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Запор как междисциплинарная 
проблема: в фокусе –  
роль кишечной микрофлоры

Запор – частая проблема, распространенность которой нарастает с возрастом. Нередко 
оставаясь недиагностированным, запор связан с рядом серьезных заболеваний сердечно-
сосудистой системы, сахарным диабетом, хронической болезнью почек. Нарушение 
опорожнения кишечника может негативно сказаться и в период беременности. В основе 
успешного лечения запора лежит назначение современных препаратов с установленной 
клинической эффективностью и безопасностью, таких как лактулоза. В статье представлены 
особенности лактулозы, механизм действия которой обеспечивает как слабительный, так 
и пребиотический эффекты. Восстановление микрофлоры кишечника особенно важно у 
коморбидных пациентов в связи с повышенным риском осложнений некоторых хронических 
заболеваний. Возможность использования в разные возрастные периоды, особенно у 
чувствительных категорий – детей, беременных и пожилых пациентов, а также безопасность 
длительного применения обеспечивает преимущества лактулозы для лечения запора.
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Запор – частая патология, распространенность 
которой значительно варьирует в  зависимо-
сти от изучаемой популяции. Средняя распро-

страненность запоров среди взрослых оценивается 
в 16% во всем мире – от 0,7 до 79%; в возрасте от 60  
до 110 лет – 33,5% [1].
Нередко оставаясь недиагностированным, запор свя-
зан с рядом серьезных заболеваний. Понимание роли 
кишечной микрофлоры в патогенезе запора открыва-
ет новые перспективы в разработке терапевтических 
подходов, направленных на модуляцию микробиоты.

Проблема запора в практике клинициста
Запором принято считать опорожнение кишечника 
реже трех раз в неделю. Для запора характерен не толь-
ко редкий, но и твердый, небольшими порциями стул 

(первый и второй типы по Бристольской шкале: «от-
дельные твердые комочки кала в виде «орешков» и «кал 
нормальной формы, но с твердыми комочками»), нали-
чие ощущения неполного опорожнения прямой кишки, 
необходимость избыточного натуживания. При хрони-
ческом запоре появляется необходимость приема сла-
бительных препаратов или проведения манипуляций, 
облегчающих достижение акта дефекации (клизмы, 
трансанальное или трансвагинальное ручное пособие). 
Для хронического запора характерна продолжитель-
ность не менее трех месяцев [2].
Первичный (функциональный) запор – заболевание 
функциональной природы, при котором отсутствуют 
органические (структурные) изменения. Вторичный 
запор – симптом, который служит проявлением дру-
гого заболевания [3]. 
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Проблема хронических запоров часто остается не-
диагностированной, чему способствуют как пациен-
ты, так и врачи. Так, A. Tamura и соавт. показали, что 
только около 5% пациентов с хроническими запорами 
обращаются за медицинской помощью [4]. В свою оче-
редь, клиницисты при сборе анамнеза не всегда уточ-
няют наличие проблем с дефекацией у пациента, что 
приводит к низкому уровню выявления и отсрочен-
ному началу лечения данной патологии [1, 4]. Кроме 
того, сочетание запоров с заболеваниями сердечно-со-
судистой системы, сахарным диабетом и хронической 
болезнью почек (ХБП) может негативно сказываться 
на их течении и прогнозе [5–7]. У пациентов с комор-
бидной патологией особенно важно уделять внимание 
своевременной диагностике и лечению запоров.
Причину возникновения запора удается установить 
далеко не у всех пациентов, в т.ч. и при длительном 
наблюдении за ними [3]. С учетом оценки времени 
транзита содержимого по кишечнику, а также состо-
яния мышц тазового дна выделяют:
 ■ запор, связанный с замедлением транзита;
 ■ запор, связанный с нарушением акта дефекации;
 ■ запор с нормальным транзитом.

В развитии запора, связанного с нормальным транзи-
том и с замедлением транзита содержимого по кишеч-
нику важную роль играет кишечная микрофлора [8].

Роль микрофлоры кишечника в развитии запора
Микробиота человеческого организма – сложное со-
общество, включающее по меньшей мере 100 трилли-
онов микробных клеток. Они выполняют множество 
функций: микробиота участвует в преобразовании 
и хранении энергии, различных метаболических про-
цессах, таких как ферментация и расщепление непе-
реваренных углеводов [9]. Микробиота кишечника, 
на которую приходится большая часть микробиоты 
организма, взаимодействует с иммунной системой, 
подавая сигналы к созреванию иммунных клеток [9].
Нарушение состава микрофлоры, или дисбиоз, может 
негативно влиять на здоровье пациентов. Выделяют 
несколько механизмов влияния дисбиоза кишечника 
на организм [10–12].
Повышение проницаемости кишечной стенки, что 
создает риск для проникновения патогенов и токси-
нов в кровоток. В результате развивается воспали-
тельный процесс, осложняющий течение различных 
заболеваний: в частности, проникновение в кровь 
через нарушенный кишечный барьер эндотоксина 
(липополисахарида) может приводить к поврежде-
нию эндотелия сосудов и увеличивать риск развития 
и прогрессирования атеросклероза.
Снижение концентрации важных метаболитов, 
в  частности короткоцепочечных жирных кислот 
(КЖК). Они являются источником энергии для коло-
ноцитов и глюконеогенеза в печени, регулируют чув-
ствительность к инсулину и стимулируют секрецию 
глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) в кишечнике. 
Также КЖК участвуют в стимуляции синтеза муци-
на и в сохранении целостности кишечного барьера, 
стимулируя экспрессию белков плотных контактов, 

соединяющих клетки кишечного эпителия и контр-
олирующих проницаемость кишечного барьера.
Изменение pH в  кишечнике. Каждый отдел ЖКТ 
имеет оптимальный уровень рН. Кислотность может 
как способствовать, так и подавлять рост определен-
ных бактерий. Например, при более низком pH (< 5,5) 
рост важнейших бактерий группы Bacteroides spp. 
значительно снижается.
Известно, что дисбиоз кишечника коррелирует 
с хроническим запором. Результаты исследований, 
в которых анализировали состав кишечной микроф-
лоры у пациентов с запором, связанным с синдро-
мом раздраженного кишечника, показали снижение 
уровня Bacteroides, Bifidobacterium и Lactobacillus spp. 
и увеличение потенциально патогенных Pseudomonas 
aeruginosa и Campylobacter jejuni [13].
С нарушением состава кишечной микрофлоры и за-
пором также связан ряд других заболеваний и состо-
яний [9]. 

Запор и сердечно-сосудистая патология
Доказано, что запор ассоциирован с  сердечно-со-
судистыми заболеваниями. Запор и  артериальная 
гипертензия (АГ) могут быть связаны посредством 
нескольких механизмов (рис. 1) [14]:
 ■ повышенное всасывание воды из кишечника при 

запоре способствует повышению объема цирку-
лирующей крови и тем самым повышению артери-
ального давления (АД);

 ■ изменения в  микробиоте кишечника при запоре 
могут увеличивать риск развития атеросклероза 
и  гипертонии вследствие воздействия метаболи-
тов микробиоты и эндотоксинов бактерий;

 ■ натуживание во время опорожнения кишечника 
кратковременно повышает АД, создает нагрузку 
на сердечно-сосудистую систему, что повышает 
риск сердечно-сосудистых событий. У  пожилых 
людей повышение АД наблюдается непосредст-
венно перед дефекацией (+15 мм рт. ст.), во время 
дефекации (+29 мм рт. ст.) и сохраняется в течение 
часа после дефекации (+11 мм рт. ст.).

Определенные группы лекарственных средств, при-
меняемые для лечения сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), способны вызывать или усугублять 
запоры. К ним относятся:
 ■ β–адреноблокаторы; 
 ■ блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА);
 ■ блокаторы кальциевых каналов; 
 ■ ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-

та (иАПФ);
 ■ диуретики. 

С запором также связан прием и других групп лекарст-
венных препаратов, которые могут применяться в т.ч. 
и у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями:
 ■ антихолинергические препараты, показаны при 

гиперактивном мочевом пузыре, психических рас-
стройствах;

 ■ препараты железа, используемые для коррекции 
анемии, особенно у пожилых пациентов;

 ■ антидепрессанты.

Обзор
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Количество дефекаций у  пациентов с  ССЗ может 
снижаться при госпитализации в связи с уменьшени-
ем двигательной активности и постельным режимом.
Показана связь между запорами, повышенной смерт-
ностью и  сердечно-сосудистыми событиями. Она 
продемонстрирована в исследовании, проведенном 
K. Sumida и соавт. (рис. 2) [15]. Пациенты с запорами 
имеют на 12% более высокую общую смертность (от-
носительный риск (ОР) 1,12 (95%-ный доверитель-
ный интервал (95% ДИ) 1,11–1,13)) по сравнению 
с пациентами без запоров. У пациентов с запорами 
на 11% чаще встречается ишемическая болезнь сер-
дца (ИБС) (ОР = 1,11 (95% ДИ 1,08–1,14)) и на 19% 
чаще инсульт (ОР = 1,19 (95% ДИ 1,15–1,22)) [15]. 
Важно отметить, что смертность возрастает при на-
личии запоров с течением времени значимо выше, 
чем при отсутствии запоров (p < 0,001).
Повышенный риск сердечно-сосудистых событий 
у пожилых пациентов с нелеченым запором подтвер-

дили и результаты исследования C.P. Judkins и соавт., 
опубликованные в 2023 г. [5]. У 132 889 (24,6%) из 
541 172 пациентов отмечались запор и АГ. При этом 
запор был ассоциирован с повышенным риском раз-
вития АГ. Пациенты с запором почти в два раза чаще 
страдали АГ по сравнению с пациентами без запо-
ров (ОР 1,96 (95% ДИ 1,94–1,99)). Также у пациентов 
с запором в 1,5 раза выше риск сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО), таких как инфаркт миокарда, 
инсульт, транзиторная ишемическая атака (ОР 1,58 
(95% ДИ 1,55–1,61)). 
Отмечен потенцирующий эффект запора и  АГ на 
риски ССО: одновременное наличие у  пациента 
обоих заболеваний увеличивало риски ССО в 6,5 раз 
(ОР 6,53 (95% ДИ 6,40–6,66)) (рис. 3).

Запор и сахарный диабет
Запор – распространенное осложнение у пациентов 
с сахарным диабетом (СД). В некоторых исследова-
ниях частота запоров у пациентов с СД достигала 
60% [6]..

Патогенез запора у пациентов с СД может быть об-
условлен действием ряда факторов [16, 17]:
 ■ диабетическая автономная нейропатия;
 ■ влияние сахароснижающей терапии (в т.ч. агони-

стов рецепторов ГПП-1);
 ■ изменение микробиоты;
 ■ образ жизни (питание с  ограничением углеводов 

и продуктов, богатых клетчаткой);
 ■ дегидратация. 

Диабетическая автономная нейропатия развивается 
вследствие длительного течения некомпенсирован-
ного СД. Распространенность гастроинтестинальной 
формы автономной нейропатии трудно объективно 
оценить, однако ряд исследователей отмечают, что 
после 20-летнего анамнеза СД нейропатия выявляет-
ся у 40–50% пациентов [18]. На этапе развития данно-
го осложнения терапевтические подходы ограничены 
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Рис. 1. Связь между запором и сердечно-сосудистыми заболеваниями (адаптировано из [14])

Рис. 2. Смертность в зависимости от наличия или 
отсутствия запора (адаптировано из [15])
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симптоматическими препаратами [19], в связи с чем 
основные мероприятия по снижению заболеваемости 
автономной нейропатией должны быть направлены 
на максимально тщательный контроль гликемии с де-
бюта СД. 
Различные классы сахароснижающих препаратов по-
разному влияют на функцию ЖКТ [20]. Метформин, 
являющийся стартовым препаратом для лечения СД 
2-го типа (СД 2), наиболее часто вызывает диарею 
и тошноту [21]. А набирающий популярность класс 
агонистов рецепторов глюкагоноподобного пептида 
первого типа (арГПП-1), напротив, характеризует-
ся более высокой частотой запоров [22]. Чаще всего 
запор на фоне назначения арГПП-1 сопровождается 
также тошной, чувством переполнения и вздутия. 
Данные симптомы наиболее выражены в первые ме-
сяцы от начала приема препаратов, затем выражен-
ность их снижается. 
Изучение микробиоты кишечника у пациентов с СД 
является перспективным научным направлением, 
так как до настоящего момента нет точного понима-
ния причинно-следственной связи между развитием 
нарушений углеводного обмена и трансформацией 
кишечной микробиоты. Ряд работ свидетельствует 
о  возможном первичном влиянии кишечного ми-
кробиома как триггера развития СД 2 [23]. Одним 
из ключевых механизмов, с помощью которого ми-
кробиота влияет на углеводный обмен, является 
производство КЖК. Эти метаболиты могут улучшать 
чувствительность к инсулину и снижать воспаление 
[24]. Поэтому изменение количества и состава КЖК 
может влиять на контроль углеводного обмена. Од-
нако изменение микробиоты у пациентов с СД может 
происходить вторично как на фоне коррекции типа 
питания, так и  применения лекарственных пре-
паратов и иных методов лечения, таких как бариа-
трические операции. В исследованиях на базе ФГБУ 
НМИЦ эндокринологии проводили оценку влияния 
минигастрошунтирования на развитие ремиссии 
СД 2 и изменение состава кишечной микробиоты. По 
результатам исследования было показано, что опера-
тивное вмешательство приводило к высокой частоте 
достижения ремиссии СД 2 через шесть месяцев на-
блюдения, что сопровождалось транзиторным изме-
нением состава кишечной микробиоты и тенденцией 
к возвращению ее к исходному фенотипу. При этом 
изменения представленности некоторых таксонов 
бактерий (Fusobacterium, Escherichia/Shigella, Gemella) 
сохранялись к концу наблюдения [25]. 
Изменение варианта питания и  отсутствие адек-
ватной компенсации СД с развитием выраженной 
полиурии могут приводить к обратимым наруше-
ниям моторики ЖКТ. Диета с низким содержани-
ем углеводов, популярная среди пациентов с СД 2, 
может привести к  недостаточному потреблению 
клетчатки, необходимой для нормального функ-
ционирования кишечника [26]. При повышенном 
диурезе и снижении объема жидкости в организме 
у пациентов с СД каловые массы становятся более 
твердыми и сухими [27].

Таким образом, запор при СД может иметь множест-
во причин и является частой проблемой, ухудшаю-
щей качество жизни пациентов. 

Запор и заболевания почек
К проблеме запоров у пациентов с ХБП в последние 
10–15 лет отмечается возрастающий интерес, об-
условленный новыми данными, которые свидетель-
ствуют о роли запоров в нарастании уремической 
интоксикации, активации хронического воспаления, 
играющего важную роль в прогрессировании ХБП 
и развитии сердечно-сосудистых осложнений [28 ]. 
Частота запоров при ХБП существенно выше, чем 
в общей популяции, и зависит от степени снижения 
функции почек. Так, по данным K.Kim и соавторов, 
частота запоров на первой  – третьей стадиях ХБП 
составляет до 17,4%, резко нарастает на четвертой ста-
дии – до 29,9% и достигает 43,3% на пятой стадии [29]. 
Одной из причин развития запоров при ХБП счи-
тают развитие дисбиоза кишечника со снижением 
выработки КЖК [30], которое происходит под вли-
янием уремических токсинов, водно-электролитных 
нарушений, а также вследствие необходимости огра-
ничивать у пациентов с ХБП, склонных к задержке 
фосфора и калия, многих фруктов, овощей и злаков, 
богатых необходимой для микрофлоры кишечника 
клетчаткой [31]. 
Существенное влияние на развитие запоров оказыва-
ют и лекарственные препараты, применяемые с целью 
нефропротекции и лечения осложнений ХБП [32]:
 ■ антигипертензивные средства (диуретики, бета-

адреноблокаторы, антагонисты кальция, иАПФ 
и БРА); 

Обзор

Примечание. ОР – относительный риск;  
ДИ – доверительный интервал.
Рис. 3. Cвязь запоров с АГ и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (адаптировано из [5])
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 ■ антикоагулянты;
 ■ препараты железа и кальция; 
 ■ средства, связывающие в кишечнике калий и фос-

фор и др. 
Важно подчеркнуть, что запоры могут рассматри-
ваться не только в качестве осложнения ХБП, но и как 
фактор, ухудшающий ее течение, в т.ч. на ранних ста-
диях. Так, наличие запоров ассоциировано с более 
высоким уровнем важнейшего маркера повреждения 
почек – альбуминурии, с повышенным риском пере-
ломов вследствие костно-минеральных нарушений 
при ХБП и ее сердечно-сосудистых осложнений [33]. 
По данным когортного исследования с  участием 
3,5 млн пациентов, с исходной скоростью клубочко-
вой фильтрации (СКФ) более 60 мл/мин/1,73 м2 риск 
развития ХБП увеличивался при наличии запора на 
13%, риск развития терминальной почечной недоста-
точности – на 9%. У пациентов с тяжелыми формами 
запоров почечный прогноз был наиболее неблаго-
приятным. Ассоциация запоров с почечными исхо-
дами имела независимый от традиционных факторов 
риска прогрессирования ХБП характер [34].

Запор при беременности
Высокая распространенность запора во время бере-
менности, составляющая от 11 до 38% [35, 36], объ-
ясняется рядом следующих физиологических и ана-
томических изменений [37]:
 ■ гормональные изменения  – повышение уровня 

гормонов приводит к  расслаблению гладкой му-
скулатуры кишечника;

 ■ прием препаратов железа для коррекции анемии, 
которая часто развивается во время беременно-
сти;

 ■ физическое давление на кишечник увеличенной 
матки, особенно в третьем триместре.

Запор во время беременности может привести к зна-
чительному дискомфорту, способствуя ухудшению 
качества жизни женщины, в т.ч. вследствие появле-
ния абдоминальной боли и метеоризма [37]. Кроме 
того, натуживание во время дефекации чревато раз-
витием геморроя, поэтому для предотвращения или 
облегчения симптомов запора, а также улучшения 
качества жизни во время беременности необходимо 
своевременное лечение.

Место лактулозы в терапии запора
Лечение хронического запора должно быть ком-
плексным и включать изменение образа жизни (уве-
личение физической нагрузки), характера питания 
(увеличение содержания в рационе клетчатки либо 
прием волокон до 20–25 г/сут.), а также прием ле-
карственных препаратов при неэффективности ди-
етических мероприятий [3]. Как правило, пациенты 
обращаются к врачу с этой деликатной проблемой, 
когда возможность доступных средств (изменение 
рациона питания и злоупотребление очистительны-
ми процедурами) уже исчерпана [2], а около полови-
ны этих больных уже имеют неудовлетворительный 
опыт применения слабительного препарата [38]. 

С другой стороны, клиницистам нередко прихо-
дится наблюдать пациентов, которые не решаются 
принимать слабительные из-за страха привыкания. 
Нередко больные пытаются справиться с проблемой 
исключительно немедикаментозными способами, 
повысив потребление жидкости и физическую ак-
тивность. Тем не менее лишь немногие пациенты 
могут справиться с проблемой запора только при по-
мощи изменения образа жизни и диетотерапии [39].
Таким образом, в основе успешного лечения запора 
лежит назначение современных препаратов с уста-
новленной клинической эффективностью и безопас-
ностью, таких как лактулоза.
Лактулоза – препарат первой линии терапии запо-
ра [3]. Она действует как гиперосмотическое слаби-
тельное средство, которое расщепляется кишечной 
микрофлорой до КЖК, улучшая перистальтику ки-
шечника и способствуя мягкому стулу [40]. 
Благодаря пребиотическому эффекту лактулоза 
усиливает рост полезных бактерий, в частности би-
фидо- и лактобактерий, обеспечивая возможность 
подавления роста потенциально патогенных микро-
организмов. Рост резидентных микробных популя-
ций в толстой кишке приводит к увеличению бакте-
риальной массы и, как следствие, к более короткому 
времени кишечного транзита [41]. 
Увеличение объема стула при приеме лактулозы 
также достигается благодаря повышению осмотиче-
ского давления в просвете кишечника [41]. Больший 
объем стула способствует перистальтике кишечни-
ка и ускорению прохождения стула через толстую 
кишку. 
Согласно клиническим рекомендациям, продолжи-
тельность терапии осмотическими слабительными 
при запоре должна составлять не менее четырех 
недель [3]. Однако если запор является симптомом 
хронического заболевания, то может понадобиться 
более длительный курс. Лактулоза не имеет ограни-
чений по длительности приема и не вызывает при-
выкания, что особенно важно для коморбидных па-
циентов [41].

Лактулоза для лечения запора у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями
Для пациентов с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями и сопутствующим запором ключевое значение 
в выборе слабительных препаратов имеет ряд факто-
ров, включающих необходимость нормализации ми-
крофлоры кишечника и обеспечение мягкого регу-
лярного стула без натуживания при дефекации [42]. 
Доказано, что назначение лактулозы у пациентов, ко-
торые перенесли инфаркт миокарда, позволило сни-
зить риски больших сердечно-сосудистых событий. 
Ишемический стресс, а именно нарушение функции 
левого желудочка и недостаточное кровоснабжение 
кишечника, могут привести к повреждению слизи-
стой оболочки кишечника и повышению проницае-
мости кишечного барьера [43]. Лактулоза регулирует 
состав кишечной микробиоты, вследствие чего вос-
станавливается кишечный барьер [41].

Обзор
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В исследовании А.В. Тимофеевой [44] показана эф-
фективность и безопасность лактулозы в качестве 
средства для терапии запоров у пожилых пациентов 
с  ССЗ. В  исследование были включены пациенты 
старше 65 лет с обострением сердечно-сосудистых за-
болеваний, госпитализированные в ГКБ им. С.П. Бот-
кина. Всем пациентам назначали лактулозу (Дюфа-
лак) для лечения функционального запора. 
Эффективность препарата Дюфалак оценивали 
на третий и  14-й дни терапии. К  третьему дню 
у  большинства пациентов наблюдали значитель-
ное уменьшение выраженности симптомов запора, 
хотя у некоторых больных сохранялось ощущение 
неполного опорожнения. К 14-му дню практичес-
ки все симптомы хронического запора исчезли 
у 96,8% пациентов. 

Применение лактулозы у пациентов с СД
Известен ряд механизмов, которые обеспечивают по-
ложительные эффекты лактулозы у пациентов с СД 
(рис. 4).

Пребиотические эффекты лактулозы  
Способность лактулозы стимулировать рост бифи-
до- и лактобактерий и подавлять условно-патоген-
ные штаммы приводит к снижению уровня воспа-
ления и улучшению чувствительности к инсулину 
и показателей липидного профиля у людей с пред-
диабетом [45]. 

Влияние на гормоны и моторику ЖКТ  
Лактулоза влияет на секрецию нескольких гормонов, 
которые контролируют аппетит и уровень глюкозы 
в крови: подавляет выработку грелина, отвечающего 
за чувство голода, и стимулирует выработку ГПП-1 
и PYY через активацию КЖК [45]. 

Влияние на уровень гликемии 
Показано, что лактулоза не повышает уровень глю-
козы в  крови: показатели глюкозы в  крови после 
приема лактулозы сопоставимы с таковыми после 
приема воды. Это делает ее безопасным средством 
для лечения запоров у пациентов с сахарным диа-
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Примечание. ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид первого типа; ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; КЖК – короткоцепочечные 
жирные кислоты; PYY – пептид YY.
Рис. 4. Дополнительные эффекты лактулозы, обусловленные действием КЖК (адаптировано из [45])
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бетом без риска развития гипергликемии или гипо-
гликемии [46]. 

Лактулоза у пациентов с заболеваниями почек
Средства для лечения запоров у пациентов с за-
болеваниями почек должны соответствовать осо-
бенностям ХБП, среди которых  – повышенная 
проницаемость кишечной мембраны для бакте-
риального эндотоксина, показанной на экспе-
риментальной модели [47], и  отмечающееся уже 
при СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 нарушение вы-
ведения почками токсичных продуктов жизне-
деятельности микрофлоры кишечника (п-крезол, 
индоксилсульфат и др.) [48]. Лактулоза в полной 
мере отвечает этим требованиям, способствуя 
усилению моторики кишечника, оказывая преби-
отическое действие и нормализуя кишечную ми-
кробиоту. 
Так, по данным рандомизированного плацебо-
контролируемого клинического исследования 
H. Tayebi-Khosroshahi [49], в котором изучали вли-
яние лактулозы на фекальную микрофлору у па-
циентов с ХБП третьей-четвертой стадий, прием 
лактулозы по 30 мл три раза в  день приводил 
к увеличению количества бифидобактерий в тол-
стом кишечнике на 30%, лактобактерий – на 34%, 
в то же время у пациентов, получавших плацебо, 
показатели не изменились. Лечение лактулозой 
сопровождалось улучшением функции почек  – 
достоверным снижением на 8% уровня креатини-
на сыворотки крови, в то время как в контроль-
ной группе его уровень увеличился на 6%. 
Хорошая переносимость и высокая безопасность 
лактулозы показаны на разных стадиях ХБП, в т.ч. 
у пациентов с терминальной почечной недостаточ-
ностью, получающих терапию гемодиализом [50].
Эти и  другие работы позволяют обсуждать не-
фропротективный эффект лактулозы при лечении 
запора, однако нужны дальнейшие исследования, 
посвященные влиянию данной терапии на темпы 
прогрессирования ХБП, а  также его возможному 
вкладу в коррекцию провоспалительного статуса, 
характерного для поздних стадий данной пато-
логии. Проактивное выявление симптомов и  эф-
фективные стратегии лечения необходимы для 
смягчения осложнений запора у  этой категории 
пациентов.

Лактулоза во время беременности
Во время беременности происходят изменения в со-
ставе кишечной микрофлоры, что может повлиять 

не только на работу кишечника, но и на течение бе-
ременности и послеродового периода [51].
Эффективность применения лактулозы для лече-
ния запора у беременных и в послеродовом периоде 
подтверждена в ряде исследований. Так, оценивая 
эффективность и безопасность приема лактулозы 
для беременных женщин с хроническим или эпизо-
дическим запором [52], через неделю после начала 
ими приема лактулозы авторы отмечали значитель-
ное повышение частоты дефекации, а разрешение 
запора наступило после второй недели терапии. 
Глобальная оценка эффективности врачами была 
хорошей или очень хорошей в 84% случаев, а паци-
ентами – в 81%.

Заключение
Запор остается недооцененной проблемой медици-
ны. Качество жизни пациентов, страдающих хро-
ническим запором, сравнимо с  качеством жизни 
пациентов с  воспалительными заболеваниями ки-
шечника, депрессией, ССЗ [53]. Более того, запор 
является фактором риска развития ССО и  ХБП, 
ухудшения контроля течения СД [5, 6, 28]. Ряд публи-
каций свидетельствует о негативном влиянии запора 
на выживаемость больных [7, 15]. Таким образом, 
важно своевременно выявлять и лечить запор так 
долго, как это необходимо, особенно у коморбидных 
пациентов.
Лактулоза усиливает рост полезных бифидо- и лак-
тобактерий в толстой кишке. 
А КЖК, образующиеся при распаде лактулозы, ока-
зывают следующие эффекты [40]:
 ■ противовоспалительный эффект вследствие сни-

жения уровня медиаторов воспаления;
 ■ укрепляют кишечный барьер, снижая проницае-

мость кишечника и  защищая от проникновения 
эндотоксинов бактерий в кровь;

 ■ детоксикационный эффект, принимая участие 
в  выведении с  калом ионов аммония, что может 
быть особенно полезно для пациентов с печеноч-
ной энцефалопатией.

Лактулоза (оригинальный препарат  – Дюфалак) 
является оптимальным выбором для пациентов 
с запорами, особенно для больных с СД, ССЗ, ХБП 
и для беременных женщин, что нашло отражение 
в Клинических рекомендациях Минздрава России. 
Мягкое, предсказуемое действие и высокий про-
филь безопасности делают его предпочтительным 
средством для длительного использования.  

Финансирование: НИОКР 123021300168-7
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Constipation is a common condition that affects people of all ages. It is often undiagnosed and can lead to serious 
health problems, such as cardiovascular disease, diabetes, and kidney disease. During pregnancy, constipation 
can also have negative effects on the mother and baby. Fortunately, there are effective treatments available for 
constipation, including Lactulose, a modern preparation that has been proven to be safe and effective in clinical trials. 
The article describes the specific features of Lactulose and its mechanism of action, which includes both laxative and 
prebiotic effects. This is important because it helps to restore the balance of bacteria in the gut, which can help prevent 
complications in patients with chronic conditions. One of the advantages of Lactulose is that it can be used by people 
of all ages, including children, pregnant women, and older adults. It is also safe for long-term use, making it a good 
choice for patients who need to manage their constipation for a long time.
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