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Согласно общемировой статистике, в послед-
ние десятилетия отмечается значимый рост

числа больных, страдающих хроническим запо-
ром. Их распространенность составляет от 10 до
50 % среди взрослого населения развитых стран
и до 30 % среди детей в возрасте 6—12 лет, что
позволяет расценивать запор как проблему века
[1, 2, 5]. Хронические запоры входят в семерку
самых распространенных болезней цивилиза-
ции наряду с ожирением, сахарным диабетом,
гиперхолестеринемией, ишемической болезнью
сердца, холелитиазом, дивертикулезом и раком
толстой кишки [12, 17]. Кроме того, сегодня за-
пор относят к cоциально-значимым проблемам
вследствие достаточно большого экономичес-
кого ущерба. Так, население США ежегодно тра-
тит на приобретение слабительных средств при-
мерно 350 млн долларов. Растущая с каждым го-
дом распространенность хронических запоров
может быть обусловлена урбанизацией и гипо-
динамией, ухудшением качества жизни, измене-
нием стереотипа питания — недостатком расти-
тельных волокон, обилием мучной пищи. Акту-
альность данной проблемы обусловлена еще и
тем, что хронический запор является фактором
риска развития колоректального рака, прочно
занимающего 2-е — 3-е место в структуре онко-
логической заболеваемости в большинстве эко-
номически развитых стран мира как у мужчин,
так и у женщин [13]. Более того, запор может
быть частым симптомом при заболеваниях же-
лудочно-кишечного тракта, а также проявлени-
ем патологии других внутренних органов. Наи-

более полно многообразие причин, способных
вызывать запор, учтено в классификации
Yamada 1998 года [19].

1. Толстокишечная обструкция: колоректаль-
ные новообразования; доброкачественные стрик-
туры (при дивертикулите, ишемические, при вос-
палительных заболеваниях кишечника); эндо-
метриоз; анальные стриктуры или новообразова-
ния; инородные тела прямой кишки; анальные
трещины или геморрой.

2. Нейропатические или миопатические рас-
стройства: периферическая или автономная
нейропатия; болезнь Гиршпрунга; болезнь Чага-
са; нейрофиброматоз; ганглионейроматоз; гипо-
ганглиоз; интестинальная псевдообструкция;
рассеянный склероз; поражения спинного мозга;
болезнь Паркинсона; синдром Шай-Дрэгера; пе-
ресечение сакральных нервов или cauda equina;
люмбосакральные спинальные повреждения; ме-
нингомиелоцеле; низкая спинальная анестезия;
склеродермия; амилоидоз; полимиозит/дермато-
миозит; миотоническая дистрофия.

3. Метаболические или эндокринные расстрой-
ства: сахарный диабет; беременность; гипер-
кальциемия; гипотироидизм; гипокалиемия;
порфирия; глюкагонома; пангипопитуитаризм;
феохромацитома.

4. Медикаментозные: опиаты; антихолинер-
гические препараты; трициклические антидеп-
рессанты; антипсихотические препараты; про-
тивопаркинсонические препараты; гипотензив-
ные препараты; ганглиоблокаторы; противосу-
дорожные препараты; антагонисты кальциевых
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каналов; препараты железа и кальция; алю-
миний-содержащие антациды; сульфат бария;
тяжелые металлы (например, мышьяк, ртуть,
свинец).

5. Функциональные (идиопатические) запоры.

Обращает на себя внимание то, что уже более
десяти лет назад хронические запоры, ассоции-
рованные с метаболическими нарушениями, бы-
ли выделены в отдельную группу. Тем не менее,
за последние 10—12 лет большинство исследова-
ний в области функциональных заболеваний ки-
шечника, в частности запоров, было посвящено
синдрому раздраженной кишки (СРК). Однако
далеко не все случаи запора при отсутствии орга-
нического субстрата заболевания, особенно в
старшем и пожилом возрасте, соответствуют
критериям СРК. Данное обстоятельство осо-
бенно важно в связи с получением новых науч-
ных данных о сопряженности заболеваний орга-
нов пищеварения и метаболических нарушений
[3, 4], а также в свете представлений о влиянии
микробиоценоза кишечника на обменные про-
цессы, протекающие в организме человека [10,
14, 15, 16]. Так, например, у пациентов с метабо-
лическим синдромом часто присутствуют жало-
бы на запоры, дискомфорт и боли в животе и
постоянный метеоризм [4], что обусловлено тес-
ной взаимосвязью основных патогенетических
составляющих метаболического синдрома с дис-
функцией гормонов пищевого поведения, функ-
циональным состоянием печени как основного
органа метаболизма, поджелудочной железы и
микробной экологией кишечника [21].

Весьма важным представляется выделение
группы ранних признаков метаболического синд-
рома, которые с высокой вероятностью свиде-
тельствуют о наличии нарушений обмена ве-
ществ, трансформируемых в ближайшем буду-
щем в известные клинические компоненты
«смертельного квартета». Установлена частая
взаимосвязь нарушений липидного и углеводно-
го обмена, обусловленных инсулинорезистент-
ностью, с гастроэнтерологическими заболевани-
ями (язвенной болезнью, хроническим гастроду-
оденитом, панкреатитом, гастроэзофагеальной
рефлюксной болезнью, СРК). Пищеваритель-
ный тракт является своеобразной ареной сраже-
ния, где уже на ранних стадиях начинают дейст-
вовать основные патогенетические механизмы
формирования компонентов метаболического
синдрома. Морфогенез различных заболеваний,
связанных с патологией липидного обмена, во
многом обусловлен нарушениями взаимодей-
ствия гепатоцитов с обеспечивающей его функ-
ции системой синусоидальных клеток и наруше-

нием кооперативных связей в самой этой систе-
ме. Данные изменения способствуют развитию
патологии билиарного тракта у данной катего-
рии больных в 41,9 %, а патологии печени — в
64 % случаев [4]. Именно печень при метаболи-
ческом синдроме является одним из главных ор-
ганов-мишеней. Пациенты с синдромом Х имеют
максимальный риск развития жировой болезни
печени и как следствие — стеатогепатита, кото-
рый выявляется в 37,5 % случаев [11]. Одной из
возможных причин, способствующих развитию
воспалительного компонента при неалкоголь-
ном стеатогепатите, является эндотоксемия, свя-
занная, в частности, с дисбиозом кишечника. По-
лагают, что развитие эндотоксемии у пациентов с
неалкогольным стеатогепатитом, с одной сторо-
ны, характеризуется повышенной выработкой
провоспалительных цитокинов, таких как фак-
тор некроза опухоли α, интерлейкин-6 и интер-
лейкин-8, а с другой — повышенной экспрессией
рецепторов к провоспалительным цитокинам.
Кроме того, выраженные дисбиотические изме-
нения кишечника, следствием которых является
эндотоксемия (рисунок), способствуют депрес-
сии ретикулоэндотелиальной системы печени,
угнетению антиоксидантной защиты организма,
повышению модифицированных форм липопро-
теидов в крови. Кишечный дисбиоз приводит к
повышенной деконьюгации желчных кислот,
образованию их токсичных солей и повышению
реабсорбции до 100 %, что ведет к уменьшению
синтеза желчных кислот de novo, переключая
метаболизм печени на синтез холестерина [8].
Таким образом, создается «порочный круг»: на-
рушение микроэкологии кишечника, накопле-
ние эндотоксинов — нарушение энтерогепати-
ческой циркуляции желчных кислот — наруше-
ние функции печени — нарушение обмена ли-
пидов — нарушение структуры печени (жировая
инфильтрация, фиброз) — нарушение обмена ли-
пидов — поддержание (усугубление) нарушен-
ного кишечного дисбиоза [11].

Что же касается функции толстого кишечника,
то кишечная микрофлора играет важную роль в
конечных этапах метаболизма холестерина и
желчных кислот. В частности, отмечается, что
покоящиеся и растущие клетки бифидобактерий
в присутствии солей желчных кислот секретиру-
ют деконъюгазы, которые превращают таурин- и
глицинсодержащие амиды желчных кислот в
труднорастворимые осадки, связывающие тол-
стокишечный холестерол и обеспечивающие
экскрецию его с каловыми массами. Кроме того,
деконъюгазы снижают выход холестерина из пе-
ченочных клеток за счет ингибирования актив-
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ности ГМГ-КоА-редуктазы и оказывают влия-
ние на количество рецепторов для липопротеи-
дов низкой плотности у форменых элементов
крови. Аналогичные свойства отмечаются у лак-
тобацилл и некоторых других кишечных микро-
организмов [14, 15]. Стоит еще раз подчеркнуть,
что трансформация холестерина в экскретируе-
мые формы происходит в присутствии желчных
кислот, выход которых имеет свойство умень-
шаться при паренхиматозных заболеваниях пе-
чени. В результате анаэробной деятельности
микроорганизмов толстой кишки образуются ле-
тучие жирные кислоты, являющиеся регулято-
рами водного, электролитного, кислотно-щелоч-
ного балансов, а также углеводного и липидного
метаболизма в печени.

В свете современных знаний о механизмах реа-
лизации патогенеза нарушений липидного го-
меостаза стала очевидной необходимость при ле-
чении и профилактике ишемической болезни
сердца, атеросклероза, коррекции компонентов
метаболического синдрома учитывать взаимоза-
висимое состояние микробиоценоза кишечника
и функционального состояния печени. На общ-
ность патогенетических механизмов развития
нарушений эндоэкологии и метаболических из-
менений указывает и то, что у 100 % пациентов с
ишемической болезнью сердца присутствует
дисбиоз кишечника, а назначение пробиотиков
для коррекции нарушений кишечной микрофло-
ры способствует также улучшению липидного
спектра крови [6].

Таким образом, формирование у пациентов ме-
таболического синдрома, помимо классических
проявлений, сопровождается развитием дисба-

ланса эндоэкосистемы, что, в свою очередь, при-
водит к изменению синтеза бактериальных мета-
болитов, гормонов и нейротрансмиттеров (в том
числе и отвечающих за моторно-эвакуаторную
функцию, например, серотонина) в результате
качественного и количественного изменения
состава микрофлоры биотопов организма чело-
века, самым многочисленным из которых явлет-
ся микробиоценоз кишечника. У пациентов же с
функциональным хроническим запором разви-
тие дисбиоза кишечника приводит к нарушению
энтерогепатической циркуляции желчных кис-
лот и уменьшению экскреции продуктов метабо-
лизма холестерина с фекалиями, что способству-
ет формированию дислипидемии, являющейся
одним из важнейших факторов риска развития
сердечно-сосудистых заболеваний. Следователь-
но, выявление у пациента метаболических рас-
стройств, дисбиотических изменений и хрони-
ческого запора можно расценивать в качестве па-
тогенетических звеньев общего патологического
процесса, что требует совершенствования подхо-
дов к их коррекции и поиска препаратов, поло-
жительно влияющих как на метаболические, так
и на дисбиотические нарушения.

Целью исследования явилось изучение особен-
ностей микробиоценоза кишечника и липидного
обмена у больных с функциональным запором и
их изменений на фоне проводимого лечения.

Материалы и методы

Обследовано 103 пациента с функциональ-
ным запором. В исследование были включены
52 человека, у которых данное заболевание со-
четалось с дислипидемией и дисбиозом кишеч-

Рисунок. Патогенетические пути взаимоотношения нарушений липидного обмена 
и микробиоценоза кишечника
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ника. Средний возраст больных составил
(53,73 ± 4,82) года. Соотношение мужчин и
женщин составило 1 : 1,76.

Для оценки влияния фармакотерапии на кли-
ническое течение, лабораторные проявления за-
болевания, состояние кишечного микробиоцено-
за пациенты были разделены на 2 группы. В
группу исследования было включено 26 пациен-
тов, которым проводилось комплексное лечение,
включающее модификацию диеты, коррекцию
питьевого и двигательного режима, а также пре-
парат «Хофитол» в дозировке 2 драже 3 раза в
день перед едой в течение 4 недель. Группу срав-
нения составили 26 пациентов, у которых общие
рекомендации не дополнялись назначением ме-
дикаментозной терапии.

«Хофитол» — препарат на основе артишока,
обладающий многогранным положительным
клиническим эффектом благодаря входящим в
его состав биологически активным раститель-
ным компонентам, прежде всего кафеолевой и
хинной кислотам, флавоноидам и секвитерпен-
лактону [7, 9].

Артишок имеет многовековую историю приме-
нения в лечебных целях. Так, в IV веке он упот-
реблялся римлянами в пищу и ценился за спо-
собность приводить в движение пищеваритель-
ные соки. В XVII веке артишок нашел свое при-
менение в лечении «засоренной» печени. В даль-
нейшем была выявлена его эффективность для
уменьшения воспаления, лечения желтухи, под-
тверждены в опыте холеретическое и холекине-
тическое действие. С XIX века неоднократно
предпринимались попытки применения артишо-
ка в лечении гиперхолестеринемии с положи-
тельным эффектом [20]. Имеющаяся в XX веке
тенденция к выделению т. н. действующей суб-
станции в чистом виде привела к созданию неких
лекарственных форм из отдельных компонентов
артишока, которые не оказывали значимого кли-
нического эффекта, и интерес к артишоку резко
упал. Последующая переоценка опыта, запросы
практической медицины привели к возобновле-
нию интереса к препаратам на основе экстрактов
артишока. Было выяснено, что эффективность
«Хофитола» является результатом кумулятив-
ного действия всех его компонентов, а не какого-
то одного из них. Препарат способствует синтезу
гепатоцитами НАДФ-2, который является доно-
ром водорода при гидроксилировании токсинов
в клетках печени и принимает участие во многих
других обменных процессах, в том числе в жиро-
вом обмене, оказывая влияние на метаболизм
липидов, холестерина, кетоновых тел. Проведен-
ные в последние годы испытания препарата «Хо-
фитол» показали его эффективность при различ-

ных формах дислипидемий [3, 7, 9]. Непосред-
ственное гиполипидемическое действие «Хофи-
тол» оказывает благодаря содержанию цинари-
на, блокирующего ГМГ-КоА-редуктазу. Кроме
того, снижение эндотоксинемии и собственная
антиоксидантная активность препарата за счет
активации дыхательных ферментов, нормализа-
ции уровня ферментов антиоксидантной защи-
ты клетки уменьшают образование модифици-
рованных форм липопротеидов, оказывая тем
самым антиатерогенное действие. Применение
«Хофитола» потенциально позволяет достичь
еще целого ряда немаловажных положительных
эффектов. Желчегонное действие препарата
увеличивает поступление желчи в кишечник,
позволяя реализовывать гомеостатические фун-
кции микрофлоры. Желчь предупреждает избы-
точный бактериальный рост в тонкой кишке, за
счет чего уменьшаются эндотоксемия и деконъ-
югация желчных кислот. Уменьшение реабсор-
бции желчных кислот, в дополнение к их уси-
ленному выделению, переключает синтетичес-
кую активность печени с синтеза холестерина
липопротеидов на синтез желчных кислот de
novo. Для синтеза желчных кислот также моби-
лизуются липиды из жировых депо, включая пе-
чень. В лечении жировой болезни печени все
указанные свойства помогают уменьшить воспа-
лительные изменения в ткани органа и в крови,
нивелировать цитолиз и явления холестаза, вос-
станавливая, в итоге, функциональную актив-
ность печени.

Клиническое обследование больных включало
оценку жалоб, указывающих на наличие хрони-
ческого запора и дисбиоза кишечника: измене-
ние частоты и характера стула, метеоризм, урча-
ние, вздутие и распирание в животе, чувство не-
полного опорожнения кишечника, затруднения
при дефекации. При оценке выраженности жа-
лоб применялась аналоговая шкала с 7 градация-
ми: от отсутствия признака до его крайней степе-
ни выраженности. Для определения формы сту-
ла использовалась Бристольская шкала, которая
выделяет 7 типов стула: от 1 типа (отдельные
твердые, как орехи, комочки) до 7 типа (жидкий,
водянистый); 1—3 типы стула свидетельствуют в
пользу замедленного транзита кишечного содер-
жимого, являясь надежным критерием запора.
Диагноз функционального запора устанавливал-
ся в соответствии с Римской классификацион-
ной системой функциональных заболеваний пи-
щеварительной системы 3-го пересмотра (2005).
Для постановки диагноза использовали основ-
ные и дополнительные критерии, которые по-
явились не менее 6 мес назад и проявляются в те-
чение последних 3 мес [20].
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Основные критерии

Два из следующих признаков:
1. Не более трех дефекаций в неделю.
2. Патологическая форма стула (плотный или

твердый не менее четверти всех дефекаций за
оцениваемый период времени, но кашицеобраз-
ный или водянистый обязательно меньше чет-
верти дефекаций).

3. Натуживание при 25 % дефекаций и более.
4. Чувство препятствия при 25 % дефекаций

и более.
5. Чувство неполного опорожнения при 25 %

дефекаций и более.
6. Ручные вспомогательные мероприятия при

25 % дефекаций и более.

Дополнительные критерии

1. Не выполнялись основные критерии СРК.
2. Возраст дебюта заболевания, как правило,

старше 40 лет вне связи с психотравмирующей
ситуацией.

3. Неоформленный стул, в отсутствие приема
слабительных, реже, чем твердый.

4. Отсутствие характерных для СРК абдоми-
нальных болей и чередования запоров с поносами.

Для выявления и установления типа дислипи-
демии (ДЛП) использовали такие лабораторные
показатели, как: общий холестерин сыворотки
крови (ХС), холестерин липопротеидов высокой
плотности (ЛПВП), холестерин липопротеидов
низкой плотности (ЛПНП), холестерин липо-
протеидов очень низкой плотности (ЛПОНП),
триглицериды, коэффициент атерогенности. Со-
держание холестерина в ЛПНП определяли рас-
четным методом по формуле Фридвальда: 

ХС ЛПНП (ммоль/л) = общий ХС — 
– ХС ЛПВП — 0,45 · триглицериды. 

Фенотипирование ДЛП осуществлялось по
классификации, предложенной в 1967 году
D. Fredrickson и соавт. и одобренной и расши-
ренной в 1970 году ВОЗ [101]. Индекс атероген-
ности высчитывали по формуле А.Н. Климова: 

Индекс атерогенности = (общий ХС —
– ХС ЛПВП)/ ХС ЛПВП.

Нормальным считается показатель менее 3,0.
Всем больным проводилось бактериологичес-

кое исследование кала на дисбиоз. Исследова-
ние микрофлоры кишечника выполнялось с
применением анаэробной техники и специаль-
ных питательных сред. Подсчет количества
каждого вида микроорганизмов в 1 г материала
проводили по формуле: 

M = N · 10n+1, 
где M — количество микроорганизмов в 1 г, N —
количество выросших колоний в чашке, n — сте-
пень разведения материала.

После курса лечения всем пациентам проводи-
ли: повторный опрос, биохимическое исследова-
ние крови с оценкой липидного спектра, микро-
биологическое исследование кала.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием программы Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

У обследованных пациентов в среднем стул от-
сутствовал более трех дней в неделю. При де-
тальном рассмотрении наблюдалась следующая
картина: у 20 % акт дефекации осуществлялся
ежедневно, у 9,1 % больных дефекация отсут-
ствовала до 6 дней в неделю, у 18,2 % — 5 дней в
неделю, у 25,8 % — 4 дня в неделю, у 18,2 % — 3
дня в неделю, по 4,5 % — по 1 и 2 раза в неделю.
Тот факт, что у 20 % больных запором наблюда-
ется ежедневная дефекация, лишь подчеркивает
многогранность понятия запор, которое не огра-
ничивается редким стулом, но является ком-
плексом нескольких клинических проявлений.
Дисбиоз кишечника присутствовал у 100 % боль-
ных, при этом чаще всего выявлялась третья сте-
пень (54 %), реже — вторая (25 %) и четвертая
(21 %) степень дисбиоза кишечника.

При проведении анализа нарушений липид-
ного обмена у больных функциональным запо-
ром установлено, что у данной категории паци-
ентов преимущественно имеет место повыше-
ние уровня общего холестерина и липопротеи-
дов низкой плотности в сыворотке крови. При
этом преобладающими у пациентов являлись IIа
и IIб типы дислипопротеинемии по классифи-
кации D. Fredrickson и соавт. (табл. 1) и не бы-
ло значимых различий между группами.

При оценке динамики клинических показате-
лей на фоне лечения было установлено, что у
пациентов в группе исследования наблюдалось
улучшение как субъективных (меньше беспоко-
или твердый стул, необходимость натуживания,
чувство неполного опорожнения и урчания в
животе), так и объективных характеристик сту-
ла: тип по Бристольской шкале, средняя часто-
та стула. В группе сравнения также наблюда-
лась положительная динамика, но не столь зна-
чительная (табл. 1, 2).

При проведении динамической оценки состо-
яния микробиоценоза кишечника после лечения
было установлено снижение степени тяжести
дисбиоза в обеих группах. Средний уровень дис-
биоза кишечника в группе исследования досто-
верно (p < 0,01) уменьшился с 2,71 до 1,50. В
группе сравнения средний показатель дисбиоза
также снизился, но незначительно (p > 0,05).

В группе исследования на фоне лечения уве-
личивалось представительство облигатной ки-
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шечной флоры: достоверно (p < 0,05) выросли
уровни бифидо- и лактобактерий, бактероидов,
эшерихий с нормальными ферментативными
свойствами; уменьшился уровень условно-пато-
генных микроорганизмов, отмечено значитель-
ное снижение содержания грибов рода Candida в
толстой кишке. В группе сравнения дисбиоти-
ческие изменения сохранялась (табл. 3).

Контрольное исследование после курса ле-
чения выявило достоверную положительную ди-

намику в липидограмме в группе исследования:
стали достоверно ниже (p < 0,05) уровни общего
холестерина и холестерина ЛПНП, результатом
чего стало снижение коэффициента атероген-
ности более чем на 20 % (р < 0,05), возрос уровень
холестерина ЛПВП (р < 0,05). Пациенты группы
сравнения не продемонстрировали значительной
динамики липидограммы (табл. 4).

На фоне лечения побочных эффектов выявле-
но не было.

Примечание. * Различия до и после лечения достоверны (р < 0,05);
# различия c группой сравнения после лечения статистически достоверны (р < 0,05).

Таблица 2. Динамика встречаемости основных симптомов у больных функциональным запором
на фоне лечения

Микроорганизмы
Группа исследования Группа сравнения

До лечения После лечения До лечения После лечения

Бифидобактерии 6,5 7,6 5,8 5,9

Лактобациллы 7,0 8,3 6,4 6,3

Бактероиды 5,5 6,7 5,5 5,0

E. coli с нормальными ферментативными свойствами 6,1 7,5 5,5 4,9

E. coli со сниженными ферментативными свойствами 6,4 6,2 6,7 6,2

Энтерококки 7,0 7,9 6,4 6,7

Грибы рода Candida 4,9 2,4 3,2 2,5

Таблица 3. Содержание микроорганизмов в толстой кишке, lg КОЕ/г

Примечание. * Различия до и после лечения достоверны (р < 0,05);
# различия c группой сравнения после лечения статистически достоверны (р < 0,05).

Таблица 1. Динамика выраженности основных симптомов у больных функциональным запором
после курса лечения, баллы (M ± m)

Симптом
Группа исследования Группа сравнения

До лечения После лечения До лечения После лечения

Урчание в животе 17 (65,4 %) 10 (38,5 %)*# 21 (80,8 %) 20 (76,9 %)

Вздутие, распирание 23 (88,5 %) 20 (76,9 %) 22 (84,6 %) 20 (76,9 %)

Повышенное газовыделение 24 (92,3 %) 17 (65,4 %)*# 26 (100 %) 25 (96,2 %)

Затруднение опорожнения при дефекации 25 (96,2 %) 16 (61,5 %)*# 24 (92,3 %) 23 (88,5 %)

Необходимость натуживания 24 (92,3 %) 9 (42,6 %)*# 19 (73,1 %) 17 (65,4 %)

Чувство неполного опорожнения 24 (92,3 %) 14 (53,6 %)*# 24 (92,3 %) 22 (84,6 %)

Твердый стул 18 (69,2 %) 14 (53,8 %) 19 (73,1 %) 17 (65,4 %)

Симптом
Группа исследования Группа сравнения

До лечения После лечения До лечения После лечения

Урчание в животе, баллы 3,62 ± 0,24 2,46 ± 0,22* 2,78 ± 0,24 3,02 ± 0,26

Вздутие, распирание, баллы 3,62 ± 0,31 2,85 ± 0,29* 3,67 ± 0,27 3,47 ± 0,28

Повышенное газовыделение, баллы 3,62 ± 0,21 3,15 ± 0,22* 3,52 ± 0,24 3,49 ± 0,22

Затруднение опорожнения при дефекации, баллы 4,38 ± 0,24 2,54 ± 0,23*# 4,57 ± 0,33 4,53 ± 0,28

Чувство неполного опорожнения, баллы 3,38 ± 0,24 1,77 ± 0,25*# 3,94 ± 0,23 4,03 ± 0,25

Твердый стул, баллы 3,23 ± 0,29 2,08 ± 0,23*# 3,37 ± 0,27 3,35 ± 0,27

Форма стула по Бристолькой шкале (1—7 тип) 2,00 ± 0,22 3,46 ± 0,21*# 2,00 ± 0,22 2,46 ± 0,21

Частота стула, раз в неделю 3,85 ± 0,25 5,77 ± 0,28*# 3,60 ± 0,23 3,82 ± 0,21 
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Выводы

У всех больных функциональным запором,
ассоциированным с дислипидемией, диагности-
руется дисбиоз кишечника той или иной степе-
ни тяжести, у половины пациентов — дислипи-
демия, преимущественно IIa и IIb типа по клас-
сификации D. Fredrickson, что диктует необхо-
димость оптимизации терапии пациентов с за-
пором и поиска лекарственных средств для кор-
рекции комплекса клинических, микробиоло-
гических и метаболических расстройств.

Назначение больным функциональным запо-
ром, ассоциированным с дисбиозом кишечника и

дислипидемией, препарата «Хофитол» по 2 дра-
же 3 раза в день до приема пищи в течение одно-
го месяца способствует улучшению регулярности
кишечной моторики и нормализации акта дефе-
кации, обеспечивает достоверное снижение
уровня общего холестерина сыворотки крови, хо-
лестерина ЛПНП, уменьшение коэффициента
атерогенности, приводит к улучшению качес-
твенного и количественного состава микробиоце-
ноза кишечника. Использование «Хофитола» яв-
ляется эффективным и безопасным и может быть
рекомендовано к назначению у данной категории
пациентов в широкой терапевтической практике.

Показатель
Группа исследования Группа сравнения

До лечения После лечения До лечения После лечения

ХС, ммоль/л 6,20 ± 0,21 5,55 ± 0,22* 5,97 ± 0,25 5,94 ± 0,26

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,52 ± 0,11 1,58 ± 0,10* 1,33 ± 0,10 1,26 ± 0,10

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,05 ± 0,14 3,47 ± 0,16* 3,72 ± 0,19 3,81 ± 0,20

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,22 ± 0,07 0,21 ± 0,06 0,36 ± 0,09 0,35 ± 0,07

Триглицериды, ммоль/л 1,12 ± 0,10 1,07 ± 0,08* 1,8 ± 0,12 1,76 ± 0,12

Коэффициент атерогенности 3,32 ± 0,27 2,61 ± 0,18* 3,34 ± 0,28 3,40 ± 0,29

Таблица 4. Динамика показателей липидограммы после курса лечения (М ± m)

Примечание. * Различия до и после лечения достоверны (р < 0,05).
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Ю.П. Успенський, К.В. Балукова, Н.В. Баришнікова

Хронічний закреп, асоційований 
з метаболічними порушеннями: особливості лікування
Вивчено особливості мікробіоценозу кишечнику і ліпідного обміну у хворих з функціональним закре-
пом, асоційованим з дизбіозом кишечнику і ліпідемією. Призначення таким хворим препарату «Холо-
фол» по 2 драже тричі на добу впродовж одного місяця сприяло достовірному зниженню рівня загаль-
ного холестерину і  холестерину ліпопротеїдів низької щільності у сироватці крові, зменшенню коефі-
цієнта атерогенності, поліпшенню якісного і кількісного складу мікробіоценозу кишечнику. Викорис-
тання «Холофолу» є ефективним і безпечним.

Yu.P. Uspenskiy, K.V. Balukova, N.V. Baryshnikova

Chronic constipation associated 
with the metabolic disorders: the specificities of treatment
The study has been held for the intestinal microbiocenosis amd lipid metabolism in patients with the func-
tional constipation associated with the intestinal dysbiosis and lipidemia.  The administration of Holofol
preparation in a dose of 2 pellets three times a day during 1 month promoted the significant decrease of the
serum total cholesterol level, cholesterol of the low density lipoproteins, reduction of the atherogenecity coef-
ficient, improvement of the qualitative and quantitative content of the intestinal microbiocenosis. The use of
Holofol is effective and safe.
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