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Резюме. Актуальность проблемы метаболического синдрома не вызывает сомнения и связана с его высокой распространенно-
стью и с тем, что он предшествует возникновению сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета. Метаболический 
синдром представляет собой мультифакторное заболевание, а органы желудочно-кишечного тракта являются как органа-
ми-мишенями при метаболическом синдроме, так и активными участниками патогенеза ожирения и ассоциированных 
с ним заболеваний. На фоне ожирения увеличивается размер адипоцитов, что приводит к повышению концентрации 
медиаторов воспаления и развитию инсулинорезистентности, а также может способствовать канцерогенезу. У пациентов 
с ожирением хроническое воспаление выявлено в желудочно-кишечном тракте, печени, сосудах и поджелудочной железе. 
В статье представлены известные и новые сведения об изменениях со стороны кишечника у пациентов с метаболическим 
синдромом, описано взаимное влияние микробиоты, моторики кишечника и ожирения. Микробиота кишечника участвует 
во многих метаболических процессах в организме человека, что дает основания предполагать наличие взаимосвязи изме-
нений микробиоты кишечника с развитием и/или прогрессированием различных патологических состояний, в том числе 
и метаболического синдрома. Увеличение распространенности ожирения нельзя связывать исключительно с изменениями 
в геноме человека, пищевыми привычками или снижением физической активности в повседневной жизни. Необходимо 
учитывать кишечную микробиоту как важный экологический фактор. Питание, бедное клетчаткой и клетчатыми оболоч-
ками, малоподвижный образ жизни способствуют развитию и запоров, и ожирения. Изменения функционального состоя-
ния кишечника, выявленные при метаболическом синдроме, занимают важное место в механизме развития эндотоксемии 
и нарушений микробиоты кишечника при метаболическом синдроме. Обогащение рациона питания пищевыми волокнами, 
в том числе в составе функциональных пищевых продуктов, открывает новые перспективы немедикаментозной коррекции 
как функциональной активности микробиоты кишечника, так и компонентов метаболического синдрома. Мы приводим 
литературные и собственные данные об эффективной многоцелевой терапии препаратом псиллиум пациентов с метабо-
лическим синдромом и заболеваниями органов пищеварения.
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Abstract. The relevance of the problem of metabolic syndrome is beyond doubt and is associated with its high prevalence and the fact that 
it precedes the occurrence of cardiovascular diseases and diabetes mellitus. The metabolic syndrome is a multifactorial disease, and the 
organs of the gastrointestinal tract are both target organs in the metabolic syndrome and active participants in the pathogenesis of obesity 
and associated diseases. Against the background of obesity, the size of adipocytes increases, which leads to an increase in the concentra-
tion of inflammatory mediators and the development of insulin resistance, and can also contribute to carcinogenesis. In obese patients, 
chronic inflammation was found in the gastrointestinal tract, liver, blood vessels, and pancreas. The article presents known and new 
information about changes in the intestines in patients with metabolic syndrome, describes the mutual influence of microbiota, intestinal 
motility and obesity. The intestinal microbiota is involved in many metabolic processes in the human body, which suggests the existence 
of a relationship between changes in the intestinal microbiota and the development and/or progression of various pathological conditions, 
including the metabolic syndrome. The increase in the prevalence of obesity cannot be attributed solely to changes in the human genome, 
eating habits, or a decrease in physical activity in our daily lives. Gut microbiota must be considered as an important environmental factor. 
A diet poor in fiber and cellular membranes, a sedentary lifestyle contribute to the development of both constipation and obesity. Changes 
in the functional state of the intestine, revealed in the metabolic syndrome, occupy an important place in the mechanism of development 
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П о данным Всемирной организации здравоохранения 
к основным факторам, влияющим на состояние 
здоровья человека, относятся: медицинское обе-
спечение (7-8%), состояние окружающей среды 

(экология, место жительства, климат – 20%), генетические 
факторы (20%), условия и образ жизни людей (53-52%).

Метаболический синдром (МС) представляет собой ком-
плекс метаболических, гормональных и клинических нару-
шений, в основе которых лежат инсулинорезистентность 
(ИР) и компенсаторная гиперинсулинемия.

Актуальность проблемы МС связана с тем, что он пред-
шествует возникновению такой патологии, как сахарный 
диабет (СД) 2 типа и атеросклероз, что неразрывно связано 
с повышением смертности от ишемической болезни сердца 
(ИБС), инсульта, СД, которая намного превышает таковую 
у лиц без МС: среди больных с МС смертность от ИБС 
на 40%, артериальной гипертонии – в 2,5-3 раза, а от СД 
2 типа – в 4 раза выше, чем в общей популяции [1].

Критерии диагностики МС следующие [2, 3]. 
Основной признак – абдоминальное ожирение (АО), при 

котором объем талии > 80 см у женщин и > 94 см у мужчин. 
Дополнительные критерии: 
● артериальная гипертензия – артериальное давление 

> 140/90 мм рт. ст.; 
● повышение уровня триглицеридов (ТГ) > 1,7 ммоль/л; 
● снижение концентрации холестерина липопротеинов 

высокой плотности (ХС ЛПВП) < 1,0 ммоль/л у мужчин 
и < 1,2 ммоль/л у женщин; 
● повышение содержания холестерина липопротеинов 

низкой плотности (ХС ЛПНП) > 3,0 ммоль/л;
● гипергликемия натощак > 6,1 ммоль/л; 
● нарушенная толерантность к глюкозе — глюкоза в плаз-

ме крови через 2 часа после глюкозотолерантного теста 
в пределах > 7,8 и < 11,1 ммоль/л. 

Наличие у пациента АО и любых двух дополнительных 
критериев МС служит основанием для его диагностики.

По данным эпидемиологического исследования более 
60% взрослого населения Российской Федерации имеют 
избыточный вес, около 30% страдают ожирением [4].

Ранее проблемой МС занимались кардиологи и эндо-
кринологи, однако в последние годы все больший интерес 
к ней проявляют гастроэнтерологи.

МС является мультифакторным заболеванием, в пато-
генез которого вовлекаются различные органы и систе-
мы, в том числе и желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) [5], 
который играет основную роль в развитии ожирения бла-
годаря своему вкладу в появление чувства насыщения и 
сытости, выработке гормонов, влияющих на аппетит (таких 
как грелин, холецистокинин и пептид Y Y), инкретинов 
(например, глюкагоноподобного пептида-1), влиянию на 
постпрандиальную гликемию, поглощение питательных 
веществ, которые в конечном итоге определяют положи-
тельный энергетический баланс, что приводит к ожире-

нию. Изменения в микробиоме и метаболические продукты 
микробного переваривания питательных веществ (корот-
коцепочечные жирные кислоты) модифицируют некоторые 
метаболические факторы, связанные с ожирением [6]. 

Органы ЖКТ являются как органами-мишенями при 
МС, так и активными участниками патогенеза ожирения 
и ассоциированных с ним заболеваний. Не всегда ясно, 
являются ли болезни органов пищеварения причиной или 
следствием ожирения [7].

Наши коллеги из Санкт-Петербурга [8] проанализи-
ровали амбулаторные карты пациентов, обратившихся 
к гастроэнтерологу в амбулаторно-консультативное отде-
ление, для выявления наиболее частых жалоб и заболева-
ний пищеварительной системы на фоне избыточного веса 
и ожирения. По результатам проведенного исследования 
у 50,67% пациентов, обратившихся к гастроэнтерологу, 
выявлялся избыточный вес, у 34,89% диагностировалось 
ожирение. Функциональные заболевания кишечника 
с преобладанием диареи выявлялись у 54 (35,76%) участни-
ков исследования, билиарный сладж – у 54 (35,76%), неал-
когольная жировая болезнь печени – у 50 (33,11%), желчно-
каменная болезнь – у 49 (32,45%), хронический гастрит – 
у 43 (28,47%), функциональный запор – у 32 (21,19%), орга-
нические заболевания толстой кишки – у 24 (15,89%), 
язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки – 
у 11 (7,28%). При этом диарейный синдром у пациентов 
с ожирением может быть опосредован несколькими раз-
личными механизмами. 

У пациентов с ожирением хроническое воспаление выяв-
лено в ЖКТ, печени, сосудах и поджелудочной железе. 
На фоне ожирения увеличивается размер адипоцитов, 
что приводит к накоплению активированных макрофа-
гов, секретирующих медиаторы воспаления (включая 
ИЛ-6, MCP1 и ФНО-α), которые участвуют в развитии ИР. 
Измененная активность клеток Treg может усиливать вос-
паление в жировой ткани, способствуя канцерогенезу [9]. 

В исследовании Sedjo и соавт. выявлено, что ожирение 
(ИМТ ≥ 30,0 кг/м2) по сравнению с нормальным ИМТ 
(от ≥ 18,5 до < 25,0 кг/м2) было связано с повышенным 
риском рака толстой кишки (отношение шансов [ОШ] = 1,54; 
95% доверительный интервал [ДИ] = 1,03-2,31; р = 0,03) [10]. 
Риск рецидива аденоматозных полипов после эндоско-
пической резекции при ожирении выше в 1,36 раза, при 
этом риск рецидива достоверно уменьшается, если пациент 
снижает вес на 5% и более за 12 месяцев [11]. 

В другой работе авторы опубликовали сравнительный 
анализ субъективных проявлений заболеваний ЖКТ 
и показали, что при увеличении значения ИМТ наблю-
дается отчетливая тенденция к росту числа пациентов 
с жалобами на запор, метеоризм, флатуленцию и диском-
форт в животе (p < 0,01). Различия в группах по жалобам на 
диарею, чередование запора и диареи, а также боль в живо-
те оказались статистически не значимыми (p > 0,05) [5].

of endotoxemia and disorders of the intestinal microbiota in the metabolic syndrome. Enriching the diet with dietary fiber, including 
in the composition of functional foods, opens up new prospects for non-drug correction of both the functional activity of the intestinal 
microbiota and the components of the metabolic syndrome. We present literature and our own data on effective multipurpose therapy 
with psyllium in patients with metabolic syndrome and diseases of the digestive system.
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К ключевым патогенетическим факторам развития МС 
можно отнести нарушение пищевого поведения, дисба-
ланс гормонов пищеварительного тракта, функциональное 
состояние печени, поджелудочной железы и нарушение 
микробной экологии толстой кишки [12].

В литературе имеются данные об участии микробиоты 
кишечника (МК) во многих метаболических процессах 
в организме человека, что дает основание предполагать 
наличие взаимосвязи изменений МК с развитием и/или 
прогрессированием патологических состояний, в том числе 
и МС. Приводятся доказательства того, что рост распро-
страненности ожирения и СД 2 типа не может быть связан 
исключительно с изменениями в геноме человека, пище-
выми привычками или снижением физической активно-
сти в повседневной жизни. Необходимо учитывать роль 
кишечной микробиоты в качестве важного экологического 
фактора [13].

В кишечной стенке происходит взаимодействие МК 
с иммунной системой и поддерживается баланс воспа-
лительных реакций для защиты от проникновения пато-
генных факторов. Так формируется иммунная система, 
которая оказывает влияние на развитие болезней [14, 15].

Наряду с наследственностью и факторами окружающей 
среды кишечная микробиота вносит существенный вклад 
в развитие метаболических нарушений и рассматривается 
в прямой связи с развитием ожирения, СД 2 типа, сердеч-
но-сосудистых заболеваний и неалкогольного стеатоге-
патита [16, 17]. 

В настоящее время множество исследований свидетель-
ствует о возможной роли состояния кишечника и нару-
шения его барьерных функций в развитии таких метабо-
лических расстройств, как ожирение, СД 2 типа, а также 
патология сердечно-сосудистой системы (ССС). Данные 
заболевания объединяет системное вялотекущее вос-
паление, так называемое воспаление, ассоциированное 
со старением. Кроме того, у пациентов с синдромом раз-
драженного кишечника (СРК) были обнаружены более 
высокие показатели проницаемости кишечной стенки 
в пожилом возрасте по сравнению с более молодыми паци-
ентами [18, 19], а при МС наблюдается метаболическая 
эндотоксемия [20, 21].

Одним из самых важных и хорошо изученных индукторов 
воспаления и возникновения МС является бактериальный 
эндотоксин (липополисахарид, ЛПС) – компонент клеточ-
ной стенки грамотрица тельных бактерий [17].

При ож ирении отмечается повышенная секреция 
провоспалительных цитокинов (интерлейкины – ИЛ, 
С-реактивной белок, фактор некроза опухоли альфа – 
ФНО-α и др.) из висцеральной жировой ткани, а наруше-
ния в составе кишечной микрофлоры приводят к усилению 
эффекта системного воспаления. Увеличенная концентра-
ция бактериальных ЛПС способствует продукции провос-
палительных цитокинов ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α, что приводит 
к снижению чувствительности к инсулину, усилению липо-
генеза, развитию ИР и воспаления в жировой ткани [22].

Отрицательное влияние ожирения на иммунную систе-
му кишечника обусловлено и особенностями рациона 
(повышенное употребление насыщенных жиров, дефицит 
пищевых волокон), и дисбиозом кишечника. Употребление 
большого количества жирной пищи способствует преоб-
ладанию грамотрицательных бактерий. Например, в экс-
периментальных работах показано, что на фоне такого 
рациона отмечается значительное возрастание ЛПС в плаз-

ме, увеличение количества жира и массы тела, накопление 
ТГ в печени, развитие ИР и СД. Повышенная проницае-
мость стенки кишечника при ожирении приводит к транс-
локации пищевых и бактериальных антигенов в кровяное 
русло, затем в жировую ткань, печень, головной мозг [23].

У пациентов с хроническим запором нарушение кишеч-
ной моторики приводит к изменению состава микробио-
ты, нарушению процессов переваривания и всасывания 
и усугубляет дисбиоз. Авторы описывают так называе-
мый порочный круг: «нарушение моторики кишечника 
и кишечной микробиоты, накопление эндотоксинов, дис-
баланс продукции бактериальных метаболитов, гормонов 
и нейротрансмиттеров, нарушение энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот, функции печени и ее струк-
туры (жировая инфильтрация, фиброз), нарушение обме-
на липидов, усугубление кишечного дисбиоза» [24, 25]. 
М. В. Ляпина с коллегами изучали сопряженность функ-
циональной активности микробиоты кишечника и эндо-
токсемии с нарушением моторики ЖКТ и избыточным 
бактериальным ростом у пациентов с МС. У 82,9% обсле-
дованных отмечены клинические признаки поражения 
кишечника. Установлено, что при МС со снижением суточ-
ного потребления пищевых волокон в составе пищево-
го рациона повышаются ИМТ, энергетическая ценность 
рациона и потребление простых углеводов. В ходе анализа 
основных биохимических констант крови удалось устано-
вить, что МС сопровождается нарушением углеводного 
и липидного обменов [26].

В развитии заболеваний органов пищеварения и ком-
понентов МС значительную роль отводят хроническому 
стрессу. На фоне длительного или чрезмерного воздействия 
внешних и внутренних стрессовых факторов наступает 
истощение регуляторных механизмов стресс-реакции, 
что приводит к дисфункции вегетативной нервной систе-
мы. Нарушается перистальтика, тонус и моторно-эвакуа-
торная функция пищеварительного тракта, увеличиваются 
продукция гастрина и секреция соляной кислоты обкла-
дочными клетками [25].

Общие этиологические факторы, такие как питание, 
бедное клетчаткой, и малоподвижный образ жизни, спо-
собствуют развитию запоров и ожирения. Еще в 1981 г. 
в Италии Р. Pecora и соавт., обследовавшие 966 пациентов 
с ожирением (390 мужчин и 576 женщин), показали, что 
частота запора у людей с ожирением достоверно выше, чем у 
лиц с нормальной массой тела (8,3% против 1,5%; p < 0,001). 
Это была одна из первых эпидемиологических работ по 
изучению данной темы [27]. Подобные результаты о частой 
встречаемости запоров у лиц с ожирением были получены 
и в ряде последующих исследований: у страдающих ожи-
рением в 21% случаев обнаруживается ассоциация с функ-
циональным запором (ФЗ), а ожирение регистрируется 
у 60% больных ФЗ (согласно Римским критериям III), 
а также при часто сопутствующих запору острых аналь-
ных трещинах (13,0% против 7,7% у лиц без ожирения; 
p < 0,001). Связь запоров с ожирением уже в детском воз-
расте подтверждается данными, свидетельствующими 
о повышенном риске ФЗ у детей с избыточной массой тела 
[29]. В педиатрической популяции хронический запор при 
ожирении встречается у 21% детей и только у 8,8% при нор-
мальной массе тела [28].

Кроме того, при ожирении происходит ослабление 
мышечного тонуса диафрагмы и передней брюшной стенки, 
обеспечивающих повышение внутрибрюшного давления во 
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время акта дефекации. Торможение позывов к дефекации 
может наблюдаться при геморрое или трещинах прямой 
кишки, которые также нередко встречаются у пациентов 
с ожирением. Причиной подобных запоров является рас-
стройство акта дефекации вследствие его болезненности, 
ослабления чувствительности нервных рецепторов ампулы 
прямой кишки.

Несколько десятилетий назад хронические запоры, ассо-
циированные с метаболическими нарушениями, были 
вынесены в отдельную группу. У пациентов с МС часто 
присутствуют жалобы на запоры, дискомфорт и боли 
в животе и постоянный метеоризм, что можно объяснить 
тесной взаимосвязью основных патогенетических состав-
ляющих МС с дисфункцией гормонов пищевого поведе-
ния, функциональным состоянием печени как основного 
органа метаболизма, поджелудочной железы и микробной 
экологией кишечника. Пищеварительный тракт является 
своеобразной ареной сражения, где уже на ранних стадиях 
разворачиваются основные патогенетические механизмы 
формирования компонентов МС.

В масштабном исследовании при участии 18 180 человек 
ожирение регистрировалось у 60% пациентов с ФЗ, диагно-
стированным согласно Римским критериям [30]. К фак-
торам, провоцирующим развитие запоров при ожирении, 
относятся нарушения питания, гиподинамия, нарушение 
микробиоты кишечника с последующим возникновением 
эндотоксинемии, повышением проницаемости кишечного 
эпителия и развитием хронического воспаления, а также 
нарушение циркадианных ритмов акта [31].

В американском длительном исследовании, включав-
шем более 3300 тыс. человек, было показано, что нали-
чие запора, независимо от всех других изучаемых факто-
ров, и использование слабительных независимо связаны 
с возникновением ИБС, ишемического инсульта и более 
высоким риском смертности от всех причин [32]. Согласно 
действующим рекомендациям Национального общества 
гастроэнтерологов России, запор – это удлинение интер-
валов между актами произвольной дефекации до 72 часов 
и более, сопровождающееся, как правило, комплексом 
симптомов в виде:
● изменения формы и консистенции каловых масс (твердый, 

фрагментированный кал – 1-й и 2-й типы по Бристольской 
шкале);
● ощущения неполного опорожнения кишки;
● необходимости избыточного, нередко бесполезного, 

натуживания;
● зависимости от приема слабительных препаратов или 

проведения манипуляций, облегчающих достижение акта 
дефекации (клизмы, трансанальное или трансвагинальное 
ручное пособие и т. п.) [33].

Профессор Ю. П. Успенский с соавт. опубликовали 
результаты исследования, в котором оценивали цирка-
дианные ритмы акта дефекации у больных ожирением 
в зависимости от наличия или отсутствия сопутствующего 
констипационного синдрома. В результате проведенного 
исследования установлено, что даже в отсутствие запоров 
только 58,8% пациентов с ожирением совершают дефека-
ции в утренние часы в соответствии с циркадианными 
ритмами. По мнению авторов такие изменения в ритме 
опорожнения кишечника могут способствовать прогресси-
рованию хронического запора, формированию нарушений 
кишечной микробиоты, что приводит к развитию синдрома 
повышенной эпителиальной проницаемости, поддержанию 

хронического воспаления и, в итоге, к усугублению ожире-
ния и метаболических изменений в организме человека [31]. 

В работе профессора К. А. Шемеровского показано, что 
хронический ФЗ (брадиэнтерия) приводит к задержке выве-
дения из организма избыточного количества холестерина, что 
способствует его накоплению в желчном пузыре (приводя 
к желчнокаменной болезни) и в артериальных сосудах (при-
водя к развитию атеросклероза). У пациентов с брадиэнтерией 
при частоте стула 2-6 раз в неделю риск ожирения (24%) почти 
в 3 раза выше, чем у лиц с эуэнтерией (7%), а риск накопления 
избыточной массы тела при брадиэнтерии (20%) в 2,8 раза 
выше, чем при эуэнтерии (7%). В другом исследовании доказа-
но, что самые ранние расстройства циркадианного биоритма 
эвакуаторной функции кишечника (при частоте стула 3-4 
и 5-6 раз в неделю) являются основными количественными 
маркерами синдрома колоректальной брадиаритмии – пред-
шественника тяжелой констипации (при частоте стула ниже 
3 раз в неделю) и индуктора МС [35].

Изменения функционального состояния кишечника, 
выявленные при МС, занимают важное место в механиз-
ме развития эндотоксемии и нарушений МК при МС. 
Обогащение рациона питания пищевыми волокнами, 
в том числе в составе функциональных пищевых продуктов, 
открывает новые перспективы немедикаментозной кор-
рекции как функциональной активности МК, так и ком-
понентов МС. 

Пищевые волокна (ПВ) — частично или полностью 
неперевариваемые компоненты пищи, которые избира-
тельно стимулируют рост и метаболическую активность 
одной или нескольких групп микроорганизмов, обитаю-
щих в толстой кишке, обеспечивая нормальный состав 
кишечной микробиоты [36]. Пищевые волокна содер-
жатся только в растениях. Они отличаются по составу 
и свойствам. Растворимые волокна лучше выводят тяже-
лые металлы, токсичные вещества, радиоизотопы, холе-
стерин. Нерастворимые волокна лучше удерживают воду, 
способствуя формированию мягкой эластичной массы 
в кишечнике и улучшая ее выведение. В растительных про-
дуктах, как правило, содержатся пищевые волокна разных 
видов. Присутствуют также и другие полисахариды, напри-
мер крахмал. Однако наиболее ценны фракции пищевых 
волокон – некрахмальные полисахариды, которые подраз-
деляются на целлюлозу и нецеллюлозные полисахариды. 
К последним относятся гемицеллюлозы, пектин, запасные 
полисахариды, подобные инулину и гуару, а также расти-
тельные камеди и слизи [33].

Лечение запора должно начинаться с рекомендаций 
по изменению образа жизни, что предполагает увеличение 
в рационе больного количества пищевых волокон: реко-
мендуемая норма (25-32 г в сутки) соответствует прибли-
зительно 400-450 г овощей и фруктов. Для предотвращения 
избыточного газообразования в кишечнике и снижения 
комплаенса нужно акцентировать внимание больного 
на постепенном увеличении ежедневного приема овощей 
и фруктов (в течение нескольких недель). 

При запорах необходимы прием не менее 1,5 л жидкости 
в сутки и достаточная физическая активность. Уже на этапе 
диетических рекомендаций больному можно назначить 
отруби или псиллиум (Мукофальк), который является 
единственным лекарственным препаратом ПВ на нашем 
рынке [34], содержащим стандартизированную дозу высо-
кокачественных ПВ и имеющим сбалансированный состав. 
Он содержит оболочки семян Plantago ovata (подорожника 
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овального, подорожника индийского) и более чем на 50% 
состоит из мягких ПВ на основе разветвленного арабинок-
силана, образующего гельформирующую фракцию пре-
парата. Мягкие пищевые волокна сильно набухают в воде 
и превращаются в слизистую студнеобразную массу. Грубые 
пищевые волокна проходят через ЖКТ почти в неизменном 
виде, впитывают воду, однако сохраняют свою форму. 

Пищевые волокна Мукофалька состоят из трех фракций, 
каждая из которых обладает своим лечебным эффектом:
● фракция A (30%) растворяется в щелочной среде, 

не ферментируется бактериями (выступает как напол-
нитель, создающий объем). Она нормализует моторику 
кишечника; 
● гельформирующая фракция B (55%) представляет собой 

частично ферментируемую фракцию, которая связыва-
ет воду и желчные кислоты. Она способствует снижению 
уровня холестерина, улучшает консистенцию и прохо-
димость стула при запорах и диарее, в последнем случае 
за счет связывания излишков воды и энтеротоксинов; 
● фракция C (15%), вязкая и быстроферментируемая 

кишечными бактериями, способствует замедлению эва-
куации содержимого желудка и оказывает пребиотическое 
воздействие. Данная фракция является субстратом роста 
нормальной микрофлоры кишечника. Ее ферментация 
в толстой кишке сопровождается стимуляцией роста бифи-
до- и лактобактерий и активным образованием коротко-
цепочечных жирных кислот. 

От других пищевых волокон псиллиум (Мукофальк) 
отличают большая эффективность и лучшая переноси-
мость. Это подтверждает сравнительное исследование 
влияния псиллиума (Мукофалька) и пшеничных отрубей 
на частоту стула, интенсивность болей в животе и метео-
ризм при лечении запора у пациентов с СРК.

Подтверждение гиполипидемического действия псил-
лиума мы получили и в нашей работе [37]. В 2012 г. мы 
проводили исследование по изучению эффективности 
и переносимости псиллиума (Мукофальк) у пациен-
тов с дивертикулярной болезнью, гиперлипидемией 
и нарушением стула. Полученные данные послужили осно-
ванием для назначения больным псиллиума. Для пациен-
тов с запором предложена схема с разведением порошка 
в одном стакане воды и последующим приемом еще 200 г 
жидкости. При отсутствии нормализации стула в течение 
2-4 дней доза псиллиума увеличивалась. У большинства 
больных нормализация стула отмечена на фоне приема трех 
саше в день. Максимальная доза для преодоления упорного 
запора у одного больного составила шесть саше в день. 

Псиллиум способствует снижению массы тела и явля-
ется пребиотиком, обеспечивающим рост собственной 
микробиоты макроорганизма. В результате микробного 
метаболизма образуются короткоцепочечные жирные кис-
лоты, являющиеся основным энергетическим субстратом 
для однослойного цилиндрического эпителия толстой 
кишки [38]. 

В открытом многоцентровом исследовании, результаты 
которого были опубликованы в начале 2018 г., была про-
ведена оценка эффективности псиллиума (Мукофалька) 
в качестве многоцелевой терапии у больных с гиперли-
пидемией, МС и запором. Гиполипидемическое действие 
псиллиума было отмечено в большом числе рандомизи-
рованных клинических исследований. Ингибиторы ГМГ-
КоА-редуктазы и секвестранты желчных кислот обладают 
синергизмом действия с псиллиумом и могут использовать-
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Рис. 1. Динамика общего холестерина и ЛПНП у пациентов 
с умеренным риском на монотерапии Мукофальком [41] / 
Dynamics of total cholesterol and LDL in patients with moderate 
risk on monotherapy with Mucofalk [41]

Рис. 2. Динамика общего холестерина и ЛПНП у пациентов 
с умеренным риском на комбинированной терапии 
со статинами [41] / Dynamics of total cholesterol and LDL 
in patients with moderate risk on combination therapy with 
statins [41]
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ся с ним одновременно. Все они имеют различные меха-
низмы действия. Гиполипидемическое действие псиллиума 
(Мукофалька), продемонстрированное в нашем исследова-
нии, обусловлено многогранностью его действий (рис. 1, 2). 

Прежде всего это связывание желчных кислот в просвете 
тонкой кишки и препятствие их обратному всасыванию. 
Прерывая энтерогепатическую циркуляцию холестерина, 
псиллиум стимулирует выработку желчных кислот из вну-
триклеточного холестерина посредством активации вну-
триклеточной 7α-гидроксилазы. В результате повышается 
активность рецепторов ЛПНП на поверхности гепатоцитов 
и увеличивается экстракция ХС ЛПНП из крови, что при-
водит к снижению уровня холестерина в плазме крови. 
Являясь пребиотиком, Мукофальк повышает выработку 
короткоцепочечных жирных кислот, ингибирующих ГМГ-
КоА-редуктазу, что снижает новый синтез холестерина [39]. 

Эффективность псиллиума в профилактике атеро-
склероза и других сердечно-сосудистых заболеваний 
настолько высока, что с 1998 г. его применение рекомен-
довано американской Администрацией по надзору за про-
довольствием и лекарственными средствами (US FDA) 
и Американской ассоциацией кардиологов (American Heart 
Association) в качестве необходимого компонента диети-
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ческой терапии больных с легкой и умеренной гиперхоле-
стеринемией. В 2003 г. эти рекомендации были подтверж-
дены Европейским медицинским агентством. Минздрав 
Российской Федерации Инструкцией П N 014176-01-
20.04.2017 от 20 апреля 2017 г. одобрил новые показания 
к применению Мукофалька при гиперхолестеринемии 
и дополнил раздел «фармакологические свойства: сниже-
ние холестерина на 7%». Факт снижения ИМТ объясняет-
ся тем, что Мукофальк, являясь природным источником 
пищевых волокон, увеличивает время пребывания пищи 
в желудке и уменьшает объем потребляемой пищи, а сле-
довательно, и калорийность. Другой механизм действия 
псиллиума при ожирении, описанный в литературе, – 
адсорбция части жиров и холестерина из пищи [40].

Наряду с гиполипидемическим действием Мукофалька, 
изучали его влияние на вес пациентов, частоту и характер 
стула. До начала лечения запор диагностировали у 49-51% 
женщин и 17-34% мужчин до 60 лет и 47-57% женщин 
и 64% мужчин старше 60 лет. Эффективность Мукофалька 
в качестве средства, нормализующего стул, отметили 89,4% 
респондентов. Частота стула на фоне приема Мукофалька 
изменилась с 4,2 ± 1,1 раза в неделю до 6,9 ± 2,32, а кон-
систенция стула по Бристольской шкале – с 1,7 ± 1,06 до 
4,2 ± 1,98. При оценке изменения частоты и характера 
стула на фоне приема Мукофалька побочных эффектов, 
требующих отмены препарата (усиления изжоги, метео-
ризма и др.), ни у одного пациента не отмечено. Около 
трети больных предъявляли жалобы на небольшое взду-
тие в первые недели приема Мукофалька, не снижающее 
качество жизни, которое купировалось самостоятельно 
без изменения дозировки препарата [41, 42].

При МС важно влияние псиллиума и на углеводный 
обмен. Согласно выводам метаанализа 35 РКИ, проведен-
ного R. D. Gibb и соавт., псиллиум улучшал показатели 
углеводного обмена у пациентов с предиабетом и СД 2 типа. 
Гликемические эффекты Plantago ovata были пропорциональ-
ны исходному уровню глюкозы натощак. Умеренное сниже-
ние наблюдалось у пациентов с предиабетом. Наибольшее 
влияние на показатели углеводного обмена регистрирова-
ли у пациентов с СД 2 типа: глюкоза натощак (-37,0 мг/дл; 
р < 0,001); уровень глюкозы в крови после приема пищи 
(-29,0 мг/дл; р < 0,001) и HbA1c (-0,97%; р = 0,048) [43, 44].

Определенный интерес представляет перспектива 
использования растворимого ПВ псиллиума в дополне-
ние к диетическим мероприятиям и медикаментозно-
му ведению пациентов с МС, в том числе и беременных 
с избыточной массой тела и ИР, имеющих высокий риск 
развития гестационного диабета (ГД). Для профилактики 
ГД у беременных высокого риска можно рекомендовать 
прием псиллиума в терапевтической дозе [45].

В одних работах связь между ожирением и функциональ-
ными заболеваниями кишечника (ФЗК) выглядит прочной, 
тогда как в других она незначительна [46].

Недавно опубликован обзор литературы, посвященный 
результатам изучения взаимосвязи ожирения и ФЗК, 
а также механизмов, объясняющих эту связь. Для поиска 
источников литературы использовали базу данных PubMed, 
глубина поиска составила 20 лет. Ожирение и ФЗК имеют 
больше общего, чем просто высокая распространенность 
в популяции. Они имеют общие факторы риска и патоге-
нетические механизмы, включающие психологические 
нарушения, хроническое малоактивное воспаление, изме-
ненную кишечную микробиоту [47].

В Австралии провели работы (n = 2575 и n = 777) по изуче-
нию связи между ИМТ и отдельными гастроинтестиналь-
ными симптомами, используя валидированные опросники. 
Результаты показали, что ИМТ имеет значимую положи-
тельную связь с диареей после учета пола, возраста, неко-
торых социально-демографических характеристик, а также 
курения и употребления алкоголя [48, 49].

По результатам Национального обследования здоровья 
и питания в США (NHANES), полученным от более чем 
5000 респондентов старше 20 лет, представляющих репрезен-
тативную выборку взрослых американцев, более 80% людей 
с хронической диареей в общей популяции имели избыточ-
ную массу тела или ожирение. 

После поправки на демографические, психологические 
переменные, образ жизни, использование слабительных, 
факторы диеты и наличие СД, вероятность хронической 
диареи у лиц с ожирением любой степени оставалась 
на 60% выше, а при тяжелом ожирении — в 2 раза выше, 
чем у людей с нормальной массой тела. Результаты этого 
исследования свидетельствуют о том, что связь между 
ожирением и хронической диареей имеет самостоятель-
ный характер и объясняется не только диетическими, 
но и психологическими факторами, факторами образа 
жизни и сопутствующими заболеваниями [50, 51].

R. Ciccocioppo и соавт. представили предварительное 
объяснение вероятных механизмов, лежащих в основе хро-
нической диареи, связанной с ожирением. 

Во-первых, пациенты с ожирением обычно едят и пере-
жевывают пищу в течение более длительного периода вре-
мени, чем люди без ожирения, что приводит к стойкой сти-
муляции блуждающего нерва и способствует опорожнению 
желудка. Непрерывный прием пищи (часто даже в ночное 
время) приводит к отсутствию межпищеварительного дви-
гательного паттерна натощак с усилением моторики при 
приеме пищи, что усугубляет пропульсивную активность 
тонкого кишечника. Это увеличивает наполнение толстой 
кишки и, следовательно, стимулирует эвакуацию. 

Во-вторых, перегрузка пищевыми продуктами, в том 
числе и высококалорийными, достигающими просвета 
кишечника, может превысить пищеварительную/абсорб-
ционную способность, оказывая при этом осмотический 
эффект. Наличие дисбиоза, характеризующегося сниже-
нием отношения Bacteroidetes к Firmicutes и относительным 
обилием Faecalibacterium prausnitzii и Akkermansia muciniphila, 
изменяет состав желчных кислот, нарушает эпителиаль-
ный барьер («дырявый кишечник») и активирует воспа-
ление слизистой оболочки и секретомоторные рефлексы. 
В связи с вышеперечисленным авторы предлагают исполь-
зовать термин «метаболическая диарея» для объяснения 
патофизиологической связи хронической диареи и ожи-
рения [52].

Псиллиум не является исключительно слабительным 
средством, его скорее можно отнести к препаратам, нор-
мализующим моторику кишки, и рекомендовать в виде 
приема сухого порошка с пищей пациентам с неустойчивым 
стулом или диареей.

В литературе имеются данные об энтеросорбционных 
свойствах псиллиума и его клинической эффективности 
как при функциональной, так и при инфекционной диарее, 
вызванной S. enteritidis и энтеротоксигенной E. coli [53, 54].

В сравнительном исследовании псиллиума (Мукофалька) 
и наиболее распространенных энтеросорбентов (полиме-
тилсилоксана полигидрата, смектина диоктаэдрического, 
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повидона, угля активированного, лигнина гидролизного) 
in vitro на моделях адсорбции условно-патогенных бактерий 
[55] установлено, что наилучшей сорбционной способно-
стью обладают псиллиум и диосмектит. Для непатогенного 
(для человека) штамма S. enteritidis остаточная концентра-
ция клеток для псиллиума и диосмектита не превышала 
10% (против 35-86% для других сорбентов), а для патоген-
ной E. coli O75 составила менее 1% (против 13-21%). Данное 
исследование продемонстрировало возможные механизмы 
действия псиллиума при кишечных инфекциях, например, 
выраженное снижение pH в просвете кишечника (до уровня 
3,6), при котором отмечается торможение роста патоген-
ных микроорганизмов (сальмонеллы, как и большинство 
патогенных бактерий, предпочитают нейтральную или сла-
бощелочную среду). Согласно многочисленным исследова-
ниям, рост сальмонелл полностью прекращается в течение 
двух дней при уровне pH < 4,5. Второй механизм заклю-
чается в непосредственной адсорбции патогенных микро-
организмов. Псиллиум (Мукофальк) продемонстрировал 
максимально эффективный уровень адсорбции наряду 
с диосмектитом по сравнению с другими энтеросорбен-
тами. Наличие у псиллиума противовоспалительного 
и пребиотического действия существенно повышает его 
возможности в патогенетической терапии кишечных 
инфекций, в том числе таких, как сальмонеллез и эше-
рихиоз.

Заключение
Еще со времен Гиппократа эмпирически была замече-

на связь болезней с конституцией человека, повышенная 
частота патологии ЖКТ у больных с избыточной массой 
тела и ожирением, СД, МС, что подтверждает теорию 
предрасположенности к определенным заболеваниям. 
Наиболее частые гастроэнтерологические заболевания 
у данной категории пациентов могут иметь клинические 
и патофизиологические особенности, требующие модифи-
кации терапевтических подходов. Для улучшения работы 
кишечника и ослабления связанных с ней нарушений, 
таких как запор или диарея, необходимо включать ПВ 
в рацион, что ведет к профилактике серьезных хронических 
заболеваний, в частности ожирения, МС, СД, сердечно-
сосудистых заболеваний (за счет снижения уровня холе-
стерина в крови), рака кишечника. 

Кроме того, ПВ и псиллиум могут служить примером 
применения принципа многоцелевой монотерапии, т. е. 
возможности использовать системные эффекты одного 
лекарства для одновременной коррекции нарушенных 
функций нескольких органов или систем (Л. Б. Лазебник, 
1993 г.). 
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