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РЕЗЮМЕ
Запор — частый клинический синдром, который встречается приблизительно у 15 – 25 % населения. 
Исследования, выполненные в последнем десятилетии, способствовали лучшему пониманию основ-
ных механизмов хронического запора (ХЗ), в частности его связи с толстокишечным транзитом и ано-
ректальной функцией.

При обследовании больного должны быть учтены многие возможные причины, оказывающиех влия-
ние на появление запора (метаболические, дефицит волокон, лекарства), и исключена аноректаль-
ная патология. Функциональный хронический запор состоит из трех подтипов: запор замедленного 
транзита, диссинергическая дефекация и СРК с преобладанием запора. Римские критерии являются 
полезным руководящим принципом для диагностики функционального запора.

Лечение должно основываться на доказательно основанном диагнозе вариантов ХЗ. В лечении 
инертной толстой кишки должны применяться энтерокинетики типа прукалоприда и лубипростона. 
В лечении диссинергической дефекации следует обязательно использовать возможности биофидбек-
терапии. 

Ключевые слова: хронический запор, диссинергическая дефекация, инертная толстая кишка, 
римские критерии.

SUMMARY
Constipation — is a frequent clinical syndrome, which occurs in approximately 15 – 25 % of population. Inves-
tigations carried out during the last decade have contributed to a better understanding of the basic mecha-
nisms of chronic constipation (СС), in particular its relationship to colonic transit and anorectal function. All 
possible causes aff ecting the occurance of constipation (methabolic, defi ciency of fi ber, medicines) should 
be taken into consideration at the patient’s examination and anorectal pathology should be excluded. Func-
tional chronic constipation consists of three subtypes: slow transit constipation, dyssynergetic defecation 
and IBS with predominance of constipation. Rome criteria are useful guidelines for diagnosis of functional 
constipation. Treatment should be based on evidence-based diagnosis of СС variants. Treatment of an inert 
colon should be based on enterokinetic type prucalopride and lubiprostone. The possibilities of biophyd-
bectherapy should obligatory be used in dyssynergetic defecation treatment.

Keywords: chronic constipation, dyssynergetic defecation, Rome criteria.
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Запор  — синдром, включающий задержку 
опорожнения кишечника реже 3 раз в  неде-

лю, затрудненную дефекацию, ощущение не-
полного опорожнения, твердый скудный стул. 
Объективным критерием запора считается масса 
фекалий менее 35 г / сут. Хронический запор со-
путствует 15 – 25 % населения высокоразвитых 
стран, распространенность его выше у  женщин 
и пожилых людей [1 – 3].

КЛАССИФИКАЦИЯ

Хронический запор (ХЗ) может быть первичным 
и  вторичным. К  первичным относятся функцио-
нальные запоры, причину которых не удается свя-
зать с  морфологическими изменениями толстой 
кишки. Вторичные запоры развиваются при заболе-
ваниях, вызывающих структурные и функциональ-
ные нарушения толстой кишки, лекарственных и ну-
тритивных влияниях на ее моторно-эвакуаторную 
функцию.

С  точки зрения особенностей патогенеза раз-
личают три варианта ХЗ.

ВАРИАНТЫ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАПОРОВ
1. Запор вследствие дискинезии кишечника 

(функциональный запор и синдром раздраженного 
кишечника с  преобладанием запоров (СРК-З), со-
ответствующие Римским критериям III 2006 года).

2. Запор вследствие медленного продвижения 
кишечного содержимого по толстой кишке (инерт-
ная толстая кишка).

3. Запор вследствие нарушения координации 
мышечного аппарата, обеспечивающего дефекацию 
(диссинергическая дефекация).

Патогенез и  клинические критерии функцио-
нального запора и СРК-З сформулированы Римским 
консенсусом [4; 5]:

КРИТЕРИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ЗАПОРА
1. Продолжительность запора должна быть не ме-

нее 6 месяцев, соответствие критериям — не менее 
последних 3 месяцев.

2. Должно быть два или больше из следующих 
симптомов:

2.1. Затрудненная дефекация по крайней мере 
в 25 % дефекаций.

2.2. Шероховатые или твердые каловые массы 
по крайней мере в 25 % дефекаций.

2.3. Ощущение неполного опорожнения кишеч-
ника по крайней мере после 25 % дефекаций.

2.4. Ощущение затрудненной аноректальной 
проходимости в течение по крайней мере 25 % де-
фекаций.

2.5. Необходимость ручного пособия, чтобы об-
легчить по крайней мере 25 % дефекаций.

2.6. Меньше чем три дефекации в неделю.
3. Самостоятельный стул без слабительных бы-

вает редко.

Задержка продвижения кишечного содержимого 
может быть вторичной вследствие расстройства 
дефекации, связанной с  диссинергией мышц та-
зового дна и  аноректальной области. Критерии 
диссинергической дефекации сформулированы 
на основе клинических признаков Римских крите-
риев и инструментальных методов — аноректальной 
манометрии, измерения силы ректального толчка 
и скорости толстокишечного транзита [6].

КРИТЕРИИ ДИССИНЕРГИЧЕСКОЙ ДЕФЕКАЦИИ
A. Больные должны соответствовать Римским 

клиническим критериям для  функционального 
запора.

Б.  Диссинергическая дефекация должна быть 
подтверждена парадоксальной аноректальной ма-
нометрией, снижением силы ректального толч-
ка — неспособностью вытолкнуть баллон из прямой 
кишки в течение 1 минуты или снижением скорости 
толстокишечного транзита, измеренной с помощью 
рентгеноконтрастных маркеров.

4. Неспособность вытолкнуть барий из прямой 
кишки при дефекации: более 50 % бария остается 
по данным дефекографии.

Менее известны этиология и патогенез ХЗ, при-
чиной которого является медленный транзит ки-
шечного содержимого по толстой кишке. Тяжелые 
клинические формы могут быть связаны с первич-
ной миопатией и нейропатией различного проис-
хождения. Если причины медленного транзита 
остаются невыясненными, то речь идет об идиопа-
тической инертной толстой кишке [7].

Критериями II варианта служат клинические 
симптомы запора, резистентного к  пищевым во-
локнам и слабительным средствам, и объективное 
инструментальное подтверждение замедленного 
пассажа.

КРИТЕРИИ ЗАПОРА МЕДЛЕННОГО ТРАНЗИТА 
ИЛИ ИНЕРТНОЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

1. Отсутствие самостоятельного стула.
2.  Недостаточный ответ на  пищевые и  слаби-

тельные, стимулирующие пассаж (антрахиноны, 
бисакодил).

3. Замедленное продвижение по толстой кишке*.
4. Отсутствие дисфункции мышц тазового дна**.

Начало подобному разделению ХЗ положили 
D. M. Preston и J. E. Lennard-Jones. В 1986 году они 
описали у молодой женщины с тяжелым запором, 
резистентным к пищевым волокнам и слабительным 
средствам, клинический синдром, характеризую-
щийся медленным транзитом по неизмененной тол-
стой кишке, причиной которого была затрудненная 
дефекация [8]. В дальнейшем при изучении свыше 

* конечная стадия — колостаз;
** возможно сочетание инертной толстой кишки с дис-
синергической дефекацией.
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1000 пациентов c ХЗ нормальный транзит по тол-
стой кишке установлен у  59 %. Диссинергическая 
дефекация обнаружена у 25 %, медленный транзит 
по толстой кишке — у 13 % и сочетание медленного 
транзита с диссинергической дефекацией — у 3 % 
больных [9].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

Патофизиология функционального запора. 
Нормальная толстая кишка обеспечивает пере-
мещение кишечного содержимого, оптимальную 
жизнедеятельность симбионтной микрофлоры, ми-
кробное пищеварение, всасывание образующихся 
нутриентов и воды, формирование кала. В регуля-
ции моторно-эвакуаторной функции участвуют 
серотонин, ацетилхолин, кальцитонин и  другие 
медиаторы.

Причиной медленного транзита при ХЗ могут 
быть не  только структурные, механические и  ме-
таболические, но  и  кортико-висцеральные влия-
ния на  толстую кишку и  ее аноректальную об-
ласть. Неврологическая дисфункция и отклонения 
в кортико-висцеральных и висцеро-кортикальных 
связях между мозгом и кишкой оказывают глубо-
кое взаимное влияние. Примером могут служить 
исследования, выполненные на  здоровых людях, 
способных задерживать дефекацию на  несколько 
дней [10], изменения моторной функции толстой 
кишки под  влиянием сна, бодрствования, пищи 
и эмоциональных стрессов [11].

Патофизиология инертной толстой кишки. 
При суточном мониторировании моторики у боль-
ных с инертной толстой кишкой наблюдалось сни-
жение базовых и постпрандиальных гастроцекаль-
ных ответов [12]. Причиной медленного транзита 
при  ХЗ могут быть системная псевдообструкция 
[13] и селективная нейропатия толстой кишки [14]. 
На  это указывает уменьшение количества интер-
стициальных клеток Cajal в стенке в толстой кишки 
у больных, перенесших колэктомию [15]. Причиной 
формирования инертной толстой кишки могут 
служить уменьшение вазоактивного интестиналь-
ного пептида [16] и изменение уровня серотонина 
в мышечной стенке [17].

Патофизиология диссинергической дефекации. 
Описаны три типа диссинергии [18].

ТИПЫ ДИССИНЕРГИЧЕСКОЙ ДЕФЕКАЦИИ
1.  Больной может произвести адекватно силь-

ное выталкивание (повышение внутрибрюшного 
и внутриректального давления), одновременно па-
радоксально увеличивается давление в анальном 
сфинктере.

2. Больной неспособен произвести адекватный 
ректальный толчок (не повышается внутриректаль-
ное давление), но может произвести парадоксальное 
сокращение анального сфинктера.

3. Больной может произвести адекватный по силе 
ректальный толчок (увеличение внутриректального 

давления), но у него отсутствует или не пол-
ностью происходит (< 20 %) расслабление 
сфинктера (не уменьшается давление в аналь-
ном сфинктере).

В  дополнение к  описанным моторные 
отклонения могут сочетаться с  нарушени-
ем сенсорной чувствительности. Порог ис-
ходной сенсорной чувствительности и порог 
желания дефекации может быть выше при-
близительно на 60 % у больных с диссинер-
гической дефекацией.

Диссинергическая дефекация в большин-
стве случаев формируется с детства в про-
цессе поведенческих особенностей дефе-
кации, иногда вследствие парадоксального 
судорожного сокращения ануса во  время 
дефекации (анисмус). Недостаточность 
ректоанальной координации включает не-
сколько механизмов, каждый из  которых 
мешает ректальному сокращению, может 
способствовать парадоксальному анальному со-
кращению или  неадекватному его расслаблению, 
т. е. вызывает несогласованность или диссинергию 
мышц, вовлекаемых в дефекацию [6].

Мышечный аппарат толстой кишки при дисси-
нергической дефекации нормальный и обеспечивает 
поступление кала в прямую кишку. В норме дефе-
кация осуществляется в результате расслабления 
мышц тазового дна и сфинктера заднего прохода. 
Затруднение опорожнения прямой кишки возникает 
при  нарушении содружественной деятельности 
брюшных мышц, мышц тазового дна и сфинктеров 
заднего прохода (диссинергия), опущении мышц 
промежности (тазового дна) и  неадекватном де-
фекационном толчке. Таким образом, причиной 
ХЗ при диссинергической дефекации служит рас-
стройство координированной деятельности мышц, 
участвующих в эвакуации кала.

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ

Больных ХЗ помимо редкого стула часто беспокоят 
чувство неполного опорожнения прямой кишки, 
затрудненная дефекация, чрезмерно твердый кал 
в виде шариков, иногда необходимость пальцевого 
вспоможения, сужение заднепроходного отверстии, 
а также боли или дискомфорт в животе, метеоризм. 
Важно выяснить, были ли запоры в детстве, воз-
можную связь с  оперативными вмешательства-
ми, родами, изменениями в  пищевом рационе. 
Длительный анамнез, отсутствие эффекта от  ис-
пользования пищевых добавок в  адекватных ко-
личествах, слабительных средств и необходимость 
систематического очищения кишечника с помощью 
клизм дают основание предполагать функцио-
нальный ХЗ. Короткий анамнез с быстро меняю-
щейся клинической картиной должен нацелить 
врача на поиск органической патологии, включая 
колоректальный рак. Подробной характеристике 
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ХЗ помогает уточнение времени, затрачиваемого 
на опорожнение прямой кишки (в норме не более 1 
мин), и использование Бристольской шкалы оценки 
каловых масс. Следует выяснить количество пище-
вых волокон и жидкости, потребляемых больных, 
а также режим питания. Утрата физиологического 
утреннего рефлекса из-за  привычки не  завтра-
кать и  не  посещать туалет по  утрам вследствие 
недостатка времени — одна из основных причин 
функционального ХЗ.

При  осмотре больного следует помнить о  си-
стемных болезнях, вызывающих ХЗ. Поэтому по-
мимо обычного физикального осмотра необходимо 
оценить неврологический и  эндокринный статус, 
а  также лекарственные средства, применяемые 
для лечения сопутствующих заболеваний.

Аноректальный осмотр позволяет получить сле-
дующую ценную информацию. Наличие экскориа-
ции кожи вокруг заднего прохода позволяет пред-
полагать геморрой и анальную трещину. Снижение 
перианальной чувствительности и  отсутствие 
анально-кожного рефлекса позволит установить ней-
ропатию. При исследовании прямой кишки пальцем 
нужно попросить больного натужиться. Отсутствие 
расслабления наружного анального сфинктера — 
один из симптомов диссинергической дефекации.

Клинические особенности инертной толстой 
кишки. Основным клиническим проявлением этого 
варианта ХЗ является постепенно прогрессирующий 
колостаз с полным отсутствием ответа на пищевые 
и  фармакологические стимуляторы. Основным 
патогенетическим механизмом инертной толстой 
кишки является прогрессирующее снижение ско-
рости транзита кишечного содержимого. Особенно 
тяжелые формы инертной толстой кишки наблюда-
ются при кишечной псевдообструкции, системной 
и  автономной невропатии при  сахарном диабете, 
порфирии и  болезни Паркинсона. Если причину 
установить не удается, то речь идет об идиопати-
ческой инертной толстой кишке.

Клинические особенности диссинергической де-
фекации. Для  этого варианта ХЗ характерно зна-
чительное увеличение времени, затрачиваемого 
на опорожнение прямой кишки. Больной вынужден 
длительно и безуспешно тужиться, иногда пользо-
ваться ручным пособием для освобождения прямой 
кишки от кала. У некоторых больных либо появля-
ется чувство неполного опорожнения, либо отсут-
ствуют позывы к дефекации. Возможно образование 
каловых камней в прямой кишке. Этот вариант ХЗ 
может развиваться самостоятельно или в сочетании 
с инертной толстой кишкой, при системной атрофии, 
болезни Паркинсона и  других болезнях нервной 
и мышечной систем.

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

В табл. 1 показаны причины ХЗ. Для того чтобы 
предусмотреть каждую из них, следует выполнить 
клинический анализ крови, исследовать уровень 

кальция, глюкозы, гормонов щитовидной железы, 
по показаниям — электрофорез белков сыворотки, 
гормон паращитовидной железы, кортизол и уро-
вень порфирина в моче.

Обзорная рентгенограмма живота может под-
твердить наличие чрезмерно большого количества 
каловых масс в толстой кишке. Исследование тол-
стой кишки с бариевой взвесью дает возможность 
выявить избыточно длинную сигмовидную кишку, 
мегаколон, или мегаректум, дивертикулы, опухоли 
и болезнь Гирсшпрунга. При колоноскопии можно 
обнаружить меланоз — доказательство длительного 
использования слабительных антрохинонового 
ряда, воспалительные заболевания и опухоли.

Дефекография. Дефекографию выполняют, за-
полняя прямую кишку бариевой взвесью (150 мл), 
и  предлагают больному натужиться. В  процессе 
исследования можно получить информацию об ана-
томических и  функциональных изменениях ано-
ректальной области. В  случае диссинергической 
дефекации можно обнаружить слабое сокращение 
мышцы, поднимающей задний проход, длительную 
задержку контрастного вещества в прямой кишке, 
отсутствие перистальтики и  способности к  опо-
рожнению прямой кишки.

Исследование толстокишечного транзита. 
Для уточнения времени пассажа по толстой кишке 
применяют рентгеноконтрастные шарики. На сле-
дующий день после их приема внутрь на обзорных 
рентгенограммах подсчитывают количество шари-
ков, находящихся в разных отделах кишки. В норме 
через 24 ч в толстой кишке остается 10 – 15 % капсул. 
При запоре через 48 ч наблюдается более или менее 
равномерное распределение всех шариков по тол-
стой кишке. При  медленном пассаже (колостазе) 
до 70 – 80 % капсул скапливаются в одном из отделов 
толстой кишки — в правых или левых [19].

Применяют также растворимую капсулу, содер-
жащую 24 рентгеноконтрастных маркера. Спустя 
120 ч (6 дней) после глотания капсулы на  обзор-
ной рентгенограмме подсчитывают количество 
оставшихся маркеров. При  нормальном транзи-
те в толстой кишке остается не более 5 маркеров. 
Шесть маркеров, равномерно рассеянных по толстой 
кишке, — признак медленного транзита. Скопление 
шести и  более маркеров в  ректосигмоидном от-
деле указывает на  диссинергическую дефекацию 
или  функциональную обструкцию (спазм) [20]. 
У двух третей больных с диссинергической дефе-
кацией выявляют сочетание с медленным транзитом 
и обструктивными препятствиями [21].

В настоящее время применяют более современ-
ные капсулы SmartPill (корпорациия «Буффало», 
Нью-Йорк) для оценки времени транзита всего ЖКТ 
с одновременным определением внутриполостного 
давления и РН [22]

Аноректальная манометрия. С  помощью из-
мерения давления в аноректальной области можно 
объективно оценить моторную функцию прямой 
кишки и  анального сфинктера, висцеральную 
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чувствительность и ректальную синергию [22] и ис-
ключить болезнь Гиршспрунга. При  наполнении 
ректального баллона воздухом происходит одно-
временное расслабление внутреннего анального 
сфинктера, которое обеспечивается нервномышеч-
ным сплетением. Этот ответ отсутствует у больных 
с болезнью Гиршпрунга.

Аноректальная манометрия помогает обна-
руживать отклонения в  механизме дефекации. 

При  попытке очистить прямую кишку давление 
в ней повышается. Это повышение синхронизиро-
вано с падением давления в анальном сфинктере 
в значительной степени из-за расслабления наруж-
ного анального сфинктера. Этот маневр находится 
под добровольным контролем. Неспособность вы-
полнить это скоординированное движение харак-
терно для  диссинергической дефекации (рис. 1) 
[6]. Диссинергия может произойти в  результате 

Таблица 1.

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАПОРОВ

Медикаментозные Миопатические 

Аналгетики (опиаты, трамадол, НПВП) Амилоидоз

Антихолинергические средства Склеродермия

Блокаторы кальциевых каналов Эндокринные и метаболические 

Анти-паркинсонические средства (допаминергиче-
ские агенты) Сахарный диабет 1 типа

Трициклические антидепрессанты Гипотиреоидизм 

Антациды, содержащие соли кальция и алюминия Хронические болезни почек

Антигистаминные средства Электролитные 

Антипсихотические средства фенотиазинового ряда Гиперкальцемия

Мочегонные (фуросемид, гидрохлортиазид) Гипокалемия

Противосудорожные средства Гипомагнеземия

Препараты, содержащие соли железа Механические

Неврогенные Сдавление кишки снаружи

Болезнь Паркинсона Стеноз кишки опухолью, воспалительный и т.д.

Рассеянный склероз Другие

Автономная нейропатия Уменьшение потребления пищи, волокон, жидкости

Повреждения спинного мозга Депрессия

Рис. 1. Интраректальное давление в норме и при диссинергической дефекации по данным аноректальной манометрии [6].
А. В норме при дефекации интраректальное давление повышается, одновременно наступает расслабление сфинкте-
ра заднего прохода и снижение в нем давления.
Б. При диссинергии расслабления сфинктера заднего прохода не происходит, наоборот, давление в нем повышается. 

А Б
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повреждения мышечного аппарата, парадоксально-
го анального сокращения, повреждения механизма 
анального расслабления или вследствие комбинации 
этих механизмов.

Наблюдая манометрическую регистрацию в те-
чение дефекации, можно использовать ее для того, 
чтобы измерить внутриректальное давление, 
анальное остаточное давление и процент анально-
го расслабления. На  основании полученных дан-
ных можно рассчитать индекс дефекации и  дать 
количественную характеристику ректоанальной 
координации [22].

Исследование силы ректального толчка. С  по-
мощью этой методики оценивают время, затрачи-
ваемое на  изгнание силиконового цилиндра [23] 
или баллона, наполненного водой и помещаемого 
в прямую кишку. При неспособности больного вы-
толкнуть баллон в течение 3 минут можно предпо-
лагать диссинергическую дефекацию.

Толстокишечная манометрия. Манометрия 
давления в полости толстой кишки служит допол-
нением к  методам оценки ее функции, особенно 
у больных с тяжелым ХЗ. Появление портативных 
регистраторов позволяет осуществлять длительное 
мониторирование моторики толстой кишки [11]. 
Диагноз инертной толстой кишки устанавливают 

больным с  запором медленного транзита и  недо-
статочным ответом на  пищевые и  слабительные 
стимуляторы. Манометрию применяют для уточ-
нения показаний к оперативному лечению ХЗ [12]. 
Наличие мегаколон (колостаза) при  отсутствии 
болезни Гирсшпрунга и  дисфункции мышц тазо-
вого дна является признаком конечной стадии ХЗ 
и является показанием для колэктомии. Больным 
с нормальной толстокишечной моторной деятель-
ностью показано терапевтическое лечение [12].

Ниже приведены диагностические признаки 
диссинергической дефекации ХЗ.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 
ДИССИНЕРГИЧЕСКОЙ ДЕФЕКАЦИИ 24

Анамнез
 • Длительное время дефекации
 • Необычные позиции, облегчающие дефекацию
 • Давление на  промежность из  прямой кишки 

или через влагалище при дефекации, эвакуация 
кала пальцем.

 • Бесполезность очистительной клизмы.
 • Бесполезность субтотальной колэктомии.

Обследование прямой кишки (пациент в левой 
боковой позиции)

Таблица 2.

ХАРАКТЕРИСТИКА СЛАБИТЕЛЬНЫХ СРЕДСТВ

Тип Название Доза Побочные эффекты Механизм действия

Волокна

Отруби 1 – 8 ст ложек/сут
Вздутие

↓ всас. Fe,Ca ↑ объем кала

↓ время транзита

↑ моторика 
кишечника

Мукофальк 1 – 6 пакетиков/сут Вздутие, флатулен-
ция

Метилцеллюлоза 
(МКЦ) 3 – 5 таб/3 р. в день Вздутие 

Размягчители стула
Докузат натрия 300 мг/сут Боли в животе

↑ объем кала
Вазелиновое масло 15–60 мл/сут

Гиперосмолярные
агенты

Лактулоза 15-30 мл/день
Боли в животе
вздутие ↓ время транзита

↑ осмолярность 
химусаПолиэтиленгли-

коль (форлакс) 10 – 20 г/день Потенцирует  не-
держание 

Стимуляторы
перистальтики

Бисакодил (дифе-
нилметан) 5 – 15 мг/3 р. в нед.

Инконтиненция
Гипокалиемия
Боли в животе

Стимуляция 
нервных сплетений

Антрахиноны 
(сенна) От 2 до 4 таб/сут

Дегенерация 
нервных сплетений
Меланоз 

Пикосульфат на-
трия (гутталакс) До 30 кап./сут Боли в животе

Касторовое масло 15–60 мл/сут

Возбуждающие 
позыв к дефекации Глицерин Ректальные свечи

1 свеча утром
Раздражает 
прямую кишку

Стимуляция 
эвакуации из 
прямой кишки
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Осмотр
 • При натуживании анус выпячивается в пределах 

от 1,0 до 3,5 см (до седалищных бугров), промеж-
ность также смещается назад, слизистая прямой 
кишки частично пролабирует через анальный 
канал.

Исследование пальцем
 • Высокий тонус сфинктера заднего прохода.
 • При натуживании тонус сфинктера заднего про-

хода повышается, промежность и исследуемый 
палец смещаются на 1 – 3,5 см., пролапс слизистой 
оболочки прямой кишки.

 • Болезненность пуборектальной мышцы 
при пальпации через прямую кишку.

 • Дефект передней стенки прямой кишки, напо-
добие ректоцеле.

Аноректальная манометрия и изгнание баллона
 • Среднее давление сфинктера заднего прохода 

в покое > 80 мм рт. ст. (или > 60 см вод. столба).
 • Среднее давление сфинктера заднего прохода 

во время натуживания > 180 мм рт. столба (или > 
240 см. вод. столба).

 • Невозможность изгнать баллон из прямой киш-
ки при натуживании.

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение запора представляет собой непростую за-
дачу. Ее усложняет привыкание к систематическому 
употреблению слабительных, часто наблюдающееся 
у  этих больных. Особенно часто с  этой пробле-
мой практический врач сталкивается при лечении 
пожилых людей. Необходимо убедить больного 
отказаться от  привычки систематически делать 
себе клизмы и попытаться научить регулировать 
стул с помощью пищевых волокон, от содержания 
которых в  рационе в  значительной мере зависит 
работа кишечника.

В табл. 2 перечислены слабительные средства, 
применяющиеся при лечении ХЗ.

Пищевые волокна. Основой программы лечения 
больных с ХЗ должно быть обогащение рациона сти-
муляторами моторики по возможности пищевого 
происхождения. К ним относятся пищевые волокна. 
Для обеспечения нормальной работы кишечника 
ежедневно необходимо 20 – 35 г волокон, что соот-
ветствует приблизительно 1 кг фруктов и овощей.

Количество пищевых волокон в пищевом рацио-
не многих людей значительно снижено, т. к. в погоне 
за вкусовыми качествами балластные вещества уда-
ляют из продуктов в процессе технологической об-
работки. Дополнительное употребление продуктов, 
содержащих пищевые волокна, широко используют 
в современной терапии запора. Пищевые волокна 
содержатся в растениях, в частности в отрубях, и со-
стоят из трудноперевариваемых углеводов, целлю-
лозы, гемицеллюлозы и лигнина. Они необходимы 
кишечным бактериям. В  результате микробного 

метаболизма образуются короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЖК), задерживающие 
в просвете кишки воду и участвующие в про-
лиферации и  дифференциации эпителио-
цитов [25].

Пациенты обычно неохотно соглашаются 
на использование пищевых волокон из-за ме-
теоризма, дискомфорта и повышенного обра-
зования газов. Убеждению помогает совет по-
степенно увеличивать количество продуктов, 
богатых пищевыми волокнами, дополнять 
диету отрубями или  иными коммерчески 
пакетированными пищевыми добавками, 
содержащими волокна.

Пшеничные отруби. Содержащиеся в от-
рубях пищевые волокна впитывают в себя 
воду и, поскольку они не подвергаются фер-
ментативному перевариванию в тонкой киш-
ке, увеличивают объем кала, делают его менее 
твердым. Отруби следует залить кипятком 
и через 30 – 60 мин добавлять в суп, компот 
или кефир. Количество отрубей подбирают инди-
видуально в  зависимости от  степени нарушения 
функции кишечника. Поэтому суточная доза может 
варьировать от 1 – 2 до 6 – 8 ст. ложек.

Наряду с отрубями применяют приятные на вкус 
смеси, содержащие пищевые волокна хлебных зла-
ков. К ним относится, например, мукофальк.

Мукофальк  — препарат, содержащий семена 
подорожника. Благодаря высокой гидрофильности 
мукофальк увеличивает объем кишечного содержи-
мого, улучшает моторно-эвакуаторную функцию 
кишечника и устраняет запор. Препарат назначают 
на ночь по 1 – 2 пакетика, предварительно заварив 
горячей водой.

Для  улучшения консистенции стула надо ре-
комендовать увеличить потребление жидкости, 
а при отсутствии эффекта — размягчители стула 
докузат натрия или вазелиновое масло.

Докузат натрия является анионным сурфактан-
том и способствует проникновению воды в каловые 
массы. Его назначают по 100 – 150 мг 3 раза в день 
внутрь или ректально 50 – 100 мг 1 раз в день.

Вазелиновое масло обладает лаксирующим сред-
ством и  улучшает продвижение кала по  толстой 
кишке. Его назначают по 1 ст. ложке от 1 до 3 раз 
в день.

Стимулирующие слабительные. К  этой груп-
пе относятся бисакодил (дифенилметан), пико-
сульфат натрия (гутталакс) и антрахиноны (сенна). 
Стимулирование моторики толстой кишки обе-
спечивается через тактильные рецепторы слизи-
стой оболочки толстой кишки и нервно-мышечные 
сплетения.

Стимулирующие слабительные образуют в киш-
ке активный метаболит p-hydroxyphenyl-pyridyl-
2-methane, который вызывает желаемый слабитель-
ный эффект. Эти препараты часто используются 
при запорах, но длительное применение их вызы-
вает привыкание. Сенна может вызывать меланоз 
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кишки: коричнево-черную пигментацию слизистой 
оболочки. Пигментация происходит в результате 
накопления апоптозных эпителиальных клеток, 
фагоцитированных макрофагами слизистой обо-
лочки толстой кишки. Меланоз постепенно исчезает 
после прекращения употребления слабительного.

Бисакодил назначают по  5 – 15 мг на  ночь. 
Пикосульфат натрия рекомендуется назначать от 10 
до 30 капель на ночь. Препараты сенны принимают 
на ночь, доза зависит от лекарственной формы.

Осмотические слабительные. Препараты этой 
группы содержат невсасывающиеся ионы или мо-
лекулы, которые создают осмотический градиент 
в полости кишки и таким образом задерживают воду 
в кишечнике, поддерживая в полости кишечника 
изоосмотическое с  плазмой давление. У  пациен-
тов с  почечной недостаточностью или  сердечной 
дисфункцией осмотические слабительные могут 
вызывать электролитные нарушения от  всасыва-
ния натрия, магния или фосфора. Задержка воды 
в кишечнике способствует размягчению каловых 
масс, его продвижению и улучшению пропульсии. 
К осмотическим слабительным относятся лактулоза 
и полиэтиленгликоль.

Лактулоза является синтетическим дисаха-
ридом, состоящим из  галактозы и  фруктозы. 
В кишечнике человека отсутствует дисахаридаза, 
способная расщеплять лактулозу. Поэтому она 
не всасывается в тонкой кишке и поступает в обо-
дочную кишку, где ассимилируется микрофлорой. 
Образующиеся в  процессе микробного метабо-
лизма короткоцепочечные карбоновые кислоты 
алифатического ряда способствуют стимуляции 
моторики кишечника.

Лактулоза является также осмотическим сла-
бительным средством. Эффект ее основан на  по-
вышении осмотического давления в  кишечнике 
и  снижении внутрикишечного рН, что  способ-
ствует задержке жидкости, разжижению химуса, 
увеличению его объема и активации перистальти-
ки. Послабляющее действие лактулозы наступает 
обычно через 6 – 8 ч. В отличие от большинства сла-
бительных лактулоза не оказывает раздражающего 
влияния на  слизистую оболочку толстой кишки 

и  не  вызывает привыкания. Поэтому может при-
меняться длительное время. Лактулозу назначают 
на ночь. Дозу подбирают индивидуально в пределах 
15 – 30 г (1 – 2 дес. ложки).

Полиэтиленгликоль (форлакс) — многоатомный 
спирт, не  расщепляющийся и  не  всасывающийся 
в кишечнике. Препарат назначают на ночь по 10 – 20 
г, предварительно растворив в воде.

Средства, возбуждающие позыв к  дефекации. 
С целью инициации позыва к дефекации применяют 
ректальные свечи, содержащие глицерин. Свечу 
с глицерином назначают утром с целью стимуляции 
опорожнения прямой кишки.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ
С помощью традиционных терапевтических средств, 
перечисленных в табл. 2, удается добиться успеха 
далеко не у всех больных с первичным ХЗ. При утра-
те условного рефлекса к утренней дефекации, осо-
бенно отсутствии позывов к  дефекации и  само-
стоятельного стула, лечение или  неэффективно, 
или  же требуется систематические применение 
слабительных средств в постепенно нарастающих 
дозах. Поэтому стратегия терапии должна зависеть 
от патогенетического варианта ХЗ. Принципы такой 
терапии показаны на схеме.

В  терапии I варианта  — функционального 
запора и  СРК с  преобладанием запора, соответ-
ствующих Римским критериям III 2006 года, долж-
ны использоваться спазмолитики и регуляторы 
моторики.

Спазмолитики. К  традиционным антихоли-
нергическим и спазмолитическим препаратам от-
носятся атропин, но-шпа, папаверина гидрохлорид, 
платифиллина гидротартрат и метацин (0,002 г 2 
раза в день), а также гиасцина бутилбромид (буско-
пан), назначаемый по 0,01 г 3 раза в день, блокатор 
м1-холинорецепторов пирензепин (0,05 г 2 – 3 раза 
в день), м-холиноблокатор дицикловерин (триган) — 
вводят в / м по 0,02 г.

Регуляторы моторики. В настоящее время чаще 
применяют блокаторы натриевых и  кальциевых 
каналов, получившие наименование регуляторов 
моторики.

Схема. Варианты хронического запора и принципы их лечения

ХРОНИЧЕСКИЙ ЗАПОР

II
Инертная толстая кишка

Энтерокинетики
Колэктомия

III
Диссинергическая

дефекация

Биофидбэк-терапия

I
Функциональный запор

и СРК-З (Рим-III)
Регуляторы моторики

Тримедат
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Мебеверин блокирует натриевые каналы, 
что ограничивает приток калия и предотвращает 
таким образом мышечный спазм. Препарат избира-
тельно действует на кишечник и билиарный тракт. 
Назначают его по  0,2 г (1 капсула) 2 раза в  день, 
за 15 – 20 мин до еды.

Дицетел представляет собой спазмолитик мио-
тропного действия. Препарат избирательно бло-
кирует потенциал-зависимые кальциевые каналы 
L-типа гладкой мускулатуры кишечника и препят-
ствует избыточному поступлению кальция внутрь 
клетки. Препарат не обладает антихолинергическим, 
вазодилататорным и антиаритмическим действием. 
Его назначают по 0,05 г 3 раза в день, до еды.

Метеоспазмил содержит миотропный спазмо-
литик цитрат альверина и  пеногаситель симети-
кон. Альверин обладает модулирующим действием 
на моторику, а симетикон снижает газообразование 
в кишечнике. Препарат назначают по 1 капсуле 3 
раза в день перед едой.

К  регуляторам моторики относится также 
тримебутин. Эффект тримебутина обусловлен 

влиянием на  опиоидные рецепторы энте-
риновой системы ЖКТ. Он снижает висце-
ральную гиперчувствительность слизистой 
оболочки кишечника, восстанавливает нор-
мальную физиологическую активность его 
мускулатуры при повышенной и сниженной 
скорости транзита. Поэтому тримебутин 
показан при всех подтипах СРК. Препарат 
назначают по 0,2 г 3 раза в сутки перед едой, 
продолжительность лечения — до 3 месяцев.

В  терапии II варианта ХЗ  — инертной 
толстой кишки — приоритет принадлежит 
препаратам, стимулирующим пропульсив-
ную моторику толстой кишки. Современные 
энтерокинетики показаны в табл. 3.

ЭНТЕРОКИНЕТИКИ
Серотонинергические энтерокинетики. 
Серотонин (5-гидрокси-триптамин; 5-HT) 
синтезируется в  слизистой оболочке ЖКТ 
энтерохромаффинными клетками. Известно 
14 подтипов семейства рецептора 5-HT. 

Таблица 3.

СОВРЕМЕННЫЕ ЭНТЕРОКИНЕТИКИ

Тип Название Показания Доза
Побочные
эффекты

Механизм
действия

Агонист рецеп-
торов 5HT4 Тегасерод

Инертная 
толстая кишка, 
СРК-З

6 мг/день Нарушения 
проводимости

↑ моторику тол-
стой кишки

Селективный 
агонист рецепто-
ров 5HT4

Прукалоприд
(Резолор)

Инертная 
толстая кишка, 
СРК-З

2 – 4 мг/день Боли в животе
Тошнота

↑ моторику тол-
стой кишки

Активатор кана-
лов хлора
Метаболит про-
стогландина Е1

Лубипростон
Амитиза

Инертная тол-
стая кишка 48 мг/ день

Тошнота
Диарея
Головная боль

↓ всасывание 
воды
↑ моторику тол-
стой кишки

Активатор
гуанилат-
циклазы С

Линаклотид Инертная тол-
стая кишка 75 – 600 мг/день Диарея

↑ моторику 
кишки
↑ висцер.чувств.
↓ всасыван. воды

Антагонист 
опиодных 
μ-рецепторов

Метилналтрек-
сон
(Релистор)
Алвимопан
(Энтерег)

Индуцирован-
ный опиатами 
запор
Послеопераци-
онный илеус

8 – 12 мг/день
внутрь
п/кожно

Боли в животе
Метеоризм
Тошнота
Рвота

↑ моторику тол-
стой кишки
↑ секрецию воды 
в просвет кишки

Фактор роста Нейротропин-3 
(NT-3)

Инертная тол-
стая кишка

9 мг, п.к/
через день

Образуются 
антитела к NT3 

↑ моторику тол-
стой кишки
↓ всасыван. воды

Алкалоид
Увеличивает 
синтез просто-
гландинов

Колхицин Инертная тол-
стая кишка 1 – 1,8 мг/день

Диарея
Тошнота
Рвота

↑ моторику тол-
стой кишки
↑ секрецию воды 
в просвет кишки

Пребиотики Лактулоза Хронический 
запор 30 мл/день

Метеоризм
Боль в животе
Понос

↑ моторику тол-
стой кишки
↑ секрецию воды 
в просвет кишки

Пробиотики Линекс
Бифиформ

Хронический 
запор 6 капс/день Не описаны ↑ моторику тол-

стой кишки
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Наиболее изучены 5-HT3 и 5-HT4. 5-HT4-рецепторы 
найдены в гладкой мускулатуре, нейронах нервно-
мышечного сплетения. Они изменяют подвижность 
кишки. Активация этих рецепторов увеличивают 
перистальтику путем стимулирования вторичных 
мессенджеров (ацетилхолин и кальцитонин), уве-
личивая сокращение проксимальных гладких мы-
шечных волокон и расслабление периферических 
гладких мышечных волокон, заканчивающихся 
эффективной перистальтикой. 5-HT3-рецепторы 
также способствуют секреции воды через механизм 
цАМФ и  повышению висцеральной чувствитель-
ности. Антагонисты 5-HT3-рецепторов уменьшают 
постпрандиальную толстокишечную перистальтику 
и задерживают толстокишечный транзит [26].

Агонисты 5-HT4-рецепторов. Наиболее известны 
три агониста 5-HT4-рецепторов: тегазерод, циза-
прид и прукалоприд.

Teгазерод  — селективный агонист рецепто-
ров 5-HT4. Он оказался эффективным при запо-
рах и метеоризме в дозах 2 – 6 мг два раза в день, 
внутрь [27]. Но из-за побочных влияний на сердце 
у больных с ИБС тегазерод разрешен лишь ограни-
ченному контингенту — женщинам моложе 55 лет 
при отсутствии заболеваний сердечно-сосудистой 
системы.

Прукалоприд является суперселективным аго-
нистом рецепторов 5-HT4 с  минимальным влия-
нием на другие рецепторы 5-HT [28]. Он оказался 
очень эффективным при  запорах и  не  имеет не-
желательных эффектов [29, 30] при лечении 12 – 24 
месяцев в дозе 4 мг / cут. Чаще всего побочные эф-
фекты — головная боль, тошнота, брюшная боль, 
и диарея.

Активаторы каналов хлора. Каналы хлора 
позволяют осуществлять транспорт ионов хлора 
через межклеточные каналы и  играют ведущую 
роль в транспорте воды и внутриклеточном рН [31]. 
Лубипростон (Aмитиза), одобренный FDA для лече-
ния хронических идиопатических запоров, является 
жирной кислотой, которая избирательно активи-
зирует 2-й тип хлоридных каналов в апикальной 
мембране кишечных эпителиальных клеток. Он 
стимулирует секрецию хлора и, как следствие, вы-
зывает секреторную диарею вследствие увеличения 
пассивной секреции натрия и воды. Лубипростон 
оказывает также прямой стимулирующий эффект 
на гладкую мускулатуру толстой и тонкой кишки 
благодаря микросомальной карбонильной транс-
феразе, которая образует в тощей кишке активный 
метаболит простагландина Е1 [31]. Лубипростон 
в дозе 24 мг 2 раза в день оказался эффективным 
в  лечении хронических идиопатических запоров 
[32; 33]. Неблагоприятные эффекты наблюдаются 
довольно часто: тошнота (31 %), диарея (12 %), и го-
ловная боль (11 %). Вздутие живота, боль, и метео-
ризм наблюдались у 5 % больных.

Активаторы гуанилатциклазы. Рецепторы гуа-
нилатциклазы (ГЦ), находящиеся на  апикальной 
поверхности кишечного эпителия, поддерживают 

уровень внутриклеточного циклического гуани-
динмонофосфата (цГМФ).

Линаклотид  — пептид, активизирующий ГЦ 
в  энтероцитах, увеличивает содержание внутри-
клеточного и  внеклеточного цГМФ. В  результате 
увеличивается секреция хлора, воды и бикарбонатов 
в  просвет кишки, возрастает скорость кишечно-
го транзита [34]. Внеклеточный ц ГМФ повышает 
висцеральную гиперчувствительность кишки [35]. 
Линаклотид в дозе 150 – 300 мг / сутки увеличивает 
число дефекаций в  неделю и  уменьшает вздутие 
и дискомфорт в животе. Неблагоприятные эффекты: 
дозозависимая диарея была у 2,4 % больных, обычно 
уменьшавшаяся после снижения дозы [34].

Антагонисты опиатов. Вызываемый опиатами 
запор и послеоперационная кишечная непроходи-
мость делают проблему актуальной. Установлено, 
что  активация брюшных мю-рецепторов ингиби-
рует перистальтику [36]. Поэтому антагонисты мю-
рецепторов метилналтрексон и авимопан являются 
новым классом агентов, предназначенных для ле-
чения побочных явлений, вызываемых опиатами, 
не ставя под угрозу борьбу с болью [37].

Метилналтрексон — производное антагониста 
мю-опиодных рецепторов налтрексона. Он предот-
вращает поступление лекарства через гемоэнце-
фалический барьер и воздействие на центральные 
опиоидные мю-рецепторы [38], но противодействует 
периферическим желудочно-кишечным опиатным 
мю-рецепторам. Аннулирование опиоидоиндуци-
руемого ингибирования нервной брюшной дея-
тельности увеличивает пропульсию и  секретор-
ную деятельность. Метилналтрексон у  здоровых 
добровольцев уменьшал вызываемую опиатами 
задержку в желудке и время ороцекального транзита, 
не воздействуя на обезболивание. Метилналтрексон 
одобрен FDA для устранения запора, вызванного 
опиатами. Используется подкожно, эффект дости-
гает пика через 0,5 часа. Показана его эффектив-
ность в послеоперационном периоде и при ХЗ [39]. 
В  дозе 0,3 мг / кг уменьшает время транзита при-
близительно на 52 минуты по сравнению с плацебо, 
не  воздействуя на  эффекты обезболивания [40]. 
Неблагоприятные эффекты  — схваткообразные 
боли в  животе (28 %), метеоризм (13 %), тошнота 
(11 %) и головокружение (7 %).

Альвимопан  — антагонист мю-опиатных ре-
цепторов, который не  проникает через гемоэнце-
фалический барьер, но подобно метилналтрексону 
ингибирует подавление ороцекального транзита, 
не воздействуя на центрально установленные эффек-
ты типа обезболивания [41]. Энтерокинетический 
эффект альвимопана более мощный, чем у метил-
налтрексона [42; 43]. Возможные побочные эффек-
ты — тошнота и рвота [40]. Альвимопан применяют 
для устранения послеоперационной кишечной не-
проходимости.

Фактор роста. К  семейству белков факторов 
роста принадлежит нейротрофин-3. Этот агент 
играет ведущую роль в  обеспечении регуляции 
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моторики и всасывания центральной, перифериче-
ской и автономной нервной системой [44]. Показано, 
что  нейротрофин-3 в  дозе 9 мг подкожно 3 раза 
в неделю значительно увеличивает скорость тран-
зита и уменьшает плотность каловых масс при за-
поре. Лекарство можно вводить только подкожно. 
Приблизительно у 30 % появляется воспалительная 
реакции в  зоне инъекции, а  через месяц прибли-
зительно у  50 % больных появляются анти-NT3 
антитела [45].

Колхицин — алкалоид, традиционно применяе-
мый при лечении острого подагрического артрита 
и средиземноморской лихорадки. Побочный эффект 
колхицина вызывать диарею явился основанием 
для  его использования при  запорах. Колхицин 
увеличивает синтез простагландина и может вы-
звать секреторную диарею, изменять желудочно-
кишечную моторику [46]. В  дозе 1 мг / сутки он 
достоверно увеличивает число дефекаций в  не-
делю и уменьшает время толстокишечного тран-
зита при  сравнении с  плацебо. Препарат может 
длительное время применяться в  лечении ХЗ. 
Возможны побочные эффекты — диарея, тошно-
та, рвота и боль в животе, редко — нейропатия 
и миопатия [47].

Агонисты мотилина. Мотилин — пептид, состо-
ящий из 22 аминокислот, секретируется энтерохро-
маффинными клетками, стимулирует подвижность 
кишки через активацию рецепторов G-белково-
связанного мотилина, найденного в  нервной си-
стеме кишечника и  кишечных гладкомышечных 
волокнах [48]. Созданный недавно митемцинал 
находится на второй стадии исследования [49].

Пробиотики и  пребиотики. Данных об  их  эф-
фективности пока недостаточно. В  единичных 
исследованиях показано, что  Bifidobacterium 
animalis ускоряют толстокишечный транзит у здо-
ровых людей и  у  больных с  СРК, а  Lactobacillus 
casei и Bifi dobacterium lactis DN –173 010 помогают 

при хронических запорах. Предполагается 
прямой эффект пробиотических микробных 
метаболитов на  моторику толстой кишки 
[3; 50].

В терапии III варианта ХЗ — диссинер-
гической дефекации приоритет должен быть 
за восстановлением утраченного механизма 
синергической моторно-эвакуаторной ано-
ректальной функции.

БИОФИДБЭКТЕРАПИЯ
При  ХЗ, обусловленном диссинергией 
мышц тазового дна, применяют биофидбек-
терапию. Биофидбэк-терапия (БФБТ) — обу-
чение пациента расслаблять мышцы тазового 
дна в период натуживания и координировать 
это расслабление с  брюшными мышцами, 
для того чтобы опорожнить прямую кишку, 
основанное на принципе биологической об-
ратной связи.

БФБТ выполняют с помощью сенсорного 
датчика с манометром, помещаемого в задний 
проход и прямую кишку. Наполнение прямой 
кишки моделируют наполнением воздухом баллона. 
Биофидбэк-тренинг осуществляют путем монито-
ринга активности мышц тазового дна и сфинктера 
заднего прохода при дефекации. Тренировки должны 
сформировать адекватное расслабление анального 
сфинктера при растяжении прямой кишки баллоном 
по принципу обратной связи. На рис. 2 показана эф-
фективность БФБТ, определяемая по числу дефекаций 
в неделю у больных с диссинергической дефекацией. 
Результаты сравнивались с данными традиционной 
стандартной терапии и ложной (имитирующей) БФБТ 
[51]. Из представленных данных видно, что под влия-
нием БФБТ частота стула возрастает в среднем с 2,2 
до 4 в неделю, что статистически достоверно выше, 
чем в группах сравнения.

Лечение больного с диссинергической дефекаци-
ей должно быть комплексным. Помимо БФБТ оно 
включает описанные выше требования к диетиче-
скому режиму, применение слабительных средств 
и попытки выработать условный рефлекс к утрен-
ней дефекации. При  отсутствии эффекта могут 
быть обсуждены другие методы, которые включают 
инъекцию ботулотоксина в пуборектальную мыш-
цу [52]. В  случае формирования каловых камней 
в  прямой кишке требуется удаление их  пальцем. 
Манипуляции часто болезненные, поэтому может 
понадобиться анестезия. Для предотвращения об-
разования твердых каловых масс рекомендуется 
пользоваться свечами с  глицерином или  бисако-
дилом в  сочетании с  клизмами. Дополнительные 
меры включают солевые растворы, осмотические 
слабительные или раствор полиэтиленгликоля.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Больным, невосприимчивым к  терапевтическо-
му лечению, можно предложить лапароскопиче-
скую колэктомию с илеоректальным анастомозом, 

Рис. 2. Число дефекаций в неделю у больных с диссинер-
гической дефекацией, получавших БФБТ (1), имитацию 
БФБТ (2) и обычную терапию (3) [51].
Белые столбики — число дефекаций в неделю до лече-
ния, серые столбики — число дефекаций в неделю после 
лечения.

* — р 1,1 < 0,02 по сравнению с данными до лечения;
# — p 1,2 < 0,05, § — p 1,3 < 0,0062
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с диссинергической дефекацией. Точно так же опе-
рация не может устранить боли в животе у боль-
ных с психосоциальными проблемами. В табл. 4 
показаны результаты хирургического лечения 44 
женщин с  идиопатическими запорами [54]. В  ре-
зультате колэктомии хороший результат отмечен 
лишь у половины больных. У 11 запоры не прекра-
тились, у 39 запоры сменились хронической диареей, 
у  14 появилось недержание кала. У  большинства 
остались боли в животе и метеоризм, появлению 
которых способствовали образовавшиеся спайки 
в брюшной полости.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Стратегия терапии хронического запора должна 
соответствовать его патогенетическому вариан-
ту. В лечении пациентов с  запором замедленного 
транзита приоритет должен принадлежать энте-
рокинетикам. При  диссинергической дефекации 
обязательно следует использовать возможности 
биофидбектерапии. Пациентам с  функциональ-
ным запором и СРК, соответствующими условиям 
Римского консенсуса, предпочтение отдается ре-
гуляторам моторики, устраняющим дискинезию 
кишечника.
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