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Актуальность проблемы хронических запо-
ров в гастроэнтерологии связана с их высо-

кой распространенностью, составляющей в раз-
витых странах 10 — 15 %, что позволяет отнести 
запор к болезням цивилизации, а также со зна-
чительным снижением качества жизни, которое 
сопоставимо с таковым у больных сахарным 
диабетом, гипертонической болезнью, депрес-
сией [9, 31].

Запор — это синдром, характеризующий нару-
шение процесса дефекации: увеличение интерва-
лов между актами дефекации по сравнению с ин-
дивидуальной физиологической нормой или 
сис тематическое недостаточное опорожнение 
кишечника. Запором считается также затрудне-
ние акта дефекации при сохранении нормальной 
периодичности стула. Запор может быть как са-
мостоятельной нозологической единицей, так 
и симптомом многих заболеваний кишечника 
или других органов и систем, не являясь острым 
состоянием желудочно-кишечного тракта [2, 6].

Постоянные мысли о регулярности стула 
у пациентов с запорами способствуют развитию 
астенизации и невротизации личности, посколь-
ку до 80 % таких больных не удовлетворены ре-
зультатами применения слабительных препара-
тов в связи с побочными эффектами и непред-
сказуемостью действия [15, 24].

В норме частота дефекации у человека состав-
ляет от 3 раз в сутки до 3 раз в неделю. Дефека-

ция 1 раз в сутки отмечается у 65 % практически 
здоровых лиц, 2 раза в сутки — у 22 %, 3 раза 
и более — у 6 %, раз в несколько суток — у осталь-
ных. Поэтому понятие «запор» относительное.

Частота актов дефекации статистически зна-
чимо меньше у женщин. Консистенция и форма 
кала обусловлены содержанием в нем воды, ко-
торое у здоровых лиц составляет 70 %, а при за-
поре — около 60 %. У мужчин консистенция фе-
калий более мягкая, чем у женщин [6]. При запо-
рах масса стула составляет менее 35 г/сут.

Нормальное время транзита содержимого по 
желудочно-кишечному тракту — 24 — 48 ч, мак-
симальное — 60 ч, при запорах оно увеличивает-
ся до 60 — 120 ч и более [2].

Механизм нормальной дефекации заключает-
ся в накоплении каловых масс в сигмовидной 
кишке, наполнение которой зависит от кишеч-
ной перистальтики. Пассаж содержимого по ки-
шечнику осуществляется благодаря редким вы-
сокоамплитудным пропульсивным волнам. Пе-
ристальтика регулируется вегетативной нервной 
системой (внешняя регуляция), интрамуральны-
ми нервными структурами и действием нейро-
пептидов (внутренняя регуляция). При попада-
нии кала в прямую кишку, которая до акта дефе-
кации от каловых масс свободна, происходит рас-
тяжение ее стенок, повышение внутрипросветно-
го давления и возникновение позыва к дефека-
ции. Для осуществления дефекации необходимо 
повышение внутрибрюшного давления и скоор-
динированное напряжение и расслабление мышц 
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тазового дна, расслабление сфинктеров, что кон-
тролируется ректоанальным рефлюксом [5].

Толстокишечному пассажу и переходу содер-
жимого в прямую кишку в утренние часы способ-
ствует двигательная активность после пробужде-
ния, а также гастроцекальный рефлюкс — попада-
ние пищи в желудок, усиливающее толстокишеч-
ную перистальтику и достигающее прямой кишки.

С патофизиологической точки зрения разли-
чают запоры, связанные с нарушением заполне-
ния сигмовидной кишки и с нарушением акта 
дефекации [2, 9, 10]:

Причинами нарушения заполнения сигмо-
видной кишки являются [2, 5, 9]:

1. Уменьшение объема кишечного содержи-
мого вследствие голодания, уменьшение содер-
жания клетчатки в рационе, употребления 
в пищу продуктов, богатых танинами (алимен-
тарные факторы), дегидратации (ограничение 
потребления жидкости, использование диурети-
ков, лихорадка, кровопотеря, рвота, высокая 
температура окружающей среды). 

2. Замедление скорости кишечного транзита 
из-за механического препятствия (беремен-
ность, опухоли, спаечный процесс, болезнь Кро-
на с формированием стенозов), аномалий разви-
тия (мегаколон, долихосигма, болезнь Гирш-
прунга), нейрорегуляторной дисфункции (бо-
лезни и травмы ЦНС и периферических нервов, 
диабетическая висцеральная нейропатия, трипа-
носомоз), сосудистой патологии (ишемический 
абдоминальный синдром, васкулиты), метабо-
лических нарушений (гипотиреоз, гиперпарати-
реоз, сахарный диабет, гиперкальциемия, гипо-
калиемия), применения некоторых препаратов 
(опиаты, нейролептики, антихолинергические 
препараты, симпатомиметики, антациды, сор-
бенты, холестирамин; препараты железа, зло-
употребление секреторными слабительными), 
гиподинамии (в том числе постельный режим), 
другой гастроэнтерологической патологии (яз-
венная болезнь, холецистит) [9].

К причинам нарушения акта дефекации отно-
сятся: болезненная дефекация (геморрой, аналь-
ные трещины, солитарная язва прямой кишки, 
парапроктит, воспалительные заболевания ано-
ректальной зоны), невозможность повышения 
внутрибрюшного и/или внутриректального дав-
ления (слабость мышечного аппарата передней 
брюшной стенки и/или тазового дна, повышение 
тонуса мышечных сфинктеров, большие грыжи 
живота, ректоцеле), нарушение иннервации и сни-
жение чувствительности аноректальной зоны (си-
стематическое подавление рефлекса дефекации, 
воспалительные заболевания кишечника, синд-

ром раздраженного кишечника), нарушение при-
вычного стереотипа дефекации (путешествия, не-
удобный и грязный туалет), психические дис-
функции (депрессия, шизофрения, деменция).

Особую группу представляют запоры, связан-
ные с приемом лекарственных препаратов. К наи-
более распространенным лекарственным сред-
ствам, вызывающим запоры, относят: антипар-
кинсонические (антихолинергические, допами-
нергические), антациды (содержащие гидроксид 
алюминия или карбонат кальция), антихолинер-
гические средства (спазмолитики), антидепрес-
санты (амитриптилин, имипрамин), нестероид-
ные противовоспалительные препараты (напрок-
сен, ибупрофен), аналгетики (кодеин, морфин 
и его производные), противоязвенные средства 
(омепразол, сукралфат, коллоидный висмут), 
противоэпилептические препараты (этосуксимид 
и др.), антигипертензивные (β-блока то ры (атено-
лол), антагонисты кальция (нифедипин), анти-
адренергические препараты центрального дей-
ствия (клонидин), антагонисты ангиотензина II 
(лозартан), ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (каптоприл), противотуберкулез-
ные средства (например, изониазид), антибиоти-
ки (цефалоспорины), витамин D3, системные 
противогрибковые (кетоконазол) [6, 10, 22].

По этиопатогенезу выделяют алиментарный, 
механический и дискинетический запор (табли-
ца) [2, 5].

Причиной алиментарного запора может быть 
дегидратация в связи с потреблением  малого ко-
личества воды или повышенным выделением ее 
почками. Следствием дегидратации является 
уменьшение содержания воды в кале и уменьше-
ние его объема. Последнему способствует также 
сокращение объема потребляемой пищи и со-
держания пищевых волокон в рационе.

Механический запор появляется в результате 
нарушения продвижения химуса по кишечнику 
органической природы.

Гипо- и дискинетический запор возникает вслед-
ствие нарушений моторной функции кишечника.

Моторика толстой кишки зависит от состава 
съеденной пищи. Жиры и углеводы стимулиру-
ют, а аминокислоты и белки подавляют моторную 
активность толстой кишки. В проксимальных от-
делах пищевой химус перемешивается, накапли-
вается и тесно контактирует с кишечными бакте-
риями. При нормальном микробиоценозе сахаро-
литические бактерии (бифидо- и лактобактерии, 
Enterococcus faecalis) ферментируют целлюлозу 
и гемицеллюлозу, содержащиеся в кожуре ово-
щей и фруктов и оболочке зерновых, до конечных 
продуктов распада — короткоцепочечных жир-

Babak O.Ya., Kolesnikova E. V., Syitnik K. A. (2013) Profilak-
ticheskie meropriyatiya pri nealkogolnoy zhirovoy bolezni 
pecheni: suschestvuet li sposob snizit risk razvitiya zabol-
evaniya? [Preventive measures for non-alcoholic fatty liver 
disease: is there a way to reduce the risk of the disease?]. 
Suchasna gastroenterol., № 3 (71), 103 — 109. [in Russian]

Khukhlina O. S., Mandryk O.Ie. (2014) Nealkoholnyi steato-
hepatyt ta hipertonichna khvoroba: osoblyvosti komorbid-
noho perebihu, optymizovani pidkhody do likuvannia: 
Monohraffia [Non-alcoholic steatohepatitis and hyperten-
sion: features of the comorbid course, optimized approaches 
to treatment: Monograph] Chernivtsi, Ukraine, 2014, 204 
pages.

Gastro 5_2017.indd   85 14.11.2017   11:49:06



86 № 5 (97) • 2017   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

ных кислот (КЦЖК) (молочная, пропионовая 
и др.) и газов (метан, водород, диоксид углерода), 
которые стимулируют перистальтику кишки. 
Протеолитические бактерии (представители ро-
дов Bacteroides, Proteus, Clostridium, Escherichia 
colі) расщепляют белки до аммония, фенолов, 
меркаптопуринов и пуринов. Изменения в соста-
ве кишечной микрофлоры приводят к наруше-
нию метаболизма (дисбаланс витаминов, элект-
ролитов) и транзита по толстой кишке [1, 2, 6].

Формирование плотного фрагментированно-
го кала характерно для нарушения пропульсив-
ной перистальтики ободочной кишки, в которой 
происходит наиболее интенсивное всасывание 
воды. Отсутствие у больного позывов к дефека-
ции указывает на нарушение чувствительности 
рецепторного аппарата аноректального отрезка, 
выполняющего функцию накопления и эвакуа-
ции каловых масс [2, 6, 10].

При запоре нарушение передачи нервного сиг-
нала может быть обусловлено нейропатией крест-
цового отдела позвоночника после повреждения 
афферентных и эфферентных парасимпатиче-
ских нервных волокон в нижнем гипогаст ральном 
сплетении. При утрате афферентной фазы дефе-
кационного рефлюкса разного генеза прямая 
кишка увеличивается в объеме и развивается ато-
ния ее стенки. Вследствие этого позыв возникает 
только после большого скопления в ней кала (ме-
гаректум, или инертная прямая кишка). У паци-
ентов с хроническими запорами при манометрии 

толстой кишки значительно снижены количество 
и продолжительность высокоамплитудных пери-
стальтических сокращений, а также подавлен или 
отсутствует «гастроколитический» ответ на при-
ем пищи во всех сегментах толстой кишки. Таким 
образом, при запорах может быть нарушен тран-
зит химуса пре имущественно по толстой кишке 
либо в аноректальной зоне, либо имеется комби-
нация этих расстройств [2].

О нарушении моторики аноректальной зоны 
свидетельствуют запоры с неполным опорожне-
нием прямой кишки даже после сильного натужи-
вания, с наличием болей в нижней части живота, 
в анальной и перианальной областях и недержа-
нием кала. Несмотря на то что запоры и недержа-
ние кала исключают друг друга,  обусловливающие 
их механизмы часто оказываются одинаковыми. 
Повторное и продолжительное натуживание при 
запоре повреждает слизистую оболочку прямой 
кишки, крестцовые нервы и мышцы тазового дна, 
вызывая нарушение функции анальных сфинкте-
ров и недержание кала. Кроме того, с образовани-
ем при запорах каловых пробок происходит раз-
жижение фекалий в вышележащих отделах киш-
ки, которые обтекают плотные каловые массы 
и обильно выделяются из ануса — так называемая 
парадоксальная диарея [5, 12].

Причиной двигательных расстройств толстой 
кишки может быть дисбаланс в системе гастро-
интестинальных гормонов, стимулирующих 
(гаст рин, холецистокинин, субстанция Р, энкефа-

Таблица. Патогенез запора

тип запора Патогенез

Алиментарный (уменьшение объема кала)

Нарушение водного баланса (повышенная внекишечная потеря воды, 
уменьшение потребления воды)
Уменьшение потребления пищи (голодание) 
Дефицит в рационе пищевых волокон

Механический Непроходимость кишечника (сдавление кишки снаружи, 
внутристеночная, внутрипросветная обструкция)

Гипо- и дискинетический (сниженная 
скорость транзита по кишечнику)

Аномалии развития (долихоколон, мегаколон, болезнь Гиршпрунга) 
Болезни периферической нервной системы (псевдообструкция 
кишечника, склеродермия, эндокринопатии) 
Психические болезни 
Метаболические расстройства 
Лекарства (опиаты и др.) 
Синдром раздраженной кишки 
Нарушение дефекационного рефлекса 
Дишезия 
Идиопатический запор

Дишезия — болезненная и затрудненная дефекация, обусловленная геморроем, трещиной заднего прохода, с задержкой 
кала в прямой кишке.
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лины) и замедляющих (глюкагон, вазоактивный 
интестинальный полипептид, серотонин) мото-
рику кишки, а также изменение чувствительно-
сти рецепторного аппарата толстой кишки к раз-
личным стимулам. В результате развивается дис-
кинезия толстой кишки — гипомоторная, связан-
ная со снижением функциональной активности 
мышц, обеспечивающих перистальтическое про-
движение каловых масс по кишечнику, или ги-
пермоторная, при которой усиливаются сокра-
щения кольцевых мышечных волокон толстой 
кишки, отмечается спазм физиологических 
сфинктеров кишки, усиление ретроградных дви-
жений кишки и также возникает запор [6, 10, 12].

Возникновению гипомоторной дискинезии 
толстой кишки способствует нарушение режима 
питания и снижение содержания балластных ве-
ществ в пищевом рационе, от которых зависит 
объем кишечного содержимого, необходимый 
для возбуждения рецепторов стенки кишечника. 
Отказ от полноценного завтрака и торопливое 
поедание пищи подавляют нормальное функ-
цио нирование желудочно-кишечного рефлекса 
и ведут к формированию запора [6, 10, 12].

Встречающийся термин «дискинетический за-
пор» более точно отражает истинное состояние 
кишечника, чем принятые в прошлом термины 
«спастический запор» и «атонический запор». 
Согласно результатам рентгенологических иссле-
дований, тотальная атония кишечника или преоб-
ладание спастических сокращений его отделов 
редко встречаются. У большинства больных соче-
таются спастически сокращенные и расслаблен-
ные участки кишечника, в результате этого барие-
вая смесь продвигается неравномерно.

По длительности течения различают хрониче-
ские (основные симптомы отмечаются в течение 
более 3 мес из последних 12) и эпизодические 
(основные симптомы наблюдаются реже, чем 
в течение 3 мес из последних 12) запоры [2, 5, 6].

При функциональных заболеваниях запоры 
не связаны с органическими поражениями ки-
шечника, а обусловлены нарушениями его мото-
рики (функциональные запоры, запоры при 
синд роме раздраженного кишечника (СРК), 
инертная толстая кишка). Механическое пре-
пятствие для продвижения кишечного содержи-
мого отсутствует. При функциональных запорах 
в отличие от запоров при СРК отсутствуют боли 
в животе, связанные с дефекацией [8].

Согласно Римским критериям ІV функцио-
нальный запор (ФЗ) — это функциональное ки-
шечное расстройство, при котором преобладают 
симптомы затрудненной, нечастой или неполной 
дефекации. Пациенты с ФЗ не должны соответ-

ствовать критериям СРК, хотя могут иметь место 
абдоминальная боль и/или вздутие, они не явля-
ются преобладающими симптомами [8].

Для постановки диагноза ФЗ необходимо по-
явление за 6 мес и наличие на протяжении 3 мес, 
предшествующих постановке диагноза, не менее 
двух симптомов из перечисленных ниже: нату-
живание при акте дефекации более чем в 25 % 
всех дефекаций; шероховатый или твердый стул 
более чем в 25 % дефекаций; ощущение неполно-
го опорожнения кишечника более чем в 25 % де-
фекаций; ощущение аноректальной обструкции 
более чем в 25 % дефекаций; необходимость ма-
нуальных манипуляций при опорожнении ки-
шечника более чем в 25 % дефекаций; менее трех 
спонтанных опорожнений кишечника в неделю; 
жидкий стул редко наблюдается без использова-
ния слабительных средств; недостаточно крите-
риев для постановки диагноза СРК [8].

Запоры при опухолях, полипах, стриктурах, 
болезни Гиршпрунга, аномалии развития кишки 
или сдавлении кишечника снаружи спайками, 
истинными либо воспалительными опухолями 
других органов брюшной полости, забрюшинно-
го пространства или малого таза, когда имеется 
нарушение опорожнения кишечника, связанное 
с наличием механического препятствия для про-
движения содержимого по кишке, являются ор-
ганическими [2, 5, 6, 10].

В зависимости от причины возникновения раз-
личают первичный, вторичный и идиопатический 
запор [6]. Причинами первичного запора являют-
ся аномалии, пороки развития толстой кишки и ее 
иннервации. Вторичный запор возникает при бо-
лезнях и повреждениях толстой и прямой кишки, 
заболеваниях других органов и систем и развива-
ющихся при них метаболических нарушениях. 
Причина идиопатического запора неизвестна.

При изменении условий быта и характера 
пищи, наличии непривычных и некомфортных 
условий для дефекации (так называемые запоры 
путешественников), эмоциональных стрессах, 
беременности, длительном постельном режиме 
больных в условиях стационара возникают «вре-
менные» запоры [2, 5].

При кологенных запорах отмечается замед-
ленный транзит содержимого по ободочной 
кишке в результате уменьшения ее пропульсив-
ной моторики; при проктогенных запорах — за-
медленная эвакуация из кишечника в результа-
те нарушения эвакуаторной функции прямой 
кишки [6].

В возрасте старше 65 лет запор встречается 
у 26 % мужчин и 33 % женщин. Основное значе-
ние в возникновении запора у пожилых лиц име-
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ет высокая частота системных фоновых заболева-
ний (гипотиреоз, сахарный диабет), а также со-
путствующие патологии и факторы, более харак-
терные для лиц старших возрастных групп (ише-
мический колит, колоректальный рак, болезнь 
Паркинсона, деменция, постельный режим, нару-
шение пережевывания пищи и т. д.). К другим 
факторам, способствующим появлению консти-
пационного синдрома у пожилых лиц, относятся 
снижение «ректального комплаенса» (чувстви-
тельности прямой кишки к растяжению), умень-
шение давления в анальном сфинктере и, как 
следствие, предрасположенность к недержанию 
кала, замедление транзита в области ректосигмо-
идного перехода, склонность к опущению тазово-
го дна и слабость мышц живота, что обусловлено 
возрастными особенностями. Запор у пожилых 
лиц чаще носит вторичный характер, на долю 
констипации первичного характера у них прихо-
дится только 12 % случаев [13, 25, 26].

Установлено, что определенную роль в воз-
никновении констипационного синдрома у лиц 
с функциональной патологией кишечника (в 
частности СРК) играет эндотелиальная дис-
функция. Сосудистый эндотелий продуцирует 
и высвобождает в кровяное русло и субэндотели-
альное пространство биологически активные ве-
щества, в частности наиболее мощный из извест-
ных на сегодняшний день вазоконстрикторов — 
эндотелин-1 (ЭТ-1), повышенный уровень кото-
рого был выявлен у больных СРК с запорами [7].

В экспериментальных исследованиях на жи-
вотных установлено, что ЭТ-1 вызывает сокра-
щение мускулатуры кишечника у крыс [7].

Клинически задержка стула часто сопровож-
дается вялостью, головной болью, бессонницей, 
снижением настроения, аппетита, тошнотой, не-
приятным привкусом во рту, дискомфортом, чув-
ством тяжести или переполнения в брюшной по-
лости, вздутием. Могут отмечаться боли в живо-
те спастического характера. Для большинства 
пациентов, страдающих хроническими запорами, 
характерны «уход в болезнь», мнительность, по-
вышенная эмоциональная возбудимость [10].

Диагностика хронических запоров основыва-
ется на результатах комплексного обследования 
пациентов с применением клинических, инстру-
ментальных и лабораторных методов. Наличие 
симптомов «тревожности» (астенические прояв-
ления, лихорадка, похудание, анемия, повышен-
ное СОЭ, наличие крови в кале) требует исклю-
чения органической патологии кишечника и дру-
гих органов брюшной полости, забрюшинного 
пространства и малого таза, при которой запор 
является лишь одним из симптомов [5, 6, 10].

Основными методами, применяемыми в диаг-
ностике запоров, являются пальцевое исследо-
вание прямой кишки, анализ кала на скрытую 
кровь, ректороманоскопия, фиброколоноскопия 
с биопсией из подозрительных участков слизи-
стой оболочки, ирригография, пассаж взвеси 
сульфата бария по желудочно-кишечному трак-
ту, ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости и малого таза, функциональные 
пробы (манометрия, изучение миоэлектриче-
ской активности толстой кишки) и лаборатор-
ные исследования (клинический и биохимиче-
ский анализ крови, копрограмма, бактериологи-
ческое исследование фекалий) [6, 27].

Лечение запоров должно быть этиопатогене-
тическим, то есть направленным на устранение 
причины, приводящей к нарушению опорожне-
ния кишечника, нормализацию пропульсивной 
способности толстой кишки, регуляцию процес-
са формирования кала и опорожнения кишеч-
ника [6, 23, 27].

Важное значение имеет правильно построен-
ная, психотерапевтически направленная беседа 
врача и пациента, особенно если запор носит 
давний характер. Для устранения запора, воз-
никшего вследствие подавления позывов к де-
фекации, следует объяснить пациенту необходи-
мость выработки привычки освобождения ки-
шечника в определенное время дня.

В рационе больного, страдающего запором, 
должны содержаться продукты с повышенным 
количеством растительной клетчатки, кисломо-
лочные продукты, а также растительное масло. 
В сутки необходимо выпивать достаточное ко-
личество жидкости (1,5 — 2,0 л).

Пациентам, ведущим малоподвижный образ 
жизни, необходимо усиление двигательной ак-
тивности.

Если изменения характера и привычек пита-
ния оказывается недостаточно для нормализа-
ции частоты стула, то приходится прибегать 
к медикаментозному лечению. Основными ле-
карственными средствами, которые применяют 
при запорах, являются слабительные препараты, 
миотропные спазмолитики и прокинетики [23].

Выделяют следующие группы слабительных 
средств в зависимости от механизма их действия 
[2, 6, 10]:

1. Средства, вызывающие химическое раздра-
жение рецепторного аппарата кишки, — антра-
гликозиды, дифенолы, жирные кислоты.

2. Вещества, обладающие осмотическими свой-
ствами, — соли, углеводы и спирты углеводов.

3. Средства, увеличивающие объем содержи-
мого кишечника, — наполнители.
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4. Вещества, способствующие размягчению 
каловых масс и их скольжению.

Смазывающие слабительные замедляют вса-
сывание воды из кала и размягчают кишечное 
содержимое.

При гиперкинетических запорах применяют 
блокаторы М-холинорецепторов и миотропные 
спазмолитики.

В комплексной терапии запоров важную роль 
играют препараты, содержащие желчные кислоты.

Основным критерием эффективности лече-
ния хронического запора является стул нор-
мальной консистенции и частота дефекации 
1 раз в 1 — 2 дня без затруднения.

На фармацевтическом рынке Украины поло-
жительно зарекомендовал себя оригинальный 
колонопротектор «Зафакол», в состав которого 
входят кальция бутират — 307 мг (что соответ-
ствует 250 мг масляной кислоты), инулин (фрук-
тоолигосахарид) — 100 мг, бифидобактерии 
(B. bifidum и B. lactis — суммарно 1,02 · 109 КОЕ), 
вспомагательные вещества.

Масляная кислота (бутират, С4), входящая 
в состав «Зафакола», относится к КЦЖК, кото-
рые являются основным продуктом ферментации 
углеводов анаэробными бактериями, доминирую-
щими в составе кишечной микрофлоры [1].

Уксусная, пропионовая и масляная кислоты, 
относящиеся к неразветвленным КЦЖК, образу-
ются при анаэробном брожении углеводов (пек-
тинов, ксиланов, арабиногалактанов и др.), а раз-
ветвленные (изомасляная (из валина) и изовале-
риановая (из лейцина) — при метаболизме белков 
и продуктов их расщепления. Соотношение кон-
центраций трех основных КЦЖК (ацетат : пропи-
онат : бутират) в кале составляет 60 : 20 : 20 [32].

Анаэробные бактерии видов Eubacterium rec-
tale, E. ramulus, E. hallii, Roseburia cecicola, R. fae-
cis, Faecalibacterium prausnitzii и Coprococcus, 
а также фузобактерии и непатогенные виды 
клостридий являются основными продуцента-
ми бутирата [1].

Основное количество КЦЖК (95 %) быстро 
всасывается апикальной мембраной колоноци-
тов, в митохондриях которых они (главным об-
разом бутират) подвергаются β-окислению с об-
разованием универсального источника энергии 
АТФ. КЦЖК играют важную роль в регуляции 
подвижности кишечника. В терминальном отде-
ле подвздошной кишки и проксимальных отде-
лах толстой кишки КЦЖК стимулируют рецеп-
торы L-клеток, вырабатывающих регуляторный 
пептид PYY, который замедляет моторику как 
толстой, так и тонкой кишки, модулируя такие 
физиологические функции, как илео-толстоки-

шечное торможение, защита от коло-подвздош-
ного рефлюкса. В толстом кишечнике бутират 
взаимодействует с рецепторами на мембранах 
колоноцитов (GPR41, GPR43, 5-HT-4), количе-
ство которых возрастает с увеличением содержа-
ния в просвете бутирата. Одновременно проис-
ходит выброс ацетилхолина и гистамина, кото-
рые участвуют в регуляции сокращений гладкой 
мускулатуры толстой кишки. Воздействуя на 
5-НТ-4-рецепторы афферентных волокон блуж-
дающего нерва, гистамин приводит к усилению 
сокращений стенок толстой кишки и, соответ-
ственно, к рефлекторному усилению моторики. 
Также бутират усиливает моторику кишки пу-
тем увеличения количества ChAT-мезенте-
риаль ных нейронов и повышения ацетилирова-
ния Н3-гистонов в нейронах кишечника [1].

Образование масляной кислоты ускоряет по-
вышенная кислотность, что способствует росту 
F. prausnitzii и E. rectale и подавлению роста кон-
курирующих с ними грамотрицательных бакте-
рий (Bacteroides). В то же время увеличение рН 
по ходу толстого кишечника приводит к посте-
пенному снижению КЦЖК в дистальных отде-
лах. Деградация белков до изомеров КЦЖК про-
ходит активнее в дистальных отделах толстой 
кишки, что также сопровождается образованием 
токсичных и канцерогенных метаболитов (ам-
миака, аминов, фенолов и др.) [1].

Бутират является фактором, снижающим 
проницаемость кишечного барьера и предотвра-
щеним транслокации бактерий из просвета ки-
шечника в кровеносное русло за счет активации 
в клетках АМР-протеинкиназы, усиливающей 
связь между колоноцитами.

Обеспечивая энергопотребности колоноцитов 
на 70 %, бутират является для них более предпоч-
тительным источником энергии, чем глюкоза 
и другие субстраты. Под действием масляной 
кислоты колоноциты и фагоциты индуцируют 
продукцию антимикробных пептидов LL-37 
и САР-18, препятствующих прикреплению и ин-
вазии бактерий через слизистую оболочку желу-
дочно-кишечного тракта [24].

Бутират уменьшает воспалительные процес-
сы в толстом кишечнике посредством усиления 
экспрессии кишечного фактора TTF (фактора 
трилистника), отвечающего за вязкоэластичные 
свойства слизи и ингибирующего миграцию вос-
палительных клеток в слизистую оболочку; сни-
жения секреции провоспалительных медиато-
ров (фактор некроза опухоли α, оксид азота, 
интерферон-γ, интерлейкин (ИЛ)-2, ИЛ-8,  
ИЛ-12), повышения высвобождения противо-
воспалительного цитокина ИЛ-10 из моноцитов, 
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ингибирования адгезии эндотелиальных лейко-
цитов с помощью модуляции экспрессии ФМА-
1 и МАСЭ-1 и активации макрофагального ядер-
ного фактора-kB (NF-κB) [30].

Влияние бутирата на оксидативный стресс 
заключается в снижении активности толстоки-
шечной миелопероксидазы и восстановлении 
концентрации антиоксиданта глутатиона в тол-
стой кишке; усилении активности глутатион-S-
транс  феразы в клетках HT-29 и повышении ак-
тивности каталазы в гладкомышечных клетках 
(в эксперименте) [3, 17].

Масляная кислота обладает противовоспали-
тельным эффектом, подавляя активацию 
NF-κB — фактора транскрипции, контролирую-
щего экспрессию генов, кодирующих провоспа-
лительные цитокины, хемокины, индуцируемые 
воспалением ферменты, такие как индуцибель-
ная NO-синтаза и циклооксигеназа-2, молекулы 
адгезии, факторы роста, некоторые белки острой 
фазы и рецепторы иммунной системы.

Наряду со стимуляцией процессов физиоло-
гической пролиферации в базальных криптах 
слизистой оболочки толстой кишки масляная 
кислота препятствует распространению зоны 
пролиферации в сторону поверхности крипт 
(явление, ассоциированное с тенденцией к зло-
качественному росту) [21].

Масляная кислота влияет на клеточные функ-
ции, регулируя экспрессию генов путем ингиби-
рования гистондеацетилазы (HDAC), что приво-
дит к гиперацетилированию гистонов и повыше-
нию доступности нуклеосомальной ДНК для 
факторов транскрипции. Бутират подавляет 
пролиферацию раковых клеток, усиливая синтез 
белка р21WAF1/Cip1, блокирующего клеточ-
ный цикл в точке G1. При такой остановке цикла 
ферменты репарации ДНК получают возмож-
ность исправить дефекты последней [15].

Масляная кислота изменяет соотношение 
компонентов системы плазминоген/плазмин 
(PPS), понижая активность активатора плазми-
ногена. Увеличение некоторых компонентов 
сис темы PPS в опухоли или сыворотке крови со-
ответствует более инвазивному опухолевому 
фенотипу и менее благоприятному прогнозу 
у пациентов с раком толстой кишки [11].

Подавление миграции опухолевых клеток 
масляной кислотой заключается в ингибирова-
нии экспрессии фактора, ускоряющего диссоци-
ацию белка комплемента С2b, и активации про-
метастатической металлопротеиназы. Также бу-
тират замедляет рост сосудов опухоли, изменяя 
активность двух участвующих в ангиогенезе 
белков, сосудистого эндотелиального фактора 

роста (VEGF) и фактора индуцируемого гипок-
сией (HIF)-1α [33].

Бутират при местном применении нормализу-
ет уровень трансглутаминазы, усиливающей 
процессы репарации поврежденной слизистой 
оболочки путем ускорения клеточной миграции. 
Активность трансглутаминазы обратно пропор-
ционально коррелирует с тяжестью воспаления 
при неспецифическом язвенном колите [14].

Важную роль в стимуляции сократительной 
способности кишечной стенки играет инулин, 
входящий в состав «Зафакола». Инулин пред-
ставляет собой смесь олиго- и полисахаридов 
с количеством фруктозных остатков от 2 до 60. 
Он является природным неперевариваемым, хо-
рошо растворимым пищевым волокном, способ-
ным проходить через желудок и тонкий кишеч-
ник без изменений или абсорбции. При достиже-
нии толстого кишечника инулин стимулирует 
сократительную способность кишечной стенки, 
способствует росту полезных бактерий, фермен-
тирующих инулин, что приводит к образованию 
эндогенной масляной кислоты [28].

Усиливая детоксикационные функции полез-
ной микрофлоры, инулин способствует ее раз-
множению и таким образом повышает колониза-
ционную резистентность организма, способ-
ность микрофлоры поддерживать все виды об-
мена веществ в организме, особенно углеводный 
и липидный метаболизм, обладает иммуномоду-
лирующим и антиоксидантным действием. 
Часть инулина в нерасщепленном виде выводит-
ся из организма, связывая кристаллы холестери-
на, жирные кислоты, токсические и химические 
соединения, попавшие в организм с пищей или 
образовавшиеся в процессе жизнедеятельности 
патогенных микроорганизмов [28].

Таким образом, инулин выступает одновре-
менно как пребиотический фактор для микро-
флоры толстой кишки, промоутер синтеза эндо-
генной масляной кислоты, сорбент, антиокси-
дант, иммуномодулятор.

Антитоксическое действие бифидобактерий 
обеспечивается быстрым заселением кишечника, 
восстановлением нормальной микрофлоры, пре-
пятствующей проникновению токсинов во внут-
реннюю среду организма. Являясь естественным 
биосорбентом, нормальная микрофлора аккуму-
лирует в значительном количестве попадающие 
извне или образующиеся в организме токсиче-
ские вещества (аммиак, фенол, азот и др.) [4].

Антидиарейный эффект B. bifidum (содержа-
ние в составе «Зафакола» — 800 млн КОЕ в 1 таб-
летке) основан на антагонизме широкого спектра 
патогенных (шигеллы, сальмонеллы, золотистый 
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стафилококк и др.) и условно патогенных микро-
организмов (протей, клебсиеллы и др.). B. bifi-
dum, вырабатывая уксусную и молочную кисло-
ты, способствует снижению рН, что помогает 
ограничить размножение потенциальных пато-
генных и гнилостных бактерий, устраняет метео-
ризм, уменьшает побочные эффекты 3-компо-
нентной и 4-компонентной терапии заболеваний, 
ассоциированных с Helicobacter pylori, препят-
ствует поглощению азота кровотоком, достовер-
но улучшает работу печени. При высокой кон-
центрации бифидобактерии активизируют при-
стеночное пищеварение кишечника, синтез вита-
минов и аминокислот, усиливают защитную 
функцию кишечника и иммунную защиту орга-
низма, увеличивают скорость регенерации сли-
зистой оболочки кишечника [4].

B. lactis, входящий в состав «Зафакола» 
(220 млн КОЕ в 1 таблетке) — анаэробный штамм 
бифидобактерий, который, наряду с B. bifidum, 
предотвращает диарею и уменьшает ее длитель-
ность, стимулирует иммунную систему, уменьша-
ет содержание H. pylori в организме человека, спо-
собствует повышению абсорбции и концентра-
ции кальция в крови, уменьшает выраженность 
аллергических и воспалительных реакций [20].

Установлено, что B. lactis улучшает апоптиче-
ский ответ на повреждения ДНК при раке тол-
стой кишки и снижает неконтролированный 
рост клеток при полипах кишечника [29].

Таким образом, «Зафакол», благодаря эффек-
там инулина, масляной кислоты и бифидобакте-
рий, является регулятором моторики кишечни-
ка, стимулирующим сократительную способ-

ность толстой кишки, а также колонопротекто-
ром, восстанавливающим энергетический потен-
циал колоноцитов, нормализующим слизеобра-
зование и функцию бокаловидных клеток, сни-
жающим проницаемость слизистой оболочки, 
обладающим канцеропревентивным действием 
в отношении нормальных колоноцитов, а в каче-
стве пре- и пробиотика создающим условия для 
роста и нормализации кишечной микрофлоры.

Нами пролечены 112 больных с СРК с запо-
рами (81 женщина и 40 мужчин в возрасте от 45 
до 60 лет).

У всех пациентов были использованы допол-
нительные методы исследования: клинический 
анализ крови и мочи, биохимический анализ 
крови, копрологическое и микробиологическое 
исследование фекалий, ультразвуковое исследо-
вание органов брюшной полости, колоноскопия.

До начала лечения у всех больных имел место 
стул без патологических примесей 1 раз 
в 3 — 4 сут. В комплексной терапии всем боль-
ным был назначен «Зафакол» по 1 таблетке 
2 раза в сутки в течение 3 нед. Через 4 дня у 22 % 
пациентов отмечена нормализация дефекации, 
к 14-м суткам приема препарата стул нормали-
зовался у 78 % больных, к концу 3-й недели — 
у 89 % пациентов, у остальных пациентов часто-
та дефекации составляла 1 раз в 3 дня.

Таким образом, «Зафакол» является высоко-
эффективным средством, воздействующим на 
моторику кишечника и применяющимся при ле-
чении запоров. Его назначение обеспечивает 
нормализацию дефекации у большинства паци-
ентов и повышение качества их жизни.
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Т.	Д.	Звягінцева,	С.	В.	Гріднєва
Харківська медична академія післядипломної освіти.

Хронічні	запори	та	методи	сучасної	терапії
Представлено дані про причини порушень акту дефекації, механізми нормальної дефекації, патогенетичні 
аспекти виникнення запорів, дано визначення «функціонального запору», згідно з Римськими критеріями 
ІV. Показано роль препарату «Зафакол» як стимулятора скорочувальної здатності кишкової стінки за раху-
нок інуліну, що входить до його складу, а також як колонопротектора, що має протизапальну, канцеропре-
вентивну, імуномодулювальну, пре- та пробіотичну дію.
Ключові слова: запор, «Зафакол», товста кишка, бутират, синдром подразненого кишечника.

T.	D.	Zvyagintseva,	S.	V.	Gridneva
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

Chronic	constipation	and	methods	of	modern	therapy
The article presents data on the causes of the defecatory disorders, mechanisms of normal defecation, pathoge-
netic aspects of the constipation occurrence, definition of «functional constipation», according to the Rome crite-
ria IV. The role of the drug Zafacol has been demonstrated as a stimulator of the contractile capacity of the intesti-
nal wall due to the inulin, included in its composition, as well as a colon protector, possessing anti-inflammatory, 
carcinogenic, immunomodulatory, pre- and probiotic actions.

Key words: constipation, Zafacol, colon, butyrate, irritable bowel syndrome.	 	
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