соответственно, если у человека 

есть друзья, родственники или супруг, которые страдают ожирени-

ем. С увеличением веса тела ассоциируются сезонные расстройства 

настроения, приводящие к  депрессии. Особенно это наблюдается 

в зимний период у людей, проживающих на Крайнем Севере [68].

Социально-экономические и  этнические факторы. Ожирение 

распространено среди малоимущих социально-экономических 

слоев населения.

Этническая принадлежность также имеет некоторое значение. 

Например, чернокожие мужчины реже имеют избыточную массу 

тела по сравнению с белокожими.

Лекарственные факторы. Медикаменты, способствующие уве-

личению массы тела [19]:

–  антипсихотические препараты (оланзапин, клозапин, рисперидон);

–  трициклические антидепрессанты;

–  препараты лития;

–  антиконвульсанты (вальпроат натрия, карбамазепин);

–  α-, β-блокаторы;

–  сахаропонижающие препараты: производные сульфонилмоче-

вины, тиазолидиндионы;

–  глюкокортикоиды;

–  гормональные контрацептивы;

–  антигистаминные препараты (ципрогептадин).

К ожирению приводят некоторые нейроэндокринные и метаболи-

ческие факторы, например синдром Кушинга, гипотиреоз, поликистоз 

яичников, недостаток гормона роста, гипоталамическое ожирение.
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ОЖИРЕНИЕ И КОМОРБИДНОСТЬ

Когда я вижу столы, покры-

тые столькими яствами, 

мне кажется, что за каждым 

из них прячется, как в засаде, 

подагра, водянка, лихорадка 

и множество других болезней.

Джозеф Аддисон

Сердечно-сосудистая патология

Учитывая ассоциацию ожирения с артериальной гипертензией 

(АГ), ишемической болезнью сердца (ИБС), дислипидемией, инсу-

линорезистентностью (ИР), сахарным диабетом (СД) 2-го типа, 

которые являются компонентами МС, тромбогеморрагической 

готовностью (рис. 9), у пациентов резко повышен риск кардиовас-

кулярной смерти по сравнению с людьми со сниженной или нор-

мальной массой тела (рис. 10).

Рисунок 9. Ожирение и  кардиоваскулярный риск (по Переде-

рию В.Г. с соавт., 2013 [19])

Избыточный жир в
сердце, мышцах,

поджелудочной железе,
печени и т.д.

Дислипидемия Гипертрофия
левого желудочка
Сердечная
недостаточность

Инсулино-
резистентность
Сахарный диабет
2-го типа

ОЖИРЕНИЕ

Эндотелиальная
дисфункция

Прокоагулянтное,
протромботическое

состояние

Синдром апноэ
во сне

Артериальная
гипертензия

Воспалительный
ответ



17

Рисунок 10. Результаты Фремингемского исследования (26- 

летнее наблюдение) (по Hubert H.B. et al., 1983 [60])

а) частота сердечно-сосудистых заболеваний в  целом, ИБС, 

инфаркта миокарда возрастала в зависимости от избытка 

массы тела (в процентах от идеальной) у мужчин и женщин
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Четкая связь между ожирением и  развитием сердечно-

сосудис тых осложнений была установлена по данным, полу-

ченным во Фремингемском исследовании [60]. При наблюде-

нии в  течение 26  лет за 5209 мужчин и  женщин без исходных 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) было показано, что 

ожирение является независимым фактором риска развития 

сердечно-сосудистых осложнений, особенно у  женщин. Мно-

жественный логистический анализ показал, что относительная 

масса тела (действительная масса/идеальная масса) в  начале 

исследования играла прогностическую роль в  развитии ИБС 

(стенокардии, нестабильной стенокардии, инфаркта миокарда, 

внезапной смерти), сердечной смертности, сердечной недоста-

точности у мужчин. Влияние ожирения на прогноз не зависело 

от возраста, уровня систолического артериального давления, 

холестерина (ХС), количества сигарет в  день, степени гипер-

трофии левого желудочка и наличия нарушений толерантности 

к глюкозе. У женщин значение относительной массы тела имело 

статистически достоверную связь с  развитием инфаркта мио-

карда, мозгового инсульта, сердечной недостаточности, а также 

с  уровнем сердечно-сосудистой смертности. Ожирение имело 

долгосрочное прогностическое значение для ССЗ, в  особенно-

сти у больных не старше 50 лет. Дальнейшее увеличение массы 

тела с  возрастом повышает степень риска возникновения ССЗ 

как у мужчин, так и у женщин, независимо от начальной массы 

тела или наличия других факторов риска, связанных с увеличе-

нием массы тела [14, 60] (рис. 10).

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.

Ишемическая болезнь сердца. В  исследовании Nurse Health 

Study было выявлено, что у женщин с более низким ИМТ, но боль-

шим значением отношения окружности талии к окружности бедра 

риск возникновения инфаркта миокарда (в том числе с летальным 

исходом) был выше, чем у  женщин с  большим ИМТ, но меньшим 

значением отношения окружности талии к  окружности бедра. 
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Прибавка в весе 5 кг и более после 18 лет также увеличивает риск 

возникновения инфаркта миокарда.

Рисунок 11. Снижение прогнозируемой продолжительно-

сти жизни у  мужчин при негативных тенденциях в  отноше-

нии ожирения и  избыточной массы тела (по Передерию В.Г. 

с соавт., 2013 [19])
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Американская кардиологическая ассоциация недавно включи-

ла ожирение в перечень важнейших факторов риска ИБС и разра-

ботала рекомендации по нормализации веса [цит. по 19].

Артериальная гипертензия. Ожирение является частым спут-

ником и лидирующим фактором риска АГ. По данным Фремингем-

ского исследования, 70% мужчин и 61% женщин с АГ имеют ожи-

рение, прибавка в весе на каждые 10 фунтов увеличивает среднее 

систолическое артериальное давление на 4,5 мм рт. ст. В исследо-

вании Intersalt Cross-sectional Survey, проведенном на основании 

52 выборок по всему миру, выявлена значительная корреляция 

ИМТ с  артериальным давлением независимо от употребления 

с пищей натрия и калия [19].

Цереброваскулярные и тромбоэмболические осложнения. Лиш-

ний вес и  ожирение увеличивают риск возникновения ишеми-



20

ческого инсульта. Риск развития инсульта (в том числе и с леталь-

ным исходом) у  больных ожирением прогрессивно растет 

с увеличением значений ИМТ и почти в два раза выше, чем у худо-

щавых людей. Ожирение, особенно абдоминальное, также увели-

чивает риск венозного застоя, тромбоза глубоких вен и  тромбо-

эмболии (закупорки оторвавшимся тромбом) легочной артерии. 

Болезнь вен нижних конечностей может развиваться вследствие 

повышения внутрибрюшного давления и  патологии свертываю-

щей системы крови, а также увеличения выброса медиаторов вос-

паления (биологически активных веществ, сопровождающих вос-

паление) при абдоминальном (внутрибрюшном) ожирении [19].

Гипер- и дислипидемия

Липидный спектр у  пациентов как с  ожирением, так и  с ожи-

рением в  составе МС характеризуется повышением уровня ТГ, 

снижением концентрации ХС липопротеидов высокой плотности 

(ЛПВП), увеличением количества мелких частиц липопротеидов 

низкой плотности (ЛПНП). Дислипидемия при МС имеет высокий 

атерогенный потенциал, что усугубляет течение ССЗ при МС.

Патофизиология дислипидемии при MC связана с  повышен-

ной секрецией свободных жирных кислот (СЖК) из жировой тка-

ни в печень, где происходит синтез липопротеидов очень низкой 

плотности (ЛПОНП), а затем выброс ЛПОНП в  кровоток. ЛПОНП 

с  помощью липопротеидлипазы превращаются в  атерогенные 

мелкие плотные частицы ЛПНП. В  условиях энтерогепатической 

циркуляции избыток ЛПНП частично вновь улавливается печенью 

для синтеза из них атерогенного апобелка апоВ-100, необходимо-

го для сборки ЛПОНП. Атерогенные свойства несут в себе мелкие 

плотные ЛПНП, подвергнутые окислению. Модифицированные 

окисленные ЛПНП нарушают взаимодействие с  их рецептора-

ми в  печени, а также становятся активными хемоаттрактантами 

для моноцитов. Активированные моноциты на фоне имеющейся 

эндотелиальной дисфункции легко проникают в субэндотелиаль-

ное пространство сосуда, преобразуясь в макрофаги. ЛПНП, избы-

точно накапливаясь в  макрофагах, превращают их в  пенистые 

клетки. Последние высвобождают факторы роста, провоспали-
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тельные цитокины, молекулы адгезии, усиливают проницаемость 

эндотелия и  дают старт формированию атеросклеротической 

бляшки [9].

Ожирение и  поджелудочная железа, инсулинорезис-

тентность, сахарный диабет 2-го типа

Причинами развития приобретенной ИР можно считать 

быстрое истощение инсулиновой секреции β-клеток при повы-

шенных требованиях к их функции, глюкозо- и липотоксичность 

[5]. При истощении продукции инсулина в  ответ на нагрузку 

глюкозой поджелудочная железа (ПЖ) вырабатывает меньшее 

количество инсулина, формируется состояние инсулинопении, 

снижается паракринное влияние гормона на внешнесекретор-

ную функцию ПЖ. Таким образом, при повреждении инсулярного 

аппарата у пациентов с МС присоединяется нарушение деятель-

ности 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 

усиливает дестабилизацию клеточных мембран и  субклеточных 

структур [11].

Липотоксичность – ингибирующее влияние повышенной кон-

центрации липидов на функцию β-клеток ПЖ (рис. 12). Нарушения 

липидного метаболизма часто ассоциируются с  так называемой 

«липидной триадой»: повышение уровня ЛПОНП или ТГ, атероген-

ных ЛПНП и снижение ЛПВП. Данная триада сочетается как с ате-

росклерозом, ИБС, так и  с оксидативным стрессом. Липотоксич-

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

продукция токсических метаболитов приводит к  развитию ИР, 

кардиоваскулярных заболеваний и  СД 2-го типа вследствие кле-

точной дисфункции, которая со временем переходит в запрограм-

мированную клеточную гибель (липоапоптоз), нарушение метабо-

лизма глюкозы.
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Характерным вариантом поражения ПЖ при ожирении являет-

ся ее стеатоз.

Рисунок 12. Патогенез МС и роль липотоксичности в его раз-

витии (по Ивашкину В.Т. с соавт., 2010 [10]). СЖК и другие про-

дукты жировой ткани способствуют развитию ИР, которая 

манифестирует гипергликемией, гиперинсулинемией, экс-

пансией жира в мышцы, печень, ПЖ, воспалением сосудистой 

стенки и отложением липидов в ней.
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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП). НАЖБП 

четко ассоциирована с  ожирением, ИР, АГ и  дислипидемией 

и в настоящее время рассматривается как печеночная манифе-

стация МС.

НАЖБП и  неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) строго ассоци-

ируются с наличием и степенью ожирения. Среди больных выра-

женным ожирением и ИМТ более 35, у которых применялись раз-

личные методы бариатрической хирургии, распространенность 
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НАЖБП и НАСГ составила 91% и 37% соответственно. По резуль-

татам патанатомических секций, НАСГ обнаруживался у 3% умер-

ших без ожирения, 19% пациентов с ожирением и 50% пациентов 

с морбидным ожирением [19].

При ожирении и  прогрессирующей ИР значительно возрас-

тает интенсивность липолиза в  жировой ткани с  последующим 

избыточным поступлением большого количества СЖК в  печень, 

в результате развивается стеатоз, что традиционно рассматривает-

ся как «первый удар» [2, 29, 90]. Вследствие происходящих дистро-

фических изменений в гепатоците резко возрастает его восприим-

чивость ко «второму удару» [104]. В процессе окисления большого 

количества постоянно поступающих в  печень СЖК происходит 

разобщение процессов окисления и  фосфорилирования [111] 

с образованием активных форм кислорода, способных индуциро-

вать перекисное окисление липидов и активировать экспрессию 

провоспалительных цитокинов c последующим развитием некро-

за и фиброза печени, что в целом принято понимать как «второй 

удар». Именно в ходе «второго удара» происходит трансформация 

стеатоза в стеатогепатит [2, 3, 15].

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) и холестероз желчного пузыря 

(ЖП). В двух третях случаев ожирение ассоциируется с патологией 

желчных путей: преимущественно с ЖКБ, а также с холестерозом 

ЖП. Это связано как с повышением литогенности желчи при нали-

чии гиперхолестеринемии, так и  с  гиподинамией, потреблением 

жирной пищи.

Моторные нарушения пищеварительного тракта при ожи-

рении. Ожирение может быть связано с  изменениями моторики 

желудочно-кишечного тракта [118]. Так, при ожирении и избыточ-

ной массе тела наблюдается увеличение скорости эвакуации из 

желудка [101, 120]. Патологический круг метаболических наруше-

ний поддерживает гормональный дисбаланс, провоцируя чувство 

голода у больных с ожирением.

Получены сведения об изменении моторики тонкой кишки 

у  пациентов с  метаболическими нарушениями, в  частности при 

ожирении, способствующими прогрессированию этой патологии 

и ее последствий.
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Ожирение и  функциональные заболевания органов пищеваре-

ния. Данные эпидемиологических исследований наглядно демон-

стрируют связь ожирения с  хроническими заболеваниями орга-

нов желудочно-кишечного тракта, в том числе и функционального 

характера, например с  синдромом раздраженного кишечника, 

функциональной диспепсией и  функциональной абдоминальной 

болью [16, 36, 47, 79, 97, 106].

Очевидна связь ожирения, грыжи пищеводного отверстия диа-

фрагмы [115] и гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) 

[43, 61, 77], особенно ее эрозивной формы [117], и, соответствен-

но, таких последствий, как пищевод Барретта и аденокарцинома 

пищевода [42, 119].

Заболевания пищевода. Во многих эпидемиологических иссле-

дованиях показана положительная корреляционная связь между 

ожирением и  ГЭРБ. Высокий ИМТ ассоциируется с  повышением 

риска ГЭРБ.

Существует мнение, что у  пациентов с  ожирением повышена 

предрасположенность к  возникновению диафрагмальных грыж 

и  механическому повреждению гастроэзофагеального соедине-

ния, что возникает на фоне увеличения интрагастрального давле-

ния и повышенного градиента давления между желудком и пище-

водом, а также вследствие растяжения проксимального отдела 

желудка. При ожирении частота постпрандиальных спонтанных 

релаксаций нижнего пищеводного сфинктера увеличивается даже 

при отсутствии диафрагмальных грыж, неэрозивной ГЭРБ и реф-

люкс-эзофагита. Это подтверждает данные о том, что ожирение 

следует считать важным фактором риска ГЭРБ и пищевода Баррет-

та (см. выше) [19].

Заболевания кишечника развиваются у  большинства больных 

как с ожирением, так и с ожирением в составе МС.

Ожирение и  запор. Связь метаболических заболеваний и  хро-

нических запоров не является абсолютной, но эпидемиологи-

ческие и  патогенетические связи между ними прослеживаются. 

В развитии обоих состояний имеют значение особенности раци-

она питания (особенно дефицит пищевых волокон (ПВ)), дисбиоз 

кишечника, гиподинамия [16]. При ожирении часто обнаружива-
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ется ассоциация с функциональным запором (21%) [107], а ожире-

ние регистрируется у 60% пациентов с функциональным запором, 

диагностированным согласно Римским критериям III (n=18180) 

[80]. В  детской популяции хронический запор при ожирении 

встречается у 21% детей и только у 8,8% при нормальной массе 

тела [107].

Учитывая результаты крупных исследований (n=9373), доказы-

вающих связь хронических запоров с  низким потреблением ПВ 

[46], можно полагать, что у части больных с хроническим запором 

привычный дефицит ПВ в  рационе питания может определять 

и  увеличение массы тела (за счет приоритетного употреб ления 

более калорийной пищи), и  метаболически ассоциированную 

патологию печени за счет целого ряда механизмов [15].

Ожирение и дисбиоз кишечника

Ожирение, НАЖБП и  дисбиоз. Выделяют ряд механизмов влия-

ния кишечной микрофлоры на развитие ожирения: избыточная 

микробная 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 [12].

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 пери-

стальтики тонкой кишки, тем самым благоприятствуя проникнове-

нию токсинов через стенку кишки и развитию эндотоксемии [116]. 

Интересно, что наличие СИБР у больных СД 2-го типа также приво-

дит к снижению моторики тонкой кишки [81]. Таким образом, мож-

но думать об одном из «кругов патогенеза» сочетанной патологии 

печени и кишечника, поскольку нормальная микрофлора кишеч-

ника достаточно чувствительна к средовым факторам; изменение 

моторной активности может быть пусковым фактором для разви-

тия дисбиотических процессов, то есть СИБР [13].

Следует учитывать, что СИБР, потенцируя процесс эндотоксемии, 

усиливает оксидативный стресс, приводящий к трансформации сте-
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атоза печени в стеатогепатит. Важным моментом при этом является 

активация Тoll-подобных рецепторов кишечника, что может оказы-

вать также существенное влияние на развитие и функциональных 

заболеваний кишечника, включая хронический запор [16].

В Римском консенсусе IV значительная роль в патогенезе синд-

рома раздраженного кишечника отводится СИБР [20].

Высокое усвоение жиров коррелирует с увеличением грам-от-

рицательного / грам-положительного бактериального коэффици-

ента [22, 40].

Кишечная микробиота и  дислипидемия. Кишечные бактерии 

принимают значительное участие в липидном обмене [22].

Микробиота активно влияет на метаболизм ХС. В  экспери-

ментах установлены два механизма удаления бифидобактерия-

ми ХС: путем ассимиляции и преципитации. При этом удаление 

ХС метаболитами лактобацилл связано только с преципитаци-

ей ХС [78]. Полагают, что удаление ХС из среды культивирова-

ния бифидобактериями и лактобациллами не связано с погло-

щением ХС, а является результатом деконъюгации его желчных 

солей [62].

Еще один возможный механизм влияния кишечной микро-

биоты на метаболизм липидов состоит в  следующем. Про-

биотические бактерии ферментируют поступающие с  пищей 

неусваиваемые углеводы с  образованием в  толстой кишке 

короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) и  их солей (ацетат, 

бутират, пропионат), которые, в свою очередь, служат причиной 

снижения системного уровня липидов крови путем ингибирова-

ния синтеза ХС в печени и/или перераспределения ХС из плазмы 

в печень [1].

Следовательно, применение про- и пребиотиков с целью вли-

яния на метаболизм ХС и желчных кислот (ЖК) патогенетически 

обоснованно. Показана возможность коррекции нарушенной 

микроэкологии кишечника со снижением уровня ХС ЛПНП при 

использовании гидрофильных волокон из внешней оболочки 

семян подорожника (препарат Мукофальк) в комбинации с сим-

вастатином [73].
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Ожирение и заболевания других органов и систем

Ожирение, как самостоятельно, так и в составе МС, ассоцииру-

ется также с  бронхиальной астмой, синдромом обструктивного 

апноэ во сне. У пациентов с ожирением повышен риск онкологи-

ческих заболеваний, в частности рака яичников, ПЖ, колоректаль-

ного рака, аденокарциномы пищевода.

Ожирение может сопровождаться остеоартрозом, остеопоро-

зом, подагрой, нарушением репродуктивной функции, снижением 

функции почек, нарушениями психики (чаще депрессией).

ЛЕЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ

Мотивация

Милочка, если хотите 

похудеть – ешьте голой 

и перед зеркалом.

Фаина Раневская

Прежде всего врачу вместе с  пациентом важно найти мотива-

цию для похудания. Легче в этом отношении убедить женщин, осо-

бенно молодых. 10 наиболее эффективных мотиваций, которые 

заставят похудеть женщину: 

1. Я стану более привлекательной.

Мечта девушек с  избыточным весом. Лишние килограммы 

мешают в полной мере ощутить свою женскую привлекательность. 

Отсюда – комплексы, попытка спрятать себя под неяркими и неин-

тересными одеждами.

2. Я почувствую себя более сексуальной.

Лишние килограммы убивают в полненьких девушках сексуаль-

ность. Процесс похудания не просто вернет стройную талию, но 

и вдохновит на покупку нового сексуального белья, которое они 

раньше себе не могли позволить.
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3. Я смогу носить одежду для стройняшек.

Мечта многих полных девушек.

4. Я перестану прятаться в  тень на корпоративных празд-

никах.

Лишний вес делает девушек менее активными на праздниках, т. к. 

 на фоне стройных коллег они опасаются выглядеть толстушками.

5. Я буду нравиться мужчинам.

Эта мотивация несет в себе мощный заряд стимула к похуданию.

6. Я стану более уверенной в себе.

Стройная фигура, горделивая осанка и высоко поднятая голо-

ва действительно могут повысить собственную самооценку. Это 

будет хорошей наградой.

7. Я смогу найти более высокооплачиваемую работу.

Менеджеры по персоналу чаще всего критично смотрят на 

будущих сотрудниц. Поэтому избавиться от лишних килограммов 

надо обязательно, чтобы получить интересную работу с  достой-

ной заработной платой.

8. Я стану чувствовать себя увереннее на пляже.

Надо брать под контроль вес, чтобы в качестве награды полу-

чить осиную талию и  фигуру, которую можно побаловать даже 

смелым бикини.

9. И пусть другие женщины мне завидуют.

Прекрасная мотивация. Хочется сбросить вес и обязательно так, 

чтобы коллеги и знакомые, которые пока еще мучаются лишними 

килограммами, обязательно бы позавидовали.

10. Чтобы любимый мужчина мной восхищался.

У пациентов среднего и  старшего возраста важно акценти-

ровать возможность развития сопутствующих заболеваний (см. 

выше).

Когда решение о лечении ожирения сформировалось, то преж-

де всего необходимо приступить к модификации питания и увели-

чению физической активности (рис. 13).
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Рисунок 13. Пирамида лечения ожирения

Хирургия

Фармакотерапия

Диета Физическая
активность

ИЗМЕНЕНИЕ ОБРАЗА ЖИЗНИ

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 
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эффект за счет снижения объема висцерального жира и ИР. Такое 

похудание возможно приблизительно за 6-12 месяцев [9].

Прежде чем говорить о качественном составе разнообразных 

диет, укажем на необходимость соблюдения некоторых правил 

пищевого поведения (табл. 1).

Таблица 1. Пищевое поведение при снижении массы тела (по 

Ивашкину В.Т. с соавт., 2011 [9])

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: низкокалорийная 

низкожировая, диета с  использованием заменителей, низкоугле-

водные диеты (например, диета Аткинса), диеты с  низким угле-

водным индексом, диета по Монтиньяку, средиземноморская, 

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

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

дящие за весом» и  многие другие (табл. 2). Их принцип изложен 

в таблице 3 и в специальных руководствах [19, 24].
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Таблица 2. Основные диеты для снижения веса и их состав

Диета
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, г
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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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Таблица 3. Краткая характеристика наиболее популярных 

диет (по Передерию В.Г. с соавт., 2013 [19])

Диета Основная идея Практические советы

Доктора

Р. Аткинса*

Метаболизм человека устроен так, 

что первыми перерабатываются 

углеводы, содержащиеся в пище. 

Поэтому, чтобы похудеть, необходимо 

сократить потребление продуктов, 

содержащих углеводы. В результате 

организм будет «сжигать» жир.

Отказаться от сахара и продуктов, 

содержащих большое количество 

углеводов (сладости, мучные 

изделия, картофель, сладкие 

фрукты и пр.). На 1-м этапе допу-

скается употребление не более 

20 г углеводов в день.

Доктора

М. Монтиньяка

Умеренно низкокалорийный рацион 

с элементами раздельного питания 

и жестким ограничением по ряду 

продуктов и некоторых их сочетаний. 

Метод включает две фазы:  1-я – очи-

щение организма и снижение массы 

тела, 2-я – поддержание достигнутого 

результата.

Основные компоненты пищи – 

жиры и особенно углеводы – 

делятся на «плохие» и «хорошие». 

Соответственно, полностью ис-

ключив из рациона «плохие» про-

дукты, можно добиться серьезно-

го снижения массы тела, а также 

неплохо «почистить» организм. 

В этом – суть 1-й фазы похудания. 

Во 2-й фазе можно позволить 

себе некоторые послабления (но 

не очень большие) в отношении 

«плохих» продуктов.

«Зона» Необходимо сбалансированное 

питание: 40% углеводов, 30% жиров и 

30% белков.

Полный отказ от продуктов, 

содержащих кофеин и иные 

возбуждающие вещества (чай, 

кофе, кока и т. д.) и искусственные 

подсластители. Применяется 

система «блоков»: за один прием 

пищи можно съесть определен-

ное количество жиров, белков и 

углеводов.

Доктора

Н. Перрикона**

Вес можно сбросить, если не потреб-

лять «плохой» белок (содержится 

в мясе и яйцах) и потреблять «пра-

вильный» (содержащийся в основном 

в рыбе).

Отказ от риса, макаронных изде-

лий, хлеба, обработанного сахара, 

картофеля и сока. Кроме того, 

требуется потребление антиокси-

дантов (черника, дыня, зеленый 

салат), орехов и оливкового 

масла.

«Жизненный вы-

бор» доктора 

Д. Орниша

Антитеза диете Аткинса. Ограничи-

вается потребление жиров, зато при-

ветствуется употребление фруктов, 

овощей, бобовых, соевых продуктов, 

хлебобулочных изделий, изготовлен-

ных из цельного зерна, и т. д.

Сокращение потребления мяса, 

сахара, алкоголя и продуктов 

с высоким содержанием жира.

«Следящие 

за весом»***

Необходимо потреблять в день опре-

деленное количество калорий, жира 

и клетчатки.

Отказ от регулярного пятиразово-

го приема пищи и больших пор-

ций. Можно есть все, что хочется, 

но в определенных количествах.



33

Макробиотическая 

диета****

Есть только тогда, когда голоден. Тща-

тельно пережевывать пищу. Ежеднев-

ный рацион должен быть разделен 

следующим образом: 10% жидкого 

супа, 30% овощей, 10% бобов и/или 

морской капусты, 50% – изделия из 

цельного зерна. Допускается прием 

морепродуктов, фруктов и орехов.

Отказаться от мяса, молочных 

продуктов, продуктов, содержа-

щих пищевые добавки, кофеин, 

а также от электрических кухон-

ных приборов и микроволновых 

печей. Приветствуются медита-

ция, занятия гимнастикой цигун 

и т. д.

«Необработанная 

пища»

Речь идет о пользе сыроедения. 

В процессе приготовления еды про-

дукты теряют свои ценные свойства. 

В частности, разрушаются энзимы, 

необходимые для переработки пищи, 

и организм вынужден использо-

вать свои собственные энзимы. Это 

вызывает преждевременную старость 

и приводит к истощению жизненных 

сил.

Отказ от блюд, приготовление 

которых связано со значительным 

долговременным нагреванием 

продуктов.

Арктическая 

диета*****

У северных народов очень низкий 

уровень смертности в результате 

осложнений ожирения – сердеч-

но-сосудистых заболеваний, диабета, 

атеросклероза, так как они употреб-

ляют много жирной рыбы.

Надо есть много рыбы, такой как 

лосось, скумбрия, сельдь, богатых 

жирными кислотами типа омега-3.

Примечания: * Считается, что Р. Аткинс умер из-за проблем со здоровьем, вызванных применени-
ем собственных диетических рекомендаций; ** Автор диеты дерматолог, поэтому его диета «осо-
бенно благотворно» влияет на кожу женщин; *** Организация «Следящие за весом» создана в США 
более 40 лет назад; **** Основана на традиционных восточных системах оздоровления (японский 
врач Мичио Куши) по наставлениям философа Джорджа Озавы; ***** Чаще используется в качестве 
«пищевого компонента» курса криодинамики.

Как облегчить и оптимизировать соблюдение диеты

Я заметила, что если 

не кушать хлеб, сахар, 

жирное мясо, не пить пиво 

с рыбкой – морда становится 

меньше, но грустнее.

Фаина Раневская

Как же облегчить переносимость диетотерапии и  тем самым 

улучшить комплаенс? Это очень важно для достижения результата.

Уверенно можно сказать, что мы можем облегчить некоторый 

дискомфорт при соблюдении диеты с помощью препарата Муко-

фальк.

Рассмотрим возможности препарата Мукофальк в лечении ожи-

рения и коморбидной патологии (рис. 14).
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Рисунок 14. 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 происхожде-

ния, состоящим из оболочки семян Plantago ovata (подорожник 

овальный, подорожник индийский) (рис. 15). Семена Plantago 

ovata отличаются от семян других видов подорожника, имеющих 

темно-бурый цвет, своей окраской – они телесно-розового оттен-

ка с  пурпурной полоской в  рубчике. В  отличие от других видов 

подорожника, подорожник овальный произрастает в засушливых 

районах Средиземного моря, Индии и Пакистана, поэтому именно 
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данный вид подорожника содержит максимальную концентрацию 

слизей, которые предохраняют семена растения от высыхания, 

играют роль запасных веществ, а также способствуют распростра-

нению и закреплению семян в почве (рис. 16). Слизи сконцентри-

рованы в  основном в  оболочке семян, которая и  используется 

в  качестве лекарственного препарата. Семена быстро и  силь-

но ослизняются, на чем основано их медицинское применение 

(рис.  17). Таким образом, высокое содержание слизей в  составе 

семян подорожника овального позволяет отнести его к  группе 

мягких ПВ, что имеет принципиальное значение при назначении 

препарата при ряде заболеваний, когда, например, использова-

ние грубых ПВ не рекомендуется или противопоказано.

Рисунок 15. Подорожник овальный (Plantago ovata)

Рисунок 16. Псиллиум (psyllium) – оболочка семян подорожника 

овального (Plantago ovata)
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Рисунок 17. При разведении псиллиума в  воде, в  отличие от 

грубых ПВ, образуется мягкая желеобразная масса, оказываю-

щая в том числе обволакивающее и противовоспалительное 

действия на слизистую оболочку кишечника

Гель-образующая фракция:
формирование гидроколлоидного матрикса

ПВ Мукофалька состоят из трех фракций [69], каждая из которых 

обеспечивает лечебный эффект при различных видах нарушения 

функций кишечника (табл. 4).

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

неферментируемая бактериями (выступает как наполнитель, 

создающий объем), обеспечивает нормализующее моторику 

действие.

Гель-формирующая фракция B (55%) (высокоразветвленный 

арабиноксилан, состоящий из остова, образованного ксилозой, 

с арабинозо- и ксилозосодержащими боковыми цепями) пред-

ставляет собой частично ферментируемую фракцию, которая 

связывает воду и ЖК (уровня ХС); обеспечивает также «смазы-

вание» стула при запоре; при диарее способствует закрепляю-

щему действию за счет связывания излишков воды и энтероток-

синов.

Фракция C (15%) – вязкая и  быстроферментируемая кишеч-

ными бактериями фракция, которая способствует замедлению 

эвакуации из желудка (более раннее развитие чувства насыще-

ния, что имеет значение в  лечении ожирения) и  обладает пре-
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биотическим действием (эта фракция является субстратом роста 

нормальной микрофлоры кишечника и  распадается до КЦЖК). 

Ферментация данной фракции в  толстой кишке сопровожда-

ется стимуляцией роста бифидо- и  лактобактерий и  активным 

образованием КЦЖК, в  основном ацетата, пропионата и  бути-

рата, являю щихся основным источником энергии для эпителия 

толстой кишки. КЦЖК играют важную роль в  физиологических 

процессах кишечника, стимулируя нормальную пролиферацию 

кишечного эпителия, образование слизи и усиливая микроцир-

куляцию в слизистой оболочке.

Таблица 4. 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 пролифера-

цию и  дифференциацию клеток, но и  оказывают модулирующее 

воздействие на общий и местный иммунитет, имеют десенсибили-

зирующие свойства [88, 89, 105].
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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 терапевтически-

ми эффектами (рис. 18).

Рисунок 18. Основные терапевтические эффекты Мукофаль-

ка (псиллиума)

Слабительное
действие

Пребиотическое
действие

Антидиарейное
действие

МУКОФАЛЬК®

Уникальный
источник
пищевых
волокон

Гиполипидемическое
действие

Противовоспалительное/
цитопротективное

действие

На рисунке 19 подробно представлены эффекты гель-формирую-

щей 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. 4). При разве-

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

мирующей фракции образуется мягкая желеобразная масса, 

оказывающая в  том числе и  противовоспалительное действие на 

слизистую оболочку кишечника. Поэтому применение псиллиума 

показано как раз в  тех случаях, когда использование грубых ПВ 

не рекомендуется или противопоказано из-за их раздражающего 

действия. Также гель-формирующая фракция ответственна за сла-

бительное, антидиарейное, гиполипидемическое действия препа-

рата Мукофальк.
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Рисунок 19. 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

Патогенетическое обоснование эффективности многоцелевого 

лечения Мукофальком ожирения и  ассоциированной патологии 

представлено на рисунке 20.

В таблице 2 приведены основные диеты и соотношения в них 

белков, углеводов, жиров с разделением на разные фракции. Вид-

но, что по составу основных компонентов питания диеты очень 

похожи, разница только в рекомендуемых количествах пищевого 

ХС, моно- и полиненасыщенных жирных кислот. Однако все дие-

ты рекомендуют прием большого количества ПВ (20-30 г в сутки), 

поскольку, по данным многочисленных исследований, дефицит 

в питании ПВ значительно повышает риск развития ожирения. Воз-

никают естественные вопросы: какую из диет выбрать и существу-

ет ли самая эффективная диета? Ответ на данные вопросы требует 

рассмотрения современных научно обоснованных диетических 

подходов к  лечению ожирения с  учетом последних клинических 

исследований в данной области.

В исследовании Sacks F.M. et al., 2009 [85], сравнивалась эффек-

тивность четырех диет с разным соотношением основных макро-

нутриентов. В  исследование вошли 811 пациентов с  ожирением, 

каждый из которых следовал одной из четырех диет. Процент 

энергии, получаемый соответственно от жиров, белков и углево-

дов для четырех диет, был следующим: 20, 15 и 65%; 20, 25 и 55%; 

40, 15 и 45%; 40, 25 и 35%. То есть доля основных макронутриентов 
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в  рационе варьировала значительно: для жиров – от 20 до 40%, 

для углеводов – от 35 до 65%. При этом диета рассчитывалась 

таким образом, чтобы участники исследования потребляли мень-

ше на 750 ккал в день от индивидуального уровня затрат энергии. 

Общая длительность исследования составила два года. 

Рисунок 20. Механизмы влияния псиллиума на метаболиче-

ские процессы
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Результаты исследования (рис. 21) показали, что через 6 меся-

цев снижение массы тела на всех диетах составило в  среднем 

6  кг. Через год пациенты стали демонстрировать обратный 

набор веса, что является характерной чертой при длительном 

следовании диетическим рекомендациям. Через два года сред-

нее снижение массы тела составило 4 кг, хотя снижение веса 

у 14-15% пациентов составило 10% от первоначального. Прин-

ципиальным результатом исследования явилось отсутствие 

статистически достоверной разницы в эффективности той или 

иной диеты.

Рисунок 21. Состав диеты не влияет на степень снижения 

массы тела, эффект зависит только от общего снижения 

калорийности диеты (по Sacks F.M. et al., 2009 [85])

Таким образом, было доказано, что эффект снижения мас-

сы тела зависит только от общего уменьшения калорийности 

диеты, состав диеты не влияет на степень снижения веса тела. 

Поскольку все диеты одинаково эффективны независимо от 

их состава и главное – это снижение общей калорийности, то 

вопрос эффективности диеты, по сути, сводится к  вопросу ее 

переносимости, учитывая, что придерживаться диетических 

рекомендаций нужно длительно, порой в течение нескольких 

лет. Поэтому основная проблема, снижающая эффективность 

диет, – обычно низкая приверженность к  ним. В  этом как раз 

и заключается основной вопрос, на который необходимо дать 
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ответ в  виде практических рекомендаций, поскольку самой 

эффективной будет та диета, которой пациент сможет придер-

живаться длительно.

С одной стороны, при существующем многообразии диет 

пациент может выбрать диету, наиболее ему подходящую с уче-

том личных предпочтений и  пищевых привычек и, соответ-

ственно, характеризующуюся лучшей индивидуальной перено-

симостью. С другой стороны, возникает вопрос, существуют ли 

какие-либо универсальные подходы к улучшению переносимо-

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

лось смещение фокуса от роли соотношения нутриентов пищи 

и  функциональных ингредиентов в  сторону целостной диеты 

и пищевого поведения.

Из физиологии пищеварительной системы хорошо извест-

но, что чувство насыщения во многом зависит от степени 

растяжения и  скорости опорожнения желудка. Установлено, 

что человек более ориентирован на потребление постоянно-

го весового и  объемного количества пищи, чем склонен при-

держиваться определенного суточного потребления калорий. 

Таким образом, построение диеты на достаточных по объему 

и, соответственно, удовлетворяющих пациента порциях пищи, 

но с меньшим содержанием калорий, способно повысить дли-

тельную переносимость 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 содер-

жанием воды энергетическая емкость значительно снижена, 

и  в  ряде последних клинических исследований как раз оце-

нивалась эффективность и  переносимость диет, содержащих 

продукты с  высоким содержанием воды (в первую очередь 

овощи и  фрукты), при ожирении. Отметим, что один из меха-

низмов действия Мукофалька как раз и состоит в связывании 

воды с помощью гидроколлоидов в гели и вискозные растворы 

(рис. 22), а его калорийность значительно ниже калорийности 

овощей и фруктов (табл. 5).
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Рисунок 22. Механизм действия Мукофалька

Неструктурированные 
балластные вещества  

Связывают воду с помощью 
гидроколлоидов в гели и 
вискозные растворы  

Увеличивают 
бактериальную массу  

Повышают собственную 
ферментативную 

активность бактерий  

Нормализация моторики кишечника  

Газы и продукты 
жизнедеятельности 

бактерий  

На рисунке 23 представлены результаты исследования Ello-

Martin J.A. et al., 2007 [52], 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 

[65], в  котором приняло участие 658 человек, оценивало влия-

ние энергетической емкости диеты на массу тела. Исследование 

проводилось в течение 6 месяцев. Пациенты с предрасположен-

ностью к гипертонии и пациенты с АГ и избыточной массой тела 

были случайным образом рандомизированы в одну из трех групп: 

первая группа получала стандартные рекомендации для пациен-
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Таблица 5. Содержание пищевых волокон в некоторых продук-

тах и их калорийность
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тов с  АГ (снижение массы тела, уменьшение потребления соли, 

увеличение физической активности) и участвовала в 18 консуль-

тационных сессиях; вторая группа – стандартные рекомендации 

для пациентов с АГ и специальную диету при гипертонии (DASH – 

Dietary Approaches to Stop Hypertension), также участники этой 

группы участвовали в 18 консультационных сессиях; третья группа 

получила только одну консультацию по применению стандартных 

рекомендаций для пациентов с АГ. Каждый пациент вел пищевой 

дневник.

Рисунок 23. Изменение массы тела в  течение года у  женщин 

с ожирением (по Ello-Martin J.A. et al., 2007 [52])

Каждая группа продемонстрировала значительное уменьше-

ние потребления энергии, энергетической емкости пищи и  сни-

жение веса. Наиболее выраженное снижение потребления энер-
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гии и веса тела было отмечено в первой и второй группах. Вторая 

группа (стандартные рекомендации и DASH) показала самое зна-

чительное снижение энергетической емкости пищи с  одновре-

менным увеличением объема потребляемой пищи.

Дополнительный анализ путем объединения всех групп с целью 

выявить взаимосвязь между энергетической емкостью пищи 

и уменьшением массы тела показал, что пациенты с наибольшим 

снижением 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. 24). Пациенты 

в  верхнем (Z) и  среднем (Y) тертилях увеличили объем потре-

бляемой 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 изменени-

ем в  суточном потреб лении энергии. Таким образом, участники, 

потреблявшие пищу с наименьшей энергетической емкостью, про-

демонстрировали наибольшее снижение потребления энергии 

и массы тела. Одновременно в этой группе наблюдалось увеличе-

ние объема потреб ляемой пищи, что повышало приверженность 

к  данному типу диеты, поскольку достигался лучший контроль 

чувства голода. Кроме того, диета с наименьшей энергетической 

емкостью отличалась лучшим качеством: увеличилось потребле-

ние ПВ, минералов и витаминов (в первую очередь за счет потре-

бления овощей и фруктов).

Основные стратегии уменьшения энергетической емкости 

пищи с целью снижения массы тела можно суммировать следую-

щим образом:

–  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 потреб-

ляемого жира;

–  уменьшение количества простых сахаров и замена их на слож-

ные углеводы является третьей линией в коррекции диеты.
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Рисунок 24. Влияние энергетической емкости пищи на объем 

потребляемой пищи (А), количество потребляемой энергии 

(В) и вес тела (С) (по Ledikwe J.H. et al., 2007 [65])

исследование PREMIER).

Особенности жиров, которые заставляют ограничить их потреб-

ление при лечении ожирения, хорошо известны: наибольшая 

энергетическая плотность – 9 ккал/г; для депонирования жиров 

требуется меньше энергии, чем для накопления углеводов; пища, 

богатая жирами, вызывает менее активный посталиментарный 

термогенез; еда с высоким содержанием жиров вкуснее обезжи-

ренной (вкус во многом обусловлен жирорастворимыми арома-

тическими молекулами); в отличие от богатой клетчаткой пищей, 

продукты, насыщенные жирами, не требуют долгого пережевыва-

ния, что также приводит 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 

диеты и/или оптимизировать порядок ее назначения. Пищевой 

модификатор помогает достичь чувства насыщения при мень-

шем потреблении калорий, то есть аналогичен по действию пище 
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с высоким содержанием воды. Не всегда пациент в силу ряда при-

чин способен изменить свой рацион в нужной степени только за 

счет овощей и  фруктов. Поэтому наряду с  изменениями рацио-

на в  качестве дополнительных средств применяются пищевые 

модификаторы. При выборе пищевого модификатора необходимо 

руководствоваться правилом: меньшее содержание калорий при 

большем объеме. Однако, безусловно, важны и  органолептиче-

ские свойства пищевого модификатора, и удобство приема.

Мукофальк в  данном случае является оптимальным ПВ для 

использования в качестве пищевого модификатора в программах 

снижения веса в первую очередь за счет высокой водосвязываю-

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

вает 150 мл воды) (рис. 25).

Рисунок 25. Псиллиум – оптимальное пищевое волокно для 

использования в  качестве пищевого модификатора в  про-

граммах снижения веса

Доказано, что псиллиум при ожирении действует комплексно: 

благодаря своей вязкости и  гелеобразующим свойствам раство-

римые ПВ замедляют транзит по пищеварительному каналу, удли-

няют состояние насыщения, улучшают чувствительность тканей 

к инсулину и стабилизируют уровень глюкозы. Они также стимули-

руют продукцию анорексигенных пептидов (глюкагон-подобный 
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пептид, пептид YY и др.) в энтероцитах, что приводит к уменьше-

нию приема пищи [109].

Эффективность Мукофалька в  снижении массы тела под-

тверждена в  клинике исследованиями российских авторов. Так, 

Маевская Е.А. с соавт., 2016 [17], продемонстрировали, что у паци-

ентов с  НАСГ и  функциональным запором на фоне увеличения 

физической нагрузки и добавления к диете псиллиума отмечается 

более выраженное снижение массы тела (рис. 26).

Рисунок 26. Снижение массы тела от исходной в  течение 

6  мес. у  пациентов с  НАСГ и  функциональными запорами (по 

Маевской Е.А. с соавт., 2016 [17])
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По данным НИИ диетологии и диетотерапии [6], 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 ХС и  его атерогенной фракции ЛПНП, если они исходно 

повышены (рис. 27).

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 дли-

тельно. Препарат рекомендуется принимать за 15-30 минут 

до приема пищи или во время еды, предпочтительно в виде 

геля (настоять раствор до образования желе), поскольку 

эффективность определяется комплексом воды, связанной 

с ПВ, и самими ПВ.
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Рисунок 27. Включение препарата Мукофальк в  терапию 

пациентов с  ожирением улучшает эффект снижения избы-

точной массы тела, способствует снижению уровня ХС и его 

атерогенной фракции ЛПНП, если они исходно повышены (по 

Гинзбургу М.М., 2010 [6])
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Важным компонентом лечения ожирения являются физиче-

ские нагрузки. Они должны быть строго индивидуализированны-

ми, проводиться с  учетом возраста, физических возможностей, 

наличия сопутствующей патологии. Кроме того, что физическая 

активность способствует потере веса, она улучшает состояние 

сердечно-сосудистой системы, особенно у  людей, страдающих 

ожирением и  сопутствующей патологией. Регулярные занятия 

аэробикой могут снизить уровень липидов, артериальное давле-

ние и риск развития остеопороза, а у пациентов с СД 2-го типа – 

улучшить чувствительность к  инсулину, уменьшить абдоминаль-

ное ожирение и  облегчить гликемический контроль. Больным 
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с умеренным ожирением показаны ходьба, плавание, теннис, гим-

настика, водные процедуры. Повышение физической активности 

необходимо проводить постепенно: от 30 минут трижды в неделю 

до 45 минут 5 раз в неделю. Физическая активность, как и субкало-

рийное питание, должны соблюдаться постоянно [19].

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  течение дня без конкретной интенсивности и  продолжитель-

ности упражнений. Пациенты могут увеличить свою активность, 

паркуя машину дальше от работы или входа в  торговые центры, 

поднимаясь по лестницам, а не на лифте или эскалаторе, выходя 

из автобуса на три остановки раньше и проходя пешком оставший-

ся отрезок пути, и т. п. Результаты исследований показывают, что 

повседневная активность является идеальным вариантом для тех 

пациентов, которые не желают заниматься упражнениями [19].

Медикаментозная терапия

Медикаментозная терапия применяется при недостаточной 

эффективности диеты и  физических нагрузок. Определенную 

эффективность продемонстрировали: орлистат – ингибитор липа-

зы 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 ком-

бинированный препарат Редуксин, который уменьшает поступле-

ние энергии и увеличивает ее расход, ускоряя процессы метабо-

лизма.

При неэффективности всех указанных выше мероприятий, пси-

хотерапии проводят бариатрические оперативные вмешательства.
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ЛЕЧЕНИЕ КОМОРБИДНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Преимущество Мукофалька состоит не только в  облегчении 

переносимости диетотерапии, но и  в терапевтическом влиянии 

на коморбидную патологию: гипер- и дислипидемию, СД, НАЖБП, 

запоры, дисбиоз кишечника.

Мукофальк в лечении гипер- и дислипидемии

При приеме Мукофалька образующаяся в  тонкой кишке 

гель-формирующая фракция связывает ЖК. При связывании 

достаточно большого количества ЖК снижается их реабсорбция 

в  терминальном отделе подвздошной кишки и  увеличивается их 

экскреция с  калом, что, в  свою очередь, приводит к  снижению 

уровня ХС в крови (рис. 28).

Следует отметить, что ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы 

и секвестранты ЖК могут использоваться одновременно с Муко-

фальком для повышения эффективности гиполипидемического 

действия, поскольку все они имеют различные механизмы дей-

ствия.

Эффективность гиполипидемического действия оболоч-

ки семян подорожника Plantago ovata была доказана в целом 

ряде (более 50) рандомизированных клинических исследова-

ний, где псиллиум назначался как в форме лекарственных пре-

паратов (Мукофальк), так и  в виде обогащенных хлопьев для 

завтрака (мюсли). В среднем уровень ХС снижался примерно 

на 10-15%.

В одном из исследований 26 мужчин с легкой или умеренной 

гиперлипидемией получали псиллиум 3 раза в день, что приве-

ло к снижению уровня общего ХС в среднем на 14,8%, а уров-

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

в  среднем на 14,8% по сравнению с  исходными значениями 

(рис. 29) [34].
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Рисунок 28. Механизм гиполипидемического действия оболоч-

ки семян Plantago ovata (псиллиум, Мукофальк)
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Гиполипидемическое действие псиллиума выражено в большей 

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

рывах между приемами пищи [113].

Рекомендованная доза для снижения уровня холестерина 

составляет 10 г псиллиума в день во время еды (что соответ-

ствует 3 пакетикам Мукофалька в день).
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Мукофальк – единственный лекарственный препарат, вос-

полняющий дефицит ПВ, – достоверно снижает уровень ХС 

в крови (ХС ЛПНП), как минимум на 10-15%, и может быть эффек-

тивно использован для длительной профилактической терапии, 

особенно у пациентов с легкой и умеренной гиперхолестерине-

мией.

Рисунок 29. Результаты исследования эффективности Муко-

фалька в лечении гиперлипидемии (по Anderson J.W. et al., 1988 [34])
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в) изменение соотношения ЛПНП/ЛПВП в  течение 8 недель 

терапии
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В 1998 году FDA подтвердила, что ПВ, такие как псиллиум (обо-

лочка семян подорожника Plantago ovata), могут достоверно 

снижать риск развития ССЗ, и совместно с Американской карди-

ологической ассоциацией рекомендовала назначение псиллиума 

в  качестве компонента лечебно-диетических мероприятий при 

легкой и  умеренной гиперхолестеринемии. В  2003 году это мне-

ние было подтверждено и Европейским медицинским агентством 

(ЕМЕА).

Показано, что эффект псиллиума в отношении снижения ЛПНП 

носит дозозависимый характер: при дозе 10 г псиллиума в сутки 

ЛПНП снижаются на 1 ммоль/л (рис. 30).

Рисунок 30. Дозозависимый характер действия псиллиума на 

показатель ЛПНП крови (по Wei Z.H. et al., 2009 [112])
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Мукофальк в лечении сахарного диабета и инсулино-

резистентности

Механизмы уменьшения ИР и снижения гликемии под влияни-

ем псиллиума представлены на рисунке 20. В частности, псилли-

ум адсорбирует сахара в  тонкой кишке, что способствует умень-

шению продукции глюкозы, оказывает пребиотическое действие. 

Мукофальк уменьшает рост грам-негативной флоры, синтез ею 

эндотоксина и поступление его в воротную вену, что сопровожда-

ется снижением продукции фактора некроза опухоли-α и ИР.

Назначение 10 г псиллиума в  день (3 пакетика Мукофалька) 

в течение 8 недель приводило к достоверному снижению уровня 

глюкозы в крови на 11% по сравнению с плацебо [33].

Прием псиллиума уменьшает степень возрастания массы тела 

и  увеличивает чувствительность к  инсулину при СД 2-го типа 

и ожирении [110].

По данным метаанализа 35 исследований, прием псиллиума 

обеспечивает достоверное снижение уровня глюкозы и  глико-

зилированного гемоглобина у  пациентов с  риском СД 2-го типа 

и у пациентов, получающих лечение по поводу СД 2-го типа, но не 

влияет на эти показатели у лиц с эугликемией (рис. 31) [54].

Рисунок 31. Результаты метаанализа 35 исследований (объ-

яснение в тексте) (по Gibb R.D. et al., 2015 [54])
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Мукофальк в лечении жирового гепатоза

Патогенетическое обоснование эффективности псиллиума в лече-

нии НАЖБП состоит в  том, что он обладает гиполипидемическими 
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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 сорбци-

онными свойствами в отношении микроорганизмов [23].

Прием псиллиума уменьшает липогенез в  печени вследствие 

уменьшения количества инсулина в крови [33].

При стеатозе печени (при условии соблюдения диетических 

рекомендаций и  адекватной физической нагрузки) назначения 

Мукофалька достаточно для достижения удовлетворительного 

результата лечения (рис. 32).

Рисунок 32. Алгоритм лечебных действий при НАЖБП (по Куче-

рявому Ю.А. с соавт., 2014 [13])
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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 
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действия, оказывает размягчающее и  смазывающее действия 

на содержимое кишечника за счет гель-формирующей фракции 

псиллиума, что облегчает пропульсию кишечного содержимого 

и вносит вклад в слабительный эффект препарата [70] (рис. 33).

Рисунок 33. Мукофальк: механизм действия при запоре
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Кроме того, показано, что псиллиум обладает прямым стиму-

лирующим действием на моторику кишечника через влияние на 

мускариновые и серотониновые рецепторы 4-го типа (прокинети-

ческое действие), что вносит дополнительный вклад в слабитель-

ное действие псиллиума, а это особенно важно при лечении гипо-

тонических запоров [71] (рис. 33).

Важно отметить, что высокая эффективность псиллиума 

(Мукофалька) клинически доказана в  лечении хронического 

запора у самой тяжелой группы пациентов – пожилых больных. 

Согласно метаанализу 31 исследования по оценке эффектив-

ности различных слабительных средств у пожилых пациентов, 

псиллиум продемонстрировал один из лучших результатов 

с достижением ежедневного стула практически у всех пациен-

тов (рис. 34) [53].

Рисунок 34. Эффективность различных слабительных 

средств у  пожилых пациентов по данным метаанализа 

31 исследования (по Fleming V. et al., 2010 [53])
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Мукофальк официально разрешен к  применению во время 

беременности для регуляции функции кишечника. Это еще раз 

свидетельствует о безопасности препарата.

Мукофальк обладает мягким действием, может применяться 

длительно и обладает отличными вкусовыми качествами.
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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.

Мукофальк – пребиотик

Мукофальк – натуральный пребиотик, поскольку относит-

ся к  группе ПВ, которые, наверное, являются первыми и  самы-

ми древнейшими пребиотиками в человеческой истории. Надо 

отметить, что в процессе эволюции моторная функция и микро-

флора кишечника адаптировались к определенной нагрузке ПВ, 

которые являются необходимыми для нормального функцио-

нирования кишечника и метаболизма. И, как показывает совре-

менная медицинская практика, недостаточный уровень потре-

бления ПВ является одним из факторов риска ряда заболеваний 

и состояний (дивертикулярная болезнь толстой кишки, наруше-

ния липидного и углеводного обменов, ожирение, колоректаль-

ный рак, запор).

За счет быстроферментируемой фракции псиллиум обеспечи-

вает скорое наступление бифидогенного эффекта. Гель-форми-

рующая фракция псиллиума, которая представляет собой высо-

коразветвленный арабиноксилановый олигосахарид и поэтому 

является медленно ферментируемым пребиотиком, оказывает 

бифидогенное воздействие на более дистальные части толстой 

кишки, таким образом расширяя зону действия псиллиума. Сте-

пень полимеризации, характер связей и  структура полисаха-

рида являются основными факторами, определяющими мета-

болические эффекты пребиотика на микрофлору кишечника. 

Соответственно, каждый тип пребиотиков характеризуется сво-

им собственным профилем воздействия на определенные штам-

мы кишечной микрофлоры, спектром синтезируемых КЦЖК 

и топичностью действия [103].

На рисунке 35 суммированы эффекты псиллиума при СИБР 

в тонкой кишке и дисбиозе толстой кишки.
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Рисунок 35. Мукофальк эффективен при СИБР в тонкой кишке 

и дисбиозе толстой кишки

 СИБР

 дисбиоз

ТОНКАЯ КИШКА

 цитопротективное/противо-
воспалительное действие на  
слизистую оболочку 

 адсорбция токсинов и канце-
рогенов 

 пребиотическое действие – 
лактобактерий 

 связывание желчных кислот 
 желчеобразования и желче-

выделения  бактерицидного 
действия желчи 

ТОЛСТАЯ КИШКА

 пребиотическое действие – 
бифидобактерий,
 лактобактерий

  цитопротективное/противо-
воспалительное действие

  адсорбция токсинов и канце-
рогенов 

Возможны два способа применения Мукофалька (рис. 36):

1.  Один пакетик Мукофалька растворяется в  стакане холодной 

воды (150 мл), размешивается и выпивается. При лечении запо-

ра, в случае 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 

Мукофалька полностью адсорбирует 150 мл воды), затем съеда-

ется в виде желеобразной массы.

Особенности приема Мукофалька при ожирении и  ожирении 

в составе МС представлены на рисунке 37.
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Также напомним о напутствии Ильи Ильфа и Евгения Петрова: 

«Не делайте из еды культа!»

Рисунок 36. Мукофальк: способы применения

1 пакетик
или 1 мерная

ложка

Добавить
150 мл воды

Размешать
и выпить

Дать постоять
до образования

желе и съесть

Рисунок 37. Особенности применения Мукофалька при ожире-

нии и метаболическом синдроме
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УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВАЯ КИСЛОТА В ЛЕЧЕНИИ 

ОЖИРЕНИЯ

Влияние урсодезоксихолевой кислоты на липидный 

обмен: сквозь призму доказательных данных
Миллионы людей видели, как 

падают яблоки,

но только Ньютон спросил 

почему.

Бернард Барух

Миллионы врачей назначали урсодезоксихолевую кислоту (УДХК), 

но лишь немногие задумались о  вероятной способности этой тре-

тичной ЖК влиять на метаболизм липидов. Первоначально разроз-

ненные сообщения о снижении уровня ТГ, ХС у экспериментальных 

животных и  пациентов, получавших УДХК, обусловили появление 

множества работ, в которых анализировалось влияние этой ЖК на го-

меостаз ЖК и ХС, экспрессию транспортеров ЖК. Пожалуй, одним из 

самых значимых исследований, резюмировавшим результаты мно-

гих других трайлов, является работа, выполненная под руководством 

М. Mueller [75]. В этом рандомизированном контролируемом фарма-

кодинамическом трайле изучали образцы сыворотки крови, печени 

и висцеральной белой жировой ткани (вБЖТ), полученные у больных 

морбидным ожирением (n=40), принимавших УДХК (20 мг/кг/сут) на 

протяжении трех недель до проведения бариатрического хирургиче-

ского вмешательства. Оказалось, что кратковременный прием УДХК 

стимулирует синтез ЖК посредством уменьшения уровня циркули-

рующего фактора роста фибробластов-19 и  подавления активации 

фарнезоидного X-рецептора (FXR), что приводит к  индукции холе-

стерин-7α-гидроксилазы, ключевого фермента в синтезе ЖК de novo, 

опосредующего конверсию ХС в  ЖК. Изменение образования ЖК 

и  ХС на фоне приема УДХК сопровождалось активацией основного 

фермента синтеза ХС  – 3-гидрокси-3-метилглутарил-СоА редуктазы 

(HMGCR). Под влиянием УДХК возрастала активность стеароил-СоА 

десатуразы (SCD) в вБЖТ, что приводило к «переключению» метабо-

лизма липидов в вБЖТ на синтез менее токсичных мононенасыщен-

ных жирных кислот, таких как олеиновая кислота (ОК) (рис. 38).
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Рисунок 38. Влияние УДХК на метаболизм липидов (по 

Mueller M. et al., 2015 [75])
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«Понимание механизмов активации стеароил-СоА десатуразы 

и  цитопротекторного действия УДХК, препятствующего накопле-

нию липотоксичных жирных кислот в вБЖТ, может способствовать 

разработке новых терапевтических стратегий, основанных на при-

менении ЖК, и  расширению клинического применения УДХК»,  – 

резюмировали Mueller М. et al. [75].

В отличие от ряда препаратов, не нашедших себе клиническо-

го применения и отозванных с фармацевтического рынка в связи 

с  проблемами безопасности (цизаприд, грепафлоксацин, трогли-

тазон и др.), открытие каждого нового свойства УДХК способству-

ет усилению позиций этого лекарственного средства. Только 

в  2019  году опубликованы результаты нескольких эксперимен-

тальных и  клинических исследований, раскрывающих целесоо-

бразность использования УДХК с целью коррекции метаболизма 

липидов. Ниже мы приводим данные некоторых из них.

Китайские исследователи, имитировавшие НАЖБП в  культуре 

человеческих клеток линии LO2 посредством введения ОК, по-

казали, что избыток ОК способствует массивному накоплению 

жиров в LO2 клетках, 1,5-кратному увеличению концентрации ТГ, 

росту аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансфе-

разы и гамма-глутамилтранспептидазы, соответственно в 6, 11 и 2 

раза по сравнению с контролем [59]. Введение УДХК сопровожда-

лось снижением содержания липидов, АЛТ, аспартатаминотранс-

феразы, гамма-глутамилтранспептидазы (р<0,01 во всех случаях) 

и некоторому уменьшению уровня ТГ. Экспозиция LO2 клеток в ОК 

приводила к  возрастанию уровня стерол-регулирующего эле-

мент-связывающего протеина-1 (SREBP-1) в 2,5 раза (р<0,01), тог-

да как пребывание клеток в  растворе УДХК ассоциировалось со 

снижением концентрации SREBP-1. Кроме того, УДХК восстанав-

ливала уровни киназ AKT и mTOR внутриклеточного сигнального 

пути АКТ/mTOR в  LO2 клетках (р<0,05 и  р<0,01 соответственно). 

Основываясь на полученных данных, ученые полагают, что УДХК 

улучшает метаболизм липидов за счет регуляции активности сиг-

нального пути АКТ/mTOR, а воздействие на сигнальный путь АКТ/

mTOR/SREBP-1 посредством УДХК может стать новой целью в лече-

нии НАЖБП [59].
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В другой экспериментальной работе, дизайн которой пред-

полагал скармливание УДХК мышам, страдавшим ожирением, 

анализировали уровни ЖК, СЖК в сыворотке, печени, эпидер-

мисе, бурой жировой ткани [121]. Оказалось, что прием УДХК 

сопровождался достоверным ростом ее конъюгатов (тауроур-

содезоксихолевой кислоты и др.) и полиненасыщенных жирных 

кислот, падением концентрации СЖК. Исследователи пришли 

к  выводу, что УДХК нивелирует метаболическую дисфункцию, 

поддерживая целесообразность ее назначения в  подобных 

случаях [121].

Ярким примером изучения гиполипидемических свойств УДХК 

в  клинических условиях может быть работа французских ученых, 

в которой приняли участие пациенты с синдромом короткого кишеч-

ника, находящиеся на парентеральном питании [74]. Известно, что 

синдром короткого кишечника ассоциирован с выраженной дисли-

пидемией (обусловленной снижением концентрации ЖК / мальаб-

сорбцией) и патологией печени, индуцированной недостаточностью 

кишечника. Проанализировав скорость фракционного синтеза ХС, 

ТГ у  больных синдромом короткого кишечника, получавших УДХК 

(20 мг/кг/сут) на протяжении 4 месяцев, ученые доказали, что прием 

УДХК способствовал снижению синтеза ХС (с 0,31±0,12 ммоль/л до 

0,24±0,11 ммоль/л; р<0,05), падению фракционной скорости синте-

за ХС (с 31,6±4,7% до 26,4±4,7%; р=0,06) и  фракционной скорости 

синтеза ТГ (с 12,8±5,8% до 9,2±5,5%; р<0,01). Терапия УДХК также 

сопровождалась снижением уровня АЛТ (р<0,05), но достоверно 

не влияла на концентрацию ТГ. Mouillot Т. et al., 2020, рекомендуют 

назначать УДХК пациентам с синдромом короткого кишечника для 

коррекции дислипидемии [74].

Вершиной доказательных данных, подтверждающих гиполипид-

емические свойства УДХК, стала публикация метаанализа 15 ран-

домизированных контролируемых исследований, в  котором 

анализировалось влияние УДХК на метаболизм липидов [93]. Ав-

торы зафиксировали достоверное снижение уровня общего ХС 
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на фоне лечения УДХК (взвешенная разность средних величин 

(ВРС): –13,85 мг/дл; 95% ДИ: от –21,45 до –6,25; р<0,001). При этом 

ученые отметили недостоверное снижение других показателей ли-

пидного обмена: ХС ЛПНП (ВРС: –6,66 мг/дл; 95% ДИ: от –13,99 до 

0,67; p=0,075), ТГ (ВРС: –1,42 мг/дл; 95% ДИ: от –7,51 до 4,67; p=0,648). 

В отдельной когорте больных (пациенты с первичным билиарным 

холангитом) прием УДХК сопровождался статистически значимым 

падением уровня общего ХС (ВРС: –29,86 мг/дл; 95% ДИ: от –47,39 

до –12,33; p=0,001) и ХС ЛПНП (ВРС: –37,27 мг/дл; 95% ДИ: от –54,16 

до –20,38; p<0,001) без достоверного изменения содержания ТГ 

(ВРС: 11,24 мг/дл; 95% ДИ от –1,15 до 23,62; p=0,075). Проведя углу-

бленный статистический анализ с  использованием метода мета-

регрессии, ученые смогли констатировать достоверное снижение 

уровня общего ХС (наклон регрессии: –1,51; р<0,001), ХС ЛПНП (на-

клон регрессии: –1,97; р=0,001), которое зависело от длительности 

терапии УДХК (рис. 39).

Таким образом, исследователи предоставили убедительные до-

казательные данные, подтверждающие способность УДХК нивели-

ровать явления дислипидемии за счет уменьшения уровня общего 

ХС, ХС ЛПНП [93].

УДХК, препарат с плейотропным действием, хорошо зарекомен-

довала себя в лечении различных заболеваний печени и желчевы-

водящих путей. Безупречная репутация безопасного цито- и гепа-

топротектора пополнилась результатами исследований in vitro и in 

vivo, подтверждающими способность УДХК противостоять дисли-

пидемии, улучшать показатели липидного обмена. История изу-

чения механизмов действия УДХК, начавшаяся с  формирования 

представлений об этом препарате как антихолестатическом сред-

стве, сопровождалась множественными открытиями, раскрыв-

шими ее многочисленные дополнительные свойства, в том числе 

гиполипид емические. Вполне возможно, что дальнейший анализ 

ее свойств раскроет новые, пока неизведанные нюансы, ведь как 

сказал американский поэт и  философ Ралф Уолдо Эмерсон: «Изо-

бретения питают изобретения».
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Рисунок 39. Влияние УДХК на основные показатели липидо-

граммы (по Simental-Mendia L.E. et al., 2019 [93])
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На протяжении последних нескольких лет опубликовано множе-

ство работ, описывающих участие ЖК в регуляции постпрандиаль-

ного метаболизма глюкозы. Если первоначальные исследования 

утверждали, что ЖК и специфические синтетические агонисты FXR 

индуцируют экспрессию фермента, контролирующего скорость 
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глюконеогенеза, – фосфоэнолпируваткарбоксикиназы, что сопро-

вождается увеличением уровня глюкозы в  гепатоцитах человека 

и  крыс, а также у  мышей in vivo, то в  более поздних работах по-

лучены совершенно другие результаты [45]. Установлено, что ЖК 

подавляют экспрессию генов глюконеогенеза фосфоэнолпируват-

карбоксикиназы, глюкозо-6-фосфатазы и фруктозо-1,6-бис-фосфа-

тазы как в условиях in vivo, так и in vitro [45, 83]. Снижение экспрес-

сии фосфоэнолпируваткарбоксикиназы расценивают как один из 

возможных способов коррекции гипергликемии при СД 2-го типа 

[45]. Рисунок 40 демонстрирует способность ЖК влиять на метабо-

лизм глюкозы посредством FXR и рецептора, сопряженного с Таке-

да-G-белком (TGR5)-сигнальных путей.

Рисунок 40. Сигнальные пути метаболизма глюкозы, опосре-

дованные ЖК (по Danic M. et al., 2018 [45])
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Активация FXR и TGR5 под воздействием ЖК приводит к ингибированию глюконеогенеза 

и способствует синтезу гликогена в печени, глюкозо-опосредованному высвобождению 

инсулина в ПЖ, увеличению расхода энергии, особенно в скелетной мускулатуре и ко-

ричневой жировой ткани. В головном мозге под воздействием ЖК-TGR5-опосредованно-

го сигнального пути появляется чувство сытости.

FGF – фактор роста фибробластов
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Кроме того, активация FXR в печени приводит к повышению ак-

тивности гликоген-синтазы и снижению уровня гликемии [72, 83]. 

FXR-индуцированная активация транскрипции и секреции инсули-

на в β-клетках ПЖ регулируется различными механизмами, вклю-

чающими как геномные, так и негеномные эффекты. Геномные эф-

фекты FXR-активации основаны на индукции глюкозозависимой 

транскрипции krueppel-подобного фактора-11 (KLF11), который, 

как доказано, является основным фактором транскрипции гена 

инсулина. Негеномные эффекты FXR-активации в  βTC6-клетках 

обеспечивают увеличение фосфорилирования Akt и  транслока-

ции транспортера глюкозы 2-го типа (GLUT2), входящего в состав 

мембранных белков, облегчающих транспорт глюкозы благодаря 

градиенту концентрации на плазменной мембране (рис. 41) [45]. 

Кроме того, активация FXR индуцирует экспрессию GLUT4 в пече-

ни, уровень которого у больных СД 1-го и 2-го типов снижен.

Есть данные, демонстрирующие способность ЖК влиять на гоме-

остаз глюкозы, не влияя на FXR [94]. Доказано, что активация мем-

бранного рецептора TGR5 под действием ЖК сопровождается уве-

личением интестинальной секреции глюкагоноподобного пептида 

(GLP-1) в  энтероэндокринных L-клетках как в  условиях in vitro, так 

и in vivo, что стимулирует высвобождение инсулина из β-клеток ПЖ 

и  уменьшает постпрандиальную гликемию [50, 55] (рис. 42). В  то 

же время, GLP-1 является естественным антагонистом инсулина, 

ингибирует секрецию соляной кислоты обкладочными клетками 

слизистой, ослабляет моторную активность желудка, способствует 

расслаблению сфинктера Одди и снижению давления в двенадца-

типерстной кишке.

Имеются доказательные данные, подтверждающие способность 

УДХК уменьшать гипергликемию и гиперинсулинемию, ИР и стеа-

тоз у мышей KK-Ay, находящихся на рационе с высоким содержа-

нием жира [102].

Способность УДХК влиять на метаболизм глюкозы зафиксиро-

вана в  различных клинических исследованиях и  подтверждена 

в  недавно опубликованном метаанализе [86]. Метаанализ ре-

зультатов семи клинических исследований зафиксировал досто-

верное снижение уровня гликемии натощак после терапии УДХК 
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(ВРС: -3,30  ммоль/л; 95% ДИ: от –6,36 до –0,24; р=0,034) [86]. От-

мечено также значимое снижение концентрации гликированно-

го гемоглобина (ВРС: –0,41%; 95% ДИ: от –0,81 до –0,01; p=0,042), 

уровня инсулина в плазме крови (ВРС: –1,50 мг/дл; 95% ДИ: от –2,81 

до –0,19; p=0,025) и недостоверное влияние на значения HOMA-IR 

(ВРС: –0,20; 95% ДИ: от –0,42 до 0,01; p=0,057) (рис. 43) [86]. Резуль-

таты этого метаанализа доказали, что УДХК достоверно снижает 

концентрацию глюкозы в  плазме крови натощак, уровень глики-

рованного гемоглобина и инсулина, что свидетельствует о поло-

жительном влиянии этой ЖК на гомео стаз глюкозы.

Рисунок 41. Рецептор-зависимая и  рецептор-независимая 

регуляция метаболических и  сигнальных путей под воздей-

ствием ЖК при МС (по Danic M. et al., 2018 [45])
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Влияние ЖК-активированных рецепторов FXR и TGR5 на метаболизм глюкозы, липидов 

и  энергии, а также атеросклероз-ассоциированные кардиоваскулярные события. FXR 

и  TGR5 опосредуют значительное количество разнообразных и  взаимосвязанных эф-

фектов. С другой стороны, влияние УДХК не связано с  непосредственной активацией 

указанных рецепторов ЖК, вместо этого УДХК оказывает различные физиологические/

фармакологические воздействия, опосредованные ее специфическими структурными 

свойствами.
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Рисунок 42. Интестинальная секреция GLP-1 в  энтероэндо-

кринных L-клетках (по Gribble F.M., 2012 [55])
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Рисунок 43. Влияние УДХК на углеводный обмен (по Sanchez-

Garcia A. et al., 2018 [86])
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Желчные кислоты и неалкогольная жировая болезнь 

печени

НАЖБП, характеризующаяся избыточным накоплением ТГ 

в  гепатоцитах, является одной из наиболее распространенных 

хронических заболеваний печени [38]. НАЖБП ассоциирована 

с некоторыми компонентами МС, в частности СД 2-го типа и ожи-

рением [63], являясь, таким образом, важным фактором риска 

смертности, как от патологии печени, так и от ССЗ [63]. В насто-

ящее время НАЖБП рассматривается как гепатологическое про-

явление МС. ИР является одним из основополагающих факторов 

формирования НАЖБП и  СД 2-го типа. Помимо ИР, прогресси-

рованию НАЖБП способствуют окислительный стресс, гипо-

адипонектинемия и  висцеральное ожирение [56]. Накопление 

ТГ в гепатоцитах является результатом липолиза вследствие ИР, 

воспаления, увеличения количества жировой ткани, нарушения 

митохондриального окисления жирных кислот или нарушения 

образования и экспорта ЛПНП [37].

Положительное влияние FXR и  TGR5-опосредованной актива-

ции ЖК в целом ряде метаболических процессов, включая мета-

болизм глюкозы, ТГ, ХС и инсулиновый сигнальный путь, являет-

ся основанием для применения препаратов их содержащих, для 

коррекции гепатологических проявлений МС. По данным Hu J. 

et al., 2019, анализировавших влияние раствора УДХК на содер-

жание липидов в  линии клеток LO2 со стеатозом, индуцирован-

ным введением ОК, УДХК подавляет активацию АКТ, mTOR, CRTC2 

и экспрессию nSREBP-1, тормозит развитие стеатоза, спровоциро-

ванного ОК, за счет регуляции трансдукции сигнала AKT/mTOR/

SREBP-1 [59].

Согласно результатам клинического исследования, проведенно-

го под руководством Пироговой И.Ю., 24-недельный прием УДХК 

пациентами мужского пола, страдающими НАЖБП и  МС (n=70), 

сопровождался снижением уровня гликированного гемоглобина 

на 17% (р<0,05), индекса HOMA на 15% (р<0,04), общего ХС на 12% 

(р<0,05), ТГ на 21% (р<0,05), ЛПНП на 21% (р<0,05), ростом ЛПВП на 

28% (р<0,05), уменьшением выраженности стеатоза печени (dВ/м2) 
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на 26% (р<0,01) и  снижением стадии фиброза печени по Metavir 

в 40% случаев [21].

В работе Ratziu V. et al. [82] продемонстрированы дополнитель- 

ные эффекты высоких доз УДХК (25-30 мг/кг) при НАСГ, в частно-

сти улучшение показателей углеводного обмена при СД 2-го типа 

и нарушении толерантности к глюкозе (рис. 44).

Рисунок 44. Влияние высоких доз УДХК (25-30 мг/кг) на показа-

тели углеводного обмена у  больных НАСГ (по Ratziu V. et al., 

2011 [82])
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Какой препарат урсодезоксихолевой кислоты явля-

ется оптимальным?

Оптимальным препаратом УДХК является Урсофальк. Урсофальк 

производится на заводах в Германии с 1979 года – это старейший 

и самый надежный препарат УДХК в Европе. Субстанция для Урсо-

фалька производится в Италии. Для производства Урсофалька не 

применяется субстанция, полученная в  Индии, Китае или других 

странах, а изготовление финальных лекарственных форм осущест-

вляется только в Германии.

Урсофальк производится в трех лекарственных формах:

–  капсулы 250 мг, которые применяются в широкой клинической 

практике;
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–  таблетки 500 мг, которые более удобны для тучных людей, 

в т. ч. при лечении заболеваний печени и желчных путей, т. к. 

доза УДХК подбирается по массе тела: например, пациенту ве-

сом 100 кг нужно принять минимум 1000 мг в сутки, а иногда 

и больше, что составляет 4 и более капсул по 250 мг или 2-3 та-

блетки Урсофалька по 500 мг. При этом размер таблетки даже 

чуть меньше, чем размер стандартной капсулы;

–  суспензия, содержащая 250 мг УДХК в 5 мл, общий объем фла-

кона 250 мл; изначально суспензия Урсофалька была разрабо-

тана для лечения грудных детей, страдающих тяжелыми забо-

леваниями печени, которые не могут проглотить капсулу, но 

она также прекрасно подходит для применения у тех пациен-

тов, которые по тем или иным причинам не хотят или не любят, 

не могут глотать таблетки и капсулы.

Выбор Урсофалька среди препаратов УДХК различных производи-

телей определяется тем, что концентрация УДХК в желчи, по данным 

различных исследований с использованием одинаковых доз у паци-

ентов, существенно отличалась (рис. 45). Самая высокая концентра-

ция УДХК в желчи определяется при лечении именно Урсофальком.

Рисунок 45. Применение препарата Урсофальк может ускорить 

достижение перорального литолиза за счет более высокого 

содержания УДХК в  ЖП по сравнению с  другими препаратами 

УДХК (по Angelin B. et al., 1986 [35], Nakagawa M. et al., 1990 [76], 

Stiehl A. et al., 1980 [95])
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Такой статус препарата базируется на качестве субстанции, об-

ширной доказательной базе препарата, достижении максималь-

ного эффекта за оптимальные сроки. Для всех других препаратов 

УДХК при регистрации в  соответствующих странах мира должны 

предоставляться доказательства о фармакологической и клиниче-

ской эквивалентности Урсофальку.

Урсофальк обосновано является референтным препаратом 

УДХК в  странах Европы (EU Harmonised Birth Dates, related Data 

Lock Points, allocated P-RMSs, June 2009), а также в России (http://

grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=7861a4e9-

5b12-49cf-bdf1-48aadd866ce5&t=f1d0f80d-a505-4833-aab8-

254211d346a4) (рис. 46).

Подавляющая часть исследований по эффективности и безопас-

ности УДХК в Европе проведена с применением Урсофалька (бо-

лее 4000 научных работ).

В 2007 году Обществом по изучению расстройств пищеварения 

и  нарушений метаболизма (Германия) и  Обществом хирургии пи-

щеварительного тракта (Германия) были приняты рекомендации 

по диагностике и лечению ЖКБ, в которых указано, что УДХК в дозе 

≥500 мг в день в течение 3-6 месяцев достоверно снижает риск раз-

вития ЖКБ, связанной с быстрым снижением массы тела (более 1,5 кг 

в неделю), и должна назначаться до тех пор, пока вес пациента пол-

ностью не стабилизируется [64]. Но даже при целевом снижении веса 

на 1,0-1,5 кг в неделю риск образования камней увеличен (рис. 47).

Эффективность профилактики формирования конкрементов в ЖП 

с помощью назначения УДХК у этой категории пациентов проанали-

зирована в метаанализе Stokes C.S. et al., 2014 [96]. В метаанализ были 

включены 13 рандомизированных контролируемых исследований, 

в которых участвовало 1836 пациентов. В 8 трайлах снижение массы 

тела больных достигалось путем соблюдения низкокалорийной дие-

ты, в 5 исследованиях пациентам выполняли бариатрические опера-

тивные вмешательства. Снижение веса было более значимым у па-

циентов после бариатрической хирургии (медиана – 41 кг; диапазон 

– 25-51 кг) по сравнению с пациентами на низкокалорийной диете 

(медиана – 10 кг; диапазон – 6-25 кг). Однако профилактическое дей-

ствие УДХК было более выраженным у пациентов на низкокалорий-
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Рисунок 46. Сведения о  препарате Урсофальк капсулы в  Госу-

дарственном реестре лекарственных средств Министерства 

здравоохранения РФ https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=

7861a4e9-5b12-49cf-bdf1-48aadd866ce5&t=f1d0f80d-a505-4833-aab8-254211d346a4

A

(Л
Ф
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A. Сведения о странах, где осуществляются разные этапы производства.

Б.  Сведения о  происхождении лекарственной субстанции, наличии в  Перечне жизненно 

необходимых и  важнейших лекарственных препаратов (ЖНВЛП) и  референтности пре-

парата.

Б
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ной диете. Так, назначение УДХК способствовало снижению частоты 

формирования конкрементов в ЖП в группе диетических рекомен-

даций с 19% до 3%, а в группе бариатрической хирургии – с 28% до 

9% [96]. Важно, что УДХК после бариатрической хирургии не только 

предотвращает образование камней в ЖП, но и снижает частоту ма-

нифестации имеющейся ЖКБ, ставя под сомнение концепцию про-

филактической холецистэктомии у  пациентов с  бессимптомными 

камнями. 97% пациентов с  желчными конкрементами, получавших 

терапию УДХК в течение 6 месяцев после бариатрической хирургии, 

оставались бессимптомными. Обычно у 20% пациентов с ЖКБ забо-

левание манифестирует сразу же после бариатрической хирургии, 

требуя лечения, в том числе хирургического [48, 67].

На основании результатов указанных выше исследований Евро-

пейская ассоциация по изучению печени (EASL) рекомендует в си-

туациях, которые связаны с быстрой потерей веса (например, при 

очень низкокалорийной диете, бариатрической хирургии), вре-

менный прием УДХК (по крайней мере 500 мг/сут) до стабилизации 

массы тела [51].

Рисунок 47. На этапе снижения массы тела существенно воз-

растает риск поражения печени (развитие НАЖБП) и  желч-

ных путей

3-6 месяцев Неопределенно долго

Фаза I –
снижение веса

Фаза II –
поддержание веса

Фазы лечения ожирения

Именно в это время
необходима
профилактика
низкими дозами
УДХК – 500 мг
в сутки

Когда лечение прекращается,
болезнь возвращается!

Риск
камнеобразования

возрастает уже
при снижении

массы тела
на 1% или 1-1,5 кг 

 в неделю
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Важно, что профилактика с помощью УДХК экономически выгод-

на и  существенно снижает затраты на возможное в  перспективе 

лечение ЖКБ [28].

Дозы УДХК и сроки лечения при профилактике ЖКБ существенно 

ниже лечебных при возникновении конкрементов/сладжа в желч-

ных путях или активации стеатогепатита (рис. 48).

Рисунок 48. Примерный расчет дозы Урсофалька для профи-

лактики формирования желчных конкрементов

Доза Урсофалька
500-750 мг

2-3 капсулы в сутки

Доза Урсофалька
120-150 мг

1/2-2/3 мерной ложки (~2-3 мл)

Однократно на ночь!

Суточная доза 8-10 мг/кг

Ребенок,
масса тела 15 кг

Взрослый,
масса тела 70 кг

Для профилактики образования желчных конкрементов 

Урсофальк назначают в дозе 8-10 мг/кг массы тела в сутки (вся 

доза однократно на ночь) в течение 1-3 месяцев [27].

Благодаря своим литолитическим свойствам Урсофальк является 

высокоэффективным средством в профилактике формирования не 

только желчных камней, но и билиарного сладжа у больных, нахо-

дящихся на низкокалорийной диете с целью снижения массы тела 

[39, 91, 92, 114]. Показано также, что у пациентов с идиопатическим 

панкреатитом, ассоциированным с билиарным сладжем, Урсофальк 

способствует исчезновению кристаллов ХС в желчи, предотвраща-

ет рецидивы ЖКБ, панкреатита и прогрессирование билиарного 
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сладжа [84, 87]. Сходные результаты получили Lee S.P. et al., 1992 

[66]. Длительная терапия Урсофальком предотвращает панкреати-

ческие атаки при рецидивирующем панкреатите более чем в 75% 

случаев [99]. Чубенко С.С., 2004 [31], показал, что Урсофальк в дозе 

10 мг/кг эффективен в лечении билиарного сладжа в 87% случаев.

Хлынов И.Б. с соавт., 2019 [30], продемонстрировали преимуще-

ства Урсофалька перед другими препаратами УДХК в растворении 

билиарного сладжа (рис. 49).

Рисунок 49. Эффективность референтного препарата Урсо-

фальк в  растворении билиарного сладжа (по Хлынову И.Б. 

с соавт., 2019 [30])

Пациенты, принимавшие Урсофальк® (n = 35)

Пациенты, принимавшие другие препараты УДХК (n = 41)
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Через 3 месяца эффективность растворения сладжа на Урсофальке составила около 43% 

и была в 2 раза выше, чем на других препаратах УДХК; *статистически достоверная раз-

ница в эффективности между Урсофальком и другими препаратами УДХК сохранялась 

на протяжении всего времени наблюдения (12 месяцев). Максимальная эффективность 

на Урсофальке достигалась к 9-му месяцу терапии и составляла 91%, тогда как на других 

препаратах УДХК – только 71%.
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Буторова Л.И. с соавт., 2020, доказали превосходство Урсофаль-

ка как в отношении растворения билиарного сладжа (рис. 50), так 

и в отношении уменьшения выраженности клинических проявле-

ний билиарного сладжа (рис. 51) и оптимизации функции ЖП [4].

При билиарном сладже Урсофальк назначают в дозе 10 мг/

кг массы тела в сутки (вся доза однократно на ночь). Длитель-

ность лечения  – 3-6 месяцев; поддерживающая терапия  – 

5-8 мг/кг курсами по 3 месяца 1-2 раза в год [27].

Препарат Урсофальк обеспечивает создание максимальной и фи-

зиологически предельно возможной концентрации УДХК в ЖП (со-

держание УДХК 64%) уже за 3 месяца терапии в стандартной дозе 

10 мг/кг, что обусловливает быстрое начало действия и, соответ-

ственно, снижает риск принятия ложного решения о неэффектив-

ности самой литолитической терапии (рис. 52). Увеличение дозы 

до 15 мг/кг не приводит к увеличению концентрации УДХК в желчи 

по сравнению с  дозой 10 мг/кг (рис. 53). Следовательно, доза Ур-

софалька 10 мг/кг обеспечивает максимальный эффект и считается 

оптимальной. Через 3 месяца проводится первичная оценка эф-

фективности литолитической терапии [95]. Именно в этот срок оце-

нивают эффективность медикаментозного литолиза и  принимают 

решение о целесообразности его продолжения. Сопоставимый ли-

толитический эффект к шестому месяцу терапии при приеме друго-

го препарата УДХК можно достичь только при увеличении дозы до 

15 мг/кг, что усложняет схему лечения и повышает его стоимость. 

Принципиально важно, что существенная разница в  эффективно-

сти между референтным препаратом УДХК Урсофальком и другими 

препаратами сохраняется и при оценке эффективности терапии не 

только через 6 [25] (рис. 54), но и 9, 12 месяцев. При использовании 

существенно более дешевого препарата УДХК (Индия) у больных со 

стеатогепатитом и билиарным сладжем в ЖП не удалось добиться 

эффективного литолиза у 30% пациентов даже при использовании 

более высоких доз препарата, что, возможно, потребует хирурги-

ческого лечения в перспективе (рис. 55).

Влияние фармакокинетических свойств Урсофалька на эффек-

тивность медикаментозной литолитической терапии, оценка ее 

эффективности представлены на рисунке 56.
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Рисунок 50. Эффективность Урсофалька в сравнении с други-

ми препаратами УДХК в отношении растворения билиарного 

сладжа (по Буторовой Л.И. с соавт., 2020 [4])
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Рисунок 51. Эффективность Урсофалька в сравнении с други-

ми препаратами УДХК в отношении уменьшения выраженно-

сти клинических проявлений билиарного сладжа (по Буторо-

вой Л.И. с соавт., 2020 [4])
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Рисунок 52. Максимальный уровень УДХК в  желчи при приеме 

Урсофалька достигается уже к  3 месяцам, когда проводится 

первичная оценка эффективности литолитической терапии 

(по Stiehl A. et al., 1980 [95])
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Рисунок 53. Зависимость содержания УДХК в желчи от прини-

маемой дозы препарата (по Stiehl A. et al., 1980 [95])
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Прогноз эффективности литолитической терапии у конкретного 

пациента зависит от выполнения следующих рекомендаций:

–  провести все необходимые исследования (ультразвуковое ис-

следование, оценка сократительной функции ЖП, компьютер-

ная томография);

–  для исключения неэффективности лечения, связанной с  не-

достаточной концентрацией УДХК в  ЖП, необходимо назна-

чить препарат, создающий максимальную концентрацию УДХК 

в желчи, – Урсофальк, особенно когда не проводятся дополни-

тельные исследования по определению состава и  кальцифи-

кации камней (компьютерная томография).

Рисунок 54. Урсофальк обеспечивает эффективное наступле-

ние литолиза в  дозе 10 мг/кг уже к  3-му месяцу терапии (по 

Сарвилиной И.В., 2015 [25])
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Доля пациентов, у которых

была достигнута полностью

эхооднородность желчи на фоне

терапии различными

препаратами УДХК

Через 3 месяца, когда проводится первичная оценка эффектив-

ности литолитической терапии, выполнение этих рекомендаций 

позволит:

–  резко снизить вероятность принятия ложного решения о не-

эффективности самой литолитической терапии;

–  получить более выраженную динамику литолиза у  большего 

числа пациентов;
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–  легче убедить пациента продолжить дальше курс терапии;

–  отсутствие необходимости корректировать дозу Урсофаль-

ка, пациент продолжает принимать препарат в дозе 10 мг/кг, 

что обеспечивает самую низкую стоимость курсовой терапии 

(рис. 56).

Рисунок 55. Недостаточная эффективность индийского пре-

парата УДХК (по Яковлеву А.А. с соавт., 2015 [32])

%   0

25

50

75

100

Доля пациентов с неалкогольным стеатогепатитом и билиарным

сладжем, у которых была достигнута полностью эхооднородность

желчи на фоне терапии высокими дозами УДХК (Индия)

Урсофальк оказывает противовоспалительное действие на эпи-
телий и мышечный слой желчных путей (снижает активность ци-
клооксигеназы-2 и перекисного окисления липидов), что косвенно 
способствует нормализации нарушенной моторики и  секреции. 
Так, в  исследовании Carotti S. et al., 2010, показано, что лечение 
Урсофальком способствует отчетливому снижению инфильтра-
ции провоспалительными агентами мышечного слоя ЖП по срав-
нению с  плацебо [41]. УДХК восстанавливает чувствительность 
рецепторов желчных путей к холецистокинину (рис. 57). Уровень 
доказательности эффективности УДХК при лечении билиарных 
дисфункций – В [49, 57, 58]. УДХК принципиально важна в профи-
лактике ЖКБ, ведь билиарные дисфункции являются первым эта-
пом формирования желчных конкрементов. На фоне терапии УДХК 
у больных микрохолелитиазом выявлено ускорение опорожнения 
ЖП, замедление времени нуклеации холестериновых кристаллов, 
снижение индекса насыщения желчи ХС, причем выявлена корре-
ляция между скоростью опорожнения ЖП и составом желчи. Кри-
сталлы в желчи ассоциированы не только с билиарным сладжем, 
но и с бескаменным холециститом, холестерозом ЖП, идиопатиче-
ским панкреатитом, билиарными болями, дисфункцией сфинктера 
Одди, постхолецистэктомическим синдромом, что объясняют мио-
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Рисунок 56. Влияние фармакокинетических свойств Урсо-

фалька на эффективность медикаментозной литолитиче-

ской терапии, оценка ее эффективности

Более низкая стоимость курсового лечения Урсофальком,
поскольку для получения аналогичной эффективности терапии

на других препаратах УДХК надо повышать дозу, 
что приводит к удорожанию курса!

При приеме Урсофалька достигается максимальная
концентрация УДХК в пузырной желчи (64%)

в дозе 10 мг/кг уже через 3 месяца

Быстрое начало действия –
быстрое растворение

конкрементов

Определяющее значение
для продолжения терапии:

поскольку оценка
эффективности

литолитической терапии
проводится через 3 месяца!

Гарантия создания эффективной
концентрации УДХК

в рекомендованной для
литолитической терапии дозе

Уверенность в том, что факторы,
связанные с недостаточной

эффективностью терапии из-за
неправильных доз

и длительности
курса, исключены!

Рисунок 57. Механизм действия Урсофалька при билиарных 

дисфункц иях

Снижение
литогенности

желчи

Противовоспалительное
действие на слизистую

и мышечный слой желчных
путей (снижение активности

циклооксигеназы-2
и перекисного окисления)

Восстановление
чувствительности
желчного пузыря

к холецистокинину-
панкреозимину

Урсофальк

Нормализация нарушенной моторики и секреции
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токсическим действием ХС желчи [7, 108]. УДХК является одним из 
первых средств лечения идиопатического панкреатита, достовер-
но снижает частоту панкреатических атак [98, 99, 100].

Дозы Урсофалька для лечения различных заболеваний пред-

ставлены на рисунке 58.

Рисунок 58. Урсофальк при различных заболеваниях (дозы 

и сроки лечения) (по Скворцовой Т.Э. с соавт., 2014 [26] с изме-

нениями и дополнениями Н.Б. Губергриц)

Дозы и длительность терапии Урсофальком

Дисфункция желчного пузыря
– 10 мг/кг массы тела в сутки в 2 приема
– курсами от 2 недель до 2 месяцев
 (курсы рекомендуется повторять)

Первичный
билиарный холангит
– 13-15 мг/кг массы тела в сутки
– постоянно

Желчнокаменная болезнь
– 10-15 мг/кг массы тела в сутки
– 6-18 месяцев

Неалкогольный стеатогепатит
– 10-15 мг/кг массы тела в сутки 
 в 2-3 приема
– 6-12 месяцев и более

Холестероз желчного пузыря
– 10-15 мг/кг массы тела в сутки
– 6-12 месяцев и больше

Вирусный гепатит
– 10-15 мг/кг массы тела в сутки
 в 2-3 приема
– 6-12 месяцев и более

Билиарный сладж
– 10 мг/кг массы тела в сутки
– курсами по 3-6 месяцев

Алкогольная болезнь печени
– 10-15 мг/кг массы тела в сутки 
 в 2-3 приема
– 6-12 месяцев и более

Хронический
бескаменный холецистит
– 10 мг/кг массы тела в сутки
– курсами по 1-3 месяца

Первичный
склерозирующий холангит
– 12-15 мг/кг массы тела в сутки, возможно
 до 20-30 мг/кг в 2-3 приема
– от 6 месяцев до нескольких лет

Постхолецистэктомический 
синдром
– 8 мг/кг массы тела в сутки
– курсами по 1-3 месяца

Поражение печени
при муковисцидозе
– 12-15 мг/кг массы тела в сутки,
 возможно до 20-30 мг/кг в 2-3 приема
– от 6 месяцев до нескольких лет

Внутрипеченочный
холестаз беременных
– 5-20 мг/кг массы тела в сутки
 на 1-3 приема
– 3 недели

Билиарный рефлюкс
– по 1 капсуле (0,5 табл.) 250 мг на ночь
– от 10-14 дней до 2 месяцев

Профилактика
колоректального рака
– 8-15 мг/кг массы тела в сутки
– беспрерывно длительное время

Профилактика
гепатоцеллюлярной карциномы
– 250-750 мг/день
– беспрерывно длительное время

ГЦК
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