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Запор або закреп (лат. constipatio, 
obstipatio) – це хронічна дисфункція 
кишечника, що характеризується більш 
тривалим (порівняно з індивідуаль ною 
фізіологічною нормою) інтервалом між 
актами дефекації та/або суб’єктивним 
відчуттям неповного випорожнення 
кишечника та/або зміною консистенції 
калових мас (найчастіше – збільшен-
ням їхньої щільності). Обстипація є 
гетерогенною патологією й однією з 
найчастіших скарг серед пацієнтів 
загальнотерапевтичного та гастроенте-
рологічного профілю [1–2]. 

Відповідно до даних офіційної ста-
тистики, приблизно 20 % населення 
індустріально розвинених країн страж-
дають на запор, який виникає внаслі-
док порушень моторної функції кишеч-
ника. Важливо зазначити, що реальні 
цифри, ймовірно, значно вищі, оскіль-
ки кількість звернень до лікаря або 
провізора прямо корелює з соціокуль-
турним рівнем населення. На користь 
цього припущення свідчить те, що в 
країнах Європи, США, Японії та Китаї 
частота звернень з приводу запору 
складає близько 30 %, у той час, як у 
країнах Південно-східної Азії не пере-
вищує 5 %. Слід враховувати, що ста-
тистика не включає пацієнтів, що 
займаються самолікуванням [5].

Згідно з сучасними критеріями діа-
гностики запору, виділяють первинні 
порушення (без органічної патології) та 
вторинні, які асоційовані зі структурни-
ми змінами шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ). Важливо також враховувати 
труднощі, що виникають за диференцій-
ної діагностики функціональних пору-
шень кишечника, хронічного запору та 

синдрому подразненого кишечника, які 
мають схожу клінічну картину та 
суб’єктивні скарги пацієнтів.

Запор може бути наслідком або симп-
томом низки патологічних процесів, 
зокрема: захворювань ендокринологіч-
ного профілю та метаболічних пору-
шень: цукрового діабету, гіпотиреозу, 
гіперкальціємії, уремії; неврологічних 
захворювань: хвороби Паркінсона, пух-
лин і травм спинного мозку, наслідком 
психогенної анорексії, депресії; патоло-
гічних процесів тазового дна: ректоце-
ле, дизсинергії м’язів тазового дна; 
органічних патологічних процесів: 
поліпозу кишечника, стриктур, хворо-
би Гіршпрунга, ендометріозу; розвива-
тися внаслідок прийому лікарських 
засобів (блокатори кальцієвих каналів, 
опіати, антациди, що містять алюмі-
ній, препарати заліза, транквілізатори, 
нестероїдні протизапальні засоби, анти-
психотики та ін.) [2–3].

Натепер діагностичні критерії запо-
ру визначаються Римськими критерія-
ми ІV та, зокрема, включають: наяв-
ність твердих фекалій (за Бристоль-
ською шкалою – тип 1–2); необхідність 
натужування більше ніж у 25 % дефе-
кацій; відчуття неповного випорожнен-
ня кишечника або перешкоди в прямій 
кишці та/або необхідність здійснення 
допоміжних дій за здійснення дефека-
ції; кількість дефекацій менше 3 разів 
на тиждень [4].

Відповідно до Римських критеріїв 
ІV, діагноз «хронічний запор» може 
бути встановлений у разі наявності та 
збереження двох і більше симптомів з 
перерахованих протягом 3 місяців і 
більше [4–5]. 

З етіологічної точки зору причини 
запорів можна поділити на первинні – 
які пов’язані зі зниженням перисталь-
тики та порушенням транзиту калових 
мас у товстому кишечнику та прямій 
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кишці, та вторинні, які, переважно, є 
симптомом іншого основного захворю-
вання. 

Відповідно, запори можна розділити 
на органічні (обумовлені наявністю 
поза- або внутрішньокишечних захво-
рювань) та функціональні. Зважаючи 
на різноманіття етіологічних причин 
органічних запорів, терапія насамперед 
має бути спрямована на корекцію основ-
ного захворювання [5–7]. 

Діагностування функціонального ідіо-
патичного запору можливе за умов 
виключення органічних патологічних 
процесів, змін характеру харчування та 
прийому низки лікарських засобів, що 
можуть провокувати виникнення кон-
стипації. Для клініциста важливо також 
виключити синдром подразненого ки -
шеч  ника з переважанням запорів, для 
якого характерний спастичний біль і 
скарги на різні за консистенцією фекалії 
(без прийому послаблюючих засобів) [6]. 

З огляду на патогенетичні особливос-
ті, хронічний ідіопатичний запор кла-
сифікують на «кологенний» і «прокто-
генний», що зумовлені порушенням 
транспорту калових мас у товстому 
кишечнику та їхньої евакуації з прямої 
кишки відповідно. 

Залежно від типу порушень транзиту 
калових мас кологенний запор поділя-
ють на декілька підтипів: інертний тов-
стий кишечник – знижена скоротлива 
активність товстого кишечника на тлі 
нормальної активності аноректальної 
зони; затримка випорожнення – зни-
ження скоротливої активності прямої 
кишки за збереженої моторної функції 
товстої кишки; дизсинергічна дефека-
ція: несинхронне скорочення сфінкте-
рів, м’язів тазового дна з підвищенням 
внутрішньоочеревинного тиску [8].

Диференційна діагностика кологен-
ного та проктогенного запорів є значно 
утрудненою, оскільки переважна біль-
шість пацієнтів пред’являють скарги й 
на зниження частоти дефекацій (харак-
терно для кологенного запору) і на 
порушення процесу дефекації (ознака 
проктогенного запору) [6]. 

Висока медико-соціальна значущість 
хронічного запору зумовлена не лише 
його значною поширеністю, але й асоціа-
цією з метаболічними патологіями, серед 

яких лідируючі позиції займають захво-
рювання печінки (зокрема, неалкоголь-
на жирова хвороба печінки), порушення 
ліпідного обміну й ожиріння. 

Взаємозв’язок запорів з ураженнями 
печінки зумовлений формуванням у цієї 
категорії пацієнтів виразного дисбактеріо-
зу, який є наслідком активного розмно-
ження гнильних бактерій через затрим-
ку транзиту вмісту кишечника [9].

Як відомо, гнильна мікрофлора про-
дукує ендотоксини, які здатні всмокту-
ватися крізь стінку ентероцитів і воріт-
ною веною надходити до печінки. Це, у 
свою чергу, призводить до розвитку 
ендотоксемії та прозапального стану, 
який формується через активну про-
дукцію прозапальних цитокінів і збіль-
шення експресії рецепторів до медіато-
рів запалення під впливом ендотокси-
нів. Важливою ланкою патогенезу є 
також пригнічення функціонування 
ретикулоендотеліальної системи печін-
ки за дії ендотоксинів, що супровод-
жується виснаженням антиоксидантної 
системи та прогресуванням окисного 
стресу. За таких умов відбувається 
активація Тoll-подібних рецепторів у 
кишечнику, які стимулюються продук-
тами життєдіяльності гнильних бакте-
рій. У цьому випадку активна продук-
ція прозапальних молекул (у тому 
числі – у гепатоцитах) повинна розгля-
датися як захисна реакція організму 
для зменшення впливу ендотоксинів. 
Таким чином, за умов хронічного запо-
ру відбувається формування функціо-
нальних порушень гепатоцитів, що 
супроводжується поступовим розвит-
ком стеатозу, який у подальшому 
трансформується на фіброз [10–12, 14].

Ураження печінки супроводжується 
формуванням порушень ліпідного обмі-
ну, що, зокрема, проявляється актив-
ною декон’югацією жовчних кислот 
(через порушення складу мікрофлори), 
які практично повністю реабсорбують-
ся та надходять до печінки. Наслідком 
цього є пригнічення синтезу жовчних 
кислот de novo, відповідно значно змен-
шується використання холестеролу, 
який є попередником жовчних кислот. 
Це призводить до накопичення холес-
теролу в печінці, зважаючи на те, що 
пошкоджені гепатоцити не здатні син-
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тезувати необхідну кількість ліпопротеї-
нів дуже низької щільності. Крім того, 
пригнічення антиоксидантного захисту 
призводить до активації перикисного 
окиснення ліпідів і ліпопротеїнів, що є 
важливим патогенетичним етапом про-
атерогенних змін [10, 13].

Підходи до корекції запору базують-
ся на трьох основних складових: моди-
фікації способу життя, зміні характеру 
харчування та застосуванні лікарських 
засобів [6]. 

Немедикаментозні методи корекції 
хронічного запору включають, перш за 
все, коригування аліментарної складо-
вої, зокрема, додавання рослинної кліт-
ковини. За даними ряду авторів, у 
певного числа пацієнтів з запорами 
застосування дієти з високим вмістом 
клітковини супроводжувалось здуттям 
живота та метеоризмом, але ці небажа-
ні ефекти можуть зменшуватися за 
умов градієнтного збільшення процент-
ного вмісту клітковини в раціоні. Варто 
відмітити, що результати досліджень 
доцільності додавання клітковини 
мають низку методологічних недоліків, 
що унеможливлює об’єктивну оцінку 
достовірності результатів [6, 15–17]. 

Не менш важливим фактором корек-
ції запору є адекватна добова гідратація. 
У порівняльному клінічному досліджен-
ні за участі 117 пацієнтів вивчали доціль-
ність додавання до раціону 25 г клітко-
вини або споживання води (1,5–2,0 л на 
добу) у поєднанні з клітковиною. У 
групі, що отримувала комбіновану корек-
цію, спостерігалося достовірне збільшен-
ня щотижневої кількості дефекацій, 
зменшення дози та кількості епізодів 
прийому проносних засобів [16–19]. 

Модифікація способу життя, перш за 
все, стосується усунення гіподинамії. У 
багатьох дослідженнях продемонстро-
вано позитивний ефект збільшення 
фізичної активності щодо зменшення 
симптомів запору через зменшення 
часу, необхідного для транспорту вміс-
ту кишечника [19–20]. 

У рандомізованому клінічному дослі-
дженні збільшення фізичного наванта-
ження в осіб з гіподинамією та хроніч-
ними запорами призводило до зменшен-
ня виразності симптомів, що підтвер-
джувалося зменшенням актів дефекації, 

що потребували натужування, або 
супроводжувались відчуттям неповного 
випорожнення кишечника. Необхідно 
зазначити, що достовірні результати 
досліджень (які відпові дають вимогам 
GCP) щодо користі фізичної активності 
для корекції запорів натепер відсутні 
[16, 18–20].

У випадку, коли немедикаментозні 
методи є недостатніми для корекції 
запору, згідно з діючими рекомендація-
ми щодо лікування запору, слід засто-
совувати фармакотерапію, яка включає 
застосування проносних засобів [19]. 

Виділяють декілька основних груп 
лікарських засобів, що застосовуються 
в схемах фармакологічної корекції 
запорів: баластні засоби – збільшують 
об’єм вмісту кишечника (висівки, кліт-
ковина, оболонки насіння подорожни-
ка); осмотичні проносні засоби – збіль-
шують осмотичний тиск (лактулоза, 
макрогол, магнію сульфат, сорбітол, 
манітол); засоби, що викликають 
розм’якшення калових мас – рицинова 
та вазелінова олії, гліцерол; засоби 
подразнюючої дії – бісакодил, рицино-
ва олія, пікосульфат натрію, похідні 
антрахінону; прокінетики – прукало-
прид; секреторні проносні засоби – 
лубіпростон, лінаклотид [19].

Незважаючи на досить широкий 
асортимент проносних засобів, серед  
68 % пацієнтів з хронічним запором, 
які їх застосовують, тільки в третині 
випадків вони задоволені результатом 
(за критеріями ефективності та безпеч-
ності) [21].

Фармакодинаміка баластних засобів 
полягає в збільшенні об’єму вмісту 
кишечника за рахунок надходження 
полісахаридів, що не абсорбуються, та за 
умов адекватного гідратування набу-
хають, активуючи перистальтику [19, 
22]. Засоби даної групи активують про-
сування калових мас кишечником, полег-
шуючи випорожнення. Результати рандо-
мізованих клінічних досліджень щодо 
оцінки ефективності оболонок насіння 
подорожника за хронічних запорів свід-
чать про достовірне збільшення, порівня-
но з плацебо, кількості актів дефекації, 
нормалізацію об’єму та консистенції 
фекалій, зменшення суб’єк  тивних скарг 
(біль, необхідність натужування тощо) та 
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скорочення кількості днів між актами 
дефекації. Систематичний огляд рандо-
мізованих досліджень щодо вивчення 
порівняльної ефективності природних і 
синтетичних баластних засобів у терапії 
хронічного запору свідчить про достовір-
но більш високу ефективність засобів 
природного поход ження порівняно з 
метилцелюлозою та кальцію полікарбо-
філом [19, 22]. Протипоказаннями до 
застосування засобів, що збільшують 
об’єм вмісту ки  шечника, є інертна тов-
ста кишка та дизсинергічна дефекація. 
Важливою умовою ефективності даних 
засобів є споживання рідини не менше 
1,5 л/добу. До особливостей фармаколо-
гічного профілю відноситься відтерміно-
ваний клінічний ефект [19, 22–23].

Група осмотичних проносних засобів 
представлена речовинами, що містять 
іони або молекули, які не всмоктують-
ся, що створює осмотичний градієнт, 
наслідком чого є затримка рідини в про-
світі кишечника. Це супроводжується 
зміною консистенції фекалій, механіч-
ним розтягненням стінок кишечника за 
рахунок збільшення об’єму його вмісту, 
що загалом проявляється активацією 
моторної функції кишечника. У рандо-
мізованих клінічних випробуваннях 
осмотичні проносні засоби за ефектив-
ністю достовірно перевищували плацебо 
[19, 23]. Аналіз Кохранівського систе-
матичного огляду вказує на більш висо-
ку ефективність макроголу порівняно з 
лактулозою за наступними критеріями: 
щотижнева частота актів дефекації, 
консистенція фекалій, абдомінальний 
біль, потреба у включенні додаткових 
продуктів до раціону, що сприяють 
випорожненню кишечника [24]. Важли-
вим критерієм безпечності осмотичних 
проносних засобів є їхнє епізодичне та/
або короткотривале застосування, 
оскільки вони здатні провокувати роз-
виток дисбалансу електролітів й 
об’ємного перенавантаження, що може 
мати фатальні наслідки, особливо в 
пацієнтів з серцевою та нирковою недо-
статністю. Магнію сульфат, який також 
відноситься до осмотичних послаблюю-
чих засобів, не досліджувався в клініч-
них випробуваннях, що унеможливлює 
об’єктивну оцінку його ефективності та 
профілю безпеки [19]. 

Фармакодинаміка засобів, що викли-
кають розм’якшення калових мас, 
полягає в зміні консистенції фекалій 
шляхом емульгування води, що знахо-
диться в порожнині кишечника, з мас-
ляною фазою. Незважаючи на досить 
добру переносимість, препарати цієї 
групи за тривалого застосування здатні 
провокувати розвиток гіповітамінозів 
жиророзчинних вітамінів і дефіцит 
незамінних жирних кислот, а також 
протипоказані під час вагітності та 
лактації, у пацієнтів з ризиком аспіра-
ції. Таким чином, застосування цих 
засобів є досить обмеженим [19]. 

Механізм дії контактних проносних 
засобів базується на взаємодії активних 
молекул (утворюються внаслідок гідро-
лізу мікрофлорою глікозидів, які вхо-
дять до складу препарату та не абсор-
буються, – для пікосульфату натрію) з 
рецепторами ентероцитів, що супрово-
джується активацією перистальтики 
[23]. Систематичні огляди рандомізова-
них клінічних досліджень бісакодилу 
та пікосульфату натрію порівняно з 
плацебо свідчать про їхню достовірну 
ефективність. Профіль безпеки є досить 
сприятливим за умов дотримання реко-
мендацій до застосування, оскільки в 
разі збільшення терапевтичної дози 
спостерігалися діарея, абдомінальний 
біль, відчуття розпирання в черевній 
порожнині, спрага, блювання, запамо-
рочення, гіпонатріємія та уролітіаз. 
Особливості механізму дії пікосульфату 
натрію обмежують його застосування в 
дітей і пацієнтів з дисбактеріозом, що 
пов’язано з порушенням перетворення 
його на активний метаболіт [23, 25–26]. 

Тривалу історію застосування мають 
антраглікозидовмісні препарати – на 
основі рослинної сировини сенни та 
крушини. У товстому кишечнику антра-
глікозиди розщеплюються кишковими 
бактеріями на антрони та антраноли, 
які подразнюють інтерорецептори тов-
стої кишки та посилюють її перисталь-
тику. Крім того, антрони та антраноли 
перешкоджають всмоктуванню води та 
електролітів, сприяють дифузії води в 
просвіт кишечника. При цьому збіль-
шується об’єм калових мас, підвищу-
ється тиск наповнення, що сприяє 
стимуляції перистальтики. У низці 
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досліджень доведено, що за регулярно-
го застосування фітопрепаратів, які 
містять антраглікозиди, розвиваються 
дегенеративні зміни іннервації товстої 
кишки, що призводить до обтяження 
перебігу запору та необхідності збіль-
шення дози препаратів. Крім того, рос-
линні антраглікозиди проявляють 
мутагенний і генотоксичний вплив 
(доведений кореляційний зв'язок між 
тривалим застосуванням антраглікози-
дів і збільшенням ризику розвитку 
колоректального раку і карциноми 
сечового міхура), здатні провокувати 
розвиток дисбалансу іонів, зокрема, 
натрію та калію. Останнє компенсатор-
но супроводжується збільшенням про-
дукції реніну й альдостерону, що при-
зводить до активного виведення калію. 
Відповідно це може призводити до роз-
витку фатальних аритмій у пацієнтів з 
кардіоваскулярною патологією. Антра-
глікозиди також збільшують продук-
цію нітроген (ІІ) оксиду, який знижує 
тонус кишечника. Автори систематич-
них оглядів щодо вивчення подразнюю-
чих проносних засобів дійшли висно-
вку про недостатню кількість дослі-
джень, що підтверджують ефективність 
і безпеку застосування препаратів цієї 
групи, тому натепер вони не можуть 
бути рекомендовані до включення в 
міжнародні гайдлайни з лікування хро-
нічного запору [19, 27].

Прукалоприд – селективний високо-
афінний агоніст 5-НТ4 серотонінових 
рецепторів належить до проносних 
засобів-прокінетиків, який стимулює 
моторику практично всіх відділів ШКТ 
(евакуаторну функцію шлунка та пасаж 
вмісту тонкого й товстого кишечника). 
Результати декількох рандомізованих 
досліджень свідчать, що в дозах 2 і  
4 мг на добу прукалоприд достовірно 
збільшував частоту актів дефекації в 
пацієнтів з хронічним запором. У ході 
досліджень не було виявлено серйозних 
побічних реакцій, проте даних для про-
гнозів щодо довгострокової безпеки та 
ефективності натепер накопичено недо-
статньо [23]. Сьогодні Європейське 
агентство з лікарських засобів (ЕМА) 
та Національний інститут з питань охо-
рони здоров’я та медичної допомоги 
(The National Institute for Health and 

Care Excellence) рекомендує застосуван-
ня прукалоприду для лікування хро-
нічного запору в жінок (> 18 років) як 
альтернативного методу терапії за умов 
неефективності інших препаратів [28]. 

До групи секреторних проносних 
засобів входять два препарати – лубі-
простон і лінаклотид. Лубіпростон є 
селективним активатором хлорних 
каналів типу СІС-2 на апікальній мемб-
рані ентероцитів, стимуляція яких 
супроводжується активною секрецією в 
просвіт кишечника рідини з розчине-
ними в ній хлоридами. Наслідком 
цього є розм’якшення калових мас і 
стимуляція перистальтики. Клінічні 
дослідження лубіпростону свідчать про 
його достовірно більш високу ефектив-
ність порівняно з плацебо, проте й 
достовірно більшу частоту розвитку 
нудоти, діареї, головного болю [23, 29]. 

Лінаклотид – пептидний агоніст 
рецепторів гуанілатциклази-С на по  верх-
 ні ентероцитів, активація яких супро-
воджується активацією регулятора 
трансмембранної провідності за муко-
вісцидозу (CFTR), що призводить до 
збільшення секреції хлоридів у розчи-
неному стані та бікарбонатів у просвіт 
кишечника, внаслідок чого відбуваєть-
ся зменшення щільності калових мас і 
стимуляція перистальтики. Лубіпрос-
тон і лінаклотид схвалені до застосу-
вання FDA, проте не включені до Євро-
пейських рекомендацій з лікування 
хронічного запору (за винятком ліна-
клотиду, який рекомендований у дея-
ких випадках синдрому подразненого 
кишечника з запорами) [19].

Висновок
Таким чином, значна поширеність хро-
нічних функціональних запорів, їхня 
асоціація з низкою патологічних про-
цесів, зокрема, захворюваннями печін-
ки та порушеннями обміну ліпідів 
свідчить про високу медико-соціальну 
значущість даної патології. Незважаю-
чи на досить широкий арсенал пронос-
них засобів, проблема фармакотерапії 
обстипації залишається актуальною, 
що свідчить про перспективність 
подальшого пошуку та дослідження 
препаратів для лікування запорів. 
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І. В. Сенюк, Т. О. Брюханова, Башар Джабар Аль Сахлані
Етіопатогенез хронічного запору та основні шляхи фармакологічної корекції 
Огляд літератури узагальнює сучасні дані щодо етіології, патогенезу, епідеміології та диферен-

ціальної діагностики хронічного функціонального запору. Висока медико-соціальна значущість 
даного захворювання зумовлена не лише значною поширеністю в популяції, але й асоціацією з 
низкою патологічних процесів, зокрема, гепатобіліарної системи та ліпідного обміну. Одним з три-
герних факторів взаємозв’язку запорів і уражень печінки є формування виразного дисбактеріозу, 
який супроводжується хронічним прозапальним станом внаслідок продукції ендотоксинів, актива-
цією Toll-подібних рецепторів, пригніченням антиоксидантної системи та порушеннями метаболізму 
ліпідів, результатом чого є розвиток стеатогепатиту. 

Сучасні підходи до корекції хронічного запору включають модифікацію дієти та фізичної активно-
сті, застосування проносних засобів. Натепер відсутні дані клінічних досліджень, що підтверджують 
ефективність немедикаментозних методів за хронічного запору. Систематичні огляди рандомізова-
них клінічних досліджень свідчать про те, що баластні та осмотичні проносні засоби (крім магнію 
сульфату) виявляють достовірно більш високу ефективність порівняно з плацебо та мають досить 
сприятливий профіль безпеки. Прукалоприд і секреторні проносні засоби з позицій доказової меди-
цини мають високу ефективність, але даних щодо їхньої переносимості накопичено сьогодні недо-
статньо. Похідні антраглікозидів можуть рекомендуватися тільки для епізодичного застосування 
внаслідок розвитку звикання та низки небажаних побічних реакцій. Засоби, що викликають 
розм’якшення калових мас, можуть провокувати розвиток гіповітамінозів жиророзчинних вітамінів і 
знижувати якість життя хворих, що обмежує їхнє застосування. Важливо відмітити, що незважаючи 
на широкий арсенал проносних засобів тільки третина пацієнтів задоволена результатом з точки 
зору ефективності та безпечності. Зазначене свідчить про перспективність подальшого досліджен-
ня лікарських засобів для терапії хронічного функціонального запору. 

Ключові слова: хронічний запор, проносні засоби, стеатогепатит, дисліпідемія, ендотоксин, 
Римські критерії

И. В. Сенюк, Т. А. Брюханова, Башар Джабар Аль Сахлани
Этиопатогенез хронического запора и основные пути фармакологической 
коррекции 
Обзор литературы обобщает современные данные об этиологии, патогенезе, эпидемиологии и 

дифференциальной диагностике хронического функционального запора. Высокая медико-соци-
альная значимость данного заболевания обусловлена не только значительным распространением в 
популяции, но и ассоциацией с патологическими процессами, в частности, гепатобилиарной систе-
мы и нарушениями липидного обмена. Одним из триггерных факторов взаимосвязи запоров и 
патологии печени является формирование дисбактериоза, который сопровождается хроническим 
провоспалительным состоянием вследствие продукции эндотоксинов, активацией Toll-подобных 
рецепторов, угнетением антиоксидантной системы и нарушениями метаболизма липидов, резуль-
татом чего является развитие стеатогепатита.

Современные подходы к коррекции хронического запора включают модификацию диеты, физи-
ческой активности и применение слабительных средств. В настоящее время отсутствуют данные 
клинических исследований, подтверждающие эффективность немедикаментозных методов при 
хроническом запоре. Систематические обзоры рандомизированных клинических исследований 
свидетельствуют о том, что балластные и осмотические слабительные средства (кроме магния 
сульфата) демонстрируют достоверно более высокую эффективность по сравнению с плацебо и 
имеют достаточно благоприятный профиль безопасности. Прукалоприд и секреторные слабитель-
ные средства с позиций доказательной медицины проявляют высокую эффективность, но данных о 
переносимости накоплено на сегодняшний день недостаточно. Производные антрагликозидов 
могут рекомендоваться только для эпизодического применения вследствие развития привыкания и 
ряда нежелательных побочных реакций. Средства, вызывающие размягчение каловых масс, 
могут провоцировать развитие гиповитаминозов жирорастворимых витаминов и снижать качест-
во жизни больных, что ограничивает их применение. Важно отметить, что несмотря на широкий 
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арсенал слабительных средств, только треть пациентов удовлетворена результатом с точки зрения 
эффективности и безопасности. Это свидетельствует о перспективности дальнейшего исследова-
ния лекарственных средств для терапии хронического функционального запора.

Ключевые слова: хронический запор, слабительные средства, стеатогепатит, дислипидемия, 
эндотоксин, Римские критерии

I. V. Senyuk, T. O. Briukhanova, Bashar Jabar Al-Sahlani
Etiopathogenesis of chronic constipation and common approaches  
to pharmacological correction 
The current review summarizes modern data on etiology, pathogenesis, epidemiology and differential 

diagnosis of chronic functional constipation. Significant medical and social importance of this disease is 
due to its dramatic prevalence in the population. Moreover, chronic constipation is also associated with 
metabolic pathologies, in particular, of hepatobiliary system and lipid metabolism. Dysbiosis is one of the 
trigger factors of constipation and liver damage comorbidity, which is accompanied by a chronic pro-
inflammatory process caused by endotoxins production, activation of Toll-like receptors, inhibition of the 
antioxidant system, and lipid metabolism disorders, which result in the development of steatohepatitis.

Modern approaches to chronic constipation correction include modification of diet, physical activity 
and laxatives intake. Currently, there are no data from clinical trials confirming the effectiveness of non-
drug methods for chronic constipation treatment. Systematic review of randomized clinical trials suggests 
that ballast and osmotic laxatives (except magnesium sulfate) are significantly more effective than placebo 
and have favorable safety profile. In accordance to the evidence-based medicine principles, prukaloprid 
and secretory laxatives have high efficacy, but on this moment there are not enough data about their toler-
ability. Derivatives of antraglycosides may be recommended only for episodic use because of addiction 
development and wide range of side effects. Stool softener medications may provoke fat-soluble vitamins 
hypovitaminosis and reduce patients` quality of life, that limits their use. It is important to note that despite 
a wide arsenal of laxatives, only a third part of patients are satisfied with the treatment result in terms of 
effectiveness and safety. The information mentioned above indicates the prospect of further research of 
medicines for the chronic functional constipation treatment.

Key words: chronic constipation, laxatives, steatohepatitis, dyslipidemia, endotoxin, Rome criteria
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