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 ◆ Запор встречается у 16—27% населения. За медицинской помощью обращается только 1/3 больных. Для регуляции 
стула традиционно используются слабительные средства; при этом злоупотребляют этими препаратами 4,18% паци-
ентов. В статье дана характеристика основных групп слабительных, приведены результаты метаанализа эффектив-
ности препаратов, описаны нежелательные эффекты с формированием лаксативной болезни. Приведено собственное 
клиническое наблюдение за пациенткой с тяжелой формой лаксативной болезни. Описано лечение этого осложнения; 
при этом ключевую роль играют отмена препарата, вызвавшего лаксативную болезнь, коррекция электролитных 
нарушений и восстановление работы кишечника. Хорошие результаты лечения обеспечивает лактулоза благодаря 
безопасности, хорошей переносимости и дополнительным эффектам, в частности нормализации состава кишечной 
микрофлоры.

Ключевые слова: запор; слабительные средства; лаксативная болезнь; лактулоза

Luzina E.V. 
THE SAFETY OF APPLICATION OF LAXATIVES

The Chita state medical academy, 672090 Chita, Russia

 ◆ The constipation occurs in 16-27% of population and only one third of patients seek medical care. The laxatives are tra-
ditionally applied for stool regulation. At the same time, 4.18% of patients make excessive use of these pharmaceuticals. The 
article characterizes the main groups of laxatives and presents the results of meta-analysis of effectiveness of preparations 
including description of unfavorable effects with formation of laxative disease. The original clinical case of female patient with 
severe form of laxative disease is presented. The treatment of this complication is described. It is emphasize that key role is 
played by withdrawal of pharmaceutical caused laxative disease and correction of electrolyte disorders and recovery of func-
tioning of stomach. The good results of treatment is ensured by lactulose due to safety, good tolerance and additional effects, in 
particular normalization of composition of gut organisms.
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Запор — это состояние, которое встречается достаточно часто. 
Результаты ретроспективного когортного исследования, про-

веденного в США и опубликованного в 2010 г., свидетельствуют 
о наличии синдрома хронического запора у 16% пациентов, при-
нимавших участие в исследовании [8]. Согласно результатам си-
стематического обзора, частота хронического запора колеблется 
от 1,9 до 27,2% [12]. По данным европейских авторов, распро-
страненность хронического запора составляет 27% [23]. Женщи-
ны страдают запором чаще, чем мужчины. Эпидемиологическое 
исследование выявило нарушения стула у 16% женщин и 12% 
мужчин [22]. Механизм половых различий не установлен, но да-
же у здоровых женщин частота стула ниже, время транзита по 
кишечнику составляет 72 ч, а у мужчин — 55 ч [1]. С возрастом 
увеличивается число пациентов, страдающих хроническим за-
пором. У лиц старше 65 лет распространенность этого синдрома 
составляет 12,5—30% [20].

Из лиц, страдающих нарушением опорожнения кишечника, 
за медицинской помощью обращаются только 34% [18]. Для ре-
гуляции стула пациенты предпочитают использовать слабитель-
ные средства самостоятельно, тем более что многие препараты 
достаточно дешевы и свободно продаются в аптеках. В целом 
злоупотребление слабительными средствами в общей популя-
ции составляет 4,18% [15]. Чаще злоупотребляют препаратами с 
послабляющим эффектом пациенты с расстройствами пищевого 
поведения (булимия или анорексия), спортс мены, принимающие 
слабительные в рамках поддержания массы тела, люди средне-
го и пожилого возраста, которые целенаправленно продолжают 
длительный прием слабительных после разрешения запора [21].

Вместе с тем больной с запором требует тщательного обсле-
дования для выяснения причины этого состояния, а причины 
запора разнообразны. Выделяют острый и хронический, органи-
ческий и функциональный, первичный и вторичный запор, кото-
рый формируется на фоне других заболеваний или при приеме 
лекарственных препаратов.

Первичный запор обусловлен нарушением функции толстой 
кишки и заднего прохода. По механизму развития его делят на 

запор с нормальным транзитом, или функциональный запор, за-
пор с замедленным транзитом, или инертная толстая кишка, и 
запор вследствие нарушения координации мышечного аппарата, 
обеспечивающего дефекацию (диссенергическая дефекация). 
Одной из разновидностей функционального запора признают 
синдром раздраженного кишечника с запором. Отличительной 
особенностью синдрома раздраженного кишечника является на-
личие абдоминальной боли.

В основе патогенеза функционального запора лежат нару-
шение выработки и регулирующего влияния серотонина, аце-
тилхолина, кальцитонина и др. на моторику толстой кишки, из-
менение кортико-висцеральных влияний, а также висцеральная 
гиперчувствительность. Механизмы, лежащие в основе запора 
с замедленным транзитом, до конца не выявлены. Обсуждает-
ся наличие невро- или миопатии, дисплазии энтеральных ней-
ронов, отсутствие или уменьшение количества межмышечных 
ганглиев в стенке кишки. В патогенезе диссенергической дефе-
кации играет роль нарушение чувствительности рецепторного 
аппарата аноректальной области, что влечет за собой диссенер-
гию мышц тазового дна. Основными клиническими признаками 
являются ощущение аноректальной непроходимости и необхо-
димость ручного пособия.

Для лечения запора традиционно используют слабительные 
средства, которые делят на следующие группы: стимулирующие 
слабительные; осмотические слабительные; объемные слаби-
тельные; размягчители стула; препараты, возбуждающие позыв 
на дефекацию.

По данным метаанализа, все слабительные средства оказы-
ваются более эффективными для нормализации стула по сравне-
нию с плацебо [23], но все препараты имеют свои особенности, 
точки приложения и профиль безопасности.

Объемные слабительные: отруби, псилиум, метилцеллюло-
за, пищевые волокна. Адсорбируют воду, увеличивают объем 
кала, вызывают растяжение стенок кишечника, рефлекторно 
уменьшают время транзита, усиливают моторику кишки. Пище-
вые волокна снижают уровень холестерина липопротеинов низ-



Ðîññèéñêèé ìåäèöèíñêèé æóðíàë42

кишечнике в один и тот же активный метаболит, который взаи-
модействует с эпителиальными клетками, стимулирует нервные 
сплетения, вызывает активную секрецию жидкости в просвет 
кишки, уменьшает ее всасывание. Бисакодил и пикосульфат на-
трия обеспечивают быстрое и мягкое достижение послабляюще-
го эффекта. Препараты показаны пациентам, у которых необхо-
димо получить быстрый результат и которым противопоказано 
повышение внутрибрюшного давления (инфаркт миокарда, ве-
нозные тромбозы, отслойка сетчатки, грыжи и др.), при остром и 
функциональном запоре (командировки, стрессы, путешествия).

Метаанализ двух рандомизированных клинических исследо-
ваний с использованием этих препаратов, включающий 735 па-
циентов, показал, что индекс NNT, т. е. число больных, которых 
нужно лечить до достижения у одного из них полной произволь-
ной дефекации — не менее трех раз в неделю, составил 3 [14].

Необходимо помнить, что есть сведения о возможности уро-
литиаза при длительном приеме бисакодила. Препарат, введен-
ный ректально, может вызвать воспаление слизистой оболочки 
прямой кишки [11].

Наиболее часто для лечения запора пациенты используют 
растительные слабительные: препараты сенны, крушины, ре-
веня, алоэ. Сенна и кора крушины входят в состав многих фи-
топрепаратов, травяных чаев. Действующими веществами этих 
средств являются антрагликозиды, которые стимулируют пери-
стальтику толстой кишки, блокируют всасывание воды и элек-
тролитов. При длительном применении возникают привыкание 
и необходимость увеличения дозы. В начале 70-х годов прошло-
го века появились первые сведения о токсичности растительных 
слабительных. Показано, что эти препараты вызывают дегене-
ративные изменения нервной системы толстой кишки, оказывая 
мутагенное, генотоксическое действие, увеличивают риск раз-
вития колоректального рака. Метаболиты антрахинонов могут 
абсорбироваться и попадать в энтерогепатическую циркуляцию, 
накапливаться в почках. Отмечен повышенный в 2 раза риск раз-
вития карциномы мочевого пузыря [11]. Учитывая токсические 
эффекты, в США препараты сенны изъяты из аптечной сети.

На фоне неадекватного приема стимулирующих слабитель-
ных повреждается слизистая оболочка толстой кишки, что вле-
чет за собой нарушения водного, электролитного и витаминного 
баланса. Эти изменения позволили сформулировать понятие о 
лаксативной болезни. Выделяют местные и общие симптомы 
лаксативной болезни. Местными симптомами являются диарея, 
тошнота, рвота, вздутие, неопределенная боль в животе. Общие 
симптомы появляются позже. К ним относят слабость, голов-
ную боль, жажду, полиурию, отеки, уменьшение массы тела. 
Могут возникать боль в костях, лихорадка, пигментация кожи, 
утолщение концевых фаланг пальцев. Формируется синдром 
мальабсорбции со стеатореей (до 15 г в сутки). Регистрируются 
электролитные и метаболические нарушения: гипокалиемия, ги-
понатриемия, повышенный уровень ренина и альдостерона. Стра-
дает функция почек. Гипокалиемия является четким индикатором 
злоупотребления раздражающими слабительными. На фоне 
электролитных сдвигов возможно развитие аритмии. Описаны 
летальные исходы [21].

В основе этих изменений лежат стимуляция с помощью раз-
дражающих слабительных клеток кишечника к секреции жидко-
сти в его просвет и уменьшение обратного всасывания. Развивает-
ся излишняя потеря воды и электролитов (натрия и калия). Гипо-
натриемия стимулирует надпочечники к выработке альдостерона 
и ренина, чтобы задержать жидкость и натрий в организме, одна-
ко реабсорбция натрия и воды увеличивает потерю калия через 
почки. Ионы калия поддерживают тонус гладкой мускулатуры 
кишечника. Гипокалиемия провоцирует гипотонию кишки и уси-
ливает запор. Кроме того, антрахиноны вызывают образование 
оксида азота, расслаюляющего гладкие мышцы и ослабляющего 
перистальтику [2].

При исследовании кишечника обнаруживают исчезновение 
гаустрации, чередование участков расширения с участками су-
жений преимущественно в восходящей ободочной кишке. При 
эндоскопии выявляется псевдомеланозный колит (участки сли-
зистой оболочки толстой кишки, окрашенные в черный цвет). 
Гистологически определяются уменьшение толщины стенки 
кишки, атрофия гладкой мускулатуры, повреждение нервных 
межмышечных сплетений, в участках псевдомеланоза находят 
макрофаги, содержащие черно-коричневый пигмент, который 
представляет собой остатки разрушенных эпителиоцитов в со-
четании с метаболитами антрахинона [1, 21].

Гиповолемия и электролитные нарушения лежат в основе 
формирования общих симптомов с вовлечением в патологи-
ческий процесс других органов и систем. Примером тяжелого 
течения лаксативной болезни является следующее клиническое 
наблюдение.

кой плотности [7]. При использовании объемных слабительных 
эффект развивается медленно (от 10 дней до 3 нед), необходим 
суточный объем жидкости не менее 1,5 л. У псилиума под-
тверждена эффективность, более высокая, чем у отрубей [19]. 
Проведено 12 исследований по оценке эффективности объем-
ных слабительных, в которых принял участие 591 пациент. Со-
гласно результатам этих исследований, число больных, которых 
необходимо лечить, чтобы получить у одного из них хороший 
эффект (индекс NNT), составило 6 [5]. Объемные слабительные 
могут вызывать вздутие, противопоказаны при инертной тол-
стой кишке и диссенергической дефекации [4].

Размягчители стула и препараты, возбуждающие позыв к де-
фекации: докузат натрия, вазелиновое масло, миндальное масло, 
свечи с глицерином. Глицерин раздражает рецепторы прямой 
кишки и стимулирует эвакуацию. Слабительные, размягчающие 
каловые массы, эмульгируют кишечное содержимое и увеличива-
ют количество жидкости в кале. Слабительный эффект возникает 
через 4—5 ч. Не рекомендуется использовать для длительного 
лечения, так как они могут вызывать нарушение всасывания жи-
рорастворимых витаминов. Доказательств эффективности раз-
мягчающих слабительных пока не получено [13].

Осмотические слабительные: полиэтиленгликоль (форлакс, 
фортранс), лактулоза. Содержат плохо всасывающиеся веще-
ства, благодаря которым обеспечивают высокое осмотическое 
давление и поступление воды в кишечник, что ведет к увеличе-
нию объема и размягчению каловых масс. Время наступления 
послабляющего эффекта составляет 12—48 ч. Фортранс, допол-
нительно содержащий электролиты, используется кратковремен-
но для подготовки кишечника к исследованию и операции. Мета-
анализ пяти рандомизированных клинических плацебо-контроли-
руемых исследований показал, что индекс NNT для осмотических 
слабительных составляет 3 [10].

Среди осмотических слабительных особое место занимает 
лактулоза — синтетический дисахарид, состоящий из галакто-
зы и фруктозы, которые не ферментируются в желудке и тон-
кой кишке, а расщепляются микрофлорой в толстой кишке. В 
результате ферментации образуются короткоцепочечные жир-
ные кислоты (ацетат, пропионат, бутират) и газ (СО2, Н2, NO, 
метан, аммиак), что приводит к закислению просвета кишки. В 
результате снижения значения внутрикишечного рН и разницы 
осмотического давления задерживается жидкость, увеличивает-
ся объем химуса, активируется перистальтика. За счет увеличения 
количества водорода лактулоза оказывает антиоксидантное дей-
ствие [24]. Образующиеся короткоцепочечные жирные кислоты 
утилизируются путем β-окисления в митохондриях колоноци-
тов, что ведет к увеличению производства АТФ; стимулируется 
локальный кровоток в слизистой оболочке. Короткоцепочечные 
жирные кислоты препятствуют избыточной пролиферации эпи-
телия, тем самым оказывают антиканцерогенное действие. Уси-
ливается высвобождение гистамина, который воздействует на 
5-НT4-рецепторы афферентных волокон блуждающего нерва, и 
инициируется рефлекторное ускорение моторики кишки [3]. При 
попадании в просвет толстой кишки лактулоза подвергается ги-
дролизу ферментами бифидо- и лактобактерий, что увеличивает 
биомассу этих микроорганизмов [16].

Лактулоза используется в лечении запора уже более 50 лет. 
Эффективность препарата доказана в трех рандомизированных 
клинических исследованиях (в двух — у больных с функцио-
нальным запором, в одном — у больных с запором, вызванным 
опиоидами). Показано, что лактулоза значительно увеличивает 
частоту стула; ее послабляющий эффект гораздо мягче, чем у по-
лиэтиленгликоля. Индекс NNT оказался равен 3,9 [17]. Лактуло-
за считается одним из самых безопасных слабительных средств. 
За все время ее применения не было получено никаких доказа-
тельств наличия у препарата мутагенных, генотоксических или 
тератогенных свойств [11].

Первым препаратом лактулозы, производимым в промыш-
ленных масштабах с 1960 г., является дюфалак. Доза препарата 
подбирается индивидуально и зависит от возраста пациента. Для 
взрослых начальная доза дюфалака составляет 15—45 мл/сут 
и в дальнейшем может увеличиваться. Дюфалак в дозе 45—50 
мл/сут полностью метаболизируется. Препарат может приме-
няться у детей с первых дней жизни, а также у беременных и 
кормящих женщин (как в разведенном, так и в неразведенном 
виде). Рекомендуется принимать дюфалак утром во время еды; 
длительность приема не ограничена.

Стимулирующие слабительные: бисакодил (дифенилметан), 
антрагликозиды (сенна, кора крушины), пикосульфат натрия, ка-
сторовое масло. Бисакодил превращается в активный метаболит 
в слизистой оболочке тонкой и толстой кишки, пикосульфат на-
трия метаболизируется с помощью сульфатаз, вырабатываемых 
микрофлорой толстой кишки. Оба препарата превращаются в 
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чения отмечалась положительная динамика: нормализовалась 
температура тела, не возобновлялись симптомы нарушения 
функции желудочно-кишечного тракта, исчезла слабость, жаж-
да, значительно уменьшились проявления афазии. При компью-
терной томографии головного мозга от 24.01.2013 г. плотность 
мозга в зоне поражения восстановилась, признаков ишемического 
поражения нет. Пациентка была выписана из стационара в удо-
влетворительном состоянии.

Лечение лаксативной болезни проводят в следующих на-
правлениях:

• немедленная отмена раздражающих слабительных;
• коррекция электролитных нарушений;
• восстановление работы кишечника.
При отмене слабительных часто возникает необходимость в 

психиатрической помощи для лечения скрытой депрессии.
Для восстановления работы кишечника может потребовать-

ся несколько месяцев. Необходимо выполнить следующие базо-
вые правила [9].

1. Включить в рацион питания продукты с высоким содер-
жанием клетчатки и увеличить объем потребляемой жидкости 
до 2 л в сутки.

2. Повысить физическую активность.
3. Пытаться выработать рефлекс дефекации.
4. Провести лечение заболеваний, способствующих подавле-

нию дефекации (анальные трещины, свищи, гинекологические 
инфекции и т.д.).

5. Откорректировать терапию или отменить медикаменты, 
способствующие развитию запора.

6. Если существует необходимость в продолжении приема 
слабительных, то перевести пациента на потенциально неопас-
ные препараты. 

В последние годы предпочтение отдают средствам, не на-
рушающим эубиоз кишечника, благодаря чему консистенция и 
частота стула регулируются наиболее оптимальным способом, 
без развития побочных эффектов. К таким препаратам относит-
ся лактулоза, которая наряду с послабляющим эффектом способ-
ствует нормализации кишечной микрофлоры.

J. Boisson [6] исследовал, в какой мере лактулоза может за-
менить раздражающие слабительные. Автор показал, что можно 
сразу прекратить прием раздражающих слабительных без син-
дрома отмены и для замены в качестве слабительного предло-
жил лактулозу.

Рекомендации по постепенному переходу на лактулозу опи-
саны G. Creytens [9]. В исследовании приняли участие 60 боль-
ных (средний возраст 56,2 года), хронически злоупотребляющих 
слабительными для лечения хронического запора. Срок приема 
раздражающих слабительных у 96% пациентов составлял не ме-
нее 5 лет. В клинической картине имели место диарея (у 60%), 
тошнота (20%), боль в животе неопределенного характера (66%), 
слабость (52%), жажда (48%), полиурия (32%). Средняя частота 
стула составила 12,9 за 14 дней. При обследовании определялась 
гипонатриемия (14% случаев), гипокалиемия (26%), повышение 
уровня мочевины (30%), при исследовании кишечника спасти-
ческое состояние наблюдалось в 20% наблюдений, отсутствие 
гаустраций — в 14%. Исследование подразделялось на 4 перио-
да продолжительностью 2 нед каждый. В течение первого периода 
пациенты принимали слабительные средства, которые использо-
вали без каких-либо изменений терапии. На протяжении второго 
периода половину дозы обычного препарата заменяли на 30 мл 
лактулозы. В течение третьего периода обычные слабительные 
средства полностью заменяли на 60 мл лактулозы. В четвертом 
периоде дозу лактулозы снижали вдвое — до 30 мл. В исследуе-
мой группе к концу четвертого периода уровень мочевины нор-
мализовался у 7 из 16 пациентов, уровень сывороточного калия 
достиг нормальных значений у всех больных, гипонатриемия со-
хранялась только у 1 пациента, спастическое состояние кишеч-
ника купировалось у 7 из 10, средняя частота стула составила 9,8 
за 2 нед. Результаты исследования показали достижение цели у 
50 пациентов, злоупотребляющих слабительными.

В приведенном нами клиническом примере пациентка сразу 
после отмены препарата сенны перешла на прием лактулозы с 
хорошим клиническим результатом. Опорожнение кишечника 
стало ежедневным, оформленным калом, купировалась боль в 
животе, жажда, слабость, нормализовалась температура тела.

Таким образом, запор является очень распространенным со-
стоянием среди населения, наиболее часто запор встречается у 
женщин и пожилых пациентов. Лечение запора основывается 
на применении общих мер активации физической активности, 
изменении привычек питания, приеме слабительных. Следу-
ет принимать во внимание побочные эффекты слабительных 
средств, особенно из группы стимулирующих и при длительном 
их приеме. Лактулоза (дюфалак) обеспечивает хорошие резуль-

Б о л ь н а я  П ., 57 лет, заболела 3 января 2013 г., когда по-
чувствовала общую слабость, недомогание, жажду. На следую-
щий день появились тошнота, рвота, умеренная боль в животе, 
периодически жидкий стул, температура тела повысилась до 
39оС. Был однократный приступ потери сознания. 10 января го-
спитализирована в инфекционную больницу с подозрением на 
кишечную инфекцию. Проведено обследование. Общий анализ 
крови: Hb 140 г/л, эр. 4,46·1012/л, л. 7,8·109/л, тр. 206·109/л, с. 
76%, лимф. 20%, мон. 4%; СОЭ 10 мм/ч. Общий анализ мочи без 
изменений. Биохимические показатели крови: билирубин общий 
10,36 мкмоль/л, АЛТ 29 Ед/л, АСТ 34 Ед/л, глюкоза 5 ммоль/л, 
белок общий 61 г/л, мочевина 4 ммоль/л, креатинин 111,2 
мкмоль/л, амилаза 34 Ед/л, холестерин 2,53 мкмоль/л. В реак-
ции пассивной гемагглютинации с сальмонеллезным, дизенте-
рийным диагностикумом получен недиагностический титр. При 
исследовании фекалий на острые кишечные инфекции методом 
полимеразной цепной реакции получен отрицательный резуль-
тат. Таким образом, наличие кишечных инфекций было исклю-
чено, однако 12 января возникла моторная афазия, слабость в 
правых конечностях. При компьютерной томографии головного 
мозга слева в основании височной доли определялся участок по-
ниженной плотности размером 3,0×3,5×4,5 см, периферического 
отека нет, дислокация прилежащих структур минимальная. По-
сле болюсного двухфазного контрастирования видимых очагов 
патологического накопления контраста не выявлено. Срединные 
структуры не смещены. Желудочки не расширены, симметрич-
ные. Борозды умеренно расширены. С диагнозом "ишемический 
инсульт в бассейне левой средней мозговой артерии, моторная 
афазия, правосторонний легкий гемипарез" больная поступила в 
неврологическое отделение Краевой клинической больницы Чи-
ты. При поступлении пациентка отмечала восстановление речи 
и предъявляла жалобы на утомляемость, повышение темпера-
туры тела, преимущественно в вечернее время, до 37,7—38оС, 
жажду, слабость.

При осмотре сознание ясное, положение активное. Кожные 
покровы обычной окраски и влажности, чистые. Перифериче-
ские лимфатические узлы не увеличены. Дыхание в легких ве-
зикулярное, частота дыхательных движений 16 в минуту. Тоны 
сердца при аускультации ритмичные, частота сердечных со-
кращений 70 в минуту. Артериальное давление 120/80 мм рт.ст. 
Живот при пальпации мягкий, безболезненный. Размер пече-
ни по Курлову 9×8×7 см. Отеков нет. Неврологический статус: 
легкие элементы моторной афазии, менингеальных знаков нет. 
Движения глазных яблок в полном объеме. Зрачки D=S. Легкая 
асимметрия лица справа. Язык по средней линии. Глотание со-
хранено. Сухожильные рефлексы D>S, рефлекторный гемипарез 
справа. Сила достаточная, чувствительность сохранена. Коорди-
национные пробы выполняет с легкой интенцией справа. Пато-
логических знаков нет.

Общий анализ крови: Hb 126 г/л, эр. 4,34·1012/л, л. 5,3·109/л, 
тр. 279·109/л, с. 66%, лимф. 24%, мон. 10%; СОЭ 7 мм/ч. Общий 
анализ мочи без изменений. При посеве крови на стерильность 
роста не получено. Биохимические показатели крови: глюко-
за 5,67 ммоль/л, аспартатаминотрансфераза 17 Ед/л, щелочная 
фосфатаза 37 Ед/л, холестерин 5,59 ммоль/л, билирубин общий 
5,3 мкмоль/л, креатинин 63 мкмоль/л. Все показатели не выхо-
дили за пределы нормальных референтных значений. Обраща-
ли на себя внимание изменения электролитного состава крови: 
калий сыворотки 3,18 ммоль/л (нормальные значения 3,7—5,4 
ммоль/л), натрий 130 ммоль/л (133—145 ммоль/л), кальций 2,03 
ммоль/л (2,3—2,7 ммоль/л). ЭКГ: ритм синусовый с частотой 
сердечных сокращений 75 в минуту.

При ультразвуковом исследовании органов брюшной по-
лости, почек, гинекологическом изменений печени, желчного 
пузыря, селезенки, почек, органов малого таза нет, в поджелу-
дочной железе умеренное повышение эхогенности, размеры и 
структура не изменены.

При тщательном сборе анамнеза дополнительно выяснено, 
что пациентка в течение 20 лет страдает запором и в течение 
5 лет ежедневно для регуляции стула принимает препараты 
сенны. Учитывая неврологическую симптоматику, от исследова-
ния кишечника категорически отказались, однако клиническую 
картину болезни с наличием слабости, жажды, тошноты, рвоты, 
умеренной боли в животе и даже лихорадки можно объяснить 
развитием лаксативной болезни. Выраженные электролитные 
нарушения с гипокалиемией, гипонатриемией, гипокальцие-
мией являются общими симптомами лаксативной болезни, ко-
торые спровоцировали нарушение мозгового кровообращения.

Проведены инфузионная терапия, лечение препаратами ка-
лия, натрия, сосудистыми средствами, ноотропами, сульфатом 
магния, антигипоксантами, отменены препараты сенны. Для 
регуляции стула назначена лактулоза. На фоне проводимого ле-
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таты в лечении запора у всех групп населения, в том числе при 
лаксативной болезни. Благодаря безопасности, хорошей перено-
симости, дополнительным эффектам, в частности нормализации 
состава кишечной микрофлоры, лактулоза является препаратом 
выбора для длительного лечения хронического запора.
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