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Введение
Ожирение – хроническое заболевание обмена веществ, 

развивающееся в результате дисбаланса потребления и рас-
хода энергии и проявляющееся избыточным развитием жи-
ровой ткани, прогрессирующее при естественном течении, 
имеющее определенный круг осложнений, повышающее 
риск развития различных заболеваний и обладающее вы-
сокой вероятностью рецидива после окончания лечения [1]. 
Согласно эпидемиологическим данным, частота встре-
чаемости ожирения в мире с 1975 по 2014 год утроилась, 
морбидное ожирение диагностируется у 2,3 % мужчин 
и 5 % женщин, а по прогнозу Всемирной организации 
здравоохранения, к 2025 году 6 % мужчин и 9 % женщин 
будут иметь ИМТ более 40 кг/м2 [2].

Согласно Римским критериям IV, под синдромом раз-
драженного кишечника (СРК) понимают функциональное 
расстройство, проявляющееся рецидивирующей болью 
в животе, возникающей по меньшей мере раз в неделю 
и характеризующейся следующими двумя или более при-
знаками: связь с дефекацией, связь с частотой стула, связь 
с формой стула. Патофизиология данного расстройства 
не до конца известна, хотя была показана значимая роль 
генетических и социальных факторов, особенностей 
диеты, состава кишечной микрофлоры, особенностей 
функционирования эндокринных клеток ЖКТ, наличия 
невыраженного воспаления в кишечной стенке [3]. Рас-
пространенность СРК в Европе и Российской Федерации 
оценивается в 10–15 % [4].

Высокая частота и рост встречаемости СРК и ожи-
рения, их ассоциация с образом жизни, значимая роль 
в этиопатогенезе социальных и психологических фак-
торов свидетельствуют о возможной коморбидности 
данных заболеваний. Коморбидность СРК и ожирения 
может быть обусловлена тем, что органы желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) являются не только органами-
мишенями, но и активными участниками патогенеза 
ожирения за счет регулирования потока нутриентов, 
бактериальных метаболитов, желчных кислот и гор-
монов. В данном случае имеет место двунаправленная 
патогенетическая связь.

Эпидемиологические данные о взаимосвязи СРК и ожи-
рения являются неоднозначными. Так, в одних работах 
приводится информация о более частой, в других – о более 
редкой встречаемости СРК у пациентов с ожирением [5–6].

В исследовании R. Sadik et al. было обследовано 96 
больных с СРК. При увеличении ИМТ у пациентов от-
мечалось увеличение скорости транзита по ободочной 
и прямой кишкам, частоты жидкого стула, усиление по-
зывов к дефекации [7].

В другом популяционном исследовании, включившем 
777 австралийских пациентов, было продемонстриро-
вано, что у пациентов с ИМТ более 30 кг/м2 в 1,4 раза 
увеличивается риск присутствия частого стула и в 1,5 
раза – жидкого стула [8].

В работе F. Cremonini et al. при ожирении, вне зависи-
мости от варианта пищевого поведения, чаще встречались 
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диарейный синдром, констипация, боли в животе и вздутие, 
данные симптомы носили более выраженный характер 
по сравнению с пациентами с нормальным весом [9].

В других работах авторы, напротив, указывали, что 
на фоне абдоминального болевого синдрома, часто прово-
цируемого приемами пищи, для пациентов с СРК в большей 
степени будет характерна недостаточная масса тела вслед-
ствие снижения калорийности суточного рациона [5, 10, 11].

Неоднозначные данные о связи СРК и ожирения могут 
быть обусловлены крайне высокой гетерогенностью дан-
ных заболеваний. Так, пациент с ожирением может иметь 
различную степень ожирения, в том числе морбидную, 
геноидный или андроидный, метаболически здоровый или 
метаболически нездоровый фенотип, кроме того, ожирение 
может быть ассоциировано с психологическими пробле-
мами и различными вариантами нарушения пищевого по-
ведения. Пациенты могут страдать СРК с запором, диареей, 
иметь смешанный или неклассифицируемый тип, у них 
могут присутствовать личностные расстройства разной 
степени выраженности. Для каждой из вышеописанных 
форм заболевания может быть свойственен свой вариант 
коморбидности.

На кафедре внутренних болезней, клинической фар-
макологии и нефрологии СЗГМУ имени И. И. Мечникова 
были обследованы 53 пациента, страдающие ожирением 
и СРК, с целью выявления механизмов взаимосвязи 
данных заболеваний. Исследование механизмов комор-
бидности является необходимым для более детального 
изучения патофизиологии и оптимизации терапии за-
болеваний органов ЖКТ, в частности СРК, и ожирения.

Материалы	и	методы
В исследовании приняли участие 53 пациента: 15 (28 %) 

мужчин и 38 (72 %) женщин со средним возрастом 65,0 ± 
9,9 года. Все пациенты имели ожирение: средний ИМТ – 
35,6 ± 8,7 кг/м2, обхват бедер – 123,8 ± 14,5 см, обхват 
талии – 120,1 ± 15,7 см.

Участникам исследования проводились: эндоскопиче-
ское обследование верхних и нижних отделов желудочно-
кишечного тракта; ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости; биоимпедансометрия с целью опре-
деления компонентного состава организма; лабораторное 
обследование, включавшее анализ мочи, клинический 
и биохимический анализ крови (аспарагинаминотрас-
фераза, аланинаминотрансферазы, общий билирубин, 
холестерин, триглицериды, глюкоза, мочевина); психо-
метрическое тестирование сокращенным Гиссенским 
опросником психосоматических жалоб, госпитальной 
шкалой тревоги и депрессии, голландским опросником 
пищевого поведения (DEBQ). Для постановки диагноза 
СРК применялись Римские критерии IV.

Гиссенский опросник психосоматических жалоб раз-
работан в 1967 году психологами Е. Брюхлером и Д. Сне-
ром. В 1993 году методика была переведена на русский 
язык, адаптирована и стандартизована на группе здоровых 
добровольцев и пациентах с невротическими и психосо-
матическими расстройствами коллективом психологов 
психоневрологического института имени В. М. Бехтерева. 

Сокращенный вариант опросника содержит 24 вопроса, 
касающихся соматических жалоб и распределенных 
по шкалам истощения, гастроэнтерологических, ревма-
тических, кардиологических и общих жалоб. Исполь-
зование опросника позволяет оценить субъективную 
картину физических страданий пациента, эмоциональную 
интерпретациюсостояния здоровья.

Голландский опросник DEBQ (Dutch Eating Behavior 
Questionnaire) был разработан исследователями 
в 1986 году. Опросник включает 33 вопроса и позволяет 
выявлять тип девиантного пищевого поведения: экстер-
нальный – склонность переедать вследствие повышен-
ной реакции на внешние стимулы (внешний вид и запах 
пищи, реклама пищевых продуктов и т. д.); эмоциоген-
ный – гиперфагическая реакция в ответ на выраженные 
отрицательные или положительные эмоции; ограничи-
тельный – намеренное исключение определенных про-
дуктов, использование различных диет, что повышает 
вероятность развития депрессии, эмоционального срыва 
и рикошетного набора веса.

Опросник «госпитальная шкала тревоги и депрессии» 
был создан A. Zigmond и R. Snaith в 1983 году. Состоящий 
из 14 утверждений, он прошел валидизацию во многих 
странах, включая Российскую Федерацию, и является 
специфичным и чувствительным методом выявления 
симптомов тревоги и депрессии.

Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась при помощи программы Statistica 6.0 c применением 
методов параметрической и непараметрической статистики.

Результаты
По результатам тестирования голландским опросником 

пищевого поведения DEBQ у 6 (11,1 %) пациентов не было 
выявлено нарушений пищевого поведения, у 21 (38,9 %) 
пациента определялся эмоциогенный, у 7 (12,9 %) – экс-
тернальный, у 20 (37,1 %) – ограничительный вариант 
пищевого поведения.

При тестировании госпитальной шкалой тревоги и де-
прессии среднее количество баллов по шкале тревоги со-
ставило 8,1 ± 3,4 балла (субклинический уровень тревоги), 
по шкале депрессии – 7,6 ± 3,0 балла (субклинический 
уровень депрессии).

Среди пациентов с ожирением в соответствии с Римски-
ми критериями IV СРК выявлялся у 25 (46 %) пациентов: 
СРК с преобладанием диареи – у 5 (9 %), с преобладанием 
констипации – у 15 (18 %), смешанный вариант – у 5 (9 %) 
пациентов.

При сравнении групп пациентов с ожирением, имеющих 
и не имеющих СРК, были выявлены следующие статисти-
чески значимые отличия: в группе СРК достоверно чаще 
встречались пациенты с преддиабетом по типу нарушения 
гликемии натощак – 7 против 2 (р = 0,020), в группе СРК 
был достоверно выше уровень тощаковой глюкозы плазмы 
крови – 6,6 ± 1,1 против 5,9 ± 0,9 (р = 0,040), уровень сыво-
роточного креатинина – 102,4 ± 11,3 против 88,3 ± 9,2 (р = 
0,040). У пациентов в группе СРК было достоверно большее 
количество баллов по всем шкалам Гиссенского опросника: 
шкала истощения – 11,7 ± 0,7 против 8,8 ± 0,6 (р = 0,042), 
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гастроэнтерологические жалобы – 6,9 ± 1,3 против 3,6 ± 
0,7 (р = 0,001), ревматические жалобы – 13,1 ± 1,8 против 
10,0 ± 1,6 (р = 0,040), кардиальные жалобы –10,6 ± 2,1 про-
тив 7,5 ± 2,3 (р = 0,034), общее количество баллов – 42,4 ± 
7,7 против 30,0 ± 6,7 (р = 0,0055).

ИМТ и процент жировой массы в организме паци-
ентов не имели статистически значимой корреляции 
с другими измеряемыми в исследовании параметрами, 
при этом окружность талии коррелировала с уровнем 
глюкозы (коэффициент корреляции – 0,84), скоростью 
оседания эритроцитов (коэффициент корреляции – 0,43), 
количеством баллов по шкале экстернального пищевого 
поведения опросника DERB-Q (коэффициент корре-
ляции – 0,35), количеством баллов по шкале тревоги 
(коэффициент корреляции – 0,32).

На рис. приводятся данные о корреляционной связи 
между окружностью талии и уровнем скорости оседа-
ния эритроцитов (СОЭ), количеством баллов по шкале 
экстернального пищевого поведения опросника DEBQ 
и выраженностью тревоги по госпитальной шкале тревоги 
и депрессии.

Обсуждение	результатов
В исследовании были выявлены особенности па-

циентов с ожирением и СРК, которые могут указывать 
на потенциальные механизмы коморбидности. При на-
личии СРК у пациентов с ожирением достоверно чаще 
выявлялись нарушения углеводного обмена, было выше 
количество баллов по всем шкалам Гиссеновского опрос-
ника – истощения, гастроэнтерологических, ревматиче-
ских, кардиальных жалоб и общего количества баллов.

Для объяснения выявленных закономерностей, следует 
сказать, что основные причины коморбидности заболева-
ний можно разделить на две группы:

• внутренние – генетическая предрасположенность, 
сходный этиопатогенез, роль одной болезни как фак-
тора риска другой и причины патоморфоза сопутству-
ющей патологии, единые инволютивные изменения 
в органах и тканях;

• внешние – состояние экологии, сходный образ жизни 
и социально-психологический статус, схожий анти-
генный состав микробиома пациента, лекарственная 
коморбидность [12].

Более выраженная субъективная оценка физического 
и эмоционального дискомфорта, регистрируемого Гиссен-
ским опросником психосоматических жалоб, может быть 
связана с генетическими и психологическими механизмами 
коморбидности СРК и ожирения.

Генетическая предрасположенность к развитию ко-
морбидности СРК и ожирения может реализовываться 
на уровне серотонинового звена. Серотонин являет-
ся основным нейротрансмиттером в ЦНС и ЖКТ, при 
этом 95 % серотонина синтезируется в EC-клетках ЖКТ. 
Серотонин относится к веществам, неспособным пре-
одолевать гематоэнцефалический барьер и проникать 
в ЦНС. Существует семь семейств рецепторов серо-

тонина, идентифицированных к настоящему времени, 
из этих семи рецепторов 5HT 1-й, 2-й, 3-й, 4-й, 5-й и 7-й 
играют ключевую роль в опосредовании кишечных ре-
акций. Около 50 лет назад в исследовании K. Kyösola et 
al. было продемонстрировано изменение физиологии 
серотониновой регуляции у пациентов с СРК, в частно-
сти увеличения количества энтерохромаффинных клеток 
в стенке кишечника [13].

Основные нейротрансмиттерные теории указывают 
на важную роль серотонина и допамина в патогенезе 
ожирения:

• гипотеза дефицита вознаграждения утверждает, что 
избыточное потребление пищи возникает вследствие 
недостаточности допаминергической стимуляции, 
определяющей возникновение чувства удовольствия 
от потребления пищи [14];

Рисунок. Корреляционные связи между окружностью талии и уровнем 
СОЭ, количеством баллов по шкале экстернального пищевого по-
ведения опросника DEBQ, выраженностью тревоги по госпитальной 
шкале тревоги и депрессии.
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• гомеостатическая гипотеза указывает на недостаточ-
ную активность серотонинового звена в гипоталамусе, 
что приводит к чрезмерному потреблению пищи из-за 
нарушения гомеостатической регуляции [15].

В ЦНС мишенью серотонина является меланокорти-
новая система, в которой под воздействием серотонина 
синтезируется и высвобождается альфа-меланоцитости-
мулирующий гормон, служащий причиной уменьшения 
количества принимаемой пищи [16].

В исследованиях было продемонстрировано, что у па-
циентов с избыточным весом и умеренным ожирением, 
а также у близнецов с ожирением отмечается повышенная 
активность белка, отвечающего за реаптейк серотонина, 
что может иметь следствием недостаточную концентрацию 
серотонина в синаптической щели в ЦНС и приводить 
к увеличению потребления пищи [17].

Дисбаланс серотониновой регуляции в ЦНС также 
играет важную роль в патогенезе расстройств депрессив-
ного спектра, часто встречающихся при ожирении и СРК 
[18]. При этом расстройства депрессивного спектра могут 
вызывать снижение порога болевой чувствительности, 
что формирует более выраженную субъективную оценку 
физического и эмоционального дискомфорта, определяе-
мого при заполнении Гиссенского личностного опросника.

Более частая встречаемость нарушения гликемии на-
тощак у пациентов с коморбидностью СРК и ожирения 
может быть связана с психосоматическими особенностями 
таких пациентов, особенностью кишечной микробиоты.

Микрофлора кишечника признается одним из основных 
регуляторов работы кишечно-мозговой оси, что опосреду-
ется нервными, иммунными и эндокринными механизмами. 
Данный факт нашел отражение в том, что некоторые ав-
торы называют эту ось brain – gut – enteric microbiota axis, 
то есть кишечно-мозговой микробиотической. Кишечная 
микрофлора непосредственно участвует в переваривании 
поступающих нутриентов, регуляции моторики ЖКТ, мо-
дуляции болевых импульсов и иммунных реакций [19].

Хронический стресс, часто лежащий в основе и ожи-
рения, и СРК, может индуцировать ускоренную пери-
стальтику ЖКТ за счет повышения концентрации в крови 
урокортинов, что в свою очередь ведет к количественно-
качественным изменениям в микробиоме. Эксперимен-
тально данное предположение было подтверждено в ра-
ботах М. Bailey et al., в которых было выявлено снижение 
количества лактотрофных бактерий на фоне ускоренного 
кишечного транзита, наблюдаемого при стрессе [20].

Ускорение или замедление перистальтических волн 
обусловливает изменение рН в просвете кишечника, 
что влияет на выработку слизи и доставку пребиотиков 
к микроорганизмам. Эти изменения провоцируют на-
рушения в кишечном микробиоценозе, негативно влия-
ющие на нормальную микрофлору [21]. У находящихся 
в неблагоприятной среде микроорганизмов изменяется 
метаболическая активность, нарушается баланс коротко-
цепочечных жирных кислот и различных пептидов в про-
свете кишки, что в свою очередь еще в большей степени 
изменяет моторику кишечника [22–24].

Другой механизм модулирующего влияния психопато-
логических состояний на течение ожирения и СРК может 
быть связан с непосредственным воздействием основных 
гормонов стресса катехоламинов на бактериальные 
клетки. Бактерии в микробиоценозе способны общаться 
между собой и с организмом хозяина, секретируя различ-
ные биологически активные вещества в просвет кишки. 
Под чувством кворума (англ. quorum sensing) понимают 
способность некоторых бактерий общаться и координи-
ровать свое поведение за счет передачи молекулярных 
сигналов [25]. N-ацильные гомосериновые лактоны яв-
ляются основными аутоиндукторами грамотрицательных 
бактерий, тогда как в передаче межклеточных сигналов 
у грамположительных бактерий ключевую роль играют 
олигопептиды [26]. На сегодняшний день наиболее из-
ученным индуктором бактериальных клеток является 
аутоиндуктор 3-α, относящийся к эукариотической но-
радренергической сигнальной системе. Аутоиндуктор 
3-α взаимодействует с рецептором QseC на поверхности 
бактериальной клетки, что приводит к экспрессии ключе-
вых генов, связанных с вирулентностью и подвижностью, 
включая ген, контролирующий развитие жгутика [27]. 
Норадреналин является гомологом 3α-QseC-системы, 
что обусловливает изменение активности ряда условно 
патогенных кишечных бактерий на фоне стресса. Данный 
механизм хорошо изучен на модели развития энтероко-
лита, вызванного энтерогеморрагической E. coli, на фоне 
сильного эмоционального потрясения [28].

Взаимодействие между бактериями и ЦНС макроорга-
низма также опосредуется энтерохромаффинными клетка-
ми. Данные клетки располагаются в слизистой оболочке 
кишечника таким образом, что являются промежуточным 
звеном между энтеральной микробиотой и афферентными 
и эфферентными нервными волокнами, что способствует 
возникновению двунаправленной связи. При этом ряд 
веществ, выделяемых энтерохромаффинными клетками, 
в частности инкретины, обладают выраженным влиянием 
на пищевое поведение человека [29].

Известно, что у людей с ожирением и метаболическим 
синдромом степень выраженности микробиотических на-
рушений коррелирует с ИМТ, а на фоне увеличения ИМТ 
отмечается снижение метаболической активности молоч-
нокислых бактерий и численности популяции Bacteroides 
на фоне увеличения популяции Firmicutes [30–32].

Недавние исследования ученых из Наньчанского уни-
верситета (Китай) выявили способность лактобактерий 
синтезировать ГАМК в организме человека в больших 
количествах [33]. Так, были выделены штаммы, способ-
ные продуцировать ГАМК в количествах, превышающих 
100 г/л [34]. Кроме того, в экспериментальной модели 
на мышах у бактерий рода L. rhamnosus была обнаружена 
способность повышать экспрессию ГАМК-рецепторов 
в головном мозге, причем данный эффект не разви-
вался у ваготомированных животных [35]. Известно, 
что, кроме функции ключевого тормозного медиатора, 
ГАМК обладает иммуномодулирующим и гипотензив-
ными влияниями, а также стимулирует синтез инсулина 
в поджелудочной железе [36]. На данном механизме 
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может основываться коморбидность функциональных 
заболеваний кишечника, ожирения и метаболического 
синдрома.

В ряде работ было продемонстрировано, что у пациен-
тов с ожирением отмечается пролиферация метанопроду-
цирующей микрофлоры в кишечнике, что ассоциировано 
с диарейным констипационным вариантом СРК, тогда как 
пролиферация водородопродуцирующей флоры ассоции-
рована с диарейным вариантом СРК [37–39].

У пациентов с ожирением и СРК могут иметься более 
выраженные дисбиотические сдвиги. Учитывая актив-
ное участие кишечных микроорганизмов в мальдигестии 
и мальадсорбции углеводов и других нутриентов, регуляции 
функциональной активности энтерохромаффинных клеток, 
продуцирующих в том числе инкретины, у пациентов могут 
формироваться преддиабетические изменения.

Прямая корреляционная связь окружности талии 
с уровнем глюкозы, скоростью оседания эритроцитов 
может быть связана с тем, что у пациентов с выраженным 
висцеральным ожирением чаще встречаются инсулино-
резистентность, сахарный диабет, субклиническое воспа-
ление. Обратная корреляционная связь между величиной 
окружности талии и количеством баллов по шкале тревоги 
является более трудной для объяснения. Возможно, это 
связано с тем, что пациентами с ожирением пища часто 
воспринимается в качестве противотревожного и анти-
депрессантного средства. При этом более выраженное 
переедание, сопровождающееся увеличением окружности 
талии, способствует уменьшению выраженности тревоги. 
Кроме того, на фоне висцерального ожирения инсулино-
резистентность и субклиническое воспаление могут об-
условливать возникновение структурно-функциональных 
изменений в центральной нервной системе, что может 
уменьшать симптоматику функциональных расстройств.

Заключение
СРК влияет на течение ожирения за счет регулирования 

потока нутриентов, бактериальных метаболитов, гормонов, 
желчных кислот. Данные вещества оказывают непосред-
ственное влияние как на жировую ткань, так и на ЦНС, 
регулируя пищевое поведение. Жировая ткань способна 
оказывать влияние на ЖКТ за счет механического давления, 
а также за счет субклинического воспаления.

Объективные трудности выявления механизмов ко-
морбидности связаны с клинической и патогенетической 
гетерогенностью СРК и ожирения. Также важную роль 
в понимании связи СРК и ожирения может играть их вре-
менная связь: СРК, предшествующий развитию ожирения; 
ожирение, предшествующее развитию СРК; параллельное 
развитие СРК и ожирения.

Вариант предшествования СРК ожирению является 
более трудновыполнимым, поскольку для пациентов с га-
строэнтерологическим жалобами чаще характерно ограни-
чительное поведение в плане приема пищи, в особенности 
в случае присутствия диарейного синдрома.

Более частым вариантом коморбидности СРК и ожи-
рения представляется ситуация, когда развитие ожирения 
предшествует появлению кишечных жалоб. Ожирение, 

в особенности его морбидная форма, как правило, сопрово-
ждается субклиническим генерализованным воспалением, 
при котором на уровне кишечной стенки возникают из-
менения, предрасполагающие к развитию СРК: изменения 
цитокинового профиля, экспрессии сигнальных рецепторов 
и белков плотных контактов, качественного и количест-
венного составов кишечной микрофлоры.

Вариант параллельного развития СРК и ожирения 
может быть связан с общностью звеньев патогенеза, в част-
ности воздействием схожих социально-психологических 
факторов риска, хроническим стрессированием, наруше-
нием способности адекватно реагировать на стрессовые 
ситуации, склонностью к социальной изоляции, развитием 
психопатологических расстройств.

Следует признать, что гипотеза о предшествовании 
ожирения развитию СРК является дискутабельной. К при-
меру, в случае длительного протекания ожирения у паци-
ента, как правило, возникают метаболические нарушения 
обмена холестерина, углеводов, мочевой кислоты, которые 
вызывают возникновение структурно-функциональных из-
менений в органах ЖКТ. Так, в случае развития у пациента 
с ожирением сахарного диабета второго типа нарушения 
частоты и консистенции стула могут быть обусловлены 
развившейся автономной диабетической нейропатией.

Доклинические и клинические исследования демон-
стрируют, что повышение проницаемости слизисто-эпи-
телиального барьера играет основную роль в патогенезе 
функциональных и органических заболеваний ЖКТ. При-
чиной повышения проницаемости кишечного барьера 
могут являться не только генетические факторы, но и хро-
нический стресс, изменение кишечной микробиоты, ги-
перкалорийная диета, то есть основные факторы риска 
развития ожирения [40].

Расширение межклеточных пространств, возникающее 
вследствие недостаточности оклюдинов и клаудинов, при-
водит к развитию субклинического воспаления на уровне 
слизистой, приводит к возникновению висцеральной ги-
перчувствительности. Субклиническое воспаление может 
играть важную роль в возникновении метаболических нару-
шений у пациентов с избыточным весом и ожирением [41].

Ребамипид (Ребагит®) является лекарственным препа-
ратом, оказывающим доказанное влияние на повышенную 
проницаемость слизистой оболочки ЖКТ на преэпите-
лиальном, эпителиальном и постэпителиальном уровнях 
защиты за счет стимуляции слизеобразования, регенерации 
клеток эпителия, восстановления зон плотных контактов 
и улучшения локальной гемодинамики [42, 43].

Клинические исследования, проведенные в послед-
ние годы, отечественные и зарубежные рекомендации 
свидетельствуют о том, что Ребагит® является эффектив-
ным лекарственным средством у пациентов с различны-
ми заболеваниями органов ЖКТ, включая СРК, в основе 
которых лежит нарушение проницаемости кишечного 
барьера [42, 43].

С патогенетической точки зрения, у пациентов с ко-
морбидностью ожирения и СРК, в особенности с преоб-
ладанием констипации, может быть также востребована 
терапия урсодезоксихолевой кислотой (УДХК).
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УДХК – гидрофильная нецитотоксичная желчная 
кислота, являющаяся естественным компонентом желчи 
и составляющаяся 1–5 % от общего количества желч-
ных кислот в человеческом организме. Известно, что 
на фоне терапии УДХК увеличивается количество вы-
деляемой желчи, а также изменяется ее компонентный 
состав. Кроме того, УДХК оказывает позитивное влияние 
на гепатоциты, эпителиоциты желчных протоков и сли-
зистой оболочки, микробиоту и моторику ЖКТ. За счет 
системного влияния на FXR и PXR-рецепторы УДХК 
способна регулировать пищевое поведение, различные 
метаболические процессы, включая обмен глюкозы и ли-
пидов [44].

Одним из ведущих торговых наименований УДХК 
на отечественном и европейском рынках является препарат 
Урсосан®. Его эффективность была продемонстрирована 
в многочисленных зарубежных и отечественных пост-
маркетинговых исследованиях, включая исследования 
у пациентов с метаболическим синдромом и различными 
заболеваниями ЖКТ [45, 46].

В заключение необходимо отметить, что имеющи-
еся в настоящее время гипотезы и теории, объясняющие 
взаимосвязь СРК и ожирения, не являются окончатель-
ными и требуют дальнейшего изучения, поскольку более 
детальное понимание механизмов коморбидности СРК 
и ожирения, будет способствовать оптимизации терапии 
данных социально-значимых заболеваний.
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