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Резюме
В настоящее время лактулоза известна в основном как слабительное средство, оказывающее гиперосмотическое действие, 
стимулирующее перистальтику кишечника. В этом качестве препарат давно себя зарекомендовал как эффективное и безопас-
ное средство. Лактулоза  – одно из  немногих средств, которое разрешено к  применению у  беременных женщин и  детей 
младше 6  мес. с  функциональными запорами. Пребиотические свойства лактулозы открыты в  1957  г. После проведенных 
исследований было обнаружено, что она способствует росту полезных бифидо- и лактобактерий. Кроме использования в каче-
стве эффективного слабительного и пребиотического средства лактулоза с 1966 г. с успехом применяется для лечения пече-
ночной энцефалопатии. Механизм действия заключается в том, что лактулоза препятствует всасыванию избыточного количе-
ства аммиака, который образуется в толстой кишке посредством гидролиза белка и мочевины интестинальной микрофлорой. 
Лактулоза, обладающая широким спектром влияния на метаболизм азота кишечной микрофлорой, нейтрализует не только 
аммиак, но и другие бактериальные токсины. Благодаря проведенным исследованиям, в которых продемонстрирована досто-
верная эффективность препарата, ведущие профессиональные сообщества включили лактулозу в свои рекомендации в каче-
стве препарата выбора для лечения пациентов с печеночной энцефалопатией на любой стадии процесса. В статье представ-
лены современные данные об эффективности и безопасности использования лактулозы при различных заболеваниях. Кроме 
того, уделено внимание такому понятию, как микробиота. Описаны ее свойства и функции в организме человека. 
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Abstract
Currently, lactulose is known to most as a laxative that has a hyperosmotic effect, stimulating intestinal peristalsis. The drug has 
long established itself as a safe and effective medicine. Lactulose is one of the few drugs that is approved for use in pregnant 
women and children under 6 months of age with functional constipation. The prebiotic properties of lactulose were discovered 
in 1957. After research, it was found that it promotes the growth of beneficial bacteria, such as bifidobacteria and lactobacilli. 
In addition to being used as an effective weak and prebiotic agent, lactulose has been successfully used since 1966 for the treat-
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Желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) человека населен 
большим количеством микроорганизмов (около 100 трлн), 
включая бактерии, грибы, археи и  простейшие, совокуп-
ность которых обычно называется микробиотой. Отношения 
между организмом хозяина и  микробиотой кишечника, 
называемые в  данном случае симбиозом, развиваются 
на протяжении миллионов лет. Состав микробиоты в зна-
чительной степени определяется потребностями отдель-
ных бактерий в питательных веществах и сильно варьиру-
ет в разных частях ЖКТ. Необходимо отметить, что состав 
микробиоты у разных людей может сильно различаться [1]. 
Принято считать, что формирование микробиоты начина-
ется с  момента рождения, хотя это мнение в  настоящее 
время ставится под сомнение рядом исследователей, 
утверждающих, что некоторые микроорганизмы, характер-
ные для кишечника, обнаруживаются в  тканях матки 
и в плаценте [2, 3]. На ранних стадиях развития организма 
состав микробиоты беден и включает в себя два основных 
типа бактерий: актинобактерии и  протеобактерии  [4]. 
В  течение первого года жизни микробное разнообразие 
увеличивается, и состав микробиоты приближается к тако-
вому взрослого человека [5]. Примерно к 2,5 годам жизни 
состав, разнообразие и  функциональная активность 
микробиоты у детей уже напоминают микробиоту взрос-
лых [6]. Она включает в себя и облигатных, и транзиторных 
представителей. Микроорганизмы могут находиться как 
в просвете кишечника, так и в пристеночной слизи. 

Более 99% микробиоты кишечника состоит из бакте-
рий, принадлежащих к  4  типам: фирмикуты (Firmicutes), 
бактероиды (Bacteroidetes), протеобактерии (Proteobacteria) 
и актинобактерии (Actinobacteria)  [7]. У  здоровых людей, 
как правило, доминируют два типа: бактероиды и фирми-
куты  [8]. Численность бактерий увеличивается по  ходу 
ЖКТ сверху вниз. Так, в  ротовой полости и  в  желудке 
из-за кислой среды их количество невелико и составляет 
от 0 до 103 КОЕ/мл, в то время как в нижних отделах ЖКТ 
их количество постепенно увеличивается и  составляет 
примерно 104–107 КОЕ/мл в тонкой кишке и 1013 КОЕ/мл 
в  толстой кишке.  [9]. Основными факторами, которые 
ограничивают размножение бактерий в верхних отделах 

ЖКТ, являются быстрое движение пищевых масс, барьер-
ная функция кислого содержимого желудка, секреция 
желчи и сока поджелудочной железы. Также необходимо 
отметить, что в  тонкой кишке преобладают аэробы, 
и  по  мере продвижения вниз по  ЖКТ они сменяются 
факультативными, а  затем и  облигатными анаэробами 
из-за того, что парциальное давление кислорода в верх-
них отделах ЖКТ выше, чем в нижних [10].

РОЛЬ И ФУНКЦИИ МИКРОБИОТЫ

Функции микробиоты человека – это участие в пере-
варивании пищевых субстратов, синтезе ряда биологиче-
ски активных веществ, развитии иммунного ответа  [11]. 
Микробиота ЖКТ имеет решающее значение для синтеза 
de novo необходимых витаминов, которые человеческий 
организм не  способен производить самостоятельно. 
Например, молочнокислые бактерии являются ключевы-
ми микроорганизмами, которые участвуют в образовании 
витамина В12, который не  может быть синтезирован 
ни  животными, ни  растениями, ни  грибами  [12]. 
Bifidobacteria являются основными продуцентами фолие-
вой кислоты, которая участвует в жизненно важных мета-
болических процессах человека, включая синтез и репа-
рацию ДНК [13]. Также кишечная микробиота принимает 
участие в производстве многих других витаминов, микро- 
и  макроэлементов: витамина К, рибофлавина, биотина, 
никотиновой кислоты, пиридоксина, тиамина и  др.  [14]. 
Все это в  совокупности влияет на  здоровье человека. 
Например, связанные с изменениями микробиоты нару-
шения метаболизма желчных кислот, холина, витаминов, 
пуринов вызывают развитие метаболических заболева-
ний, таких как ожирение и сахарный диабет 2-го типа [15]. 

Кишечные бактерии также обеспечивают потребности 
в  короткоцепочечных жирных кислотах (SCFAs; C2–C6) 
путем ферментации крахмала или неперевариваемых 
углеводов. В частности, бактерии Firmicutes и Bacteroidetes 
производят SCFAs из  неперевариваемых углеводов 
совместно с  Bifidobacteria, которые специализируются 
на ферментации олигосахаридов [16]. SCFAs представля-
ют собой анионы, которые присутствуют в  содержимом 
толстой кишки в  виде ацетата, пропионата и  бутира-

ment of hepatic encephalopathy. The mechanism of action of the drug is that it prevents the absorption of excess ammonia, which 
is formed in the large intestine, through the hydrolysis of protein and urea by the intestinal microflora. Lactulose, which has a wide 
range of effects on nitrogen metabolism by the intestinal microflora, affects not only ammonia, but also other bacterial toxins as 
a result of the studies that have demonstrated the reliable effectiveness of the drug, the world’s leading professional communities 
have included lactulose in their recommendations as the drug of choice for the treatment of patients with hepatic encephalopathy 
at any stage of the disease. The article presents current data on the effectiveness and safety of the use of lactulose in various 
diseases. In addition, attention is paid to such a concept as microbiota. Its functions and influence on the human body are described.
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та  [17]. Их ценность для человека в  настоящий момент 
доказана. Так, например, бутират обладает противовос-
палительной и  противоопухолевой активностью. Кроме 
того, бутират является важным источником энергии для 
колоноцитов [18, 19]. SCAFs также играют роль в регули-
ровании иммунного ответа и  воспаления. Они влияют 
на образование цитокинов, например стимулируя синтез 
ИЛ-18, который участвует в поддержании и восстановле-
нии целостности эпителия кишечника [19]. 

Существует большая доказательная база в пользу уча-
стия кишечной микробиоты в поддержании эпителиаль-
ного гомеостаза [20]. Например, Lactobacilli rhamnosus GG 
ускоряют обновление и  заживление клеток эпителия 
кишечника  [21]. Помимо Lactobacilli rhamnosus GG 
в сохранности целостности эпителия принимают участие 
A. muciniphila и Lactobacillus plantarum [22, 23]. 

Кишечная микробиота человека играет фундамен-
тальную роль в  развитии и  поддержании функциональ-
ной активности иммунной системы  [24]. Показано, что, 
например, у мышей с дефицитом кишечной микробиоты 
обнаруживается незрелая лимфоидная ткань, снижено 
количество лимфоцитов, содержание антимикробных 
пептидов и  иммуноглобулина А  [25, 26]. Микробиота 
кишечника принимает участие в  регуляции и  развитии 
CD4+ Т-клеток [27]. CD4+ Т-клетки могут дифференциро-
ваться на четыре основных подтипа: Т-хелперы 1, 2 и 17-го 
типов (Th1, Th2 и TH17), а  также регуляторные Т-клетки 
(Treg). Сохранный баланс подтипов Т-клеток является 
решающим фактором в  определении здоровья челове-
ка [28]. Например, неконтролируемая дифференцировка 
Т-клеток может вызывать различные аутоиммунные забо-
левания или аллергические реакции. Особое внимание 
следует уделить тому, что кишечная микробиота регули-
рует Treg клетки, ведь именно их дисфункция приводит 
к  аутоиммунным нарушениям  [29]. Таким образом, нор-
мальная кишечная микробиота оказывает огромное вли-
яние на иммунную систему человека и выполняет множе-
ство важных функций, в  частности способствует защите 
человеческого организма от различных патогенов. 

Помимо участия в  формировании иммунного ответа 
микробиота напрямую препятствует колонизации патоген-
ных бактерий за счет конкуренции за места прикрепления, 
питательные вещества, а также посредством производства 
антимикробных веществ. Это называется «резистентно-
стью к  колонизации»  [30]. Так, например, Bacteroides 
thetaiotaomicron, который является анаэробом и  обитает 
в  толстой кишке, потребляет углеводы, необходимые для 
выживания C.  rodentium, что способствует конкурентному 
вытеснению этого патогена из  просвета кишечника  [31]. 
B. thuringiensis выделяет бактериоцин, который непосред-
ственно воздействует на  спорообразующие бациллы 
и  клостридии, такие как Clostridium diffcile  [32]. Именно 
поэтому длительный прием антибиотиков оказывает глу-
бокое влияние на микробиоту, изменяя ее структуру и при-
водя к увеличению популяции патогенных микроорганиз-
мов, как следствие – к различным заболеваниям [33]. 

Помимо указанных функций микробиота оказывает 
влияние на  моторику ЖКТ. Например, в  эксперименте 

у стерильных животных наблюдалось не только расстрой-
ство двигательной функции, но и изменения морфологии 
и  функций нервной и  мышечной ткани  [34]. Влияние 
на  моторику ЖКТ микробиотой осуществляется главным 
образом за счет прямого раздражения стенки кишечника 
продуктами жизнедеятельности бактерий  [34]. Например, 
такие метаболиты, как деконъюгированные соли желчных 
кислот, вызывают мощный двигательный ответ, что, в свою 
очередь, играет роль в  развитии диареи при синдроме 
раздраженной кишки  [35]. Микробиота толстой кишки, 
в свою очередь, обеспечивает ферментацию невсасываю-
щихся углеводов, в  результате чего образуется газ, кото-
рый, увеличиваясь в  объеме, растягивает стенку кишки, 
вызывая рефлекторное усиление моторики [36]. Некоторые 
бактерии выделяют оксид азота, который способен влиять 
на моторную и сенсорную функции кишечника [37]. 

Известно также, что микробиота кишечника принимает 
участие в выведении ядовитых соединений, детоксикации 
экзогенных и эндогенных субстратов и метаболитов (ами-
нов, меркаптанов, фенолов и др.). С одной стороны, микро-
биота действует как сорбент, выводя токсические продук-
ты вместе с кишечным содержимым, а с другой, – катабо-
лизирует их в реакциях метаболизма для своих нужд [38]. 

Хотя кишечная микробиота относительно устойчива 
к изменениям и способна к самостоятельному восстанов-
лению, есть некая вероятность, что баланс будет нарушен, 
в  таком случае возникнет дисбиоз. Дисбиоз кишечника 
представляет собой изменения в  качественном и/или 
количественном составе микробиоты с развитием микро-
биологического дисбаланса между ее представителя-
ми  [39]. Средствами коррекции кишечной микробиоты 
при дисбиозе являются: 

	■ пробиотики – живые микроорганизмы, использование 
которых в необходимых количествах оказывает лечебно-
профилактическое воздействие на организм [40];

	■ пребиотики  – специальные ингредиенты немикроб-
ного состава, которые избирательно стимулируют рост 
и развитие нормальной микрофлоры кишечника (инулин, 
лактулоза) [40];

	■ синбиотики – продукты, представляющие собой ком-
бинацию пробиотиков и пребиотиков, которые оказыва-
ют взаимоусиливающее действие на функции ЖКТ [41].

Именно к пребиотикам относятся препараты лактуло-
зы. Лактулоза, также известная как 1,4-бета-галактозид-
фруктоза, представляет собой неабсорбируемый синтети-
ческий дисахарид, состоящий из  галактозы и  фрукто-
зы [42]. E. Montgomery и C. Hudson в 1930 г. впервые син-
тезировали лактулозу путем изомеризации лактозы 
с  использованием раствора гидроксида кальция  [43]. 
А уже в 1959 г. F. Petuely совместно с F. Mayerhofer описа-
ли результаты применения лактулозы в  качестве слаби-
тельного средства [44]. С этого момента было проведено 
немалое количество исследований, расшифровавших 
механизм действия и подтвердивших эффективность лак-
тулозы при различных заболеваниях ЖКТ и не только. 

Лактулоза  – это синтетический дисахарид, который 
не встречается в природе. Механизм действия препарата 
заключается в том, что молекула лактулозы, не являюща-
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яся субстратом ферментов тонкой кишки, в толстой кишке 
расщепляется флорой на низкомолекулярные органиче-
ские кислоты (главным образом на молочную, уксусную, 
масляную и пропионовую), что приводит к снижению pH 
внутрипросветного содержимого кишечника. Лактулоза 
не абсорбируется, вследствие чего происходит повыше-
ние осмотического давления, которое вызывает задержку 
жидкости в  просвете кишечника и  увеличивает объем 
кишечного содержимого. В результате происходит стиму-
ляция перистальтики кишечника и изменяется консистен-
ция стула, за счет чего и реализуется слабительное дей-
ствие препарата. Лактулоза полностью метаболизируется 
при применении в дозах до 40–75 мл. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛАКТУЛОЗЫ ПРИ ЗАПОРЕ

Как было сказано выше, лактулоза впервые начала 
применяться как слабительное средство с 1959 г. Запор – 
это симптом, а  не  заболевание. Причины, вызывающие 
запоры, можно разделить на первичные (идиопатические), 
связанные с  проблемами моторной функции толстой 
кишки, которые приводят к нарушению процесса дефека-
ции, и вторичные, связанные с органическими заболева-
ниями  [45]. Симптомы запора наблюдаются у  12–19% 
взрослого населения США, Германии, Франции, Италии. 
Также отмечается, что у лиц старше 60 лет запоры встре-
чаются чаще – примерно в 36% случаев [46]. Нарушение 
функционирования кишечника резко снижает качество 
жизни людей, уменьшает их работоспособность, повышает 
риск развития тяжелых заболеваний, в том числе диверти-
кулярной болезни и  колоректального рака  [47]. Важным 
социально-экономическим аспектом является то, что 
на диагностику и лечение запоров расходуется значитель-
ная часть бюджетов государств: только в США ежегодные 
затраты составляют около 7 млрд долларов [48]. 

Согласно клиническим рекомендациям лечение запо-
ров должно быть поэтапным и начинаться прежде всего 
с  повышения физической активности, употребления 
большого количества жидкости и пищевых волокон [49]. 
В случае неэффективности немедикаментозного ведения 
пациентов в  качестве препаратов первого выбора при-
меняются осмотические слабительные, в частности лакту-
лоза. Препарат хорошо зарекомендовал себя при запо-
рах у пациентов самых разных возрастных и нозологиче-
ских групп. Например, лактулоза оценивалась в качестве 
препарата для лечения хронического запора у детей. 

Было проведено рандомизированное контролируе-
мое исследование, в котором приняли участие 100 детей 
с  хроническим запором, установленным согласно акту-
альным на тот момент Римским критериям II  [50]. Детей 
рандомизировали на 2  группы по 50 человек в каждой, 
в одной группе назначали лактулозу, в другой – плацебо. 
Исследование продолжалось в течение 6 нед. Первичным 
результатом было возникновение у маленького пациента 
ежедневной дефекации. Вторичные результаты основы-
вались на  признаках изменения консистенции стула 
и  наличии побочных эффектов. Через 6  нед. группа, 
в  которой назначалась лактулоза, показала лучшие 

результаты по частоте достигнутой ежедневной дефека-
ции (p < 0,01) и динамике консистенции стула (p < 0,01), 
чем группа плацебо. Между двумя группами не наблюда-
лось достоверных различий в  частоте нежелательных 
явлений. Авторы отметили, что лактулоза может эффек-
тивно и  безопасно применяться у  детей с  хроническим 
запором, хотя дальнейшие исследования по  эффектив-
ности и безопасности все еще необходимы [51]. 

Также огромным плюсом лактулозы по  сравнению 
с другими слабительными является то, что это единствен-
ный препарат, разрешенный для применения у  детей 
до 1 года жизни для лечения запора согласно официаль-
ной инструкции по  медицинскому применению. Другая 
группа пациентов, которые часто страдают запорами,  – 
беременные женщины. Запор при беременности является 
самой частой патологией кишечника и наблюдается при-
мерно в 25% случаев [52]. Причины запора у беременных 
многочисленны. Но  поскольку запоры чаще встречаются 
на  ранних сроках, считается, что основной вклад в  их 
формирование вносят половые гормоны, баланс которых 
имеет свои особенности в данном случае [53]. Если изме-
нение образа жизни, питания и  физической активности 
не  помогает избавиться от  запора, необходимо начать 
прием слабительно препарата. Лактулоза – одно из немно-
гих слабительных средств, разрешенных и  одобренных 
FDA для применения у беременных и относящихся к клас-
су В, а  это значит, что она не  обладает тератогенным 
и эмбриотоксическим действием [54]. 

В  ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии 
и  перинатологии имени академика В.  И.  Кулакова» было 
проведено небольшое клиническое исследование эффек-
тивности, безопасности и  переносимости лактулозы 
во время беременности. В исследовании приняли участие 
150  беременных женщин, которые страдали запорами. 
В результате проведенного лечения, длившегося в среднем 
4 нед., у 145 (96,7%) женщин нормализовался стул, появи-
лось чувство полного опорожнения кишечника. Также авто-
ры отметили, что во  время лечения ни  в  одном случае 
не наблюдалось возникновения или усугубления клиниче-
ских признаков угрозы прерывания беременности, ухудше-
ния общего самочувствия или нарастания тяжести пре
эклампсии. Таким образом авторы показали, что лактулоза 
является препаратом выбора для лечения запора у бере-
менных из-за его высокой эффективности, хорошей пере-
носимости и безопасности для матери и плода [55]. 

ПРЕБИОТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ЛАКТУЛОЗЫ 

Как было сказано выше, пребиотики – это неусвояе-
мые ингредиенты продуктов питания, которые благотвор-
но влияют на организм человека. В 1955 г. G.R. Gibson дал 
определение пребиотикам, а уже в 1957 г. F. Petuely обна-
ружил пребиотические свойства лактулозы  [56, 57]. 
Действие данного дисахарида как пребиотика заключа-
ется в  том, что он потенцирует рост полезных бифидо- 
и  лактобактерий, а  количество E.  coli уменьшает  [58]. 
Известно, что большинство патогенных кишечных бакте-
рий предпочитает слабощелочную или нейтральную 
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среду. Лактулоза, создавая кислую среду в  просвете 
кишечника, угнетает процессы гниения и  создает более 
благоприятные условия для размножения «полезных» 
бактерий в толстой кишке. 

Было проведено небольшое рандомизированное иссле-
дование фармакодинамических эффектов лактулозы в каче-
стве пребиотического средства у пациентов с хроническим 
заболеванием почек (ХБП). Авторы изучали, как лактулоза 
влияет на фекальную микрофлору пациентов с ХБП. Всего 
32  пациента с  3  и  4-й стадиями ХБП были разделены 
на 2 равные группы. Пациенты 1-й группы получали сироп 
лактулозы 30 мл 3 р/день в течение 8 нед., а контрольной 
группы – плацебо. После окончания 8-недельного периода 
у  всех больных были взяты образцы фекалий, в  которых 
было подсчитано количество лакто- и  бифидобактерий, 
кроме того, оценивался уровень креатинина. Через 8  нед. 
было отмечено, что в группе пациентов, получавших лакту-
лозу, уровень креатинина значительно снизился (с 3,90 ± 1,43 
до 3,60 ± 1,44; р = 0,003), а в контрольной группе повысился 
(с 3,87 ± 2,08 до 4,11 ± 1,99; р = 0,03). На фоне приема лакту-
лозы статистически достоверно увеличилось количество 
лактобактерий (с 3,61 ± 0,54 до 4,90 ± 0,96; р < 0,001) и бифи-
добактерий (с 2,79 ± 1,00 до 3,87 ± 1,13; р < 0,001). Результаты 
данного исследования показывают, что увеличение количе-
ства бифидо- и лактобактерий, по-видимому, ведет к сниже-
нию концентраций уремических токсинов, что, в свою оче-
редь, может позитивно влиять на  функции почек у  паци
ентов с ХБП [59]. 

В другом исследовании приняли участие 60 здоровых 
женщин в возрасте 18–65 лет. Их разделили на 2 группы, 
в  1-й группе назначали лактулозу по  2  г/сут в  течение 
2 нед., в другой группе – плацебо. Критерии эффектив-
ности основывались на  изменении частоты дефекации, 
кроме того, оценивались абсолютное и  относительное 
количество бифидобактерий в фекалиях. Частота дефека-
ции была значительно выше в группе пациенток, прини-
мавших лактулозу (4,28 ± 0,23 р/нед), чем в группе плаце-
бо (3,83 ± 0,23 р/нед). Разница между группами составила 
0,45 ([95% ДИ 0,10–0,80], р = 0,013). Количество бифидо-
бактерий в  фекалиях (КОЕ) было значительно более 
высоким в  группе лактулозы (9,53 ± 0,06), чем в  группе 
плацебо (9,16 ± 0,06). Разница между группами составила 
0,37 ([95% ДИ 0,23–0,49], р < 0,0001). Количество бифидо-
бактерий также было выше в  группе лактулозы 
(25,3 ± 1,4%), чем в группе плацебо (18,2 ± 1,4%). Разница 
между группами составила 7,1  ([95% ДИ 2,9–11,4], 
р = 0,0014). Таким образом, лактулоза обладает пребиоти-
ческим действием, увеличивая абсолютное и относитель-
ное количество бифидобактерий [60]. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛАКТУЛОЗЫ ПРИ ПЕЧЕНОЧНОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

Печеночная энцефалопатия (ПЭ)  – нарушение функ-
ций головного мозга, вызванное печеночной недостаточ-
ностью и/или портосистемным шунтированием и прояв-
ляющееся нейропсихиатрической дисфункцией от нару-
шения концентрации и внимания до развития комы [61]. 

Считается, что основной механизм развития ПЭ состоит 
в  повышении в  крови концентраций нейротоксинов 
кишечного происхождения, в частности аммиака, который 
в итоге поступает в  головной мозг из-за неспособности 
печени удалять это вещество из кровотока [62]. ПЭ увели-
чивает риск смертности и  является одним из  наиболее 
тяжелых осложнений ряда заболеваний печени. Чаще 
всего ПЭ (примерно в 30–40%) развивается у пациентов 
с циррозом печени [61]. ПЭ имеет значительное экономи-
ческое влияние на  систему здравоохранения не  только 
за счет прямых медицинских затрат (особенно при госпи-
тализации), но и вследствие косвенных затрат, возникаю-
щих, например, из-за потери производительности труда 
и  инвалидизации  [63]. Лактулоза считается препаратом 
первой линии для лечения пациентов с ПЭ с тех пор, как 
результаты ее использования при данной патологии 
были впервые опубликованы в отчете в 1966 г. [64]. 

Механизм действия лактулозы при ПЭ заключается 
в  том, что ее метаболизм в  толстой кишке приводит 
к  закислению кишечника, что, в  свою очередь, способ-
ствует образованию неабсорбируемого аммония 
из аммиака, который образуется посредством гидролиза 
белка и мочевины интестинальной микрофлорой. Кроме 
этого, лактулоза стимулирует рост бактерий, которые ути-
лизируют аммиак в  процессе синтеза собственных бел-
ков. L. Gluud et al. в 2016 г. в своем метаанализе 38 ран-
домизированных контролируемых исследований проде-
монстрировали, что лактулоза по  сравнению с  плацебо 
демонстрирует достоверную эффективность в  качестве 
средства профилактики и лечения пациентов с ПЭ любой 
степени тяжести. Кроме того, лактулоза достоверно сни-
жает риск развития таких серьезных осложнений заболе-
ваний печени, как печеночная недостаточность, кровоте-
чение из варикозно-расширенных вен, спонтанный бак-
териальный перитонит, гепаторенальный синдром  [64]. 
В совместных клинических рекомендациях Американской 
ассоциации по  изучению болезней печени (AASLD) 
и  Европейской ассоциации по  изучению печени (EASL) 
«Печеночная энцефалопатия при хронических заболева-
ниях печени», опубликованных в  2014  г. (Hepatic 
Encephalopathy in  Chronic Liver Disease: 2014  Practice 
Guideline by AASLD and EASL), лактулозу назначают 
в дозе 30–45 мг 3–4 р/сут, затем переходят на индивиду-
ально подобранную поддерживающую дозу так, чтобы 
мягкий стул был максимально 2–3 раза в день. 

Авторский коллектив настоящей статьи имеет соб-
ственный опыт применения лактулозы, который можно 
проиллюстрировать следующим клиническим случаем.

Больной М., 45  лет. Госпитализирован с  циррозом 
печени алкогольной этиологии (длительное злоупотре-
бление алкоголем в  анамнезе), класс В  по  Child-Pugh 
(9 баллов). Портальная гипертензия: (ВРВП II–III), диаметр 
воротной вены  – 14  мм, селезеночной вены  – 11  мм. 
Асцит. Цитопенический синдром. Энцефалопатия сме-
шанного генеза (печеночная, токсическая) I–II ст. 
Хронический панкреатит алкогольной этиологии. Отечно-
асцитический синдром. Печень, селезенка не  пальпиру-
ются из-за выраженного асцита. 
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При оценке функционального состояния печени выяв-
лены нарушения ее белково-синтетической функции 
(альбумин 32,3  г/л, протромбин 56,2%, фибриноген 
1,8  г/л). Уровень билирубина: общий  – 104,2  мкмоль/л, 
прямой  – 48,6  мкмоль/л, АСТ  – 135  Е/л, ЩФ  – 178  Е/л, 
ГГТП – 402,5 Е/л. Остальные биохимические параметры 
без отклонений от  нормы. Проведен диагностический 
лапароцентез. В  асцитической жидкости все показатели 
были в пределах нормы. 

Энцефалопатия по  клиническим данным (слабость, 
инверсия сна, снижение критики по  отношению к  соб-
ственной личности и  заболеванию), выполнение тест-
связи чисел (ТСЧ) – 110 с, восприятие вызванных потен-
циалов (ВЗП)  – 36  Гц, уровень аммиака составлял 
121 мкг/дл (норма до 80 мкг/дл). 

Больному проводилась терапия: гепатопротекторы, 
ферменты, диуретическая терапия (Верошпирон и торасе-
мид), атенолол, ингибиторы протонной помпы, внутривен-
но глюкоза, витамины группы В и витамин С. К 7-му дню 
терапии адекватного ответа на  диуретическую терапию 
не было, диурез за сутки составлял +220 мл, вес снизился 
на 1 кг, к терапии добавлен в/в Лазикс 60 мг/день. У боль-
ного сохранялись жалобы на слабость, инверсию сна. При 
оценке проявлений энцефалопатии: ТСЧ  – 115  с, ВЗП  – 
38 Гц, уровень аммиака – 107 мкг/дл. К терапии добавлена 
лактулоза в дозе 30 мл 3 р/день в течение 3 дней с увели-
чением до 45 мл 3 р/день. К 5-му дню терапии лактулозой 
у  больного установился мягкий стул 3–4  р/день. При 
оценке состояния больного еще через 14 дней: ТСЧ – 89 с, 
ВЗП – 38,9 Гц, аммиак – 89 мкг/дл, уровень цинка в сыво-

ротке крови – 7,2 мкмоль/л. К 21-му дню терапии лактуло-
зой больной отметил улучшение ритма сна, уменьшение 
сонливости, улучшение общего самочувствия. При оценке 
ПЭ: ТСЧ составил 79 с, ВЗП – 39 Гц, концентрация аммиака 
в сыворотке крови составила 85 мкг/дл. У пациента отме-
чалось улучшение течения цирроза печени (уменьшились 
проявления отечно-асцитического синдрома, повысился 
гемоглобин, снизился уровень билирубина, АСТ, повысил-
ся альбумин и протромбин). 

Через 8  нед. курса терапии лактулозой у  больного 
отмечены нормализация сна, улучшение общего само-
чувствия, при оценке ПЭ: ТСЧ составил 71 с, ВЗП – 39 Гц, 
аммиак – 75,2 мкг/дл. Таким образом, у данного больного 
дополнительная терапия лактулозой привела к уменьше-
нию признаков печеночной энцефалопатии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лактулоза, кроме слабительного действия, обладает 
пребиотическими свойствами, нейтрализующим эффек-
том в  отношении некоторых токсинов, препятствующим 
их всасыванию и усиливающим выведение. В настоящий 
момент лактулоза считается препаратом выбора для 
пациентов с печеночной энцефалопатией любой стадии. 
Спектр показаний к  применению лактулозы довольно 
широк, но необходимы дальнейшие исследования, кото-
рые могут существенно его расширить.�
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