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Цель обзора. Оценить взаимосвязь ожирения и неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) и синдрома хронического запора по результатам анализа эпидемиологических и экспери-
ментальных исследований.

Основные положения. Связь метаболическиассоциированных и функциональных заболеваний, 
таких как НАЖБП (особенно неалкогольной стеатогепатит — НАСГ) и хронический запор, нельзя 
назвать абсолютной, однако между данными нозологическими формами болезней существует эпи-
демиологическая и патогенетическая общность. Ожирение, особенности рациона питания, включая 
дефицит пищевых волокон (ПВ), и дисбиоз кишечника оказывают существенное влияние на развитие 
и НАСГ, и хронического запора. При сочетанной патологии оправданным является применение ком-
бинированных или политаргетных лекарственных средств, среди которых наиболее эффективными 
и перспективными у лиц с ассоциацией НАСГ и синдрома запора являются препараты на основе ПВ 
(псиллиум). Это объясняется способностью псиллиума положительно влиять на течение сочетанной 
патологии за счет снижения аппетита, уменьшения суточного калоража рациона, энтеросорбции, 
профилактики синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) и эндотоксемии, пребиотических 
и нормализующих стул эффектов.

Заключение. Эпидемиологические исследования свидетельствуют о частой ассоциации ожи-
рения и ассоциированной с ним НАЖБП с синдромом хронического запора. Ряд проведенных экс-
периментальных исследований подтверждает эпидемиологические данные. Необходимо проведение 
крупных проспективных исследований по изучению такой взаимосвязи и перспектив применения поли-
таргетных препаратов, к которым можно отнести псиллиум.

Ключевые слова: ожирение, неалкогольная жировая болезнь печени, хронический запор, дефи-
цит пищевых волокон, псиллиум.

Non-alcoholic fatty liver disease and chronic constipation:  
casual or obvious association in practice of the gastroenterologist?

Yе. А. Mayevskaya, Yu. A. Kucheryavy, I. V. Mayev

The aim of review. To estimate interrelation of obesity, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and 
chronic constipation syndrome by epidemiologic and experimental data analysis.

Summary. Link of metabolic and functional diseases, such as NAFLD (especially non-alcoholic 
steatohepatitis — NASH) and chronic constipation, is not considered to be absolute, though these disease 
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Введение

По мере развития научной 
и исследовательской медицинской 
базы стала очевидной тенденция 
к росту заболеваемости сочетан-
ной патологией. Существенный 
вклад в развитие и прогрессиро-
вание такой патологии обеспечи-
вают разнообразные этиологиче-
ские факторы и механизмы, причем 
выделить наиболее значимые из них 
достаточно сложно. Все больше 
появляется свидетельств взаимос-
вязи между метаболическиассоци-
ированными и функциональными 
заболеваниями желудочно-кишеч-
ного тракта, хотя в ряде случаев ее 
и нельзя назвать явной.

В полной мере это можно отне-
сти к ассоциации ожирения, часто 
определяющего развитие неалко-
гольной жировой болезни пече-
ни (НАЖБ), в ряде случаев про-
грессирующей в неалкогольный 
стеатогепатит (НАСГ), и синдрома 
хронического (функционального) 
запора. Только на первый взгляд 
эта взаимосвязь выглядит случай-
ной. Результаты эпидемиологиче-
ских и экспериментальных иссле-
дований говорят в пользу ассоци-
ативной мультифакторности таких, 
казалось бы не связанных между 
собой, заболеваний. Именно им 
и посвящена данная статья, вклю-
чая обсуждение вопроса оптималь-
ной фармакотерапии, позволяю-
щей достигать не только улучшения 
самочувствия пациентов, но и зна-
чимо влиять на механизмы развития 
коморбидной патологии.

Эпидемиология

Ожирение, НАЖБ и НАСГ. 
Метаболические нарушения, 
в том числе и ожирение, с каж-
дым годом занимают все большее 
место в структуре заболеваемости. 
Ожирение становится поистине 
глобальной проблемой [1]. Можно 
сказать, что ожирение приобре-
тает характер пандемии. По дан-
ным разных источников, до 60% 
населения экономически развитых 
стран подвержены этому заболе-
ванию [2], причем отмечается тен-
денция к росту заболеваемости как 
среди взрослых, так и среди детей. 
Так, по данным, опубликованным 
в США, около 35% взрослых и 17% 
детей и подростков страдают ожи-
рением [3].

Распространенность НАСГ, как 
одной из форм проявлений мета-
болических нарушений на уровне 
печени, среди населения разви-
тых стран достигает 3% [4, 5]. При 
избыточной массе тела распро-
страненность этой формы гепатита 
увеличивается до 30% [4, 6], что 
объясняет наличие прямой кор-
реляционной зависимости между 
избыточной массой тела и риском 
развития НАСГ [4].

Таким образом, ожирение 
и часто сопутствующее ему пора-
жение печени (НАЖБ, реже НАСГ) 
являются чрезвычайно распростра-
ненными среди населения экономи-
чески развитых стран.

Хронический (функциональ
ный) запор. Под хроническим запо-
ром, согласно современным пред-

ставлениям, поднимается стойкое 
или интермиттирующее нарушение 
функции опорожнения кишечника, 
сопровождающейся рядом субъек-
тивных симптомов [7], удовлетворя-
ющее римским критериям послед-
него пересмотра [8]. Причиной 
хронического (функционального) 
запора принято считать нарушение 
моторной функции толстой кишки 
с прогрессирующим сокращением 
высокоамплитудных пропульсивных 
сокращений при отсутствии любых 
морфологических изменений тол-
стой кишки с развитием замедлен-
ного транзита [9].

Среди функциональных заболе-
ваний органов пищеварения хро-
нический запор занимает особое 
место, поскольку его распростра-
ненность среди населения чрезвы-
чайно высока (до 27%) [10,11], что 
сопоставимо с распространено-
стью ишемической болезни сердца, 
сахарного диабета и бронхиаль-
ной астмы [12].

Ожирение и функциональные 
заболевания органов пищеваре
ния. Значительное место в структу-
ре заболеваемости современного 
человека занимают и функцио-
нальные заболевания желудочно-
кишечного тракта, к которым также 
относится и хронический (функцио-
нальный) запор. Данные эпидеми-
ологических исследований нагляд-
но демонстрируют связь ожирения 
с хроническими заболеваниями 
органов желудочно-кишечного 
тракта, в том числе и функциональ-
ного характера, например с син-
дромом раздраженного кишечни-

possess common epidemiologic and pathogenic features. Obesity, dietary features, including deficiency of 
food fibers (FF), and intestinal exert essential effect on development both NASH, and chronic constipation. 
Combined disorders require application of combined or multitargeted pharmaceuticals, of which among 
FF-based medications (psyllium) is the most effective and promising in patients with association of NASH 
and constipation syndrome. This is due to ability of psyllium to reduce appetite, 24-hour caloric ration value 
as well as enterosorbtion, prevention of bacterial overgrowth syndrome (BOS) and endotoxemia, prebiotic 
effect and stool normalization.

Conclusion. Epidemiologic studies prove frequent association of obesity and NAFLD with chronic 
constipation syndrome. Series of experimental researches confirm epidemiologic data. Large prospective 
studies on such interrelation, and prospects of application multitargeted agents including psyllium is required.

Key words: obesity, non-alcoholic fatty liver disease, chronic constipation, deficiency of food fibres, 
psyllium.
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ка, функциональной диспепсией 
и функциональной абдоминальной 
болью [13–17]. Среди детей с ожи-
рением в 47% случаев регистриру-
ется, по крайней мере, одно функ-
циональное заболевание органов 
пищеварения (у детей с нормаль-
ной массой — в 27%; p<0,001) [17]. 
Есть данные о существенной связи 
ожирения с часто встречающимися 
гастроинтестинальными симптома-
ми — изжогой, тошнотой, рвотой 
и метеоризмом [18, 19]. Результаты 
мета-анализа показали наличие 
взаимосвязи изжоги, отрыжки, боли 
за грудиной и тошноты с ожире-
нием [20]. Очевидна связь ожире-
ния, грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы [21] и гастроэзофа-
геальной рефлюксной болез-
ни [22–24], особенно эрозивной 
ее формы [25], а соответственно 
и таких последствий как пищевод 
Баррета и аденокарцинома пище-
вода [26, 27].

Таким образом, эпидемиологи-
ческие исследования говорят о воз-
можности и большем риске ассо-
циации функциональной гастроин-
тестинальной патологии с ожире-
нием. Факторами, объясняющими 
взаимосвязь между различными 
функциональными заболеваниями 
органов пищеварения и ожирени-
ем, могут быть нарушения мото-
рики, особенности питания лиц 
с ожирением, изменение давле-
ния в брюшной полости и многое 
другое. Раскрывая тему насто-
ящей статьи, обратимся сначала 
к результатам эпидемиологических 
исследований, изучающих ассо-
циацию ожирения с хроническим 
запором.

Ожирение и хронический 
запор. Одной из первых эпидеми-
ологических работ, направленных 
на изучение связи метаболических 
нарушений (ожирения) и хрониче-
ского запора, стало исследование, 
проведенное в 1981 г. в Италии 
Р. Pecora и соавт. Авторами было 
показано, что частота запора 
у пациентов с ожирением досто-
верно выше, чем у лиц с нормаль-
ной массой тела (8,3% против 1,5%; 
p<0,001) [28]. Справедливости 

ради необходимо отметить, что 
в этом исследовании не осущест-
влена градация запора на орга-
нический и функциональный, как 
и не было строгого соответствия 
требованиям современной доказа-
тельной медицины в верификации 
синдрома запора. Однако данная 
работа демонстрирует, что инте-
рес к этой взаимосвязи возник 
довольно давно, и, скорее всего, 
не случайно.

Несмотря на дефекты дизайна 
пионерской работы [28], подобные 
данные о частой встречаемости 
запоров у лиц с ожирением были 
получены и в ряде последующих 
исследований [19, 29, 30]. Так, 
у лица с ожирением часто обна-
руживается ассоциация с функцио-
нальным запором (21%) [30], а ожи-
рение регистрируется у 60% паци-
ентов с функциональным запором, 
диагностированным согласно рим-
ским критериям III (n=18180) [29], 
а также при часто сопутствующих 
запору острых анальных трещинах 
(13,0% против 7,7% у лиц без ожи-
рения; p<0,001) [31].

Ожирение и хронический 
запор — эпидемиологическая 
загадка, случайная ассоциа
ция или коморбидная патология? 
Учитывая популяционную тенден-
цию к увеличению массы тела 
с возрастом, когда увеличивается 
и риск возникновения запоров [7, 
9], можно было бы полагать слу-
чайную ассоциацию двух распро-
страненных синдромов у взрослых. 
Однако данная мысль легко под-
вергается сомнению при анализе 
связи запоров и ожирения в педиа-
трической практике. Так, в детской 
популяции хронический запор при 
ожирении встречается у 21% детей 
и только у 8,8% при нормальной 
массе тела [30]. В исследовани-
ях, оценивающих связь ожирения 
и хронического запора, показано, 
что дети с хроническим запором 
чаще имеют массу тела больше 
своей возрастной нормы с преоб-
ладанием мальчиков (примерно 
в 2 раза больше, чем девочки) [32], 
что несколько расходится с данны-
ми по взрослому населению, где 

чаще страдает женская полови-
на [9]. Замечено, что среди таких 
детей в 2 раза чаще возникают 
психологические проблемы и деви-
ация поведения [32], накладываю-
щие на проблему запора и соци-
альный аспект. Связь запоров 
с ожирением уже в детском возрас-
те подтверждается и недавно опу-
бликованными данными, свидетель-
ствующими о повышенном риске 
функциональных запоров у детей, 
имеющих избыточную массу тела 
(ОШ=1,83; 95% ДИ: 1,12–2,98, 
P=0,01) [17].

Таким образом, приведенные 
факты свидетельствует в пользу 
неслучайной ассоциации ожире-
ния и обстипационного синдро-
ма, показанную ранее у взрослых 
(ОШ=2,4; 95% ДИ: 1,01–5,57) [33].

Необходимо отметить, что 
в азиатском регионе, где ввиду 
особенностей питания и образа 
жизни (традиционно большое коли-
чество растительной пищи в рацио-
не) избыточная масса тела и запор 
ранее не были проблемой, иссле-
дователи сообщили о практически 
таком же распространении ожире-
ния как и в США [29]. В этой связи 
уже не кажется необычным то, что 
в азиатских странах прослеживает-
ся ассоциация хронического запо-
ра не только с возрастом и женским 
полом [29], как и было отмечено 
в европейских исследованиях [34, 
35], но и с ожирением [29].

Интересны недавно полученные 
данные о взаимосвязи степени ожи-
рения (индекса массы тела — ИМТ) 
с тяжестью констипационного син-
дрома, а также возможности улуч-
шения течения синдрома запоров 
после бариатрической хирургии 
(sleeve-резекция желудка) [36]. 

Учитывая вышесказанное, 
а также результаты недавних круп-
ных исследований (n=9373), доказы-
вающих связь хронических запоров 
с низким потреблением пищевых 
волокон (ПВ) [37], можно полагать, 
что у части больных с хроническим 
запором привычный дефицит ПВ 
в рационе питания может опре-
делять и увеличение массы тела 
(за счет приоритетного употре-
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бления более калорийной пищи) 
и метаболическиассоциированную 
патологию печени за счет цело-
го ряда механизмов [38], что нам 
и представляется важным обсудить 
далее в этой статье.

Патофизиология

На первый взгляд, сложно 
предположить насколько могут быть 
патогенетически связаны ожирение 
и НАСГ с хроническим запором, 
однако, в патогенезе этих нозоло-
гий довольного много общего.

Неалкогольный стеатогепа-
тит — заболевание печени, тесно 
связанное с каскадом метаболи-
ческих нарушений, таких как абдо-
минально-висцеральное ожирение, 
инсулинорезистентность, сахарный 
диабет 2-го типа и гиперлипиде-
мия [39]. Прогрессирующая при 
ожирении инсулинорезистентность 
определяет избыток поступления 
в печень свободных жирных кислот 
(СЖК), что в итоге приводит к разви-
тию стеатоза [40, 41]. По мере уве-
личения поступления избытка СЖК 
в печени происходит разобщение 
процессов окисления и фосфори-
лирования [42] с образованием 
активных форм кислорода и индук-
цией синтеза провоспалительных 
цитокинов: фактора некроза опу-
холи (ФНО-a), ряда интерлейкинов 
(ИЛ) [39, 41]. Немалый вклад в раз-
витие НАСГ вносит и нарушение 
микрофлоры кишечника (микро-
биоты), в том числе избыточный 
бактериальный рост [39, 39, 43], 
потенцируя процесс эндотоксемии, 
что только усиливает оксидативный 
стресс, приводящий к трансфор-
мации стеатоза в стеатогепатит. 
Важным моментом здесь выступа-
ет активация Тoll-подобных рецеп-
торов кишечника, что может ока-
зывать существенное влияние на 
развитие и функциональных забо-
леваний кишечника, включая хро-
нический запор.

Toll-подобные рецепторы 
кишечной стенки активируются 
микробными компонентами (липо-
полисахаридом, пептидогликаном 
и бактериальной нуклеиновой 

кислотой), которые в достаточном 
количестве присутствуют в кишеч-
нике при синдроме избыточного 
бактериального роста (СИБР). Есть 
два известных механизма реали-
зации защитной функции: актива-
ция лимфоидной ткани кишечника 
под воздействием патогена [44] 
и запуск нативного иммунного 
ответа посредством активации 
ядерного фактора  (NF-kB) c актива-
цией экспрессии генов, ответствен-
ных за синтез цитокинов, химо-
кинов и антимикробных антител 
(ФНО-a, ИЛ-1, ИЛ-6), в том числе 
и в гепатоците [45].

Таким образом, учитывая 
недавно полученные факты о вза-
имосвязи запора у больных с син-
дромом раздраженного кишечника 
с СИБРом [46], ассоциации хрони-
ческого запора с СИБРом у боль-
ных паркинсонизмом [47] можно 
полагать наличие патогенетиче-
ской взаимосвязи хронического 
запора с НАСГ.

Моторные нарушения желуд
ка при ожирении и НАСГ. Двига-
тельная активность желудочно-
кишечного тракта, в том числе 
желудка, тонкой и толстой кишки 
регулируется посредствам мио-
генных, нейрогенных и гумораль-
ных механизмов. К настоящему 
моменту известно, что ожирение 
может быть связано с изменения-
ми моторики желудочно-кишечного 
тракта [48]. Дисмоторика желудка 
может оказать большое влияние 
на формирование чувства голо-
да и насыщения, поскольку вся 
пищеварительная система задей-
ствована в регуляции темпа пере-
варивания и регуляции чувства 
голода [49], что может усугублять 
дальнейшее повышение массы 
тела, провоцируя прогрессирова-
ние ожирения. Достаточно давно 
установлено, что при ожирении 
и избыточной массе тела наблю-
дается увеличение скорости эваку-
ации из желудка [50, 51], особенно 
это касается твердой пищи [52]. 
В попытке объяснить изменение 
эвакуаторного механизма желуд-
ка были проведены исследования 
с оценкой гормонально-регулятор-

ных процессов эвакуации, а также 
генетические исследования людей 
с ожирением с целью поиска ассо-
циативных взаимосвязей с генети-
ческими полиморфизмами [53].

Выявлен ряд субстанций, опос-
редующих взаимодействие жира 
в пище, процесса насыщения 
и моторику желудка. Так, холецисто-
кинин (ХЦК), пептид PYY, глюкагон 
и лептин замедляют опорожнение 
желудка [54–57], а грелин, напро-
тив, стимулирует аппетит и ускоря-
ет опорожнение желудка [54, 55]. 
Высокожировая диета в норме сти-
мулирует секрецию ХЦК, пептида 
PYY, глюкагона [58], то есть приво-
дит к снижению скорости опорож-
нения желудка. Однако у людей 
с ожирением во многих исследова-
ниях отмечено ускоренное опорож-
нение желудка [59, 60], вероятнее 
всего, как результат регуляторно-
го дисбаланса между гормонами: 
более медленного постпрандиаль-
ного уменьшения уровня грелина, 
более высокого уровня лептина или 
лептин-резистентности [60] и изме-
нения в секреции и чувствитель-
ности к ХЦК [61], что в совокупно-
сти влияет и на моторную функцию 
желудка.

Есть данные, полученные пока 
лишь на животной модели, что нор-
мальный уровень лептина необхо-
дим для адекватного взаимодей-
ствия ХЦК и вагусных афферентных 
нейронов желудка [62]. У пациен-
тов с ожирением на высокожиро-
вом питании также обнаружива-
ется ослабление супрессии уров-
ня грелина и стимуляция PYY, что 
также приводит к ускорению опо-
рожнения желудка [63].

Таким образом, гормональный 
дисбаланс поддерживает пато-
логический круг метаболических 
нарушений, провоцируя чувство 
голода у больных ожирением.

Не так давно была изучена 
и генетическая детерминанта изме-
нения моторики желудка и чувстви-
тельности к гормональной регуля-
ции при ожирении. Показано, что 
часть генов, отвечающих за серо-
тонинергическую и адренергиче-
скую функцию, такие как ADR2C, 
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UCP-3, GNB3 и FTO, могут предо-
пределять изменение моторики при 
ожирении [53].

Моторные нарушения тонкой 
кишки при ожирении и НАСГ. На 
современном этапе исследований 
получены сведения об изменении 
моторики тонкой кишки у пациен-
тов с метаболическими нарушения-
ми, в частности при ожирении, спо-
собствующие прогрессированию 
этой патологии и ее последствий. 
Есть данные об увеличении скоро-
сти транзита по проксимальному 
отделу тонкой кишки при ожире-
нии у человека [64, 65], которые 
подтверждают экспериментальные 
данные на животных образцах 
с ожирением [66]. Более быстрый 
транзит при ожирении может спо-
собствовать «худшему» формиро-
ванию чувства насыщения. Одним 
из вероятных механизмов, предпо-
ложительно, является уменьшение 
чувствительности кишечника к регу-
лирующему гормональному меха-
низму ХЦК и PYY на фоне высокожи-
ровой диеты, при этом повышенный 
уровень ХЦК стимулирует мотор-
ную активность тонкой кишки [67]. 
Стоит отметить и наличие повы-
шенной способности тонкой кишки 
к поглощению питательных веществ 
при ожирении, что подтверждено 
радиологическими методами [64]. 
Продемонстрировано, что при 
избыточном содержании пита-
тельных веществ в высокожировом 
рационе имеет место пролифера-
ция кишечных клеток как один из 
механизмов адаптации, что, соб-
ственно, и позволяет производить 
повышенную сорбцию питательных 
веществ [68].

Еще одним из значимых фак-
торов изменения моторики тонкой 
кишки при ожирении является избы-
точный бактериальный рост. У паци-
ентов с ожирением часто диагно-
стируют СИБР, ассоциированный 
с так называемыми кластерными 
(пучковыми) сокращениями кишеч-
ника (точнее, двенадцатиперстной 
и тощей кишки), что проявляется 
коротким усилением моторной 
активности и больше свойственен 
пациентами с синдромом раздра-

женного кишечника [69], патофи-
зиология которого тесно сопряже-
на с СИБР [70]. Сложность дан-
ной проблемы подчеркивается 
и некоторой противоречивостью 
полученных при исследовании дан-
ных, обусловленных, возможно, 
особенностями эксперимента или 
ассоциацией СИБР с НАСГ, а не 
с ожирением без воспалитель-
ных изменений в печени. Так, на 
животной модели было показано, 
что при НАСГ персистирование 
СИБР способствует замедлению 
перистальтики тонкой кишки, тем 
самым благоприятствуя проникно-
вению токсинов через стенку кишки 
и развитию эндотоксемии [71]. 
Интересно, что наличие СИБР 
у больных сахарным диабетом 2-го 
типа также приводит к снижению 
моторики тонкой кишки [72]. Таким 
образом, можно думать об одном 
из «кругов патогенеза» сочетан-
ной патологии печени и кишечника, 
поскольку нормальная микрофло-
ра кишечника достаточно чувстви-
тельна к средовым факторам; изме-
нение моторной активности может 
быть пусковым фактором для раз-
вития дисбиотических процессов, 
коим и является СИБР [70].

Итак, экстраполируя косвен-
ные факты, можно предполагать, 
что нарушение моторики тонкой 
кишки, особенно замедление тран-
зита (например, при хроническом 
запоре), так или иначе может опре-
делять избыточное поступление 
эндотоксинов из просвета тонкой 
кишки в систему портального кро-
вотока и оказывать влияние на раз-
витие и персистирование НАСГ.

Совершенно новым потенци-
ально возможным механизмом, 
продемонстрированным пока 
лишь in vitro, является апоптоз ней-
ронов тонкой кишки под воздей-
ствием избытка экзогенных насы-
щенных жирных кислот [73], что 
также может привести к моторным 
нарушениям.

Этиопатогенез хронического 
запора. Связь с ожирением. Как мы 
указывали выше, довольно давно 
замечено, что частота запора 
достоверно выше у людей с ожире-

нием, чем у лиц с нормальной мас- 
сой тела [28], в том числе 
у детей [17, 30]. Механизмы, кото-
рые могли бы объяснить умень-
шение моторики и увеличенное 
время толстокишечного транзита 
у человека, приводящее к задерж-
ке стула, в большей степени раз-
рабатываются на животных моде-
лях и не могут быть полностью экс-
траполированы на человека. Так 
было отмечено, что при ожирении 
у мышей в сочетании с высоко-
жировой диетой обнаруживается 
уменьшение секреции серотони-
на, одной из функций которого 
является усиление перистальтики 
через известные 5-НТ 4-рецеп-
торы, посредством сокращения 
числа энтерохромаффинных кле-
ток в толстой кишке [74], что при-
водит к замедлению транзита. На 
животной модели также продемон-
стрирован еще один возможный 
механизм изменения моторики 
подвздошной кишки при ожирении 
посредством уменьшения количе-
ства нейронов интрамурального 
сплетения и снижении продукции 
нейрональной NO — синтазы 
(I тип) [75], регуляторными пепти-
дами для которой являются холе-
цистокинин и PYY, отвечающие 
за расслабление гладких мышц 
и дальнейшее продвижение пище-
вого содержимого, что, возможно, 
позволяет реализоваться спасти-
ческим механизмам и замедляет 
моторно-эвакуаторную функцию 
толстой кишки. Однако в рандоми-
зированном исследовании с оцен-
кой времени толстокишечного 
транзита на довольно небольшой 
выборке детей (n=91) с морбидны-
ми формами ожирения замедление 
толстокишечного транзита было 
выявлено только у 10,5% [30].

Вероятным связующим звеном 
между ожирением и хроническим 
запором является гиперпродукция 
провоспалительных цитокинов, 
которая имеет место при ожирении 
и, по мнению некоторых исследо-
вателей, может увеличить риск раз-
вития функциональных желудочно-
кишечных нарушений, в частности 
хронического запора [29], однако, 
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это требует большей доказатель-
ной базы.

Перспективным направлением 
является изучения вовлеченности 
активированных бактериальными 
продуктами Toll-подобных рецепто-
ров с продукцией NF-kB и стимуля-
цией моторики у мышей. Нехватка 
сигналов или их искажение от этих 
структур может приводить к замед-
лению моторики гастроинтести-
нального, в частности, к замедле-
нию кишечного транзита [76].

Хотя клинические исследования 
по оценке кишечного транзита при 
ожирении ограничены, совокупный 
анализ имеющихся данных пред-
полагает избыточную активность 
и ускоренный транзит пищевого 
содержимого по тонкой кишке, 
замедление моторной активности 
и замедленный транзита по тол-
стой кишке. Механизмы, лежащие 
в основе изменений моторики 
желудочно-кишечного тракта при 
ожирении, сложны и включают аль-
терацию чувствительности к гор-
монам-регуляторам, изменения 
в рецепторном поле кишечника 
и непосредственное участие микро-

флоры, степень которой еще необ-
ходимо определить. Возможным 
инициирующим моментом патоге-
нетической ассоциации ожирения, 
НАЖБ и запоров может служить 
дефицит ПВ в рационе (рис. 1), что 
открывает перспективы фармако-
терапии коморбидной патологии.

Потенциальные 
препараты 
комбинированного 
действия

В случае сочетания описан-
ных выше заболеваний при лечении 
больных целесообразно использо-
вать препараты, обладающие ком-
бинированным действием с возмож-
ностью коррекции метаболических, 
моторных и дисбиотических нару-
шений с целью избежать полипраг-
мазии и минимизировать затраты на 
фармакотерапию. Одним из таких 
средств с разнонаправленным ком-
плексным эффектом являются ПВ, 
способные регулировать кишечный 
транзит, обладающие сорбирую-
щим и пребиотическим эффектами, 
что в целом способно уменьшить 

явления эндотоксемии и позитивно 
сказаться на функции печени [38, 
43].

Эпидемиологические и кли-
нические исследования довольно 
давно подтверждают наличие связи 
между низким потреблением ПВ 
и хроническим запором [77–79], 
а также ассоциацию запора с низ-
ким потреблением жидкости [80], 
что нередко имеет место у людей 
с ожирением [81]. Вполне логично, 
что недостаточность потребления 
ПВ признана существенным фак-
тором запора и у детей [37], все 
чаще страдающих ожирением [3].

Пищевые волокна, согласно 
рекомендациям ведущих мировых 
гастроэнтерологических ассоци-
аций, являются первой ступенью 
лечения хронического запора [82, 
83]. Волокна за счет сорбционной 
способности и связывания жидкости 
увеличивают объем каловых масс, 
уменьшают внутрипросветное дав-
ление в толстой кишке, поглощают 
часть солей желчных кислот, что 
в совокупности приводит к умень-
шению времени толстокишечного 
транзита [84].

Дефицит ПВ 
в рационе

Уменьшение сорбционных
свойств химуса

Дисмоторика кишечника,
замедленный транзит

по толстой кишке

Увеличение риска СИБР

Дисбаланс компонентов,
увеличение калоража,

уменьшение насыщения

Увеличение риска ожирения

НАЖБП

НАСГ

Эндотоксемия

Гиперпродукция
провоспалительных

цитокинов

Комплекс механизмов:
дисбаланс

гастроинтестинальных
гормонов, снижение

секреции серотонина, NO,
апоптоз нейронов тонкой 

кишки
вследствие избытка
насыщенных жирных

кислот и др.

Увеличение риска запора

Рис. 1. Патогенетическая взаимосвязь дефицита пищевых волокон, ожирения, НАСГ и хронического запора. 
ПВ — пищевые волокна, СИБР — синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке, НАЖБ — неалкогольная 
жировая болезнь печени (стеатоз), НАСГ — неалкогольный стеатогепатит, NO — оксид азота.  — доказанные 
ассоциации,  — предполагаемые и экспериментальные данные (комментарий в тексте).
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Пребиотический эффект ПВ 
также способен влиять на pH 
кишечного содержимого, уменьшая 
его [9]. Это помогает поддержи-
вать необходимое состояние гоме-
остаза, а также стимулировать 
рост бифидо- и лактобактерий, 
что позволяет осуществлять кон-
троль патогенного бактериального 
роста [85].

С точки зрения воздействия 
на метаболические нарушения, 
результаты, полученные в опытах, 
демонстрируют потенциальную 
возможность ПВ не только норма-
лизовать состав кишечной микро-
флоры, но и корректировать (уме-
рено снижать) повышенный уровень 
глюкозы, холестерина и триглице-
ридов, что опосредованно позво-
ляет уменьшить выраженность сте-
атоза печени [86]. Ценной является 
и способность ПВ увеличивать чув-
ствительность к инсулину и снижать 
инсулинорезистентность [87, 88], 
а также положительно влиять на 
постпрандиальный уровень глю-
козы в крови при сахарном диа-
бете 2-го типа у взрослых [89] 
и детей [90].

На сегодняшний день среди всех 
известных ПВ наибольший инте-

рес вызывает псиллиум, поскольку 
обладает всеми описанными выше 
свойствами [91], столь необходи-
мыми для комплексной коррекции 
коморбидной патологии — ожире-
ния, НАСГ и хронического запо-
ра. На его основе, получаемой 
из оболочек семян подорожника, 
создан натуральный препарат 
«Мукофальк», обладающий поис-
тине уникальным набором свойств 
за счет природной многофракци-
онности пищевого волокна, при 
этом каждая фракция обладает 
собственным лечебным эффектом.

Неферментируемая фракция А 
обеспечивает наполнение желудка, 
создавая необходимый объем [92, 
93] для формирования и про-
лонгации чувства насыщения, что 
является крайне важным в плане 
снижения массы тела при ожире-
нии, а соответственно, косвенно 
влияет и на инсулинорезистент-
ность, являющуюся важнейшим 
звеном в патогенезе НАСГ. Также 
отмечено положительное влияние 
на транзит пищевого химуса, что 
оказывается значимым при хрони-
ческом запоре. Гельформирующая 
фракция В посредством продук-
ции слизи позволяет сорбировать 

токсины [92, 93, 94], поддержива-
ющие прогрессирование НАСГ, 
а также осуществлять цитопротек-
тивную поддержку. Крайне важным 
является и наличие доказанного 
для псиллиума гиполипидемическо-
го и сахароснижающего эффектов, 
что делает его практически неза-
менимым препаратом при лечении 
НАСГ [38, 95].

Фракция С подвергается фер-
ментации и служит эссенциальным 
субстратом для эпителиоцитов 
и нормофлоры кишечника [92, 93], 
предупреждает развитие дисбио-
тических нарушений, которые спо-
собны нарушать моторику кишеч-
ника при хроническом запоре 
и усугублять оксидативный стресс.

Именно наличие столь разно-
родных фракций дает возможность 
осуществлять комплексный подход 
в лечении пациентов, страдающих 
и метаболическими, и функцио-
нальными нарушениями, что позво-
ляет избежать не только весьма 
вероятной при такой ситуации 
полипрагмазии, но и может обе-
спечить необходимый комплаенс 
в лечении, поскольку объективно 
снижает потребность в приеме дру-
гих лекарственных средств (рис. 2).

Пищевые волокна

Снижение pH 
в тонкой кишке Энтеросорбция

Глюкоза, 
холестерин

Увеличение чувства 
насыщения, замедление

эвакуации из желудка

Снижение аппетита, 
снижение массы тела

Уменьшение
инсулинорезистентности

Снижение секреции
провоспалительных

цитокинов

Минимизация риска
возникновения запоров

Уменьшение риска развития
НАСГ у лиц с избыточной

массой тела Снижение риска
развития СИБР

Токсины, 
бактерии

Рис. 2. Патогенетическая взаимосвязь эффектов применения пищевых волокон на течение ожирения, НАСГ  
и хронического запора. Обозначения те же, что и на рис. 1.
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Подводя итог, можно сказать, что 
в свете накопленных данных по про-
блеме НАЖБП и хроническому запо-
ру, становится возможным выделить 
некоторые патологические механиз-
мы, обеспечивающие не только взаи-
мосвязь, но и взаимное потенцирова-
ние этих патологий. Продуцируемые 
при ожирении на фоне высокого 
содержания жира в рационе пита-
ния провоспалительные цитокины 
могут не только провоцировать раз-
витие НАСГ, но и способствовать 
появлению моторных нарушений на 
всех уровнях желудочно-кишечного 
тракта, включая развитие функцио-
нального запора.

Немаловажный вклад вно-
сят и дисбиотические нарушения 
в кишечнике, в частности СИБР, 
роль которого в формировании 
моторных нарушений толстой 
кишки пока не вполне ясна, но уже 
признана в развитии НАСГ.

Безусловно, большая часть 
доказательных данных о взаимо-
связи ожирения и запоров получена 
в эпидемиологических исследова-
ниях и на животных моделях, одна-
ко положительный эффект препа-
ратов с комбинированным действи-
ем как при патологии печени, так 
и при функциональных нарушениях 

кишечника мы уже сейчас можем 
проследить на человеке. Поскольку 
все больше научных фактов гово-
рит в пользу ассоциации метабо-
лических и функциональных нару-
шений у человека, мы склоняемся 
к мысли о необходимости проведе-
ния клинических исследований по 
оценке эффективности лекарствен-
ных средств комплексного действия, 
включая псиллиум, способных воз-
действовать на различные звенья 
патогенеза мультифакториальных 
заболеваний, включая ожирение, 
НАСГ и хронический запор.
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