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История

Проблема хронических запоров волновала уче-
ных издавна. В труде врачевателя и ученого древ-
него Востока Абу Али ибн Сины (980 — 1037) 
«Канон врачебной науки» есть глава, посвящен-
ная этой теме,  — «О явлениях, обусловленных 
задержанием и опорожнением». В ней довольно 
точно изложены основные моменты современно-
го понимания этиологии и патогенеза хрониче-
ского запора: «бывает либо от слабости изгоняю-
щей силы, либо от мощности удерживающей 
силы», «от слабости переваривающей силы, вслед-
ствие чего вещество долго остается во вместили-
ще», «вследствие узости проходов и закупорки их, 
либо из-за плотности или вязкости вещества», 
«вследствие утраты ощущения необходимости 
изгнать, ибо опорожнению способствует также и 
сила воли». Из этих цитат можно получить неко-
торое представление о патогенезе запоров. Задерж-
ка продвижения содержимого толстой кишки в 
определенных сегментах, слабость мышц стенок 
самой кишки и мощное сопротивление спазмиро-
ванного заднепроходного сфинктера, органиче-
ское или функциональное сужение просвета обо-
дочной кишки, уплотненные каловые комки, 
утрата волевого позыва к дефекации  — все эти 
звенья патогенеза запоров, изложенные Авицен-
ной, и в наше время представляются наиболее 

важными. В упомянутом труде есть указание на то, 
что запоры могут возникать вследствие приема 
плохой по качеству «стоячей» воды, слабости 
пищеварительной способности кишечника, что 
также не противоречит представлениям ученых 
современности. Нарушение изгнания кишечного 
содержимого приводит, по мнению автора, к раз-
личным заболеваниям (к «несварению желудка … 
опухолям … прыщам»). Что касается лечения 
запора, то Авиценна указывает на необходимость 
употребления капустного сока, сердцевины саф-
лора с ячменной водой, использования специаль-
ных «влажных» и масляных клизм и др. [2].

Известный ученый античности Гален, живший 
во II веке н. э., посвятил главу своего труда «О 
назначении частей человеческого тела» особенно-
стям функционирования толстой кишки: «тол-
стые кишки были созданы для того, чтобы выведе-
ние экскрементов не проходило слишком быстро». 
Автор указывает на то, что «животные высшего 
порядка и законченного строения… не освобожда-
ются от экскрементов непрерывно» благодаря 
«ширине толстой кишки». В этой главе достаточно 
подробно рассматривается процесс акта дефека-
ции с описанием работы задействованных в нем 
мышц [1].

Начиная с середины XIX в., доктора обращали 
особое внимание на запорный синдром. Появля-
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ются первые статьи, посвященные данной про-
блеме. Большинство из них носят описательный 
характер: рассматриваются случаи из личной кли-
нической практики, описываются результаты 
патологоанатомических вскрытий, большое вни-
мание уделяется клинической картине. В качестве 
лечения в основном предлагают применение очи-
стительных клизм и прием лекарственных средств 
растительного происхождения.

В начале XX века Sir William Arbuthnot Lane  — 
известный шотландский врач и ученый, первым 
описавший рефрактерный хронический запор (ХЗ) 
у женщин и обративший внимание на его характер-
ную клиническую картину, предложил лечить его 
хирургическим путем. В зарубежной литературе 
этот вид запоров называют Lane’s disease [18]. В 
1905  г. W. Lane он проанализировал возможные 
причины констипационного синдрома, описал 
характерные клинические симптомы. Lane выделял 
следующие звенья патогенеза ХЗ: расширение и 
перемещение слепой кишки в малый таз из-за 
наличия спаек в брюшной полости, наличие высо-
ко расположенных печеночного и селезеночного 
изгибов ободочной кишки, наличие удлиненной 
поперечно-ободочной и сигмовидной кишки. Опу-
щение толстой кишки приводит к общему висце-
роптозу, в результате чего нарушается функциони-
рование органов желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) и мочеполовой системы. Важное значение 
имеет развитие «аутоинтоксикации» в результате 
поступления в кровоток продуктов жизнедеятель-
ности микрофлоры ободочной кишки при ХЗ. 
W. Lane обратил внимание, что большинство жен-
щин, страдающих ХЗ, старше 35 лет, худощавого 
телосложения, у них стянутая и неэластичная кожа, 
нередки маститы (в результате чего повышен риск 
рака молочной железы), почки патологически под-
вижны, нарушена периферическая микроциркуля-
ция, плохо развиты вторичные половые признаки и 
увеличено количество кист яичников, они страда-
ют бесплодием и аменореей. Он считал, что присо-
единение к симптоматике нарушения стула абдо-
минальных болей указывает на высокую степень 
«аутоинтоксикации» [43].

Таким образом, уже древние ученые правильно 
выделили основные звенья развития ХЗ, дав их 
точное описание. Базовое представление о ХЗ дли-
тельное время сохранялось неизменным, дополня-
ясь новыми деталями в соответствии с уровнем 
развития медицинских знаний. В последующем 
были раскрыты неизвестные ранее механизмы, 
дана их оценка, на основании полученных данных 
разработаны классификации. Работа по изучению 
патогенеза ХЗ продолжается и в наше время.

Актуальность

ХЗ  — распространенная гетерогенная патоло-
гия, встречающаяся во всех группах населения, 
частота которой увеличивается с возрастом. Этому 

способствуют малоподвижный образ жизни, 
широкий спектр заболеваний, непосредственно 
приводящих к развитию ХЗ, интеркуррентные 
заболевания, злоупотребление слабительными. В 
последние годы отмечается значительное увеличе-
ние распространенности запоров. Жалобы на 
запор наиболее распространены в западных стра-
нах. Эпидемиологические исследования, прове-
денные в Северной Америке, выявили частоту 
запоров 1,9 — 27,2 % среди взрослого населения. 
50 — 74 % лиц ежедевно принимают слабительные 
[45]. Около 63 млн людей в Северной Америке 
страдают запорами. Ежегодно регистрируют около 
7 млн визитов к врачу по поводу этой проблемы 
[55]. Ежегодные затраты на диагностические 
мероприятия для одного пациента с запором 
составляют 3000 дол. США [51], тогда как на лече-
ние — 4500 дол. США [47].

В целом запор имеет значительное влияние на 
показатели качества жизни, особенно на психиче-
ский компонент, и сравним с такими патология-
ми, как остеоартрит и сахарный диабет [62]. Соот-
ношение распространенности патологии среди 
женщин и мужчин  — 2,2 : 1. Среди возможных 
причин — высокий риск поражения тазового дна 
после родов и более частое обращение женщин за 
помощью в специализированные больницы [38]. 
У 14,7 % лиц на 10 тыс. населения США был диа-
гностирован запор, у 45 % из них симптомы 
наблюдались в течение 5 лет [34]. Согласно дан-
ным американских исследователей S. D. Wexner и 
G. D. Duthie (2006), население США ежегодно 
тратит свыше 500 млн дол. США на слабительные 
препараты, более 2,5 млн визитов к врачу связаны 
с синдромом запора. Количество страдающих ХЗ в 
США превышает количество страдающих от таких 
хронических заболеваний, как артериальная 
гипертензия, мигрень, ожирение и сахарный диа-
бет [66].

Определение

Для разработки единого подхода к определе-
нию ХЗ в 1988, 1999, 2006 и 2010 гг. комитетом 
специалистов в области гастроэнтерологии и 
колопроктологии был разработан специальный 
консенсус по функциональным заболеваниям 
ЖКТ (так называемые Римские критерии соответ-
ственно I, II и III пересмотра). Международной 
группой экспертов разработаны единые критерии 
для диагностики запоров  — Римские критерии 
третьего пересмотра [44].

Согласно Римским критериям III функцио-
нальный запор — это нарушение, которое характе-
ризуется постоянной осложненной или неполной 
дефекацией и/или редкой дефекацией (один раз в 
3 — 4 дня или реже) при отсутствии симптомов 
«тревоги» или вторичных причин. Патофизиоло-
гическая классификация функционального запо-
ра приведена в табл. 1.
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Римские критерии третьего пересмотра  
для функциональных запоров

Общие критерии
·· наличие на протяжении 3 мес за последние 6 мес;
·· специфические критерии характерны как 

минимум для четверти дефекаций;
·· недостаточно критериев для установления син-

дрома раздраженной толстой кишки;
·· отсутствие стула или реже — жидкий стул

Специфические критерии
·· натуживание;
·· комковатый или плотный стул;
·· ощущение неполной эвакуации;
·· ощущение аноректального блока;
·· ручная помощь (пальцевая эвакуация, под-

держка рукой промежности);
·· меньше трех дефекаций в неделю.

Функциональный запор может иметь разные 
причины, начиная с изменений в диете, физиче-
ской активности, образа жизни, которые вызыва-
ют первичное нарушение моторики до развития 
кишечной миопатии или нейропатии. Запоры 
также могут возникать вторично после эвакуатор-
ных нарушений. Последние, как правило, связаны 
с парадоксальным анальным спазмом или инво-
лютивным анальным спазмом, который у 2/3 
пациентов представляет собой приобретенное 
поведенческое нарушение дефекации [44].

Несмотря на огромное количество научных 
публикаций, ХЗ является одной из актуальных про-
блем современной медицины, что связано не толь-
ко с его распространенностью. До конца не изуче-
ны вопросы патогенеза, диагностики, консерватив-
ного и хирургического лечения хронического коло-
стаза. Ни один из множества предложенных мето-
дов консервативного и хирургического лечения не 
обладает 100 % эффективностью.

Патогенез функционального запора

Чтобы установить причину возникновения 
нарушений дефекации, необходимо знать ее меха-

низм. Нормальный акт дефекации требует серии 
синхронизированных действий, начиная от релак-
сации пуборектальных мышц, опущения тазового 
дна с выпрямлением аноректального угла, угнете-
нием сегментарной кишечной перистальтики, 
сокращением мышц передней брюшной стенки и 
расслаблением наружного анального сфинктера 
до экспульсии фекальных масс. Внутренние фак-
торы, ведущие к хроническим запорам, можно 
разделить на две группы (дисфункция тазового 
дна и замедление времени кишечного транзита), 
однако провести четкое разграничение между 
этими факторами невозможно [50]. Первый фак-
тор преобладает (у 37 % пациентов), тогда как по 
данным физиологических тестов второй встреча-
ется у 23 % больных.

Патогенез медленнотранзитного типа мотор-
но-эвакуаторных нарушений можно представить 
следующим образом. При угнетении двигательной 
активности кишечника происходит замедление 
транзита содержимого, вследствие чего увеличи-
вается время контакта кишечного содержимого со 
слизистой оболочкой, а также реабсорбция жид-
кости при сохраненном эпителиальном транспор-
те, усиливается бактериальная ферментация неаб-
сорбированных углеводов. Изменение вязкости и 
уменьшение объема кишечного содержимого 
ослабляют сенсорную чувствительность кишеч-
ной стенки к растяжению и тормозят его транзит, 
образуя порочный круг.

Несмотря на наличие публикаций по проблеме 
медленнотранзитного запора, последний до сих 
пор является предметом изучения разных специа-
листов. Как правило, данная патология чаще 
встречается у детей и молодых женщин [36]. 
Характеризуется уреженными высокоамплитуд-
ными распространенными сокращениями [33], 
что приводит к замедленному транзиту фекалий, 
вздутию живота, абдоминальному дискомфорту и 
редким актам дефекации. Пролонгированное 
время нахождения кала в кишке, в свою очередь, 
приводит к уплотнению последнего и уменьше-

Т а б л и ц а  1
Патофизиологическая классификация функционального запора

Патофизиологический подтип Наиболее важные особенности  
(при отсутствии симптомов тревоги и вторичных причин)

1. Запор, обусловленный замедленным пассажем 
(медленнотранзитный запор) Замедленный пассаж вследствие:

Инертность Снижение кишечной активности

Гиперактивность Повышенная, дискоординированная кишечная активность

2. Эвакуаторные нарушения Пассаж нормальный или замедленный, но эвакуация  
из прямой кишки затруднена

3. Синдром раздраженной толстой кишки  
с преобладанием запора

Боль в животе, вздутие  
Может возникать в комбинации с 1-м или 2-м пунктом
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нию в размерах, что не оказывает достаточного 
давления на прямую кишку, необходимого для 
возникновения рефлекса дефекации. Соответ-
ственно, для данной группы пациентов необходи-
мо большее давление, чем для здоровых лиц. Про-
ведены физиологические и гистобиохимические 
исследования для того, чтобы объяснить феномен 
медленнотранзитного запора: уменьшение холи-
нергического и увеличение адренергического 
ответов [60]; слабый желудочно-кишечный реф-
лекс [30]; диссинергия ректосигмоидной кишеч-
ной активности [9]; нейродегенерация [31] кишеч-
ной стенки в ганглиях миентерического сплетения 
и интерстициальных клетках Кахаля [65]; анома-
лии кишечных нейротрансмиттеров, таких как 
субстанция Р, вазоактивные интестинальные пеп-
тиды [39, 56], азотная кислота [39, 59].

В возникновении ХЗ важную роль играет нерв-
ный аппарат кишки. Важное место в нарушении 
моторики кишки при хроническом медленнно-
транзитном запоре отведено клеткам Кахаля.

Интерстициальные клетки Кахаля

Интерстициальные клетки Каха ля (Interstitial 
cell of Cajal (ICC) от лат. interstitium  — промежу-
ток)  — клетки, играющие важнейшую роль в 
управлении спонтанной моторикой ЖКТ, в част-
ности являющиеся водителями ритма (пейсмейке-
рами), задающими частоту медленных волн элек-
трического потенциала гладкой мышечной ткани 
ЖКТ, которые, в свою очередь, определяют часто-
ту перистальтики разных отделов ЖКТ.

Интерстициальные клетки Кахаля названы в 
честь выдающегося испанского нейрогистолога, 
нобелевского лауреата Сантьяго Рамон-и-Кахаля 
(1852—1934), описавшего их в 1893 г. [35]. Рамон-
и-Кахаль считал, что обнаруженные им клетки — 
это особые элементы интрамуральных нервных 
сплетений, ответственные за моторику ЖКТ. Они 
являются производными мезенхимы, локализова-
ны в интерстиции между нервными окончаниями 
и гладкомышечными клетками, внешне похожи 
на нервные клетки, окрашиваются метиленовым 
синим без эффекта метохромазии и имеют поло-
жительную реакцию при импрегнации серебром. 
Электрофизиологические доказательства роли 
этих клеток в установлении ритма медленных 
волн гладких мышц желудка и кишечника были 
получены в конце XX в. Задаваемые частоты в раз-
ных органах отличаются. Этот факт является клю-
чевым в диагностике моторных расстройств ЖКТ 
с использованием электрогастроэнтерографии.

Интерстициальные клетки Кахаля имеются во 
всех отделах ЖКТ — от нижней трети пищевода до 
внутреннего сфинктера ануса и широко представле-
ны в рыхлой соединительной ткани (ICC-SM), вне-
мышечных слоях (ICC-IM и ICC-DMP) и слоях 
гладких мышц (ICC-MY) [58]. Эти клетки образуют 
сети клеток, ассоциированные с гладкой мускулату-

рой органа. Имеют тесные связи с нервными волок-
нами, иннервирующими данный орган. Разные суб-
популяции интерстициальных клеток Кахаля отли-
чаются по физиологическим функциям. Проведен-
ные морфологические исследования позволяют 
предположить, что функции интерстициальных 
клеток Кахаля в органах ЖКТ следующие:

·· генерация медленных волн в гладких мышцах;
·· способствование распространению электриче-

ских явлений в тканях органов;
·· выполнение роли интермедиаторов в нейро-

мышечной трансмиссии.
Поскольку патофизиологической основой 

запора следует считать нарушение аноректальной 
[27] и/или кишечной моторики [8], механизмы 
возникновения двух типов функциональных запо-
ров отличаются. Доказано, что в нервном аппарате 
кишки пациентов с запорами имеются количе-
ственные и качественные изменения, такие как 
нарушение кишечной нейрохимии [69], уменьше-
ние количества внутриузловых нейрофиламентов, 
гипоганглиоз миэнтерического сплетения [64], а 
также уменьшение количества интерстициальных 
клеток Кахаля [65]. Лечение медленнотранзитного 
запора, как правило, требует оперативного вмеша-
тельства вследствие резистентности к медикамен-
тозной терапии [27]. Исследование резецирован-
ных участков кишки показало значительное сни-
жение количества нейронов (вследствие феномена 
апоптоза) и интерстициальных клеток Кахаля по 
сравнению с контрольной группой, а также значи-
тельное уменьшение количества кишечных гли-
альных клеток (EGC) в межмышечном и подсли-
зистом сплетениях не вследствие апоптоза [13]. 
Поскольку патологические изменения выявлены в 
терминальном отделе подвздошной кишки, пред-
полагают, что нейропатологический процесс огра-
ничивается не только кишечником [11]. В других 
исследованиях пациентов с эвакуаторными нару-
шениями, не поддающимися консервативной 
терапии, обнаружено значительное уменьшение 
количества энтерических нейронов только в под-
слизистом сплетении, тогда как уменьшение кле-
ток глии наблюдали в обоих сплетениях. Что каса-
ется клеток Кахаля и количества нейронов, кото-
рые подверглись апоптозу, то отличий от кон-
трольной группы не было [15]. Интересно, что у 
пациентов с болезнью Чага деструкции нейронов 
кишечной стенки предшествовало уменьшение 
клеток глии. Последнее наталкивает на гипотезу, 
что эта популяция клеток предупреждает развитие 
дилатации кишки, будучи своего рода барьером, 
отделяющим нервный аппарат кишки от воспали-
тельного процесса [22]. Проведенные исследова-
ния функции клеток глии свидетельствуют о важ-
ной роли последних в моторной активности 
кишки [23] и патофизиологии запоров. Клетки 
глии представляют большую часть клеточной 
популяции ганглий стенки кишки с соотношени-
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ем к нейронам 4 : 1 и выполняют функцию меха-
нической поддержки путем адгезии к поверхности 
ганглиев и нервов с помощью филаментов глиаль-
ного фибриллярного протеина [54]. Также они 
принимают участие в нейротрансмиссии [29], 
способствуют синаптическим коммуникациям в 
энтерических нейронах [68], поддержанию гомео-
стаза энтерических нейронов [4], иммунной функ-
ции кишечника [61] и возникновению висцераль-
ной боли [63].

Отсутствие трофического глиального фактора 
приводит к потере миэнтерических нейронов, 
содержащих субстанцию Р (возбуждающий транс-
миттер), что, в свою очередь, ухудшает транзит по 
кишечнику [53]. Потеря глиальных клеток стенки 
кишки также нарушает моторику [46]. Учитывая 
то, что глиальные клетки обеспечивают систему 
обратной связи для интерстициальных клеток 
Кахаля для модуляции медленноволновой актив-
ности, уменьшение их количества у пациентов с 
запорами, у которых уровень интерстициальных 
клеток Кахаля обычно уже снижен либо они вооб-
ще отсутствуют, может привести к еще большему 
ухудшению сигналов пейсмейкеров из этих клеток 
[19]. Можно сделать вывод, что уменьшение коли-
чества EGC, интерстициальных клеток Кахаля, 
энтерических нейронов, нейротрансмиттеров [14, 
65] играет ведущую роль в патогенезе медленно-
транзитного запора. Отсюда следует, что потеря 
EGC из-за нарушения нейротрофических факто-
ров может привести к дегенерации популяции 
нейронов путем усиления апоптоза [11, 13]. При 
вторичных запорах, вследствие, например, болез-
ни Альцгеймера, не наблюдается потери клеток 
глии, а уменьшение количества нейронов проис-
ходит не вследствие апоптоза [12].

Что касается причин снижения популяции 
клеток глии, то есть данные о том, что причиной 
может быть экспрессия прионов и Mycobacterium 
avium в этих клетках [5]. Также как одну из причин 
рассматривают старение [67]. Не доказано влия-
ние антрахиноновых слабительных на ENS. Есть 
теория о генетической основе медленнотранзит-
ного запора у пациентов, требующих хирургиче-
ского вмешательства. EGC играют роль синхрони-
затора разных элементов ENS, поэтому классифи-
цируя данный вид запора как функциональный 
или идиопатический, необходимо помнить о ней-
роглиопатии кишечника [10].

Обструктивный запор встречается у 7 % взрос-
лого населения [21]. Причинами его возникнове-
ния традиционно считают ректоанальную дис-
функцию, включая нарушение релаксации или 
парадоксальную контракцию тазового дна при 
попытке дефекации [7], недостаточность мотори-
ки [25], нарушение ректальной чувствительности 
[57]. Патофизиологические аномалии зарегистри-
рованы не только в дистальных отделах толстого 
кишечника. Согласно манометрическим данным, 

высокоамплитудные кишечные сокращения начи-
наются за час до позыва на дефекацию. Наруше-
ния моторики выявлены в верхних отделах толсто-
го кишечника при проведении исследования с 
химической или механической стимуляцией [6]. 
Наибольшие повреждения у пациентов с данным 
видом запора затрагивают популяцию глиальных 
клеток миэнтерического и подслизистого сплете-
ний, тогда как уменьшение количества нейронов 
отмечено только в подслизистом сплетении (без 
явлений апоптоза) без вовлечения в процесс 
интерстициальных клеток Кахаля. Таким образом, 
клетки глии играют роль поддерживающей струк-
туры для энтерических ганглиев и помимо поддер-
жания гомеостаза нейронов [20] выполняют функ-
цию экономии энтерической нейрофизиологии. 
Образно их можно назвать «дирижерами» гастро-
интестинальной моторной активности. Что каса-
ется подслизистого сплетения, то оно регулирует 
функции слизистой оболочки, хотя некоторые 
нейроны наружного слоя иннервируют циркуляр-
ный слой мышечной оболочки [54]. Сохранение 
моторной активности на более высоком уровне у 
пациентов с эвакуаторными нарушениями проис-
ходит в пределах миэнтерического сплетения за 
счет популяции клеток Кахаля в отличие от паци-
ентов с медленнотранзиторным запором. Резуль-
таты исследований в сочетании с манометриче-
скими показателями доказывают, что в основе 
обструктивного типа запора лежит нарушение 
функции всей толстой кишки, а не только анорек-
тальной области [24]. Это свидетельствует о бес-
полезности медикаментозной, поведенческой и 
биофидбэк-терапии, направленной на релакса-
цию мышц тазового дна, у некоторых больных с 
обструктивным типом запора. А позитивные 
результаты скорее свидетельствуют о том, что 
большинство патофизиологических механизмов 
возникновения данной патологии сконцентриро-
вано в тазовом дне [3].

Хирургическое лечение

Подходы к лечению резистентных форм коло-
стаза оставались неизменными на протяжении 
многих лет: хирургическое вмешательство долгое 
время являлось методом отчаяния, к нему прибега-
ли только тогда, когда были исчерпаны возможно-
сти консервативного ведения. Необходимость в 
хирургическом лечении обосновывали развитием 
интоксикации организма при тяжелом колостазе, 
что не противоречит современным представлени-
ям. Хотя история хирургии констипационного син-
дрома насчитывает более ста лет, проблемы выбора 
объема вмешательства и оптимальной техники его 
выполнения окончательно не решены. Долгое 
время не были четко определены показания к опе-
ративному лечению, его объем, сроки проведения 
консервативного лечения и критерии оценки его 
эффективности [18].
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В Римских критериях III определены рекомен-
дации для хирургического лечения запоров (класс 
рекомендаций І) [44]. Если длительное консерва-
тивное лечение не эффективно, то рекомендована 
тотальная колэктомия с наложением илеоректаль-
ного анастомоза как метод выбора для пациентов с 
медленнотранзитным запором, а временное фор-
мирование стомы считают приемлемой мерой у 
некоторых пациентов (при эвакуаторных наруше-
ниях) с последующим наложением илеоректаль-
ного анастомоза. Хирургическое лечение следует 
проводить только после обследования пациентов в 
специализированных центрах. В послеоперацион-
ный период у некоторых пациентов могут сохра-
няться симптомы метеоризма. Неудовлетвори-
тельные результаты операций (недержание кала и 
рецидив запора) могут наблюдаться у пациентов с 
эвакуаторными нарушениями.

Согласно международному симпозиуму по 
хроническому запору критериями отбора больных 
для хирургического лечения являются [42]:

·· полное отсутствие психологических причин 
запора;

·· неэффективность медикаментозной терапии;
·· наличие выявленных с помощью диагности-

ческих методов корригируемых анатомических 
и физиологических нарушений;

·· доказанное достоверное замедление толстоки-
шечного транзита;

·· аномалии тонкокишечного транзита и мото-
рики исключены.
Согласно рекомендациям Всемирной организа-

ции гастроэнтерологов нарушение моторики верх-
них отделов ЖКТ у пациентов с запором, обуслов-
ленным нарушенным пассажем, является прогно-
стическим фактором послеоперационных ослож-
нений. У данных пациентов могут наблюдаться 
50 % рецидивов после оперативного лечения.

В табл. 2 приведены данные зарубежных авто-
ров о результатах хирургического лечения пациен-
тов с медленнотранзитным запором в объеме 
тотальной колэктомии с наложением илеоректаль-
ного анастомоза [16, 17, 26, 28, 32, 40, 41, 48, 49, 52].

Выводы

Таким образом, при медленнотранзитном запо-
ре единственным эффективным методом лечения 
является хирургическое вмешательство. В послед-
ние годы опубликовано много иммуногистохими-
ческих исследований интерстициальных пейсмей-
керных клеток, в которых обнаружены определен-
ные маркеры, экспрессирующие данные клетки. 
Для идентификации клеток Кахаля, например, 
необходима положительная реакция с СD 117/c-
kit [3]. Задачи современных ученых — разработка и 
внедрение новых лабораторных методов, опреде-

ляющих показания к операции с учетом выявлен-
ных нарушений нейрофизиологии кишечника и 
позволяющих отбирать пациентов для хирургиче-
ского лечения на основании не только данных 
клинических и инструментальных исследований. 
Это позволит значительно сэкономить время, 
уменьшить затраты на дорогостоящую и неэффек-
тивную для данной группы пациентов медикамен-
тозную терапию.

Т а б л и ц а  2
Тотальная колэктомия и илеоректальный анастомоз
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Beck 1989 14 100 41 1,2 100

Zenilman 1989 12 100 35 2 100

Pemberton 1991 38 84 40 — 100

Wexner 1991 16 92 45 1,2 94

Mahendarajah 1994 9 100 38 1,3 88

Pirillo 1995 54 78 49 2,2 94

Redman 1995 34 92 43 7,5 90

Nyam 1997 74 92 53 4,6 97

Fan 2000 24 79 37 1,9 87,5

Pikarsky 2001 30 70 60 8,9 100

Athanasakis 2001 4 100 47 1 100

FitzHarris 2003 75 97 н.у. 3,9 93

Beck 2004 40 95 42 3 95

Glia 2004 17 94 46 5 86

Pheifer 2006 7 100 28 2,6 71

Chang Sik Yu 2011 37 84 41 — 73

Avraham 2013 143 100 40 3,5 89

Ashok Kumar 2013 34 30 45 6 80
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Нейрогліопатія кишечника  
як причина функціонального закрепу
Наведено історичні відомості та сучасні дані щодо етіології й патогенезу функціонального закрепу. Розглянуто актуаль-

ність проблеми і підходи до хірургічного лікування. Висвітлено роль інтерстиціальних клітин Кахаля та нейроглії в патогене-
зі функціонального закрепу.

Ключові слова: функціональний закреп, повільнотранзитний закреп, інтерстиціальні клітини Кахаля.
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Bowel neurogliopathy  
as the cause of functional constipation
The modern literature on historical data, etiology, pathogenesis of functional constipation has been presented in this review as well 

as the problem`s actuality. The role of interstitial Cajal cells and glia in the pathogenesis of functional constipation has been described.
Key words: functional constipation, slow transit constipation, interstitial Cajal cells.
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