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РЕЗЮМЕ
Распространенность запора среди детского населения Российской Федерации чрезвычайно велика. Хронический запор представляет со-
бой классический пример мультиморбидной патологии и имеет выраженные, в том числе инвалидизирующие, последствия для здоровья 
ребенка. Синдром повышенной кишечной проницаемости, возникающий при хроническом запоре, формирует целый блок системной 
патологии, вовлекающей практически все системы и органы человека. Более чем у половины (51,7%) детей с хроническим запором имеют 
место симптомы хронической каловой интоксикации. В статье освещены этиопатогенетические аспекты синдрома повышенной кишеч-
ной проницаемости у пациентов с хроническим запором. Обсуждается связь нарушений транзита кишечного содержимого с развитием 
дерматозов, патологии мочевыводящих путей, аллергических, психических и других заболеваний. Рассмотрена роль бутирата как ключе-
вой молекулы кишечного метаболизма. Показано значение лактитола в лечении запоров и коррекции синдрома повышенной кишечной 
проницаемости. Данное лекарственное средство оказывает комплексное действие: на фоне его применения отмечается увеличение ча-
стоты стула, снижение симптоматики запора, а также восстановление кишечного барьера для защиты организма от последствий запора.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: повышенная кишечная проницаемость, запор, мультиморбидная патология, короткоцепочечные жирные кисло-
ты, бутират, слабительное, лактитол.
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ABSTRACT
The prevalence of constipation among the Russian child population is extremely high. Chronic constipation is a classic example of a 
multimorbidity and has significant, including disabling, consequences for the child's health. The syndrome of increased intestinal permeability, 
which occurs with chronic constipation, forms a whole block of systemic pathology involving almost all human systems and organs. More than 
half (51.7%) of children with chronic constipation have symptoms of chronic fecal intoxication. The article highlights the etiopathogenetic 
aspects of the increased intestinal permeability in patients with chronic constipation. The article also discusses the association of intestinal 
motility disorders with the development of dermatosis, urinary tract pathology, allergic, mental and other diseases. The butyrate role as a key 
molecule of intestinal metabolism is considered. The importance of lactitol in the constipation treatment and increased intestinal permeability 
correction is also shown. This drug has a complex effect: during its use, there is an increase in the bowel movement frequency, a decrease in 
the constipation symptoms, as well as the regulation of the intestinal barrier to protect the body from the constipation effects.
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Введение
В  Национальном руководстве по  детской гастроэнте-

рологии [1] приведено современное определение терми-
на «запор»: «запор — редкое, затрудненное, болезненное 
или  неполное опорожнение кишечника каловыми масса-
ми различной степени плотности и диаметра, наблюдаемое 
в течение от 2 нед. до 2 мес.».

Определение запора с позиций международных Римских 
критериев IV [2] включает в себя 2 или более из следующих 
симптомов, регистрируемых не реже одного раза в неделю 
в  течение как  минимум 1 мес. с  отсутствием достаточно-
го числа критериев для диагностики синдрома раздражен-
ного кишечника (СРК):

1)	 две или менее дефекаций в неделю у ребенка в воз-
расте не менее 4 лет;

2)	 минимум 1 эпизод недержания кала в неделю;
3)	 в анамнезе — постоянное принятие позы с  целью 

задержки стула, в  том числе чрезмерным волевым 
усилием;

4)	 болезненные или твердые испражнения в анамнезе;
5)	 наличие большого объема каловых масс в  прямой 

кишке;
6)	 в анамнезе — испражнения большого диаметра, ко-

торые могут блокировать туалет.
После соответствующей оценки симптомы не могут быть 

полностью объяснены наличием другого заболевания.
Распространенность запора среди детского населе-

ния Российской Федерации чрезвычайно велика. Так, 
по  данным, представленным С.И. Эрдес и  соавт. [3], хро-
нический запор был выявлен у 53% детей, анкетированных 
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во всех федеральных округах. Пик заболеваемости запора-
ми у детей отмечается в возрасте от 2 до 4 лет, когда на-
чинается приучение к горшку [4]. У детей старше года 95% 
запоров носят функциональный характер [5].

Несмотря на  высокую распространенность, запор до-
вольно часто не  оценивается как  пациентами, так и  вра-
чами. Дети могут посещать педиатра по каким-то другим 
вопросам, не  озвучивая особенности своей дефекации 
и возможных при запоре сопутствующих жалоб. Увеличе-
ние интервала между дефекациями, изменение плотности 
стула и приложение определенных усилений для опорож-
нения не  всегда становятся причиной для  беспокойства 
и  поводом для  обращения за  медицинской помощью [6]. 
При этом, как показывают результаты исследований, запор 
сопровождается выраженными, в том числе инвалидизиру-
ющими, последствиями для здоровья.

Запор как пример мультиморбидной 
патологии

Согласно результатам большого количества исследова-
ний хронический запор ассоциирован как минимум с одной 
коморбидной патологией [7–9]. Термин «коморбидность» 
необходимо использовать в случае, если определяется ин-
дексное (основное) заболевание, а в качестве коморбидных 
патологий рассматриваются и факторы риска, и осложне-
ния индексного заболевания [9, 10].

Хорошо известно, что  хронический запор как  у взрос-
лых, так и у детей может привести к развитию таких заболе-
ваний аноректальной зоны и кишечника, как анальные тре-
щины, геморрой, заворот кишечника [8]. До  84% детей 
с функциональным запором страдают от недержания кала, 
практически полностью лишающего ребенка нормальной 
адаптации в коллективе [6, 11].

Кроме того, запор способствует развитию других за-
болеваний пищеварительной системы. И.Н. Захарова 
и  соавт. [12] отмечают, что  при длительном течении за-
поров закономерно развивается патология вышележащих 
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), обуслов-
ленная повышением внутриполостного давления на  фоне 
нарушения моторики толстой кишки с развитием рефлюкс- 
эзофагита, антрального гастрита (на фоне недостаточности 
привратника), расстройств сфинктера Одди по  билиарно-
му и панкреатическому типу, холестаза на фоне снижения 
антитоксической функции печени. Анализируя литератур-
ные данные, И.Н. Захарова и соавт. [12] указывают на вы-
явление данных видов патологии ЖКТ при запорах у детей 
в  42,3–100% случаев. На  развитие патологии печени (не-
алкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) и стеато-
гепатит) у взрослых пациентов с запором указывали ранее 
Е.А. Маевская и соавт. [13], И.В. Козлова и соавт. [14], а так-
же зарубежные авторы [15, 16].

В последние годы появляется все больше данных о том, 
что  запор способствует развитию заболеваний и  других 
органов и систем. Так, по данным D.S. Pashankar et al. [17], 
у детей с запором в 2 раза чаще наблюдалось ожирение, чем 
у детей, не страдающих запором: распространенность ожи-
рения составляла 22,4 и 11,7% соответственно. В исследова-
нии S.T. Hosseinzadeh et al. [18] распространенность депрес-
сии у пациентов с запорами превосходит в 5,4 раза таковую 
в  общей популяции (23,5% против 4,35% соответственно), 
а тревожных расстройств — в 4 раза (34,6% против 8,31% со-
ответственно). Более чем у половины (51,7%) детей с хрони-
ческим запором имеют место симптомы хронической кало-
вой интоксикации: общая слабость, вялость, головная боль, 
быстрая утомляемость, дети становятся невнимательными, 
отстают по школьной программе [19, 20]. По данным иссле-
дования Л.А. Волковой [21], распространенность запоров 
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Figure. Concomitant symptoms and comorbid conditions in patients with IBS-C or CIC (diagram depicting the prevalence of con-
comitant diseases and the patients number included in the study) [25]
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у пациентов с угревой болезнью 15–35 лет составила 70%. 
Анализ медицинских карт более 85 тыс. пациентов раз-
личных возрастов показал, что  пациенты с  запором имели 
в 2,31 раза более высокий риск развития атопического дер-
матита и в 1,81 раза более высокий риск развития бронхи-
альной астмы (БА), чем пациенты без запора [22–24].

D. Nellesen et al. [25] провели обзор литературы, вклю-
чивший данные 35 исследований, и  выявили в  общей 
сложности 70 различных сопутствующих запору забо-
леваний (см. рисунок). Эти сопутствующие заболевания 
затрагивали различные системы органов, включая ЖКТ, 
мочеполовую, нервную, эндокринную, иммунную систе-
мы. Функциональная диспепсия и  депрессия были среди 
наиболее частых сопутствующих заболеваний у пациентов 
с  СРК/запором, тогда как  функциональная диспепсия, са-
харный диабет и  депрессия были среди наиболее частых 
сопутствующих заболеваний у  пациентов с  хроническим 
идиопатическим запором.

Нарушение проницаемости защитного 
кишечного барьера при запоре

Механизмы развития системной патологии при  хро-
ническом запоре достаточно сложны и  по современным 
представлениям могут быть связаны в том числе с функци-
онированием слизисто-эпителиального кишечного барье-
ра. Слизисто-эпителиальный барьер представляет собой 
функциональную единицу, разделяющую просвет кишеч-
ника и внутреннюю среду организма, и имеет три уровня:

1)	 преэпителиальный уровень образован микробиотой 
кишечника и  слоем слизи, содержащим гликолизи-
рованные белки, экскретируемые бокаловидными 
клетками. Важнейший из них — гелеобразующий му-
копротеин муцин 2, выработка которого обусловле-
на его защитными свойствами, блокирующими адге-
зию чужеродных бактерий к кишечному эпителию;

2)	 собственно эпителиальный слой, представлен-
ный эпителиоцитами, бокаловидными клетками, 
клетками Панета и  энтероэндокринными клетка-
ми. Эпителиальные клетки тесно связаны между 
собой, в  том числе группой белков, получивших 
название «белков плотных контактов» (клаудины, 
окклюдины, молекулы адгезии и  белки перифери-
ческих мембран zonula occludens 1–3, связываю-
щие актин цитоскелета для  контроля за  парацел-
люлярной проницаемостью);

3)	 субэпителиальный слой, где сосредоточены иммуно-
компетентные клетки подслизистого слоя, аккуму-
лированные в организованных лимфоидных фолли-
кулах, в том числе Пейеровых бляшках [26–29].

Механизмом, контролирующим поддержание целост-
ности эпителиального барьера, являются короткоцепочеч-
ные жирные кислоты (КЦЖК), образующиеся в  результа-
те гидролиза углеводов микробиотой кишечника, в первую 
очередь бутират — основной источник энергии для клеток 
кишечного эпителия. Бутират взаимодействует с рецепто-
рами GPR41/43, а также с GPR109A-рецепторами, активи-
руя альтернативную протеинкиназу С, фосфорилирующую 
zonula occludens и восстанавливающую целостность эпите-
лиального барьера [30–32].

Кишечный барьер, в  частности, препятствует проникно-
вению из  просвета кишечника во  внутреннюю среду орга- 
низма эндотоксина — компонента клеточной стенки грам

отрицательных бактерий. Гиперэндотоксинемия способ- 
ствует формированию системного и локального субклини-
ческого воспаления, являющегося звеном патогенеза многих 
заболеваний различных органов и систем [33, 34].

Исследования [33, 35] показали, что при запоре повыша-
ется проницаемость защитного кишечного барьера, что со-
провождается повышением уровня эндотоксина в  крови. 
В ряде исследований было показано, что при развитии хро-
нического запора в микробном пейзаже кишечника резко 
снижается количество представителей родов Lactobacillus 
и  Bifidobacterium, а  также Bacteroides, Roseburia 
и  Coprococcus, что  предсказуемо приводит к  снижению 
уровня колонизационной резистентности и снижению про-
дукции КЦЖК [27, 35, 36]. В частности, показано, что в ки-
шечнике пациентов с запорами снижено количество масля-
ной кислоты, ускоряющей кишечный транзит и являющейся 
основным источником энергии клеток кишечного эпителия 
[37, 38]. В то же время у пациентов с запорами наблюда-
ется увеличение числа условно-патогенной микрофлоры, 
в  том числе представителей семейства Enterobacteriaceae 
Proteobacteria, в частности Escherichia coli и Staphylococcus 
aureus, метаболиты которых способствуют повышению 
проницаемости эпителиального барьера [27, 35]. Избыточ-
ный бактериальный рост в условиях сниженной моторики 
приводит к  прорыву эпителиального барьера, транслока-
ции бактерий с  последующей активацией клеток иммун-
ной системы и  выработке провоспалительных цитокинов 
[39,  40]. Протеобактерии обладают группой ZOT-подоб-
ных токсинов, взаимодействующих с  протеазоактивиру-
емыми рецепторами PAR-2 в  слизистой оболочке и  ак-
тивирующих протеинкиназу PKС-α, катализирующую 
фосфорилирование белков zonula occludens, что  в свою 
очередь разрывает связи с окклюдином, клаудином и F-ак-
тином и  вызывает перестройку цитоскелета эпителиоци-
тов, перераспределяя филаменты F-актина [31].

Все эти изменения приводят к  потере целостности 
плотных контактов между клетками кишечника, откры-
вая межклеточные каналы для  бактерий, бактериальных 
липополисахаридов (эндотоксинов), экзотоксинов, бел-
ковых молекул (в том числе обладающих антигенными 
свойствами, например высокоиммуногенных белков ко-
ровьего молока или  овальбумина) из просвета кишечни-
ка, инициирующих активацию клеток иммунной системы. 
Так, в исследовании, проведенном C. Cıralı et al. [41], было 
показано наличие системного субклинического воспале-
ния у  детей с  функциональным запором: уровни провос-
палительных цитокинов — интерлейкина (ИЛ) 6 и  ИЛ-12, 
а  также неоптерина в  сыворотке крови детей с  функци-
ональным запором существенно превышали показатели 
у детей без функционального запора.

Запор, метаболический синдром и НАЖБП
В  исследовании с  участием женщин в  возрасте  

46±20 лет более высокая распространенность метаболи-
ческого синдрома была обнаружена у пациенток с запором 
по сравнению с участницами исследования, не страдающи-
ми запором (7,6% против 2,4%, отношение шансов 3,1, 95% 
доверительный интервал 1,1–8,9, p=0,03) [42].

Липополисахариды, являющиеся компонентами клеточ-
ной стенки грамотрицательных бактерий кишечной микро-
биоты, в  настоящее время идентифицируются как  фактор, 
участвующий в  возникновении и  прогрессировании воспа-
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ления при метаболических заболеваниях, связанных с ожи-
рением (инсулинорезистентность, сахарный диабет 2 типа 
(СД2)). Среди факторов, объясняющих метаболическую эн-
дотоксемию на фоне диеты с высоким содержанием жиров, 
изменения барьерной функции кишечника, по-видимому, 
играют особенно важную роль. Метаболическая эндотокс
емия положительно коррелирует с  несколькими маркера-
ми сердечно-сосудистых факторов риска и  СД2, такими 
как триглицериды, холестерин, глюкоза и инсулин, у паци-
ентов с  сахарным диабетом. Предполагается, что  эндоток-
семия, вызванная токсинами кишечного происхождения, 
также играет причинную роль в возникновении и прогресси-
ровании воспаления и повреждения печени при хронических 
заболеваниях печени. Печеночный компонент метаболиче-
ского синдрома включает сложный спектр патологических 
изменений, в том числе стеатоз, неалкогольный стеатогепа-
тит, фиброз и цирроз печени. Изменения в структуре белков 
плотных межклеточных контактов, в том числе экспрессия 
и распределение белка, являются критическими факторами 
нарушения барьерной функции кишечника и последующих 
изменений проницаемости кишечника, наблюдаемых у  па-
циентов с НАЖБП [15, 16, 43]. V. Giorgio et al. [16] показа-
ли, что  проницаемость эпителиального барьера кишечни-
ка была выше у  детей с  НАЖБП (соотношение лактулоза/
маннит 0,038±0,037 против 0,008±0,007 в группе контроля, 
р<0,05). В  группе детей с  НАЖБП проницаемость кишеч-
ника была выше у  пациентов, страдающих стеатогепати-
том, в сравнении с детьми, страдающими стеатозом печени 
(0,05±0,04 против 0,03, р<0,05).

Запор и аутоиммунные заболевания
О.В. Москалец и  соавт. [44] высказали мнение о  том, 

что  у детей с  хроническими запорами могут развивать-
ся аутоиммунные процессы, воздействующие в том числе 
на антигены кишечной стенки (при этом в роли кофактора 
выступают бактериальные патогены) с последующей по-
ликлональной активацией В-лимфоцитов. Эта же группа 
авторов обнаружила в  крови 18 (64,2%) больных с  хро-
ническим запором антитела к  цитоплазме нейтрофиль-
ных гранулоцитов. У  10 (66,6%) больных с  долихосигмой 
и  6 (46,1%) больных с  функциональным запором были 
обнаружены антитела к белку, увеличивающему проница-
емость. У пациентов с долихосигмой обнаруживали анти-
тела к катепсину G, лизоциму и лактоферрину (по одному 
(6,6%) в каждом случае), а  у больных с  функциональным 
запором — к миелопероксидазе, лизоциму и лактоферрину 
(по одному (7,7%) в каждом случае).

Микробный дисбаланс в составе кишечной микробиоты 
у ряда пациентов приводит к доминированию протеобакте-
рий, являющихся продуцентами уремических токсинов. Так, 
при  метаболизме тирозина образуются п-крезол и  индол, 
являющиеся источниками в  организме п-крезол-сульфата 
и  индоксил-сульфата. Замедление транзита кишечного со-
держимого увеличивает экспозицию уремических токсинов. 
Эндогенный дисбиоз, возрастающий в  условиях задерж-
ки транзита кишечного содержимого, активирует Т-кле-
точнозависимую продукцию IgA вследствие выработки 
ИЛ-6 и трансформирующего фактора роста β с последую-
щим формированием и депонированием IgA1-содержащих 
иммунных комплексов в  гломерулярном мезангии. Далее 
возникает активация системы комплемента и  вследствие 
проникновения бактерий и  их метаболитов (липополиса-

хариды) в систему венозной и лимфатической циркуляции 
формируется системное воспаление с последующим разви-
тием IgA-нефропатии (болезнь Берже) и впоследствии — по-
чечной недостаточности, являющихся на сегодняшний день 
одними из  наиболее прогностически неблагоприятных ко-
морбидных состояний, ассоциированных с  повреждением 
эпителиального барьера кишечника в сочетании с наруше-
нием кишечного транзита [45, 46].

Запор и целиакия
В последние годы было установлено, что пациенты с це-

лиакией также имеют аномальную структуру белков меж-
клеточных контактов и  повышенную проницаемость эпи-
телиального барьера кишечника. Предполагается, что при 
целиакии белок глиадин, вызывающий развитие заболева-
ния, проникает через  кишечный эпителий в  собственную 
пластинку слизистой оболочки кишечника и  инициирует 
аутоиммунную реакцию, тогда как  здоровый кишечный 
эпителий непроницаем для  глиадина. Кроме того, было 
показано in vitro и  в экспериментальных исследованиях, 
что  глиадин сам по  себе способен увеличивать проница-
емость кишечника, усиливая высвобождение белка зону-
лина, обладающего эффектом ZOT-токсинов протеобак-
терий, при  связывании с  рецептором хемокинов CXCR3. 
Зонулин представляет собой уникальный белок, который 
снижает барьерную функцию кишечника путем модуля-
ции белков плотных контактов (таких как ZO-1). При иссле-
довании уровня фекального зонулина у больных в активной 
фазе целиакии выявляется увеличение его концентрации, 
а при строгом соблюдении аглиадиновой диеты наблюда-
ется снижение его до нормы, в то время как у пациентов, 
не соблюдающих диету, его значения остаются высокими. 
Более того, у больных с выраженной атрофией ворсинок по-
казатели фекального зонулина наиболее существенно пре-
вышают контрольные показатели [47]. Распространенность 
целиакии существенно выше среди детей, страдающих хро-
ническим запором, чем среди населения в отдельных евро-
пейских странах (Голландия), что указывает на возможную 
связь этих двух групп заболеваний [48]. Хорошо известно, 
что  у пациентов с  целиакией часто наблюдается наруше-
ние моторики кишечника. Исследования показали наличие 
нарушенной моторики пищевода, измененного опорожне-
ния желудка и нарушения моторики тонкой кишки, желч-
ного пузыря и  толстой кишки у  пациентов с  целиакией, 
не  получающих лечения. Большинство этих двигательных 
нарушений проходят после соблюдения строгой безглюте-
новой диеты, что позволяет предположить, что аутоиммун-
ные механизмы, связанные с  воспалительным процессом 
и  развитием болезни, ответственны за  двигательную дис-
функцию [49]. В  рекомендациях ESPGHAN (2020), посвя-
щенных диагностике целиакии, дети с запором рассматри-
ваются как  группа риска по  выявлению целиакии наряду 
с пациентами, страдающими СРК [50].

Запор и инфекции мочевыводящих путей
Ретроспективные, а  также проспективные исследова-

ния в  области педиатрии и  урологии позволяют предпо-
ложить, что  запор играет важную этиологическую роль 
в формировании инфекций мочевыводящих путей, энуре-
за и недержания мочи. Механическое объяснение причин, 
по которым запор вызывает дисфункцию мочеиспускания, 
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сосредоточено вокруг анатомического сдавления и  по-
следующего смещения мочевого пузыря прямой и сигмо-
видной кишкой, перегруженными фекальными массами. 
Возникающее сдавление мочевого пузыря вызывает стиму-
ляцию рецепторов, реагирующих на растяжение мочевого 
пузыря, что приводит к его «незаторможенным» сокращени-
ям, характерным для пузырно-мочеточникового рефлюкса, 
и впоследствии — к рецидивирующим инфекциям мочевы-
водящих путей и энурезу [8]. По данным иранских исследо-
вателей  S.M. Dehghani et al. [51], у детей с хроническим за-
пором (n=120) частота возникновения дизурии достигала 
16,7%, ночного энуреза — 22,5%, дневного энуреза — 3,3%, 
недержания мочи — 4,2%. В качестве ведущего возбудите-
ля инфекций мочевыводящих путей у данной группы детей 
с  запором была идентифицирована E.  coli (71,4%), реже 
встречались штаммы Enterobacter (14,3%) и коагулазо- 
позитивного S. aureus (14,3%).

Чрезмерный рост патогенной кишечной палочки и/или 
применение антибиотиков, вызывающих дисбактериоз ки-
шечника, могут спровоцировать дисфункцию кишечного ба-
рьера, которая вызывает субклиническое кишечное, а затем 
и системное воспаление. Повреждение кишечного мукозаль-
ного барьера является основным источником постоянной 
персистенции E.  coli в мочевыводящих путях и формирует 
в последующем предрасположенность к развитию рециди-
вирующих инфекций мочевыводящих путей [52].

Запор и атопия
В 2023 г. исследователи из Японии [53] по результатам 

обследования 62 тыс. пациентов установили, что  частота 
стула 2 и менее раз в неделю у детей в возрасте одного года 
сопровождалась повышением риска развития атопическо-
го дерматита до  трехлетнего возраста. Группа исследова-
телей из Тайваня [22–24] убедительно доказала, что запор 
является одним из  ведущих факторов риска развития БА 
и  атопического дерматита у  детей и  взрослых пациентов. 
У  этих групп пациентов другие исследователи отмеча-
ли резкое снижение в составе микробного пейзажа штам-
мов Lactobacillus и  Bifidobacterium и  обильный рост та-
ких потенциально патогенных штаммов, как Pseudomonas 
aeruginosa и  Clostridium  spp., а  также резкий дефицит 
КЦЖК в кишечном содержимом.

Запор и акне
В  последние годы стало очевидно, что  может суще-

ствовать связь между пищевыми компонентами, особенно 
углеводами с  низким содержанием клетчатки, дисбиозом 
кишечника и повышенным риском появления Acne vulgaris. 
Необходимо гораздо больше исследований этой темы: ме-
ханизмы, очевидно, связаны со способностью бифидо-
бактерий предотвращать отток липополисахаридов (эн-
дотоксинов грамотрицательных бактерий) в системный 
кровоток. Несомненно, что  потеря бифидобактерий из-за 
неправильного питания (высокое содержание жира и саха-
ра в пище) приводит к повышению проницаемости муко-
зального барьера кишечника, проникновению эндотокси-
нов через кишечный барьер, что в свою очередь приводит 
к вялотекущему воспалению, окислительному стрессу, ре-
зистентности к инсулину. У тех, кто генетически предраспо-
ложен к акне, этот каскад увеличивает вероятность избы-
точной выработки кожного сала и обострений акне. У таких 

пациентов применение пробиотиков способно уменьшить 
системный доступ кишечных эндотоксинов в  кровоток 
и снизить их влияние на кожу и организм в целом [54].

Запор, эмоции и поведение
Влияние комменсальной микробиоты на  патофизио-

логию депрессивных расстройств и  связанных с  ними ко-
морбидных заболеваний ЖКТ (запор) только начинает из-
учаться. Несомненно, что  изменение состава микробиоты, 
бактериальная транслокация через  нарушенный кишеч-
ный барьер и  метаболическая эндотоксемия играют зна-
чительную роль в  развитии депрессии и  сопутствующих 
заболеваний. Сообщается, что  несколько таксонов име-
ют более высокую относительную численность при  раз-
витии клинически значимой депрессии, ассоциированной 
с воспалением ЖКТ (Enterococcus, Eggerthella). На возмож-
ность микробоопосредованного воспаления при  депрес-
сии указывает не только увеличение количества микробов, 
связанных с воспалением, но и то, что ситуация усугубля-
ется потерей видов, секретирующих противовоспалитель-
ные метаболические продукты. В  исследованиях [55, 56] 
было выявлено снижение Faecalibacterium, Coprococcus 
и  Butyricicoccus, которые обладают, как  было продемон-
стрировано ранее, свойствами секретировать противо-
воспалительные КЦЖК, особенно бутират, в  группах па-
циентов, страдающих депрессией, в  сравнении с  группой 
контроля. Микробиота кишечника может также регули-
ровать функцию мозга, влияя на метаболизм триптофана. 
Некоторые бактерии, такие как Enterococcus, Lactobacillus 
и  Oscillibacter, оказывают влияние на  работу триптофан-
синтазы, влияя тем самым на  обмен серотонина в  мозге. 
Важно отметить, что определенная часть микробиоты ки-
шечника производит, как было указано выше, КЦЖК, такие 
как ацетат, пропионат и бутират, которые обладают и вы-
раженными нейроактивными свойствами. В  то  же время 
некоторые классические нейротрансмиттеры, как  γ-ами-
номасляная кислота, допамин, норадреналин, также произ-
водятся микробиотой кишечника. Ввиду вышеизложенного 
становится очевидной связь между развитием запора и де-
прессивных расстройств в детском возрасте. Так, исследо-
ватели из Португалии [57] установили наличие депрессии 
у 24 (57,1%) детей, страдающих хроническим запором. На-
ряду с депрессией у 27 (64,3%) отмечались трудности в со-
циализации, у 10 (23,8%) — бессонница, у 8 (19%) — маниа-
кальные расстройства, у 33 (78,6%) — тревожность.

Подходы к устранению запора и его 
последствий

Таким образом, лечение запора представляет собой ле-
чение блока коморбидной патологии, в  котором терапия 
первой линии — это лечение собственно запора [58]. В связи 
со всем вышеуказанным представляется целесообразным 
применять для  лечения хронического запора современные 
лекарственные препараты, обладающие комплексным дей-
ствием и возможностью одновременного устранения запора 
и восстановления защитного кишечного барьера для защиты 
организма от эндотоксиновой агрессии. К настоящему вре-
мени к  числу наиболее эффективных корректоров запора 
справедливо относят препарат Экспортал® (международное 
непатентованное наименование: лактитол), относящийся 
к группе осмотических слабительных.
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Лактитол не  гидролизуется и  не всасывается в  тонкой 
кишке и  достигает просвета толстой кишки, где расще-
пляется микробиотой кишечника до  КЦЖК. По  сравне-
нию с лактулозой при расщеплении лактитола образуется 
в 10 раз больше масляной кислоты — КЦЖК, ускоряющей 
кишечный транзит и  являющейся основным источником 
энергии клеток кишечного эпителия [37, 38, 58]. После 
45-дневного курса лечения препаратом Экспортал® у паци-
ентов с запором наблюдалась нормализация уровня масля-
ной кислоты в кишечнике, чего не происходило после курса 
лечения запора лактулозой [30]. Такой механизм действия 
препарата обеспечивает его бóльшую эффективность 
и лучшую переносимость по сравнению с другими слаби-
тельными средствами, показанную в исследованиях.

При проведении сравнительных исследований у взрос-
лых пациентов было показано, что по эффективности лакти-
тол существенно превосходит слабительные средства раз-
дражающего действия (р=0,03) и плацебо (р=0,001) [59].

Проведенное исследование [60] по сравнению эффек-
тивности лактитола и  макрогола в  лечении запоров у  па-
циентов пожилого возраста показало, что при применении 
лактитола доля пациентов с  ремиссией и  значительным 
улучшением (уменьшение клинических симптомов запо-
ра более чем на 50%) составила 84%, тогда как в группе ма-
крогола — только 66%. При этом доля пациентов, у кото-
рых возникли побочные эффекты, в группе лактитола была 
в 2 раза ниже.

Не меньшую эффективность лактитол продемонстри-
ровал в  педиатрической практике. В  исследовании, про-
веденном В.П. Новиковой [61], с  целью оценки эффек-
тивности препарата Экспортал® у детей раннего возраста 
обследовано 30 детей от 1 года до 3 лет, страдающих функ-
циональными запорами. Двадцать детей получали Экспор-
тал®, а 10 — только коррекцию диеты и двигательной ак-
тивности. Лечение исследуемым препаратом у  всех детей 
оказалось эффективным. Нормализация формы и частоты 
стула наблюдалась в среднем в сроки 5,6±0,3 дня, исчез-
новение дополнительного натуживания — 8,1±0,3 дня, ис-
чезновение жалоб на боли в животе — 4,3±0,2 дня, исчез-
новение боязни горшка — 10,7±0,4 дня. В группе сравнения 
запор не удалось устранить.

В  сравнительных исследованиях [62–64] лактитола 
и лактулозы у детей с  запором показана бóльшая эффек-
тивность лактитола в разрешении запора и в 2 раза мень-
шая частота боли и вздутия живота.

C. Chen et al. [65] показали значение лактитола в кор-
рекции синдрома повышенной кишечной проницаемости. 
В данном исследовании 60 пациентов с хроническим вирус-
ным гепатитом (ХВГ) и кишечной эндотоксемией были ран-
домизированы на  2 группы: группу (n=30), получавшую 
стандартную терапию ХВГ и лактитол, и контрольную груп-
пу (n=30), получавшую только стандартную терапию ХВГ. 
В группе пациентов, получавших лактитол, количество би-
фидобактерий и  лактобактерий в  1 г влажного кала ста-
тистически значимо увеличилось (р<0,01), а  количество 
Clostridium perfringens снизилось (р<0,001). Уровень эндо-
токсина в плазме снизился после лечения с 72,89 до 33,33 
нг/л в группе лактитола и с 66,00 до 51,07 нг/л в контроль-
ной группе, при  этом уровни плазменного эндотоксина 
в группе лактитола снизились статистически значимо боль-
ше, чем в контрольной группе (p<0,01), что отражает спо-
собность лактитола восстанавливать защитный кишеч-
ный барьер.

Заключение
Хронический запор представляет собой классический 

пример мультиморбидной патологии. Синдром повышен-
ной кишечной проницаемости, возникающий при хрониче-
ском запоре, формирует целый блок системной патологии, 
вовлекающей практически все системы и органы человека. 
Следует рассматривать препарат Экспортал® (лактитол) как 
препарат выбора для  лечения запоров в  детском возрасте 
и  у взрослых пациентов вследствие способности к  генера-
ции наибольшего количества бутирата в просвете кишечни-
ка. Следует рекомендовать его как препарат комплексного 
действия, способный корректировать частоту стула, симпто-
матику запора, а  также восстанавливать кишечный барьер 
для защиты организма от последствий запора. �
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