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РОЛЬ ЗАПОРОВ В РАЗВИТИИ ДИСЛИПИДЕМИЙ  
У ПОЖИЛЫХ

Резюме
Хронические запоры у пожилых (частота до 40% среди лиц 

старше 65 лет) часто считаются лишь синдромом качества жизни, 
однако их роль в развитии дислипидемий через дисбиоз кишеч-
ной микробиоты и эндотоксинемию указывает на системный риск. 
Это состояние может повышать вероятность сердечно-сосудистых 
заболеваний — ведущей причины смертности в пожилом возрас-
те, что требует переосмысления подходов к диагностике и тера-
пии. Цель.  Оценка хронических запоров как патогенетического 
фактора развития и усугубления дислипидемий у пациентов по-
жилого и старческого возраста, с акцентом на механизмы, связан-
ные с дисбиозом кишечной микробиоты и вызываемой им эндо-
токсинемией. Материалы и методы. Систематический обзор вы-
полнен по рекомендациям PRISMA с использованием схемы от-
бора исследований. Поиск проводился в PubMed, Scopus и Web of 
Science (2010–2024 гг.) по ключевым словам: "chronic constipation", 
"dyslipidemia", "elderly", "gut microbiota", "endotoxemia", "lipid 
metabolism" и их синонимам. Из 2468 идентифицированных за-
писей после исключения дубликатов (n = 634) и нерелевантных 
работ (n = 1803) включено 31 исследование: оригинальные (ко-
гортные, поперечные), обзоры и рандомизированные испытания, 
с фокусом на пожилых (≥65 лет) или смешанных когортах с экс-

траполяцией данных. Качество оценивалось по шкалам Newcastle-
Ottawa (NOS≥5), ROBINS-I и Cochrane Risk of Bias. Применён нар-
ративный синтез данных. Результаты. Хронические запоры спо-
собствуют развитию дисбиоза (снижение концентрации бактерий 
Firmicutes, рост Bacteroidetes, дефицит короткоцепочечных жир-
ных кислот (КЦЖК)), усиливая проницаемость кишечника и эн-
дотоксинемию (повышение липополисахаридов, С-реактивного 
белка, IL-6, TNF-α в крови). Это нарушает липидный обмен в виде 
роста липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), увеличивая риск 
сердечно-сосудистых заболеваний (инфаркт миокарда, ишемиче-
ская болезнь сердца, инсульт), (HR = 1.34). Также дисбиоз может 
повышать риск развития синдрома старческой астении и саркопе-
нии, как одного из главных синдромов. Прием пробиотиков спо-
собствует учащению стула (на 1,3 раза/неделя), а прием полифе-
нолов снижает концентрацию зонулина, улучшая липидный про-
филь (снижение ЛПНП). Заключение. Запоры у лиц старше 65 
лет — системный фактор риска дислипидемий через дисбиоз и эн-
дотоксинемию. Коррекция микробиоты пробиотиками и полифе-
нолами перспективна, но нужны долгосрочные клинические ис-
следования для подтверждения. 

Ключевые слова: запоры, дислипидемия, пожилой возраст, 
микробиота, эндотоксинемия, липидный обмен
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Сокращения 
CRP — С-реактивный белок (C-реактивный 
протеин)
HR — отношение рисков (Hazard Ratio)
IL-6 — интерлейкин-6
КЦЖК — короткоцепочечные жирные кислоты
ЛПНП — липопротеины низкой плотности
ЛПС — липополисахариды

NOS — шкала Newcastle-Ottawa (Newcastle-
Ottawa Scale)
OR — отношение шансов (Odds Ratio)
PRISMA — предпочитаемые элементы 
отчётности для систематических обзоров и 
мета-анализов (Preferred Reporting Items for 
Systematic Reviews and Meta-Analyses)
RKI — рандомизированные клинические 
испытания

ROBINS-I — инструмент оценки риска 
смещения в нерандомизированных 
исследованиях (Risk Of Bias In Non-randomized 
Studies of Interventions)
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
TLR4 — Toll-подобный рецептор 4
TNF-α — фактор некроза опухоли альфа
WMD — взвешенная разновидность средних 
значений (weighted mean differences)

Основные положения
Хронические запоры у пожилых способствуют дислипидемиям через дисбиоз кишечной микробиоты и мета-

болическую эндотоксинемию, повышая риск сердечно-сосудистых заболеваний. Коррекция микробиоты пробио-
тиками и полифенолами улучшает липидный профиль и барьерную функцию кишечника, но требует дальнейших 
исследований.

INTERNAL MEDICINE

mailto:docalex120@gmail.com
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.23946/2500-0764-2025-10-2-118-129-94&domain=pdf& date_stamp=2025-06-30


ТОМ 10, № 2, 2025

119

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Corresponding author:
Dr. Alexander V. Martynenko, Tantana Street, 1, Tashkent, 100142, 
Uzbekistan, E-mail: docalex120@gmail.com
© Alexander V. Martynenko, et al.
Ethics Statement. The study was approved by the Ethics and Evidence 
Committee for Medical Scientific Research of the Multifunctional Medical 
Center LLC M-clinic (protocol No. 02/24 from 16/12/2024).

Conflict of Interest. None declared.
Funding. None declared.
For citation: Alexander V. Martynenko, Sibelli P. Nunes. The role 
of constipation in the development of dyslipidemia in the elderly. 
Fundamental and Clinical Medicine. 2025;10(2):118-129. (In Russ.). 
https://doi.org/10.23946/2500-0764-2025-10-2-118-129

THE ROLE OF CONSTIPATION IN THE DEVELOPMENT OF DYS-
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Abstract
Aim. To assess chronic constipation as a pathogenetic factor in the 

development and exacerbation of dyslipidemia in elderly and senile 
patients, with a focus on mechanisms involving gut microbiota dysbiosis 
and endotoxemia. Materials and Methods. A systematic review was 
conducted following PRISMA guidelines using a study selection 
flowchart. Searches were performed in PubMed, Scopus, and Web 
of Science (2010-2024) using the keywords: “chronic constipation,” 
“dyslipidemia,” “elderly,” “gut microbiota,” “endotoxemia,” “lipid 
metabolism,” and their synonyms. Of 2,468 identified records, 31 
studies were included after removing duplicates (n = 634) and irrelevant 
articles (n = 1,803). Included studies were original (cohort or cross-
sectional), reviews, and randomized controlled trials focusing on elderly 
(≥ 65 years) or mixed cohorts with extrapolated data. Study quality was 
assessed using the Newcastle–Ottawa Scale (NOS ≥5), ROBINS-I, and 
the Cochrane Risk of Bias Tool. A narrative data synthesis was applied. 
Results. Chronic constipation contributes to dysbiosis (i.e., decreased 
Firmicutes, increased Bacteroidetes, and reduced levels of short-

chain fatty acids), which in turn increases intestinal permeability and 
metabolic endotoxemia (i.e., elevated circulating lipopolysaccharides, 
C-reactive protein, IL-6, and TNF-α). These changes disrupt lipid 
metabolism, leading to elevated low-density lipoprotein cholesterol 
levels that results in an increased risk of cardiovascular disease 
(coronary artery disease, myocardial infarction, and stroke) with 
a hazard ratio of 1.34. Dysbiosis may also increase the risk of key 
geriatric syndromes such as frailty syndrome and sarcopenia. Probiotic 
supplementation was associated with increased stool frequency (by 
1.3 times/week), and polyphenol intake was linked to reduced zonulin 
levels and improved lipid profiles (decreased low-density lipoprotein 
cholesterol). Conclusion. Constipation in individuals over 65 years of 
age represents a systemic risk factor for dyslipidemia through its effects 
on dysbiosis and endotoxemia. Modulation of the gut microbiota with 
probiotics and polyphenols holds promise, but long-term clinical trials 
are needed to confirm these findings.

Keywords: constipation, dyslipidemia, elderly, microbiota, 
endotoxemia, lipid metabolism
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HIGHLIGHTS
Chronic constipation in the elderly contributes to dyslipidemia through gut microbiota dysbiosis and metabolic endotoxemia, 

thereby increasing cardiovascular risk. Modulation of the microbiota with probiotics and polyphenols improves lipid profiles 
and intestinal barrier function; however, further research is required to substantiate these effects.
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Введение
Хронические запоры представляют собой 

одну из наиболее распространенных гастроэн-
терологических проблем среди пожилого насе-
ления, достигая частоты до 40% у лиц старше 
65 лет [1]. Это состояние, часто рассматрива-
емое как банальное нарушение качества жиз-
ни, выходит за рамки симптоматической пато-
логии, выступая потенциальным фактором раз-
вития системных метаболических расстройств. 
В последние годы внимание исследователей 
все чаще обращается на взаимосвязь запоров с 
дислипидемиями — ключевым фактором рис-
ка сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
которые остаются ведущей причиной смерт- 
ности в пожилом возрасте [2]. Несмотря на оче-
видную клиническую значимость, механизмы, 
связывающие эти два состояния, остаются не-
достаточно изученными, что подчеркивает не-
обходимость систематического анализа данной 
проблемы.

Современные данные свидетельствуют, что 
кишечная микробиота играет центральную 
роль в регуляции липидного обмена, влияя на 
метаболизм желчных кислот, продукцию ко-
роткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) и 
системное воспаление [3]. У людей старше 65 
лет увеличиваются риски изменения моторики 
кишечника, снижения физической активности 
и развития полиморбидности, что способству-
ет замедлению кишечного транзита, приводя 
к дисбиозу — нарушению состава и функцио-
нальности микробного сообщества кишечника 
[4]. Дисбиоз, в свою очередь, ассоциируется  
с повышенной проницаемостью кишечной 
стенки, известной как "синдром дырявого ки-
шечника", что облегчает транслокацию бакте-
риальных липополисахаридов (ЛПС) в систем-
ный кровоток, вызывая метаболическую эндо-
токсинемию [5]. Это состояние сопровождается 
хроническим низкоинтенсивным воспалением, 
которое нарушает липидный гомеостаз, спо-
собствуя накоплению атерогенных липопроте-
инов и прогрессированию атеросклероза [6].

Особое значение эта проблема приобретает 
в контексте возрастных изменений, когда фи-
зиологические резервы организма снижаются, 
а метаболические нарушения становятся более 
выраженными. Запоры у пожилых могут высту-
пать в роли скрытого триггера, усугубляющего 
дислипидемии через сложную сеть микробио-
логических и воспалительных путей [7]. Не-
смотря на накопленные данные, большинство 

исследований фокусируется либо на гастроэн-
терологических аспектах запоров, либо на ме-
таболических последствиях дисбиоза, оставляя 
без внимания их синергическое влияние на ли-
пидный профиль. Отсутствие интегративного 
подхода ограничивает понимание патогенеза и 
разработку таргетных терапевтических страте-
гий.

В данном систематическом обзоре мы стре-
мились провести всестороннюю оценку ро-
ли хронических запоров как скрытого фактора 
дислипидемий у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста, с акцентом на ключевые ме-
ханизмы — изменения кишечной микробиоты  
и эндотоксинемию. Нашей задачей было не 
только обобщение существующих материалов, 
но и выявление пробелов в понимании процес-
сов, а также обозначение перспектив профилак-
тики и лечения, которые могут улучшить про-
гноз для этой уязвимой группы населения. Та-
кой подход позволит переосмыслить запоры не 
как изолированное состояние, а как системный 
фактор риска, требующий междисциплинарно-
го внимания [8].

Цель исследования
Целью данного систематического обзора яв-

ляется оценка хронических запоров как пато-
генетического фактора развития и усугубления 
дислипидемий у пациентов пожилого и старче-
ского возраста, с акцентом на механизмы, свя-
занные с дисбиозом кишечной микробиоты и 
вызываемой им эндотоксинемией.

Материалы и методы
Данный систематический обзор выполнен 

в соответствии с рекомендациями PRISMA 
(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 
and Meta-Analyses). Поиск литературы прово-
дился в электронных базах данных PubMed, 
Scopus и Web of Science за период с января 2010 
года по март 2025 года. Ключевые слова для по-
иска включали комбинации терминов: "chronic 
constipation", "dyslipidemia", "elderly", "gut 
microbiota", "endotoxemia", "lipid metabolism" 
и их синонимы (например, "older adults", "gut 
microbiome", "lipopolysaccharide"), адаптиро-
ванные к синтаксису каждой базы данных. По-
иск ограничивался публикациями на англий-
ском языке с доступным полным текстом.

Критерии включения охватывали исследо-
вания, прямо или косвенно связанные с темой 
обзора: 1) работы, оценивающие влияние хро-
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нических запоров на кишечную микробиоту, 
эндотоксинемию или липидный обмен; 2) ис-
следования с фокусом на пожилых пациентах 
(возраст ≥65 лет) или смешанных когортах, где 
данные по пожилым могут быть экстраполиро-
ваны; 3) оригинальные исследования (когорт-
ные, случай-контроль, поперечные), система-
тические обзоры или рандомизированные кли-
нические исследования; 4) экспериментальные 
исследования на животных моделях, демон-
стрирующие клинически значимые механизмы, 
релевантные для человека. Критерии исключе-
ния: 1) публикации без полного текста (тезисы 
конференций, письма редактору); 2) исследова-
ния, не связанные с микробиотой, эндотокси-
немией или метаболизмом липидов; 3) работы, 
не содержащие данных, интерпретируемых для 
пожилых (например, исключительно молодые 
когорты без возрастной стратификации). До-
полнительно проводился ручной поиск цити-
руемой литературы в отобранных статьях для 
выявления потенциально пропущенных источ-
ников.

Процесс отбора исследований проводился в 
соответствии с PRISMA и включал следующие 
этапы (рисунок 1):

Идентификация: Поиск в PubMed, Scopus 
и Web of Science выявил 2456 публикаций 
(PubMed — 892, Scopus — 976, Web of Science 
— 588). Ручной поиск добавил 12 дополнитель-
ных источников из ссылок. Всего идентифици-
ровано 2468 записей.

Скрининг: После удаления дубликатов  
(n = 634) осталось 1834 уникальных публика-
ции. Скрининг заголовков и аннотаций исклю-
чил 1520 работ, не соответствующих критери-

ям включения (например, не связанные с запо-
рами, микробиотой или пожилыми).

Проверка на соответствие: Полный текст 
314 оставшихся статей был оценён двумя не-
зависимыми исследователями. Исключено 283 
публикации: 120 — без полного текста, 95 — 
не содержали релевантных данных о пожилых, 
68 — не затрагивали микробиоту, эндотоксине-
мию или липиды. Разногласия (n = 15) разреша-
лись обсуждением или привлечением третьего 
эксперта.

Включение: В обзор вошло 31 исследование 
(15 оригинальных когортных/поперечных, 8 
систематических обзоров, 5 рандомизирован-
ных испытаний, 3 экспериментальных на жи-
вотных).

Данные извлекались в стандартизированную 
форму, включающую: автора, год публикации, 
дизайн исследования, размер выборки, харак-
теристики участников (возраст, пол), методы 
оценки микробиоты, эндотоксинемии и липид-
ного профиля, а также основные результаты. 
Исследования на животных включались только 
при наличии четкой трансляционной значимос- 
ти для понимания механизмов эндотоксинемии 
или дислипидемий.

Качество исследований оценивалось с ис-
пользованием соответствующих инструментов: 
шкала Newcastle-Ottawa (NOS) – для когорт-
ных и поперечных исследований (максимум 
9 баллов), шкала ROBINS-I – для нерандоми-
зированных интервенционных исследований  
и критерии Cochrane Risk of Bias для рандоми-
зированных клинических испытаний. Мини-
мальный порог качества (NOS ≥5 баллов, уме-
ренный риск смещения) был соблюден для всех 

Идентификация

• Записи, найденные через базы данных: n = 2456
• Дополнительные записи из других источников: n = 12
• Всего: n = 2468

Скрининг

• После удаления дубликатов: n = 1834
• Исключено на основе заголовков/аннотаций: n = 1520

Проверка на соответствие:

• Оценено полных текстов: n = 314
• Исключено: n = 283 (120 — нет полного текста, 95 — нет данных о пожилых, 
68 — нерелевантная тема)

Включение

• Исследований в обзоре: n = 31

Рисунок 1. 
Схема отбора иссле-
дований по PRISMA

Figure 1.  
PRISMA study 
selection pipeline
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включённых работ. Статистический мета-ана-
лиз не проводился из-за гетерогенности дизай-
на исследований и методологии; применён ка-
чественный нарративный подход для синтеза 
данных, что позволило интегрировать резуль-
таты разнородных источников в единую кон-
цепцию.

Результаты
Хронические запоры у пациентов старше 65 

лет, часто воспринимаемые как банальное на-
рушение, выходят за рамки гастроэнтерологи-
ческих симптомов, потенциально влияя на си-
стемные метаболические процессы, включая 
дислипидемии. Анализ 31 исследования рас-
крывает сложные взаимосвязи между запора-
ми, изменениями кишечной микробиоты, мета-
болической эндотоксинемией и нарушениями 
липидного обмена. Эти данные подчеркивают, 
что замедление кишечного транзита может слу-
жить скрытым фактором патологических изме-
нений, особенно значимых в контексте старе-
ния, когда физиологические резервы организма 
снижены.

Запоры и кишечная микробиота у пожилых
Запоры у пожилых — это не редкость, а со-

стояние, обусловленное возрастными измене-
ниями перистальтики, снижением физической 
активности, приемом медикаментов и сопутст- 
вующими заболеваниями. Mari et al. (2020) от-
мечают, что до 40% лиц старше 65 лет страдают 
хроническими запорами, что сопровождается 
значительным дискомфортом и снижением ка-
чества жизни [9]. De Giorgio et al. (2015) в обзо-
ре подчеркивают, что у таких пациентов замед-
ление моторики кишечника связано с нейро-
дегенеративными процессами и дисфункцией 
автономной нервной системы, что усугубляет 
проблему [10]. Эти изменения создают условия 
для дисбиоза – нарушения состава и функцио-
нальности микробиоты. 

Guo et al. (2020) в своем исследовании про-
вели анализ микробиоты в выборке из 61 паци-
ента с функциональными запорами и 48 здо-
ровых старше 65 лет. Анализ гистограммы 
показал, что существуют значительные раз-
личия в видовом разнообразии кишечных бак-
терий у лиц с функциональными запорами и 
здоровыми: Bacteroidetes имели избыточный 
рост у пациентов с тяжелым запором (ТЗ), тог-
да как полезные Firmicutes, Proteobacteria и 
Actinobacteria были снижены. Bacteroidetes со-
ставляли 16,06% в здоровой группе, 35,18% в 

группе с ТЗ. Firmicutes – 61,43% в здоровой 
группе, 58,74% – в группе ТЗ соответствен-
но. Proteobacteria – 13,36% – в здоровой груп-
пе, 6,21% – в группе ТЗ. Actinobacteria – 4,65% 
– в группе здоровых, 3,20% – в группе ТЗ (r = 
0.62, p<0,01) [11]. Другие исследования, как на-
пример, Zhu et al. (2014), так же подтвержда-
ют снижение обилия продуцентов короткоце-
почечных жирных кислот (КЦЖК), таких как 
Faecalibacterium prausnitzii, и рост условно-па-
тогенных Proteobacteria у пациентов с запора-
ми. КЦЖК, включая бутират, играют ключе-
вую роль в поддержании барьерной функции 
кишечника и регуляции воспаления, что дела-
ет их дефицит значимым фактором риска [12].

Tian et al. (2022) в метагеномном анализе 50 
пациентов, имевших запор с медленным тран-
зитом (ЗМТ), и 40 здоровых лиц контроль-
ной группы, отмечали статистически значи-
мое увеличение численности Actinobacteria, 
Firmicutes и Verrucomicrobia и статистически 
значимое снижение численности Bacteroidetes, 
Euryarchaeota, Fusobacteria и Synergistetes в 
кишечнике пациентов с ЗМТ, по сравнению 
со здоровой контрольной группой, что сопро-
вождалось снижением уровня бутирата в ка-
ле (с 12 мМ до 8 мМ, p < 0.01) [13]. Ohkusa et 
al. (2019) в обзоре подтверждают, что дисби-
оз при запорах усиливает системное воспале-
ние за счет роста провоспалительных цитоки-
нов (IL-6, TNF-α), что особенно выражено у 
пожилых с ослабленным иммунитетом [14]. А 
Feng et al. (2024), используя менделевскую ран-
домизацию, установили причинно-следствен-
ную связь между дисбиозом и запорами (OR = 
1.22, 95% CI 1.08–1.37), подчеркивая их взаим-
ное усиление. Анализ показал, что бактерии, 
принадлежащие к типу Clostridium, по-видимо-
му, играют защитную роль против запоров, в то 
время как Bacteroidetes связаны с повышенным 
риском [15].

Vaiserman et al. (2020) в исследовании 1550 
украинцев от 0 до 69 лет указывают, что оби-
лие филумов Actinobacteria и Firmicutes увели-
чивалось, в то время как Bacteroidetes умень-
шалось от детского возраста к пожилому. Со-
ответственно было показано, что соотноше-
ние Firmicutes/Bacteroidetes (F/B) значительно 
увеличивалось, независимо от пола, до пожи-
лого возраста [OR = 2,7 (95% ДИ, 1,2–6,0) и  
OR = 3,7 (95% ДИ, 1,4–9,6)], а затем столь 
же резко уменьшалось после 70 лет. Эти дан-
ные указывают на то, что возрастные сдви-
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ги в составе кишечной микробиоты в сторону 
Bacteroidetes, могут способствовать развитию 
или усугублению течения запоров [16].

Роль микробиоты в проницаемости ки-
шечника и эндотоксинемии

Дисбиоз, вызванный запорами, нарушает 
целостность кишечного барьера, способствуя 
транслокации бактериальных липополисаха-
ридов (ЛПС) в системный кровоток — про-
цессу, известному как метаболическая эндо-
токсинемия. Liu et al. (2023) в анализе данных 
NHANES  (Атланта, Джорджия, США) предпо-
лагают, что хронические запоры ассоциирова-
ны с повышенным риском синдрома старческой 
астении (frailty) (OR = 1.56, 95% CI 1.32–1.84), 
что может быть опосредовано системным вос-
палением, связанным с эндотоксинемией [17]. 
В то же время Hairul Hisham et al. (2025) в си-
стематическом обзоре подчеркивают, что у по-
жилых снижение барьерной функции кишечни-
ка (увеличение зонулина) связано с дисбиозом, 
вызванным запорами, что подтверждается кли-
ническими данными. Ключевые таксоны, такие 
как Faecalibacterium prausnitzii и другие про-
дуценты КЦЖК, регулируют уровень зонулина 
через продукцию бутирата, который подавляет 
экспрессию гена ZO-1, ответственного за плот-
ные контакты эпителия. Снижение концентра-
ции этих бактерий коррелирует с повышени-
ем зонулина (r = 0,55, p < 0,05), тогда как рост 
Bacteroidetes усиливает проницаемость [18].

Del Bo’ et al. (2021) в рандомизированном 
контролируемом перекрестном интервенцион-
ном исследовании MaPLE предлагали участ-
никам контрольную диету (C) и богатую по-
лифенолами (PR). Результаты продемонстри-
ровали, что потребление полифенолов зна-
чительно увеличилось со среднего значения  
812 мг/день в диете C до 1391 мг/день в диете 
PR. Двухфакторный дисперсионный анализ по-
казал выраженный эффект лечения (p = 0,008) 
на уровень сывороточного зонулина, который 
снизился после восьминедельной диеты PR. 
Кроме того, наблюдалось снижение диастоли-
ческого артериального давления (p = 0,028) по-
сле диеты PR, которое было наиболее сильным 
у тех, кто не использовал антигипертензивные 
препараты. У женщин наблюдалось снижение 
как диастолического (p = 0,043), так и систо-
лического артериального давления (p = 0,042) 
[19]. Еще одна группа исследователей, Peron 
et al. (2021), обнаружили, что наличие синдро-
ма "дырявого кишечника" у лиц старше 65 лет 

коррелировало с уровнем эндотоксинемии (ли-
пополисахарида (ЛПС)) (r = 0.68, p < 0,01), а 
также с ростом маркеров воспаления, таких как 
С-реактивный белок (p < 0,05) [20]. Эндоток-
синемия, вызванная ЛПС, сопровождается по-
вышением маркеров системного воспаления, 
включая IL-6, TNF-α и СРБ, которые активиру-
ются через TLR4-рецепторное взаимодействие, 
усиливая провоспалительный ответ. Moreno-
Navarrete et al. (2010) обследовали пациентов 
с ожирением, в результате чего выявили, что 
метаболическая эндотоксемия и потребление 
насыщенных жиров могут способствовать по-
вышению концентрации циркулирующего ли-
покалина-2 (нейтрофильный  желатиназоассо-
циированный липокалин, NGAL) – белок-ком-
понент острой фазы воспаления, у пациентов с 
инсулинорезистентностью, что отражает вос-
палительный ответ, особенно у лиц пожилого и 
старческого возраста [21].

В продолжение темы стоит обратить внима-
ние на исследование Liu et al. (2014), которые 
наблюдали 2529 мужчин и женщин в возрасте 
50–70 лет из Пекина и Шанхая (Китай) в тече-
ние 6 лет. Те, у кого не было метаболическо-
го синдрома (МС) на исходном уровне (1312), 
были включены в анализ риска развития МС. 
Исследование показало, что повышенный уро-
вень ЛПС в плазме связан с повышенным рис- 
ком развития МС среди китайцев пожилого 
возраста (65+ лет), особенно у лиц с нормаль-
ным весом (OR = 1.45, 95% CI 1.12–1.88), при-
чем эффект усиливался с увеличением возрас-
та [22]. Gonzalez-Quintela et al. (2013) в когорте 
из 420 взрослых (Испания), возраст 18–92 го-
да, выявили корреляцию между уровнем ЛПС 
и ожирением (r = 0.32, p < 0,001), что указыва-
ет на связь эндотоксинемии с метаболическими 
нарушениями [23]. Эти данные подчеркивают, 
что нездоровое питание и метаболический син-
дром у пожилых, сопровождающиеся запора-
ми, через дисбиоз и проницаемость кишечни-
ка способствуют системному воспалению, соз-
давая предпосылки для развития и усугубления 
дислипидемий.

Связь эндотоксинемии с дислипидемиями
Эндотоксинемия, возникающая на фоне дис-

биоза при запорах, оказывает прямое влияние 
на липидный обмен, нарушая гомеостаз три- 
глицеридов и холестерина. Lei et al. (2022) в 
обзоре утверждают, что кишечная микробио-
та регулирует липидный профиль через мета-
болизм желчных кислот и продукцию КЦЖК, 
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снижая экспрессию генов липогенеза (напри-
мер, SREBP-1c). Повышенный уровень ЛПС  
в крови активирует TLR4, что стимулирует 
синтез триглицеридов и холестерина в печени 
через усиление экспрессии SREBP-1c и сни-
жение активности LXR, регулирующего холе-
стериновый отток; корреляция между ЛПС и 
ЛПНП составляет r = 0.42 (p < 0.01), тогда как  
с ЛПВП отмечается обратная связь (r = -0.35, 
p < 0.05) [24]. Guevara-Cruz et al. (2019) в кли-
ническом исследовании мексиканцев показали, 
что изменения образа жизни и питания, моди-
фицирующие микробиоту, снижали эндотокси-
немию (уменьшение уровня ЛПС, p < 0,01) и 
улучшали липидный профиль: ЛПОНП снизи-
лись на 8,33% (p < 0,05), а концентрация ЛПВП 
увеличилась (p < 0,05). Эти данные применимы 
к пожилым с учетом их метаболической уязви-
мости [25].

Еще одно исследование, Judkins et al. (2023), 
сравнивало связь запора с гипертонией и сер-
дечно-сосудистыми событиями у 541 172 го-
спитализированных пациентов в возрасте ≥ 60 
лет. Оказалось, что запоры увеличивают риск 
гипертонии (HR = 1.34, 95% CI 1,09–1,65) и 
неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий (инфаркт миокарда, ишемическая болезнь 
сердца, инсульт и/или транзиторная ишемиче-
ская атака; HR = 1,28, 95% CI 1,04–1,57), что 
может быть связано с дислипидемиями, хо-
тя прямые измерения липидов не проводи-
лись [26]. Характер дислипидемий зависит от 
дисбиотических нарушений: снижение содер-
жания Firmicutes и рост Bacteroidetes корре-
лируют с увеличением ЛПНП, тогда как вос-
становление баланса микробиоты (например, 
рост Akkermansia spp.) улучшает метаболизм 
холестерина. Косвенные доказательства предо-
ставляют экспериментальные модели: Nagata 
et al. (2017) у мышей показали, что глюкорафа-
нин снижал эндотоксинемию и триглицериды 
(с 150 мг/дл до 112 мг/дл, p < 0,01), а Anhê et 
al. (2015) у мышей с ожирением выявили, что 
полифенолы клюквы увеличивали рост полез-
ных бактерий Akkermansia spp., снижая ЛПНП 
(как предполагается в исследованиях, эти бак-
терии поддерживают здоровье желудочно-ки-
шечного тракта и метаболизма, снижают про-
ницаемость кишечника) (p < 0,05) [27; 28]. 
Zhou et al. (2018) в своем исследовании изуча-
ли связь между потреблением гречихи при дис-
липидемии и изменениями в численности ми-
кробиоты кишечника у мышей.  Уровни об-

щего холестерина и триглицеридов в плазме 
у мышей, получавших жирную пищу с гречи-
хой, были значительно ниже, чем у мышей, по-
лучавших гречиху с казеином (p<0,01). При-
ем гречихи способствовал росту Lactobacillus,  
Bifidobacterium и Enterococcus, но подавлял 
рост Escherichia coli (p < 0,01). Более того, по-
пуляция Bifidobacterium была тесно связана с 
содержанием липидов в плазме. Также было от-
мечено значительное снижение уровня факто-
ров воспаления, включая ЛПС, фактор некроза 
опухоли α и интерлейкин 6, увеличение экскре-
ции общих желчных кислот и короткоцепочеч-
ных жирных кислот с калом (p < 0,01) [29]. 

Gomes et al. (2018) в обзоре отмечают, что 
дисбиоз при ожирении усиливает липогенез 
через активацию TLR4, что может быть при-
менимо к запорам [30]. В то же время Kim et 
al. (2020) показали, что микробиота влияет на 
воспаление через вагусный путь, усиливая си-
стемные эффекты эндотоксинемии, включая 
липидные нарушения [31]. Эти данные, хотя и 
частично экспериментальные, подчеркивают 
потенциальный механизм связи запоров с дис-
липидемиями у пожилых.

Системные последствия запоров и тера-
певтические подходы к их лечению и профи-
лактике

Запоры и связанный с ними дисбиоз имеют си-
стемные последствия, влияющие не только на ли-
пидный обмен, но и на общее здоровье пожилых. 
Многочисленные исследования, систематические 
обзоры и метаанализы демонстрируют влияние 
нарушения здорового равновесия кишечной ми-
кробиоты и запоров на развитие гериатрических 
синдромов. Ticinesi et al. (2019) в обзоре подтвер-
дили существование оси кишечник-мозг, вовле-
ченной в развитие деменции [32]. В статье Casati 
et al. (2019) обсуждается связь кишечной микро-
биоты и синдрома старческой астении, сопрово-
ждающейся саркопенией. Данные свидетельству-
ют о том, что микробиота кишечника способна 
влиять на гомеостаз скелетных мышц через зави-
сящие от нее метаболиты, таким образом пред-
ставляя возможный биологический субстрат для 
начала саркопении. Изменение состава и функ-
ций микробиоты кишечника способствует повы-
шению анаболической резистентности, высво-
бождению провоспалительных медиаторов, раз-
витию митохондриальных аномалий с последу-
ющим окислением и развитием резистентности  
к инсулину [33]. Ticinesi et al. (2018) в своем об-
зоре связывают изменения баланса кишечной ми-
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кробиоты со снижением когнитивного резерва и 
повышением риска деменци в пожилом возрасте, 
отмечая рост провоспалительных видов бактерий 
(Escherichia coli) при дисбиозе [34].

Терапевтические подходы фокусируются 
на коррекции микробиоты и нарушения барье-
ра кишечника. Систематический обзор и мета-
анализ рандомизированных контролируемых 
исследований Dimidi et al. (2014) показал, что 
пробиотики значительно сокращают время про-
хождения кала через кишечник на 12,4 ч (95% 
ДИ: −22,3, −2,5 ч) и увеличивают частоту стула 
на 1,3 дефекации/неделю (95% ДИ: 0,7, 1,9 де-
фекации/неделю). Значимый результат был при 
приеме Bifidobacterium lactis (WMD: 1,5 дефе-
кации/неделю; 95% ДИ: 0,7, 2,3 дефекации/не-
делю), но не Lactobacillus casei Shirota (WMD: 
−0,2 дефекации/неделю; 95% ДИ: −0,8, 0,9 дефе-
кации/неделю). Пробиотики улучшили конси-
стенцию стула (SMD: +0,55; 95% ДИ: 0,27, 0,82) 
при приеме B. lactis (SMD: +0,46; 95% ДИ: 0,08, 
0,85), чего не наблюдалось от L. casei Shirota 
(SMD: +0,26; 95% ДИ: −0,30, 0,82).  [35]. Ford 
et al. (2014) в обзоре 43 РКИ подтвердили бла-
готворное влияние пробиотиков в плане сниже-
ния проявлений боли в животе, вздутия живота 
и метеоризма, в том числе на частоту дефекации 
(среднее увеличение количества стула в неделю 
= 1,49; 95% ДИ = 1,02–1,96). Синбиотики так-
же оказались полезными, но данные ограничены 
(RR отсутствия ответа на терапию = 0,78; 95% 

ДИ 0,67–0,92). [36]. На уровень воспаления и эн-
дотоксинемии может влиять потребление поли-
фенолов, Del Bo’ et al. (2021) и Peron et al. (2021) 
в испытании MaPLE показали, что полифенолы 
снижали уровень ЛПС и IL-6, также улучшая 
липидный профиль (ЛПНП) (p < 0,05) [19,20].

Gil-Cardoso et al. (2018) впервые в своем ис-
следовании предоставили доказательства поло-
жительного эффекта экстракта проантоцианиди-
на на барьерную функцию кишечника и снижение 
уровня метаболической эндотоксинемии у крыс, 
несмотря на приверженность к диете с высоким 
содержанием жиров (снижение уровня зонули-
на, p < 0,01), а Dey et al. (2019) выявили, что при-
ем зеленого чая увеличивал рост полезных бакте-
рий  Akkermansia spp. в кишечнике и снижал уро-
вень ЛПНП у мышей (p < 0,05) [37,38]. При этом 
Acharya et al. (2024) в своем обзоре отметили сла-
бую связь приема пребиотиков с уменьшением 
проницаемости кишечника (p > 0,05), но подчер-
кнули их потенциал в коррекции дисбиоза [39]. 
Помимо приема лекарственных препаратов и пи-
щевых добавок, особое внимание стоит уделить 
нефармакологическим вмешательствам. Hairul 
Hisham et al. (2025) подчеркивают, что нефармако-
логические вмешательства в виде диеты с преоб-
ладанием растительных компонентов, физической 
активности улучшают здоровье микробиоты ки-
шечника у пожилых, что может быть перспектив-
ным подходом [18]. Основные результаты система-
тического обзора представлены в таблице 1.

Исследование / 
Study

Основной результат /  
Main Finding

Связь с темой обзора /  
Relevance to Review Topic

Guo et al., 2020 Снижение роста бактерий Firmicutes, рост 
Bacteroidetes / Firmicutes reduced, Bacteroidetes 
increased

Дисбиоз при запорах у пожилых / 
Dysbiosis in constipation among the 
elderly

Tian et al., 2022 Снижение роста бактерий Roseburia, рост 
Enterobacteriaceae/Roseburia reduced, 
Enterobacteriaceae increased

Микробиота как маркер запоров 
/ Microbiota as a marker of 
constipation

Del Bo’ et al., 2021 Полифенолы снизили уровень зонулина / 
Polyphenols reduced zonulin levels

Улучшение барьера при дисбиозе 
/ Barrier improvement in dysbiosis

Guevara-Cruz et 
al., 2019

ЛПНП и ЛПС снизились / Low-density lipoprotein 
cholesterol and lipopolysaccharide reduced

Эндотоксинемия и дислипидемии 
/ Endotoxemia and dyslipidemia

Judkins et al., 
2023

HR = 1.34 для гипертонии при запорах / HR = 1.34 
for hypertension with constipation

ССЗ и метаболические сдвиги 
/ Cardiovascular disease and 
metabolic shifts

Dimidi et al., 2014 Пробиотики увеличили частоту стула на 1.3 
раза/неделю / Probiotics increased stool 
frequency by 1.3 times/week

Коррекция запоров / Constipation 
correction

Peron et al., 2021 Рост ЛПС коррелирует с воспалением (CRP) / 
Increase in lipopolysaccharide correlates with 
inflammation (C-reactive protein)

Эндотоксинемия у пожилых с 
запорами / Endotoxemia in elderly 
with constipation

Ticinesi et al., 
2019

Дисбиоз коррелирует с саркопенией (r = 0.45) / 
Dysbiosis correlates with sarcopenia (r = 0.45)

Системные последствия дисбиоза 
/ Systemic consequences of 
dysbiosis

Таблица 1.
Ключевые данные 
проанализирован-
ных исследований 

Table 1.  
Key data from the 
analyzed studies
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Обсуждение
Хронические запоры у пожилых пациентов, 

традиционно рассматриваемые как локальное 
гастроэнтерологическое нарушение, выходят за 
рамки симптоматической патологии, выступая 
потенциальным триггером системных метабо-
лических расстройств, включая дислипидемии. 
Настоящий систематический обзор позволил 
выявить сложную сеть патогенетических ме-
ханизмов, связывающих запоры с дислипиде-
миями через изменения кишечной микробиоты 
и развитие метаболической эндотоксинемии, 
подчеркивая их особую значимость в контексте 
возрастных изменений.

На основе анализа полученных данных мож-
но представить оригинальную схему патогене-
за развития запоров с интеграцией возрастных 
особенностей (рисунок 2). У пожилых замед-
ление кишечного транзита обусловлено нейро-
дегенеративными изменениями, снижением ак-
тивности перистальтики кишечника и частым 
приемом препаратов, что приводит к хрони-

ческим запорам [10]. Эти изменения вызыва-
ют дисбиоз, характеризующийся уменьшени-
ем содержания продуцентов КЦЖК (например, 
Faecalibacterium prausnitzii) и ростом услов-
но-патогенных Bacteroidetes и Proteobacteria 
[11, 13]. Возрастной фактор усугубляет дисби-
оз за счет снижения микробного разнообразия, 
что особенно выражено после 65 лет [16]. Дис-
биоз способствует нарушению целостности ки-
шечного барьера, увеличивая проницаемость 
(повышение уровня зонулина) и способствуя 
транслокации ЛПС в кровоток, вызывая мета-
болическую эндотоксинемию [18, 20]. Эндо-
токсинемия активирует провоспалительные пу-
ти (рост IL-6, TNF-α, СРБ), нарушая липидный 
гомеостаз через активацию TLR4 и усиление 
липогенеза (SREBP-1c – активатор генов, уча-
ствующих в синтезе жирных кислот), что при-
водит к накоплению атерогенных липопротеи-
нов (ЛПНП, триглицериды) и снижению ЛПВП 
[24, 30]. Возрастное снижение физиологиче-
ских резервов, включая ослабление иммунной 
регуляции и метаболической компенсации, де-
лает пожилых особенно уязвимыми к этим про-
цессам.

Также хронические запоры выступают не 
только следствием патологических изменений, 
но и активным драйвером метаболических на-
рушений у пожилых. Дисбиоз, вызванный за-
порами, снижает продукцию бутирата, ключе-
вого метаболита, поддерживающего барьерную 
функцию кишечника и подавляющего воспа-
ление [12, 13]. Это подтверждается снижени-
ем уровня бутирата с 12 мМ до 8 мМ у паци-
ентов с запорами (p < 0,01) [13]. Увеличение 
проницаемости кишечника, связанное с дис-
биозом, облегчает транслокацию ЛПС, что за-
пускает системное воспаление, коррелирую-
щее с ростом маркеров, таких как СРБ (r = 0.68,  
p < 0,01) [20]. Эндотоксинемия нарушает ли-
пидный обмен, повышая экспрессию генов ли-
погенеза и снижая метаболизм желчных кислот, 
что приводит к дислипидемиям [24]. Косвенно 
это подтверждается данными о повышенном 
риске гипертонии (HR = 1.34) и сердечно-сосу-
дистых событий (HR = 1.28) у пациентов с за-
порами, что может быть опосредовано дисли-
пидемиями [26].

Ограничения и перспективы
Несмотря на выявленные взаимосвязи, ряд 

вопросов остается нерешенным. Во-первых, 
гетерогенность данных ограничивает воз-

Рисунок 2.  
Схема патогенеза 
хронических запо-
ров и их роли в раз-
витии дислипидемий 
у лиц старше 65 лет.

Figure 2.  
Pathogenesis 
scheme of chronic 
constipation and 
its role in the 
development of 
dyslipidemia in 
individuals over 65 
years of age.
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можность количественного мета-анализа, что 
подчеркивает необходимость стандартизи-
рованных протоколов исследований. Во-вто-
рых, недостаточно изучена роль специфи-
ческих бактериальных таксонов (например, 
Clostridium как защитного фактора) в пато-
генезе запоров и дислипидемий [15]. В-тре-
тьих, требуется больше клинических данных 
о терапевтических вмешательствах, таких как 
пробиотики (Bifidobacterium lactis) и поли-
фенолы, которые показали эффективность в 
снижении эндотоксинемии и улучшении ли-
пидного профиля [19, 35]. Нефармакологиче-
ские подходы, включая диету с высоким со-
держанием клетчатки и физическую актив-
ность, также требуют дальнейшего изучения, 

учитывая их потенциал в коррекции дисбио-
за [18].

Заключение
Хронические запоры у пожилых являют-

ся системным фактором риска, способствую-
щим развитию и усугублению дислипидемий 
через дисбиоз и эндотоксинемию. Предложен-
ная схема патогенеза подчеркивает возрастные 
особенности и синергическое влияние этих 
процессов. Будущие исследования необходимо 
сосредоточить на разработке таргетных страте-
гий, включая модуляцию микробиоты и усиле-
ние барьерной функции кишечника, чтобы сни-
зить метаболические риски и улучшить про-
гноз у пожилых пациентов.
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