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Ежегодно в России от сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ) умирают более 1 млн человек. Среди ССЗ веду-

щее место занимают ишемическая болезнь сердца – ИБС 

(51%) и мозговой инсульт (27%), которые обусловлены ате-

росклеротическим поражением коронарных и мозговых ар-

терий.

При оценке прогноза и эффективности лечения ведущее 

значение отводится содержанию общего холестерина (ОХС) и 

холестерина (ХС) липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 

в крови. Сегодня определена прогностическая роль ХС липо-

протеидов высокой плотности (ЛПВП) в оценке риска ССЗ. 

Этот показатель рекомендуется учитывать дополнительно с 

использованием шкалы SCORE. Важная роль отводится так-

же повышенному уровню триглицеридов (ТГ) при сахарном 

диабете (СД), метаболическом синдроме (МС) и неалко-

гольной жировой болезни печени (НАЖБП). Клинические и 

эпидемиологические исследования доказывают, что возник-

новению и дальнейшему развитию атеросклероза может спо-

собствовать любая гиперлипидемия. Например, гипертригли-

церидемию и низкий уровень ХС ЛПВП часто обнаруживают 

у пациентов с МС, НАЖБП и СД, что играет важную роль в 

развитии атеросклероза не только коронарных артерий, но 

также церебральных и периферических сосудов [5]. 

Более 95% липидов, поступающих с пищей, являются ТГ, 

остальное количество составляют фосфолипиды, свободные 

жирные кислоты (СЖК), ХС (в пищевых продуктах присут-

ствует в виде этерифицированного ХС) и жирорастворимые 

витамины. Пищевые ТГ в желудке и двенадцатиперстной 

кишке под влиянием желудочной и панкреатической липаз 

превращаются в моноглицериды (МГ) и СЖК. Эфиры ХС, 

содержащиеся в пище, подвергаются деэтерификации в сво-

бодный ХС по тому же механизму.

МГ, СЖК и свободный ХС под действием желчных кис-

лот растворяются и абсорбируются энтероцитами, затем 

соединяются с ТГ и вместе с ХС включаются в хиломикро-

ны (ХМ). Последние на 80–95% состоят из ТГ и являются 

основной транспортной формой экзогенных ТГ, перенося их 

из энтероцитов тонкой кишки в кровоток. В плазме крови 
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апопротеин C-II на ХМ активирует эндотелиальную липо-

протеинлипазу (ЛПЛ), под действием которой 90% ТГ в ХМ 

расщепляется до глицерина и свободных неэтерифициро-

ванных жирных кислот (НЭЖК). Эти кислоты используют-

ся в жировой и мышечной ткани в качестве энергетического 

субстрата. Остатки ХМ (ремнанты), содержащие ХС, захва-

тываются гепатоцитами и быстро удаляются из кровотока. 

Этот процесс опосредован аполипопротеином Е. В печени 

из эндогенных ТГ и ХС синтезируются липопротеиды очень 

низкой плотности (ЛПОНП). Они находятся в кровотоке до 

тех пор, пока ТГ, содержащиеся в них, не поступят в пери-

ферические ткани. Остатки ЛПОНП захватываются гепа-

тоцитами. В результате образуются ЛПНП, которые транс-

портируют ХС в периферические ткани. Освобожденный ХС 

участвует в синтезе мембран и метаболизме. В то время как 

в клеточных мембранах происходит обмен веществ, неэте-

рифицированный ХС высвобождается в плазму, где связы-

вается с ЛПВП. Сложные эфиры ХС ЛПВП превращаются 

в ЛПОНП, а затем – в ЛПНП. Посредством этого цикла 

ЛПНП доставляют ХС в клетки, а возвращается он из внепе-

ченочных зон с помощью ЛПВП.

Сегодня доказано, что печени принадлежит основная 

роль в нарушении обмена липидов. Решающее значение для 

возникновения и прогрессирования атеросклероза имеет 

соотношение липопротеидов различных классов: ЛПНП, 

ЛПОНП и липопротеин (а), обладающие отчетливым атеро-

генным эффектом, а также ЛПВП – с антиатерогенным дей-

ствием. Наиболее высокий риск развития атеросклероза на-

блюдается у лиц с высоким содержанием ЛПНП и ЛПОНП 

и низким уровнем ЛПВП [5]. Концентрация в плазме крови 

ОХС или его фракций тесно коррелирует с заболеваемостью 

и смертностью от ИБС и других осложнений атеросклероза. 

Поэтому характеристика нарушений липидного обмена яв-

ляется обязательным условием эффективной профилактики 

ССЗ [5]. 

Заболевания, сопровождающиеся гиперлипидемией: 
• атеросклероз;

• МС;

• ожирение; 

• артериальная гипертензия (АГ); 

• СД; 

•  заболевания билиарного тракта (хронический некальку-

лезный холецистит, желчнокаменная болезнь – ЖКБ);

• заболевания печени (НАЖБП и др.);

• гипотиреоз; 

•  прием лекарственных препаратов (некоторые мочегон-

ные, β-блокаторы, иммунодепрессанты и др.).

В соответствии с общепринятой классификацией [4] раз-

личают 5 типов гиперлипопротеинемии – ГЛП (табл. 1):

1. ГЛП 1-го типа обусловлена недостаточной активно-

стью ЛПЛ. Вследствие этого из кровотока очень медленно вы-

водятся ХМ. Они накапливаются в крови; при этом уровень 

ЛПОНП тоже выше нормы.

2. ГЛП 2-го типа делится на 2 подтипа: подтип 2а ха-

рактеризуется высоким содержанием в крови ЛПНП; 2б – 

увеличением уровня ЛПНП и ЛПОНП. ГЛП 2-го типа про-

является высокой, а в ряде случаев – очень высокой гипер-

холестеринемией с развитием атеросклероза и ИБС. Со-

держание триацилглицеролов в крови – в пределах нормы 

(тип 2а) или умеренно повышенное (тип 2б). ГЛП 2-го типа 

характерна для тяжелого заболевания – наследственной ги-

перхолестеринемии, поражающей молодых людей. В случае 

гомозиготной формы оно заканчивается смертельным ис-

ходом в молодом возрасте от инфаркта миокарда, инсульта 

и других осложнений атеросклероза. ГЛП 2-го типа широко 

распространена.

3. При ГЛП 3-го типа нарушается превращение ЛПОНП 

в ЛПНП и в крови появляются патологические флотирующие 

ЛПНП или ЛПОНП, увеличивается содержание ОХС и триа-

цилглицеролов. Этот тип встречается довольно редко.

4. При 4-м типе ГЛП в основном увеличено содержание 

ЛПОНП. В результате в сыворотке крови значительно повы-

шается содержание триацилглицеролов. Этот тип ГЛП со-

четается с атеросклерозом коронарных сосудов, ожирением, 

СД. Развивается главным образом у взрослых и является весь-

ма распространенным.

5. 5-й тип ГЛП характеризуется увеличением в сыво-

ротке крови уровня ХМ и ЛПОНП, связанным с умеренно 

пониженной активностью ЛПЛ. При этом концентрация 

ЛПНП и ЛПВП также ниже нормы, содержание триацил-

глицеролов в крови повышено, в то время как концентрация 

ОХС остается в пределах нормы или умеренно повышена. 

Встречается у взрослых людей, но широкого распростране-

ния не имеет.

Оценка категории риска важна для выработки оптималь-

ной тактики ведения и наблюдения пациента, для использо-

вания эффективных немедикаментозных и медикаментозных 

методов в профилактике и лечении.

В соответствии с последними рекомендациями выделя-

ют 4 категории риска: очень высокий, высокий, умеренный и 

низкий (табл. 2) [4]. 

Категория очень высокого риска: 
•  больные с ИБС и (или) симптомным атеросклерозом 

периферических артерий, ишемическим инсультом, 

подтвержденными диагностическими методами (коро-

нарная ангиография, радионуклидные методы иссле-

дования, стресс-эхокардиография, дуплексное скани-

рование артерий); 

•  больные СД типов 2 или 1 с поражением органов-

мишеней (микроальбуминурия); 

•  пациенты с хронической почечной недостаточностью 

(ХПН) и явлениями почечной недостаточности от 

умеренной до тяжелой степени (скорость клубочковой 

фильтрации – СКФ<60 мл/мин/1,73 м2); 

• 10-летний риск по шкале SCORE≥10%. 

Категория высокого риска: 
•  хотя бы один выраженный фактор риска (ФР), напри-

мер, уровень ОХС>8,0 ммоль/л либо тяжелая АГ;

•  10-летний риск смерти от ССЗ по шкале SCORΧ—5 и 

<10%. 

Таблица 1
Классификация гиперлипидемии (ВОЗ) [4]

Фенотип 
Повышенный уровень Частота, 

%липопротеидов плазмы липидов плазмы

I ХМ ТГ <1

IIa ЛПНП ХС 10

IIb ЛПНП и ЛПОНП ХС и ТГ 40

III ЛПНП ТГ и ХС <1

IV ЛПОНП ТГ 45

V ХМ и ЛПОНП ТГ и ХС 5
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Категория умеренного риска: 
•  10-летний риск по шкале SCORΧ—1 и <5%. Дальнейшая 

оценка риска проводится с учетом наличия в семейном 

анамнезе ранних ССЗ (мужчины <55 лет и женщины 

<65 лет), абдоминального ожирения, степени физиче-

ской активности, уровня ХС ЛПВП, ТГ, С-реактивного 

белка (СРБ), липопротеина (а), фибриногена, гомоци-

стеина, апоВ и социального статуса. 

Категория низкого риска: 
• 10-летний риск по шкале SCORE<1%. 

Выделяют следующие группы гиполипидемических пре-

паратов:

•  ингибиторы гидроксиметилглутарил-коэнзим 

А-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) – статины;

• ингибитор абсорбции ХС в кишечнике (эзетимиб); 

• секвестранты желчных кислот;

• производные фиброевой кислоты (фибраты); 

• никотиновая кислота (НК);

• ω-3-ненасыщенные жирные кислоты;

•  полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) семей-

ства ω-3.

Статины представляют собой высокоактивные препара-

ты, снижающие уровень ЛПНП. Они блокируют синтез ХС 

в печени и увеличивают количество рецепторов к ЛПНП, в 

результате чего последние вы-

водятся из крови. Кроме того, 

статины снижают уровень 

ЛПОНП, еще одного вида 

атерогенных липопротеидов, 

а также уровень ХС ЛПНП на 

25–55%.

В ходе множества рандо-

мизированных клинических 

исследований (РКИ) показано, 

что статины снижают ССЗ ате-

росклеротического генеза как 

при первичной, так и при вто-

ричной профилактике [15, 16]. 

В ходе 5-летних РКИ показа-

но, что статины снижали риск 

проявлений ССЗ атеросклеро-

тического генеза на 25–45%; 

считается, что при длительном 

лечении воможно даже большее 

снижение рисков [21]. Статины 

являются препаратами терапии 

1-й линии как при первичной, 

так и при вторичной профи-

лактике [6].

Фибраты в основном сни-

жают уровень ТГ, но могут 

уменьшать и содержание ХС 

ЛПОНП. Клинический опыт 

подтверждает их полезность 

при лечении тяжелой гипер-

триглицеридемии. Кроме того, 

в ходе многих РКИ их приме-

няли для профилактики ИБС. 

В ходе метаанализа результатов 

этих исследований выявле-

но снижение заболеваемости 

ИБС приблизительно на 10% 

[20], однако снижения общей 

смертности не отмечено. Согласно другому метаанализу, у па-

циентов с гипертриглицеридемией выявлено снижение риска 

развития ИБС приблизительно на 25% [22]. Фибраты пред-

ставляют собой альтернативу для пациентов, не переносящих 

статины [6]. 

Также существуют определенные рекомендации по выбо-

ру медикаментозной терапии гиперхолестеринемии (табл. 3) 

[4].

Из изменений, связанных с образом жизни, на уровень ли-
пидов влияют: полный отказ от курения, снижение избыточ-

ной массы тела, диета, расширение физической активности за 

счет динамических нагрузок, психорелаксация (табл. 4).

Основная цель диеты – снижение уровня ХС и других ате-

рогенных липидов в крови при сохранении физиологической 

полноценности пищевого рациона. Соблюдение антиатеро-

склеротической диеты также будет способствовать поддер-

жанию нормального уровня глюкозы крови и уменьшению 

массы тела. 

В пищевом рационе рекомендуется ограничить потребле-

ние продуктов животного происхождения, богатых ХС и на-

сыщенными жирами: жирных сортов мяса, сала, сливочного 

масла, сметаны, яичного желтка, жирного сыра, колбасы, со-

сисок, всех субпродуктов, рыбной икры, креветок, кальмаров. 

Рекомендуется заменить животный жир растительным, по-

Таблица 2
Оптимальные значения липидных параметров (ммоль/л) в зависимости от категории риска [4]

Показатель
Категория риска

низкий (в популяции) умеренный высокий очень высокий

ОХС <5,5 <5,0 <4,5 <4,0

ХС ЛПНП* <3,5 <3,0 <2,5 <1,8

ХС ЛПВП**:
мужчины
женщины

>1,0
>1,2

>1,0
>1,2

>1,0
>1,2

>1,0
>1,2

ТГ <1,7 <1,7 <1,7 <1,7

Примечание. * – Уровень ХС ЛПНП (ммоль/л), рассчитывают по формуле Фридвальда: ХС ЛПНП = ОХС – (ХС ЛПВП 
+ ТГ / 2,2). Формула Фридвальда дает точный результат, если уровень ТГ не превышает 4,5 ммоль/л. ** – Чем 
выше уровень ХС ЛПВП, тем ниже у пациента риск развития атеросклероза («отрицательный» фактор риска при 
значении 1,6 ммоль/л).

Таблица 3
Рекомендации по медикаментозной терапии гиперхолестеринемии [4]

Рекомендации Класс Уровень

Назначить один из статинов до максимально рекомендуемой 
или максимально переносимой дозы для достижения целевого уровня ХС ЛПНП

I А

В случае непереносимости статина назначены СЖК или НК IIa B

Если целевой уровень ХС ЛПНП не удается достичь при монотерапии 
статинами, прибегают к комбинированной терапии: к статинам добавляют 
ингибитор абсорбции ХС или НК

IIb C

В случае непереносимости статина назначить ингибитор абсорбции ХС 
в виде монотерапии или в комбинации с НК 

IIb C

Примечание. I – рекомендуемое вмешательство несомненно полезно и эффективно; IIa – рекомендуемое вмеша-
тельство скорее полезно и эффективно («скорее да, чем нет» – следует назначать); IIb – рекомендуемое вмеша-
тельство скорее не полезно и неэффективно («скорее нет, чем да» – не следует назначать); А – данные получены 
из нескольких РКИ; В – данные основываются на результатах одного рандомизированного или нескольких неран-
домизированных исследований; С – данные основаны на соглашении экспертов, отдельных клинических наблюде-
ниях, на стандартах оказания медицинской помощи.
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скольку последний богат антиатерогенными ненасыщенными 

жирами. ПНЖК в виде ω-6 (линолевой кислоты) содержатся в 

растительном масле (подсолнечном, кукурузном, хлопковом) 

и в виде ω-3 (α-линоленовой кислоты) – в льняном и соевом 

маслах. Рыбий жир богат ПНЖК класса ω-3 – эйкозапентае-

новой и докозагексаеновой кислотами; предпочтение следует 

отдавать рыбе северных морей, содержащей эту ПНЖК в по-

вышенном количестве.

Другой важный принцип антиатерогенного питания – 

увеличение потребления продуктов растительного происхо-

ждения, способных связывать и выводить ХС из организма. 

Имеющиеся данные указывают на то, что увеличенное потре-

бление некоторых натуральных пищевых продуктов – таких, 

как лесной орех и арахис, бобовые, цельные зерна, богатые 

растворимыми волокнами (овес и ячмень), продукты какао, 

шоколад – может само по себе привести к снижению кон-

центрации ХС в крови, вне зависимости от основной диеты 

[25]. Частично снижение уровня ХС при употреблении семян 

можно объяснить наличием в них пищевых волокон. Было 

установлено, что потребление больших количеств раствори-

мых волокон приводит к снижению уровня ХС в сыворотке 

крови [6, 14].

В связи с этим рекомендуется употреблять:

–  пектины (≥15 г в день), которые содержатся в свежих 

фруктах (яблоки, сливы, абрикосы, персики), яго-

дах (черная смородина) и овощах (морковь, столовая 

свекла);

–  растительные станолы (≥3 г в день); они содержатся 

в соевом и рапсовом маслах, экстрактах хвойных ма-

сел.

–  пищевые волокна (≥30 г в день); они содержатся в боль-

шом количестве во фруктах (груши, яблоки, апельсины, 

персики), ягодах (малина, клубника, черника), овощах 

(цветная капуста, брокколи, зеленая фасоль) и бобовых 

(горох, чечевица, фасоль) и др. 

Пищевые волокна являются одними из самых востребо-

ванных и широко применяемых пищевых ингредиентов в ра-

ционе человека.

Выделяют несколько типов пищевых волокон, которые 

представлены на рис. 1 [1].

Из всех видов растительных объемформирующих рас-

творимых волокон семена Plantago ovata, входящего в состав 

препарата Мукофальк (псиллиум), обладают наибольшей 

способностью абсорбировать воду. Гидрофильные пище-

вые волокна оболочки семян 

Plantago ovata не расщепляют-

ся ферментами тонкой кишки, 

достигая толстой кишки в не-

измененном виде, где и оказы-

вают свое действие. Псиллиум 

состоит в основном из углево-

дов (>90%) и, кроме того, со-

держит небольшое количество 

растительных белков (3–4%), 

минеральных и иных компо-

нентов (3–4%). На 85% псил-

лиум состоит из растворимых 

пищевых волокон, таких как 

камеди (гумми), слизи, часть 

гемицеллюлозы. Основной 

действующий компонент – 

слизеподобный гидроколлоид, 

представляющий собой араби-

ноксилан с крайне высоким 

показателем набухаемости и 

водоудержания.

Выделены 3 основные 

фракции оболочки семян 

Plantago ovata, отвечающие 

практически за весь углевод-

ный состав и составляющие 

около 90% всей массы псил-

лиума [7, 8, 23, 24]:

1. Фракция А (15–20%) – 

нерастворимая в щелочной 

среде и неферментируемая 

бактериями фракция; явля-

ется своего рода балластным 

веществом, которое норма-

лизует моторику кишечника, 

а также влияет на осмоти-

ческое давление, привлекая 

жидкость в просвете кишки и 

формируя объем кишечного 

содержимого.

Таблица 4
Влияние изменений образа жизни на уровень липидов (рекомендации Национального общества 

по изучению атеросклероза и Российского кардиологическое общества, 2012) [4]

Показатель Выраженность 
эффекта

Уровень 
доказательности

Изменения образа жизни для снижения уровня ОХС и ХС ЛПНП

Снижение количества насыщенных жиров, поступающих с пищей +++ A

Увеличение в рационе продуктов, богатых пищевыми волокнами ++ A

Снижение количества ХС, поступающего с пищей ++ B

Снижение массы тела + B

Увеличение уровня регулярной физической активности + A

Изменения образа жизни для снижения уровня ТГ

Снижение излишней массы тела +++ A

Ограничение алкоголя +++ A

Снижение потребления моно- и дисахаридов +++ A

Увеличение уровня регулярной физической активности ++ A

Снижение общего количества углеводов, поступающих с пищей ++ A

Использование пищевых добавок, содержащих ПНЖК семейства ω-3 ++ A

Замена насыщенных жиров моно- и полиненасыщенными + B

Изменения образа жизни для повышения уровня ХС ЛПВП

Повышение уровня регулярной физической активности +++ A

Снижение избыточной массы тела ++ A

Снижение количества углеводов, поступающих с пищей, 
и замена их на ненасыщенные жиры

++ A

Умеренное употребление алкоголя ++ B

Продукты, богатые клетчаткой + C

Прекращение курения + B

Снижение потребления моно- и дисахаридов + C

Примечание. Эффективность влияния на уровень липидов: +++ – высокая, ++ – умеренная, + – низкая; А–С – то 
же, что в табл. 3.
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2. Фракция В (55%) – гельформирующая (высокоразвет-

вленный арабиноксилан, состоящий из остова, образованно-

го ксилозой, с арабинозо- и ксилозосодержащими боковыми 

цепями). Отвечает за послабляющее действие препарата, уве-

личивая объем содержимого кишечника (за счет связывания 

воды), обеспечивая размягчение стула, физиологическую 

смазку стенки кишечника и скольжения каловых масс, обе-

спечивает гиполипидемический эффект, связывая желчные 

кислоты и повышая их экскрецию с калом, оказывает закре-

пляющее действие при диарее, адсорбируя экзо- и эндотокси-

ны, трансформируя жидкое содержимое кишечника в более 

вязкую массу и увеличивая в таких случаях время транзита по 

кишечнику.

3. Фракция С (15%) – быстроферментируемая фракция; 

замедляет постпрандиальную эвакуацию из желудка и обла-

дает выраженными пребиотическими свойствами. В резуль-

тате происходят стимуляция роста бифидо- и лактобактерий 

и образование короткоцепочечных жирных кислот, являю-

щихся основным источником энергии для эпителия толстой 

кишки. 

На рис. 2 представлены основные эффекты различных 

фракций оболочки семян Plantago ovata [9, 19].

До настоящего времени механизм гипохолестеринеми-

ческого эффекта псиллиума до конца не изучен. Предполага-

ется, что препараты на основе оболочки семян подорожника 

овального по механизму действия относятся к секвестратам 

желчных кислот. В тонкой кишке растворимые объемфор-

мирующие агенты связывают желчные кислоты. При свя-

зывании достаточно большого их количества снижается их 

реабсорбция в терминальном отделе подвздошной кишки и 

увеличивается экскреция с ка-

лом, что, в свою очередь, при-

водит к снижению уровня ХС в 

крови. Потеря желчных кислот 

активизирует внутриклеточ-

ную 7-а-гидроксилазу ХС, что 

приводит к повышенному об-

разованию желчных кислот из 

ХС и уменьшению его запасов 

внутри клеток [7, 8, 27]. Как 

следствие повышается актив-

ность рецепторов ЛПНП на 

поверхности клеток и увеличи-

вается экстракция ХС ЛПНП – 

из крови, что приводит к сни-

жению уровня ХС в плазме 

крови. Растворимые объем-

формирующие вещества рас-

щепляются кишечной микро-

флорой на короткоцепочечные 

жирные кислоты, ингибирую-

щие ГМГ-КоА-редуктазу, что 

снижает новый синтез ХС. 

Уменьшается также и всасыва-

ние ХС из кишечника. Следу-

ет отметить, что ингибиторы 

ГМГ-КоА-редуктазы могут ис-

пользоваться одновременно с 

Мукофальком для повышения 

эффективности гиполипиде-

мического действия в связи 

с различным механизмом их 

действия.

В исследовании J. Anderson [12] 26 мужчин с легкой или 

умеренной гиперлипидемией получали препарат Мукофальк 

(на основе оболочки семян Plantago ovata) 3 раза в день. На 

фоне приема было отмечено снижение уровня ОХС в сред-

нем на 14,8% и ЛПНП – на 20,2%. Соотношение ЛПНП/

ЛПВП улучшилось в среднем на 14,8% по сравнению с ис-

ходным. Клиническая эффективность препарата Мукофальк 

(Plantago ovata) при гиперхолестеринемии представлена на 

рис. 3 [12].

Метаанализ 8 РКИ показал, что псиллиум снижает уро-

вень ОХС в среднем на 4% (р<0,05; р<0,01; р<0,0001), уро-

вень ЛПНП – на 7% [11]. Гиполипидемическое действие 

псиллиума выражено в большей степени при приеме во вре-

мя еды, чем при употреблении в перерыве между приема-

ми пищи. Рекомендованная доза для снижения уровня ХС 

составляет 10~20 г оболочки семян Plantago ovata в день во 

время еды (что соответствует 3–6 пакетикам Мукофалька в 

день) [28].

Доказано, что прием псиллиума приводит к снижению 

дозы ионообменных препаратов. Так, в исследовании с 

участием 121 пациента с умеренной гиперхолестеринеми-

ей было показано, что прием 2,5 г оболочки семян Plantago 

ovata и 2,5 г ионообменного препарата (колестипол) был так 

же эффективен, как и прием 5 г ионообменного препарата. 

Комбинированная терапия достоверно улучшала переноси-

мость и уменьшала побочные эффекты [26]. Эффективность 

различных гиполипидемических препаратов представлена в 

табл. 5 [13]:

Ранние исследования 90-х годов [17] показали, что во-

локна подорожника овального улучшают гликемический и 

Рис. 1. Основные типы пищевых волокон [по 1]

Пищевые волокна

Крахмал ЛигнинНекрахмальные полисахариды

Нецеллюлозные полисахаридыЦеллюлоза

Гемицеллюлоза Пектиновые 
вещества

Камеди Слизи Запасные полисахариды, 
подобные инулину и гуару

Рис. 2. Эффекты фракций оболочки семян Plantago ovata [по 9, 19]

I. Неферментируемая фракция Нормализация моторики кишечника

III. Быстроферментируемая кишечными 
бактериями фракция

Рост бифидо- и лактобактерий 
Пребиотическое действие

Формирует матрикс, связывающий 
воду, желчные кислоты и токсины

II. Гельформирующая фракция
Высокоразветвленный арабиноксилан, 

частично ферментируемый
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липидный профиль у людей с СД типа 2 и дают возможность 

уменьшить требуемую дозу гиполипидемических препара-

тов, снижая таким образом риск возможных побочных эф-

фектов. Многие исследования показывают умеренное сни-

жение уровня сахара в крови после употребления псиллиума 

[18, 28, 29].

Отмечено влияние препарата Мукофальк на снижение 

массы тела и показатели жирового обмена у пациентов с МС 

[2]. В исследовании участвовали 20 человек в возрасте 25–69 

лет. Полученные данные показывают, что при включении в 

терапию пациентов с ожирением препарата Мукофальк бо-

лее эффективно снижается избыточная масса тела (табл. 6): 

увеличивается по сравнению с контролем число пациентов с 

хорошим результатом – снижение ИМТ в ходе терапии более 

чем на 10% [8, 10]. 

Механизм эффекта снижения массы тела у препарата Му-

кофальк предположительно может быть связан с наличием у 

него свойств диетического модификатора. При приеме пре-

парата перед основными приемами пищи, он, возможно, уве-

личивает время пребывания пищи в желудке, объем пищи и 

тем самым снижает калорийность питания, необходимого для 

поддержания пищевого комфорта. Возможно, на фоне прие-

ма препарата Мукофальк перед едой благодаря ускорению на-

сыщения пациенты соблюдают предписанную им диету. 

Отмечена также более вы-

сокая эффективность терапии 

с включением препарата Муко-

фальк в зависимости от нали-

чия в схеме лечения пациентов 

с МС статинов – табл. 7 [8, 10].

Снижение уровня ХС и 

β-липопротеидов у больных, 

получавших только Муко-

фальк, не отличалось от тако-

вого в группе Мукофалька в 

комплексе со статинами. Это 

может свидетельствовать о 

том, что препарат Мукофальк 

и в режиме монотерапии эф-

фективно снижает уровень ХС 

и β-липопротеидов в крови. 

Комбинированная гиполипи-

демическая терапия с исполь-

Рис. 3. Гиполипидемическое действие псиллиума [по 13]
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0 2 4 6 8

Plantago ovata

ЛПНП Плацебо

Таблица 5
Эффективность различных гиполипидемических препаратов (%) 

(динамика некоторых показателей) [13]

Гиполипидемический препарат ХС ЛПНП ТГ ХС ЛПВП

Статины ↓18–55 ↓7–30 ↑5–15

НК ↓5–25 ↓20–50 ↑15–35

Фибраты ↓5–20 ↓20–50 ↑10–20

Эзетимиб ↓17–22 ↓4–11 ↑2–5

Секвестранты желчных кислот ↓17–30 ↑0–5 ↑3–5

Рыбий жир ↓0–5 ↓20–50 ↑0–5

Фитостерины ↓10–15 ↓0–5 ↑0–5

Псиллиум ↓10–15 ↓0–5 ↑0–5

Таблица 6
Изменение уровня ОХС и ТГ в крови у пациентов с ожирением, получавших 

препарат Мукофальк, с целью снижения избыточной массы тела (М±m)

Показатель Возраст, годы ИМТ, кг/м2

ХС

ТГ, ммоль/лобщий, моль/л ЛП ВП ЛПНП

ммоль/л

Исходный уровень* 48,0±2,20 36,6±2,20 5,71±0,29 2,41±0,63 3,10±0,26 1,32±0,15

Конечный уровень* 33,4±1,94 5,27±0,34 2,27±0,73 2,68±0,20 1,37±0,12

Изменения от исходного уровня, % -9 -8 -6 -14 4

р <0,05 <0,05
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зованием псиллиума и статинов позволяет обойтись без по-

вышения дозы статинов [10].

А. Moreyra и C. Alan [10] сравнивали гиполипидемиче-

ское действие комбинации гидрофильных волокон из обо-

лочки семян подорожника со статинами в малой и двойной 

дозе. Полученные результаты свидетельствуют, что комби-

нированная терапия (10 мг симвастатина +15 г псиллиума) 

позволяет достичь такого же эффекта в снижении уровня ХС 

ЛПНП и АроВ, как и при двойной дозе симвастатина. Эти 

данные соответствуют мнению экспертов Национальной 

образовательной программы по холестерину ATP III NCEP, 

рекомендующих увеличить дозу пищевых гидрофильных 

волокон в рационе больных ИБС для нормализации уров-

ня ХС ЛПНП. В ходе исследования комбинированная те-

рапия статином и псиллиумом или монотерапия статином 

не влияли на уровень ТГ. Снижение концентрации ТГ к 8-й 

неделе терапии было более значительным у пациентов 1-й 

группы (10 мг симвастатина + плацебо), что свидетельствует 

о большей их приверженности соблюдению рационального 

питания.

В ЦНИИ гастроэнтерологии в 2011 г. 20 пациентов 

(12 женщин и 8 мужчин; средний возраст 51,4±4,2 года) 

с НАЖБП на стадии стеатоза принимали Мукофальк 

по 1 пакетику 3 раза в день 

(15 г/сут) в течение 12 нед. 

Больные получали необходи-

мую антигипертензивную и 

гипогликемическую терапию, 

однако в группе отсутство-

вали пациенты, лечившиеся 

статинами или другими пре-

паратами с гиполипидемиче-

ской целью. На фоне приема 

псиллиума (Мукофальк) были 

достигнуты положительные 

изменения в липидном спек-

тре: уровень ОХС к оконча-

нию лечения понизился с 7,4 

до 6,2 ммоль/л (на 16,3%), пре-

имущественно за счет ТГ (с 1,9 

до 1,2 ммоль/л; 36,8%), что яв-

ляется очень важным положи-

тельным показателем эффек-

тивности патогенетической 

терапии МС. Уровень ЛПНП 

продемонстрировал тенден-

цию к снижению. На фоне 

терапии побочных явлений не 

отмечалось, на протяжении 

всего лечения сохранялась вы-

сокая приверженность приему 

препарата [3].

В нашем исследовании, 

целью которого была оценка 

клинической эффективности 

препарата Мукофальк у боль-

ных с дислипидемией, отмеча-

лась нормализация липидного 

профиля у пациентов на фоне 

НАЖБП как при монотерапии 

Мукофальком, так и в комби-

нации со статинами. Кроме 

того, комбинированная схема 

коррекции дислипидемии способствовала профилактике про-

грессирования НАЖБП с нормализацией показателей липид-

ного профиля за счет использования низких доз статинов.

Исследование выполняли в 2 этапа. На 1-м этапе все 

обследуемые в зависимости от проводимой терапии были 

объединены в 2 группы по 30 человек в каждой. Пациенты 

1-й, основной группы (ОГ) получали Мукофальк (по 1 паке-

тику 3 раза в день в течение 3 мес), 2-й (группа сравнения – 

ГС), – статины (по 10 мг 1 раз в день в течение 3 мес). На 

2-м этапе оценивали эффективность терапии и проводили ее 

коррекцию.

На фоне лечения в обеих группах отмечалась положитель-

ная динамика в снижении липидов крови без статистически 

значимых различий между группами (табл. 8). 

У 5 (16,7%) больных ГС на фоне приема статинов от-

мечалось повышение активности ферментов аланин- (АЛТ) 

и аспартатаминотрансферазы (АСТ) (табл. 9); в связи с чем 

они были исключены из дальнейшего исследования; у 1-го 

больного произошла нормализация показателей ОХС и 

ЛПНП. 

У 24 (80%) больных ГС не было достигнуто желаемых 

результатов по снижению уровня ОХС и ЛПНП, поэтому на 

2-м этапе терапия была скорректирована. Так, 24 больных из 

Таблица 7
Динамика показателей липидного обмена у пациентов, получающих Мукофальк, 

в зависимости от приема статинов (М±m)

Показатель 1-я группа (со статинами)* 2-я группа (без статинов)

Уровень ХС, ммоль/л*:
исходный
конечный

6,53±0,60
5,98±0,42

6,51±0,44
5,82±0,54

Изменение уровня ХС, % -8 -11

Уровень β-липопротеидов, ммоль/л*:
исходный
конечный

4,90±0,65
4,18±0,58

5,40±0,60
4,7±0,48

Изменение уровня β-липопротеидов, % -15 -13

Таблица 8
Динамика липидов сыворотки крови (ммоль/л) у больных 2 групп на фоне терапии (М±m)

Показатель 
ОГ (n=30) ГС (n=30)

до лечения через 3 мес до лечения через 3 мес

ОХС 6,34±0,97 5,97±0,19 6,38±0,91 5,21±0,25

ЛПНП 4,49±0,73 3,59±0,12 4,44±0,38 2,13±0,19

ЛПВП 0,85±0,18 1,56±0,08 0,88±0,16 1,52±0,09

ТГ 2,05±0,23 1,54±0,14 2,17±0,24 1,52±0,19

Таблица 9
Динамика активности трансаминаз (Ед/л) у больных 2 групп на фоне терапии (М±m)

Показатель 
ОГ (n=30) ГС (n=30)

до лечения через 3 мес до лечения через 3 мес

АСТ 35,4±4,2 35,7±3,8 34,4±4,0 42,1±4,1

АЛT 34,1±3,7 32,9±4,0 35,1±2,8 47,7±6,2
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ГС были в зависимости от проводимой терапии разделены 

на 2 подгруппы по 12 человек. В 1-й подгруппе доза статинов 

была увеличена до 20 мг/сут, во 2-й – к 10 мг статинов было 

добавлено 15 мг Мукофалька (по 1 пакетику 3 раза в день в 

течение 3 мес).

Через 3 мес в обеих подгруппах у больных отмечалось 

снижение уровня ОХС и ЛПНП. В 1-й подгруппе у 7 (58,3%) 

пациентов повысилась активность АЛТ и АСТ, во 2-й актив-

ность ферментов была в пределах нормы (табл. 10, 11). 

В результате исследования было отмечено снижение 

уровня ОХС в обеих подгруппах по сравнению с исходны-

ми значениями. Таким образом, повышение дозы статинов 

до 20 мг по эффективности сопоставимо с комбинированной 

терапией статинами в дозе 10 мг в сочетании с 15 мг Муко-

фалька. Важно отметить, что в подгруппе пациентов, полу-

чавших комбинированную терапию, не отмечалось повыше-

ния уровня печеночных трансаминаз, что свидетельствует об 

отсутствии токсической нагрузки на печень. 

Таким образом, выбор препарата Мукофальк, содержа-

щего гидрофильные пищевые волокна, обусловлен результата-

ми систематического анализа, рассматривавшего их влияние 

на профилактику развития ИБС. Пищевые волокна на основе 

семян подорожника безопасны, хорошо переносятся. Прием 

псиллиума (Мукофальк) может быть показан для достижения 

целевых уровней ХС ЛПНП на фоне лечения низкими дозами 

статинов. Комбинированная гиполипидемическая терапия с 

использованием псиллиума позволяет обойтись без повыше-

ния дозы статинов, что способствует профилактике прогрес-

сирования НАЖБП.
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Синдром диабетической стопы (СДС) – одно из грозных поздних осложне-

ний сахарного диабета. Обсуждается проблема местного лечения СДС; 

практически доказаны целесообразность и эффективность применения в 

его лечении сорбентов.

Ключевые слова: хирургия, синдром диабетической стопы, местное лече-

ние синдрома диабетической стопы, сорбенты.

На 01.01.16 в мире официально зарегистрированы по-

рядка 415 млн больных сахарным диабетом (СД); в 

России у них ежегодно производится около 50 тыс. ампута-

ций, которыми заканчиваются 85% язвенных дефектов стоп 

при СД. Лечение больных с синдромом диабетической 

стопы (СДС) – серьезная экономическая проблема; выбор 

рационального метода органосохраняющей терапии суще-

ственно снижает стоимость лечения и реабилитации паци-

ентов.

Хирургическая инфекция кожи и мягких тканей, осо-

бенно на фоне СД, – наиболее частая причина обращения 

больных за хирургической помощью. Хирургическая ин-

фекция – сложный процесс взаимодействия между макро- и 

микроорганизмами, проявляющийся местными и общими 

явлениями, признаками, симптомами; в его лечении и про-

филактике необходимы или могут оказаться необходимыми 

те или иные хирургические пособия. В отличие от подавляю-

щего большинства других инфекционных процессов хирур-

гическая инфекция, как правило, имеет определенную лока-

лизацию (например, СДС).

Хотя хирургическую инфекцию и подразделяют на об-

щую и местную, при так называемой общей инфекции (на-

блюдающейся у небольшого числа больных с хирургической 

инфекцией) процесс обычно начинается с наличия очага 

местной инфекции, который оказывает вредное влияние на 

весь организм, что сопровождается более или менее выражен-

ной общей реакцией и может при неблагоприятном течении 

привести к гибели больного. 

Проблема эффективного воздействия на гнойную ин-

фекцию остается нерешенной, несмотря на появление 

разнообразных антибиотических и антисептических пре-

паратов и их широкое внедрение в клиническую практику. 

Одна из причин этого – изменение структуры микрофло-

ры, выделяемой из очага воспаления, появление штаммов 

микробов, устойчивых к применяемым препаратам. Рост 

распространенности антибиотикорезистентных штаммов 

грамотрицательной и грамположительной флоры затрудня-

ет лечение, в том числе и при данных видах инфекции. При 




