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Предложена новая концепция этиологии и патогенеза хронических функциональных запоров у детей. В ее основу положен 
постулат о возможности возникновения очага доминанты в центральной нервной системе в ответ на внешнее или внутреннее 
воздействие. При этом вследствие существующей функциональной субординации в первую очередь реагирует симпатичес-
кая нервная система. Активация α-адренорецепторов проявляется вначале спазмом, а затем ишемией и гипоксией, что впос-
ледствии вызывает вторичные изменения нервно-мышечных структур прямой кишки и сфинктерного аппарата, замыкает 
порочный круг и способствует прогрессированию хронических запоров.

Ключевые слова: дети, хронический запор, симпатическая нервная система, α-адренорецепторы, сосудистый спазм.

A new concept of the etiology and pathogenesis of chronic functional constipation in children is proposed. Its basis is the postulate 
that a dominant focus may occur in the central nervous system in response to external and internal exposures. Moreover, the sym-
pathetic nervous system is the first to react due to its existing functional subordination. Activation of α-adrenoceptors makes itself 
evident first in spasm and then ischemia and hypoxia, which later causes secondary changes in the neuromuscular structures of the 
rectum and sphincter apparatus, closes the vicious circle, and promotes the progression of chronic constipation.

Key words: children, chronic constipation, sympathetic nervous system, α-adrenoceptors, vascular spasm.

Хронические запоры у детей представляют собой 

серьезную проблему для врачей многих специаль-

ностей. По данным Американской Академии педиат-

рии, запоры с энкопрезом или без него наблюдаются 

у 3% дошкольников и у 1—2% школьников. При этом 

у 95% детей, обратившихся по поводу запоров, не вы-

является органическое заболевание, т.е. запор носит 

функциональный характер [1].

Хронические запоры не нозологическая фор-

ма и не симптом. Под этим обобщенным понятием 

предполагается симптомокомплекс кишечных рас-

стройств в сочетании с внекишечными проявлениями 

(возникающими чаще всего на фоне каловой инток-

сикации), которые в настоящее время в большинстве 

случаев остаются нераспознанными [2].

Функциональный характер хронического запо-

ра означает отсутствие связи с известными морфо-

логическими или метаболическими изменениями, 

которые доступны для выявления современными 

диаг-ностическими методами [3]. Если причины за-

поров органического характера вполне объяснимы, 

то этиология и патогенез запоров без органическо-

го субстрата изучены не полностью. Исследование 

данного вопроса ставит перед специалистами много 

задач. Основная задача нашей работы — изучение 

пусковых механизмов расстройства акта дефекации 

в свете гиперактивации симпатической нервной 

системы.

Попытка создать классификацию функциональных 

нарушений акта дефекации в детском возрасте была 

предпринята Комитетом по изучению функциональ-

ных расстройств у детей и Международной рабочей 

группой по разработке критериев функциональных 

расстройств (Римская группа II). Главным постулатом 

Римского консенсуса II явилось определение функци-

ональных заболеваний желудочно-кишечного тракта 

[4]. Но данная классификация построена по клини-

ческим критериям, в зависимости от преобладающих 

симптомов без учета патогенетических механизмов. В 

Римских критериях III изменена трактовка характера 
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нарушений стула, а в качестве единственного опреде-

ляющего признака запора или диареи взято изменение 

консистенции кала, оцененное в соответствии с Брис-

тольской шкалой формы кала [5, 6].

Учитывая отсутствие общепринятой классифика-

ции запоров у детей, мы согласны с мнением ведущих 

отечественных специалистов [7], что в настоящее 

время наиболее приемлемой остается классификация 

А.И. Ленюшкина [8]. В основе этой классификации 

лежит этиологический и патогенетический подход 

к причинам возникновения запоров, учитывающий 

причины запоров и специфику детского возраста.

На современном этапе выявлено много раз-

личных причин, способных приводить к развитию 

хронического запора (дисфункция центральной не-

рвной системы, нарушение энтеральной системы, 

миопатия, психогенные расстройства, повреждения 

нейронных структур). Но ни одна из них не объяс-

няет полностью механизмы патогенеза. Следует от-

метить, что нарушения структуры нейронов могут 

быть как маркерами их первичного повреждения, 

так и следствием токсического действия некоторых 

метаболитов [9, 10]. В литературе описано, что у час-

ти пациентов абдоминальные боли и явления запо-

ра развивались в позднем детском периоде на фоне 

приобретенного аганглиоза [11]. Описаны также 

случаи нарушения кишечного транзита и моторики 

на фоне умеренного воспаления слизистой оболоч-

ки толстой кишки [12].

В центральной нервной системе под влиянием эк-

зогенных или эндогенных причин может возникнуть 

очаг повышенной возбудимости, который обладает 

свойством притягивать к себе возбуждения с других 

рефлекторных дуг, тем самым усиливать свою актив-

ность и тормозить другие нервные центры. Это явление 

носит название доминанты. Идея доминанты впер-

вые была изложена А.А. Ухтомским в 1923 г. в работе 

«Доминанта как рабочий принцип нервных центров» 

[13]. Термин «доминирование» в прямо относящемся 

сюда смысле и содержание концепции уходят корнями 

в работы Ч. Шеррингтона и Н.Е. Введенского. Под 

«доминантой» А.А. Ухтомский и его последователи по-

нимали «более или менее устойчивый очаг повышен-

ной возбудимости центров, чем бы он ни был вызван, 

причём вновь приходящие в центры возбуждения слу-

жат усилению (подтверждению) возбуждения в очаге, 

тогда как в прочей центральной нервной системе ши-

роко разлиты явления торможения».

Доминанта относится к числу основных зако-

номерностей в деятельности центральной нервной 

системы. Она может возникнуть под влиянием раз-

личных причин: голода, жажды, стресса и т.д. Но 

результатом является гиперактивация вегетативной 

нервной системы, при этом симпатическая нервная 

система реагирует в первую очередь выраженной ак-

тивацией α-адренорецепторов. В зависимости от дли-

тельности и интенсивности первичного воздействия 

вариант развития может идти по двум направлениям: 

кратковременное проявление и позитивный выход 

или срыв адаптационных механизмов [14, 15].

Весьма важным фактором координации рефлек-

сов является наличие в центральной нервной системе 

известной функциональной субординации, т.е. опре-

деленного соподчинения между ее отделами, возни-

кающего в процессе длительной эволюции. Развитие 

рефлекторная теория получила в фундаментальных 

трудах русских ученых И.М. Сеченова и И.П. Павлова.

Преобладание влияния симпатической нервной 

системы над парасимпатической приводит к рас-

слаблению гладкомышечной мускулатуры и спазму 

внутреннего сфинктера прямой кишки. Именно этот 

момент является ключевым в развитии хронических 

запоров функционального характера. Понимание 

причин, ведущих к диссенергии, является ключом 

к лечению этой патологии.

Симпатические нервы повышают тонус сфинкте-

ров и тормозят моторику прямой кишки. Исследова-

ния, проведенные D. Denny-Brown и E.G. Robertson 

(1935) [16], показали, что внутренний сфинктер нахо-

дится и под тормозящим и под возбуждающим дви-

гательным контролем — так называемый двойной 

возбуждающий проводящий путь. Тем не менее рек-

тоанальный ингибиторный рефлекс преимуществен-

но находится под контролем симпатической нервной 

системы [17—19].

Этиологическая и патогенетическая связь между 

гиперактивацией симпатической нервной системы и 

нарушением мочеиспускания прослежена в работах 

Е.Л. Вишневского и соавт. [20]. Акт дефекации совер-

шается по тем же рефлекторным механизмам, что и 

мочеиспускание, с той лишь разницей, что роль вы-

теснителя здесь играет брюшной пресс.

Проводя аналогию, мы можем говорить, что вы-

званная гиперактивация симпатической нервной 

системы, выражающаяся в повышении стимуляции 

α-адренорецепторов, приводит к спазму артериол 

и, как результат, к торможению нервных импульсов 

в гладкомышечных структурах внутреннего сфинк-

тера. При этом происходит торможение, вызванное 

растяжением прямой кишки (ректоанальный инги-

биторный рефлекс). Клинические проявления, за 

исключением нарушения акта дефекации, на данном 

этапе отсутствуют. Стойкий сосудистый спазм приво-

дит к тканевой гипоксии и недостаточности энерге-

тического метаболизма, его морфологическим следс-

твием является ишемия мышечной стенки прямой 

кишки и анального канала, т.е. биологическое «старе-

ние» органа. При этом ишемия, бесспорно, является 

тем патологическим субстратом, который способс-

твует угнетению рефлекторной возбудимости, сни-

жая скорость синаптических связей. Растяжение пря-

мой кишки содержимым, гипорефлексия, ишемия и 

Рыжов Е.А. и соавт.  Функциональная субординация нервной системы как пусковой механизм расстройств акта дефекации у детей
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тканевая гипоксия ведут к стойкой гипотонии органа. 

Структурные изменения мышечного каркаса посте-

пенно трансформируют прямую кишку в мегаректум. 

На этом этапе структурные изменения приобретают 

необратимый характер, замыкая порочный круг.

Последовательность развития хронического запо-

ра у детей представлена на схеме.

Клинически все звенья патогенеза развития хро-

нических запоров можно разделить на три стадии:

1. Стадия субклинических проявлений (компенса-

ция), т.е. фаза функциональных нарушений.

2. Стадия выраженных клинических проявлений 

(субкомпенсация), в основе которой лежит фаза 

функционально-структурных изменений.

3. Стадия дисфункции тазовых органов (декомпен-

сация), при которой отмечаются явные струк-

турные нарушения и отсутствует эвакуаторная 

функция прямой кишки, а также начинаются 

функциональные расстройства мочевого пузыря.

Таким образом, нет смысла спорить о первич-

ности структуры или функции, так как первичными 

могут быть как изменения структур, так и функций. 

Важна их «принципиальная неделимость» [21]. У 

значительного числа врачей существует сомнение 

относительно легитимности такого подхода к диа-

гностике, поскольку мировоззрение большинства из 

них сформировано на основе философских взглядов 

о первичности нарушений «структуры» и вторичнос-

ти «функции». Основой такого подхода является пос-

тулат, что приматом какого-либо заболевания всегда 

является идентифицированное нарушение структу-

ры, приводящее к расстройству функции органов и 

тканей или их биохимических составляющих, кото-

рые в свою очередь находятся в линейной связи с вос-

приятием пациентами измененного здоровья — своей 

болезни [9].

Мы отдаем себе отчет, что данная концепция яв-

ляется спорной, и не претендуем на однозначную 

трактовку. Поэтому не противопоставляем свою кон-

цепцию общепринятым принципам, а лишь предла-

гаем дополнить и расширить эти подходы с учетом 

изложенных фактов. Также считаем необходимым 

привлечь к лечению хронических запоров у детей 

врачей других специальностей: детских психоневро-

логов, гастроэнтерологов, проктологов, поскольку 

наша общая цель — приблизиться к пониманию при-

чин, лежащих в основе страдания, и выработать пато-

генетический подход к лечению этих больных.
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Использование гормона роста при лечении новорожденных с хроническими заболеваниями почек: показа-
ния, эффективность и безопасность

Growth hormone treatment of infants with chronic kidney disease: requirement, efficacy, and safety

D. Haffner , D.C. Fischer

Pediat Nephrol 2009

Проблема задержки роста и развития по-прежнему является актуальной у новорожденных с хроническими заболе-

ваниями почек. По достоверным данным известно, что задержка роста связана также с прогрессирующим ростом 

уровня смертности у таких пациентов — в неонатальном периоде ребенок очень уязвим в отношении роста и разви-

тия, поскольку физиологическое развитие в этом периоде идет в несколько раз активнее, чем в последующие годы 

жизни. Существует множество причин задержки роста у детей с хроническими заболеваниями почек, в том числе: 

недостаточное или неправильное питание, неадекватные потери жидкости и электролитов, метаболический ацидоз, 

анемия и почечная остеодистрофия. Доказана эффективность и безопасность использования рекомбинантного че-

ловеческого гормона роста  при лечении задержки роста уремического происхождения в детском возрасте. Сегодня 

трудно судить об эффективности этого лечения у новорожденных ввиду недостаточного количества исследований. 

Однако M.A. Mencarelli и соавт. (2009) провели ретроспективный анализ роста 27 новорожденных с ранним нача-

лом хронического заболевания почек, которые получали либо стандартную терапию, либо дополненную гормоном 

роста. В ходе анализа были получены обнадеживающие результаты, демонстрирующие высокие показатели роста 

у детей, получавших гормон роста. Опираясь на указанные данные, необходимо провести еще ряд исследований по 

изучению безопасности гормона роста, так как известно, что он способен индуцировать инсулинорезистентность и 

нарушать глюкозотолерантность, особенно у новорожденных, получающих высококалорийное питание и находя-

щихся на диализе.

Референт А.И. Асманов
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