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В обзоре обобщены современные литера-
турные данные о развитии энтеральной нервной 
системы, строении энтеральных ганглиев и клас-
сификации энтеральных нейронов. Охарактери-
зованы морфологические изменения энтеральной 
нервной системы при различных заболеваниях.
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This overview summarizes the current published 
data on the development of enteric nervous system,the   
structure of enteric ganglia and the classification of 
enteric neurons. The morphological changes of 
enteric nervous system  in various diseases are 
characterized.
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Введение. Энтеральная нервная система 
(ЭНС) – собственная нервная система желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ), являющаяся одним 
из отделов  вегетативной нервной системы. По 
отечественной классификации она входит в состав 
метасимпатической нервной системы, включаю-
щей также собственные интрамуральные ганглии 
мочевыводящей и половой системы, сердца и 
ряда других органов, наделенных автономной 
сократительной активностью [1]. ЭНС играет 
важную роль в физиологических процессах, про-
текающих в ЖКТ и  при их нарушениях. Несмотря 
на более 150-ти летнюю историю изучения ЭНС, 
она остается одной из наименее изученных обла-
стей нейробиологии и нейрогастроэнтерологии.

Подобно другим отделам автономной нерв-
ной системы ЭНС развивается из клеток вагаль-
ного и сакрального участков нервного гребня 
[2]. Недифференцированные предшественники 
большинства  энтеральных нейронов и глиоцитов 
мигрируют вдоль  блуждающего нерва.  Они посте-
пенно колонизируют кишечную стенку в анальном 

направлении, при этом дифференцирующиеся 
нейробласты формируют ганглии миентерального 
сплетения, а недифференцированные нейробла-
сты продолжают миграцию [3] (рис.1). Одновре-
менно с вагальными нейробластами  нейробласты 
из сакрального участка нервного гребня колони-
зируют  терминальный отдел толстой и прямой 
кишки [4]. У мышей колонизация нейробластами 
ЖКТ происходит между 9,5 и 14,5 сутками вну-
триутробного развития, а синапсы появляются 
на 18 сутки [3]. У человека нейробласты начинают 
мигрировать в ЖКТ на 4 неделе внутриутробного 
развития, миентеральное сплетение тонкой кишки 
выявляется на 8-9 неделе, а на 12-14 неделе об-
щий план строения ЭНС соответствует таковому 
у взрослых [5].

Субмукозное сплетение образуется путем 
миграции нейробластов из миентерального спле-
тения в подслизистый слой. У эмбрионов мыши 
через 2-3 дня после образования миентерального 
сплетения на соответствующем уровне кишечной 
трубки происходит формирование  субмукозного 
сплетения [5]. Нервное сплетение поджелудочной 
железы, желчевыводящих протоков, желчного 
пузыря формируется аналогично путем миграции 
нейробластов из миентерального сплетения тон-
кого кишечника [6]. 

Миграция и дифференцировка клеток ЭНС  
регулируется разнообразными веществами, та-
ким как связанная с мембранной тирозинкиназа  
(membrane inserted tyrosine kinase), Ret протеин из 
семейства кадхеринов, глиальный нейротрофи-
ческий фактор (glial-derived neurotrophic factor), 
рецептор глиального нейротрофического фактора 
альфа 1 (Glial cell-derived neurotrophic factor GDNF 
alpha 1), транскрипционный фактор Mash-1, эндо-
телины и другими [7, 2]. Большинство этих моле-
кул связаны с миграцией нейробластов. Остаются 
мало изученными факторы, ответственные за ко-
нечную дифференцировку нейронов и нейроглии, 
их расположение в ганглиях и образование связей 
друг с другом [2]. 

ЭНС состоит из ганглиев, содержащих нерв-
ные и глиальные клетки, нервных отростков , свя-
зывающих ганглии между собой и с другими струк-
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турами полых органов ЖКТ. ЭНС представлена 
двумя крупными сплетениями — миентеральным  
(ауэрбаховское) и субмукозным (мейснеровское) 
(рис. 2).

Миентеральное сплетение располагается 
между продольным и циркулярным слоями мы-
шечной оболочки на протяжении всей длины ЖКТ. 
Оно представлено ганглиями  и соединяющими их 
нервными трактами, имеет плоскостное строение, 
т. е. все нейроны в его составе располагаются в 
одной плоскости [9]. Миентеральное сплетение 
состоит из трех более мелких сплетений: первич-
ного, образованного ганглиями и соединяющими 
их нервными путями; вторичного, состоящего из 
более тонких нервных волокон, идущих парал-
лельно волокнам циркулярного мышечного слоя; 
третичного, образованного наиболее тонкими 
нервными волокнами [10]. 

Субмукозное сплетение расположено пре-
имущественно в подслизистом слое. Отдельные 
ганглии субмукозного сплетения локализованы в 
собственной пластинке слизистой оболочки. Раз-
меры субмукозных ганглиев и их отростков мень-
ше, чем миентеральных [11, 9]. У мелких животных, 
включая лабораторных мышей, крыс, морских 
свинок, подслизистое сплетение образовано од-
ним слоем ганглиев. У более крупных животных , 
таких как собаки, субмукозное сплетение разделя-
ется на два  — внешнее  и внутреннее. У человека 
между этими  двумя сплетениями выявляется 
промежуточное субмукозное сплетение [12, 11].

ЭНС имеет региональные отличия, каса-
ющиеся в основном соотношения количества 
ганглиев миентерального и субмукозного спле-
тений. Миентеральное сплетение представлено 
по всей длине пищеварительной трубки [13]. 
Субмукозное сплетение хорошо развито в тонкой 
и толстой кишке. Оно отсутствует в пищеводе и 
желудке у мелких животных, а в желудке у  крупных 
представлено отдельными ганглиями [14, 9]. От-
дельные нейроны ЭНС находятся в собственной 
пластинке слизистой оболочки ЖКТ и являются 
вероятно эктопированными нейронами субмукоз-
ного сплетения [15]. В стенках желчевыводящих 
протоков и желчного пузыря ЭНС представлена 
хорошо выраженным миентеральным сплетением 
[16]. В поджелудочной железе ЭНС образована 
ганглиями, локализованными в междольковой 
соединительной ткани и между ацинусами [17].

Количество нейронов в ЭНС коррелирует с 
размерами животного и в зависимости от вида 
насчитывает от 2 до 1000 миллионов. По косвен-
ным расчетам у человека оно составляет 200-600 
миллионов [9].Количество нейронов в ЭНС со-
поставимо с количеством нейронов в спинном 
мозге [18].

На уровне световой микроскопии энтераль-

ные ганглии представляют собой компактные 
структуры, четко отграниченные от окружающих 
тканей и состоящие из тел нейронов, ядер гли-
альных клеток и плотного нейропиля [19]. На 
ультрастуктурном уровне энтеральные ганглии 
образованы телами нейронов, окруженными 
плотно упакованными аксонами, дендритами и 
глиальными клетками с небольшим количеством 
межклеточного вещества. Соединительная ткань 
и капилляры лежат вне ганглиев. Границы ганглия 
образованы многочисленными клеточными от-
ростками глиоцитов и базальной пластинкой [20].

Энтеральные ганглии имеют ряд морфологи-
ческих и функциональных отличий от симпатиче-
ских и парасимпатических ганглиев [21]: 

1. ЭНС выполняет комплексные интегра-
тивные функции, она может получать сенсорную 
информацию, обрабатывать ее и осуществлять 
эффекторную реакцию без участия вышестоящих 
нервных центров;

2. В ЭНС образуется большое количество 
различных нейромедиаторов, многие из которых 
характерны для ЦНС;

3. В отличие от других автономных ганглиев 
энтеральные ганглии не содержат соединитель-
ной ткани и кровеносных сосудов [20]. Подобно 
гематоэнцефалическому барьеру энтеральные 
ганглии отграничены от окружающих тканей ге-
мато-ганглионарным барьером [21]. Он недоста-
точно изучен,  и с его существованием согласны 
не все исследователи [9] 

4. Глиальные клетки энтеральных ганглиев 
сходны по морфологии, клеточным маркерам и 
функции с астроцитами ЦНС [9].

Большинство нейронов ЭНС относится к 
двум морфологическим типам: Догель-1 и До-
гель-2 [21, 9] (рис. 3). Русским морфологом А. 
С. Догелем были описаны три типа нейронов 
в ЭНС различных животных и человека [9]. До-
гель-1 нейроны имеют множество отходящих от 
тела нейрона коротких отростков, являющихся 
дендритами, и один длинный отросток – аксон, 
разветвляющийся в гладкой мускулатуре, что 
придает Догель-1 нейронам вытянутые, звезд-
чатые очертания. Догель-1 нейроны отличаются 
сравнительно длинной проекцией аксона и функ-
ционируют как эфферентные или  интернейроны 
(вставочные нейроны). Большинство моторных и 
секрето-моторных нейронов относится к этому 
типу [22, 21, 9]. 

Догель-2 нейроны имеют округлую или 
овальную форму, более гладкие очертания чем 
Догель-1 нейроны. Они имеют 3-10 длинных и ко-
ротких отростков, разветляющихся на расстоянии 
от тела нейрона. Догель-2 нейроны чаще являются 
афферентными, но могут быть и интернейронами 
[22, 21, 9]. 
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Рис. 1. Энтеральная нервная система кишечной трубки эмбриона мыши на 10-ые сутки развития. 
Phox2b положительные нейроны [9].

Рис. 2. Общий план строения энтеральной нервной системы [8].
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Догель-3 нейроны отличаются наличием  
2 - 10 коротких дендритов с многочисленными 
разветвлениями на концах. Догель-3 нейроны 
обнаружены у морских свинок и свиней [9]. До-
гель-4, Догель-5, Догель-6, Догель -7 были опи-
саны другими авторами и названы по аналогии 
с первыми тремя типами. Так же были описаны 
мини-нейроны и гигантские нейроны. Данные 
морфологические типы нейронов обнаружива-
ются в кишечнике у крупных животных - свиньи, 
собаки, а также у человека [23, 24]. При ультра-
структурном исследовании энтеральных ганглиев 

характерные  особенности выявляются  только у 
Догель-2 нейронов,в них обнаруживается боль-
шое  количество митохондрий [25]. 

Помимо энтеральных ганглиев и их отростков 
ЖКТ имеет богатую внешнюю иннервацию. Она 
представлена афферентными и эфферентными 
волокнами симпатической и парасимпатической 
нервной системы. Симпатическая нервная систе-
ма иннервирует кишечник через систему чревных 
нервов. Парасимпатическая нервная система ин-
нервирует кишечник через блуждающий и тазовые 
нервы. Волокна  тазовых и блуждающего  нервов 

Рис. 3. Морфологические типы нейронов.Рисунки А.С. Догеля [9]. а  – Догель 1 ; в  – Догель 2; 
с – Догель 3.
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выявляются  на уровне миентерального сплетения 
[26, 9]. Брыжеечные волокна, содержащие сим-
патические эффекторные аксоны, сопровождают 
небольшие артерии и ветвятся по их ходу [9]. Сим-
патическая и парасимпатическая нервная система 
образуют терминали на нейронах ЭНС [8, 9].

С ЭНС тесно ассоциированы пейсмейкерные 
клетки Кахаля, тучные клетки, энтероэндокринные 
клетки и иммунокомпетентные клетки,такие как 
макрофаги [27, 28, 29].

Общий план строения ЭНС млекопитающих 
одинаков. В зависимости от вида животного 
отмечаются особенности регионального рас-
пределения ганглиев, нейронов в них, а так же 
нейрохимических свойств нейронов Так у крупных 
животных  больше число слоев нервных сплете-
ний, размеры ганглиев и нейронов и  количество 
их отростков [9].

Иннервация органов ЖКТ может быть раз-
делена на собственную и внешную. Нейроны, 
обеспечивающие внешнюю иннервацию рас-
полагаются вне ЖКТ, в составе периферических 
вегетативных ганглиев или ЦНС. Собственная 
иннервация ЖКТ обеспечивается энтеральными 
нейронами, локализованными в стенках органов  
ЖКТ. Подобно нейронам ЦНС среди энтераль-
ных нейронов выявляется три основных типа : 
афферентные, эфферентные и интернейроны 
(ассоциативные, вставочные нейроны), которые 
необходимы для  автономного функционирования 
ЭНС [21]. Афферентные нейроны выполняют сен-
сорную функцию. К ним относятся собственные 
первичные афферентные нейроны. Собственные 
первичные афферентные нейроны в отличие от 
внешних афферентных нейронов находятся в со-
ставе ЭНС и имеют преимущественно Догель-2 
морфологический тип [30]. Интернейроны вы-
полняют интегративные функции, получая сен-
сорную информацию от афферентных нейронов 
и регулируя активность эфферентных нейронов. 
Эфферентные нейроны являются моторными 
или секрето-моторными нейронами и могут быть 
возбуждающими или тормозными. Они относятся 
преимущественно к Догель-1 морфологическому 
типу.

По электрофизиологической характеристике 
энтеральные нейроны разделяются на два типа — 
AH-тип (after hyperpolarisation – следовая  гипер-
поляризация) и S-тип (synaptic — синаптический) 
(рис. 4). Для AH-типа нейронов отличительными 
чертами являются более высокий чем у S-типа 
потенциал покоя, низкая возбудимость, продол-
жительная следовая гиперполяризация после 
потенциала действия [9, 21]. AH-тип нейронов 
наиболее часто имеет Догель-2 морфологический 
тип. Большинство этих нейронов кальбиндин-по-
зитивные [21]. Для S -типа нейронов характерен 

более низкий потенциал покоя, быстрый потенци-
ал действия с последующей короткой  гиперполя-
ризацией. S-тип нейронов чаще имеет Догель-1 
морфологический тип [21]. Энтеральные нейроны 
имеют тонкие, немиелинизированные аксоны, что 
указывает на небольшую скорость проведения 
нервного импульса [9].

Собственные первичные афферентные ней-
роны получают и передают информацию о состоя-
нии тканей, от которых получают иннервацию, и о 
содержимом просвета кишечной трубки, являясь 
полимодальными рецепторными нейронами, спо-
собными к механо-, хемо- и ноцицепции [31, 9]. 
Собственные первичные афферентные нейроны 
тесно взаимодействуют с энтеро-эндокринными 
клетками, клетками иммунной системы и друг с 
другом  [32,33]. Они связаны друг с другом синап-
сами, благодаря чему образуют функциональную 
сеть [30].Собственные первичные афферентные 
нейроны составляют около 20% всех нейронов 
ЭНС у человека и для них характерен Догель-2 
морфологический и AH-нейрофизиологический 
тип [9]. 

Помимо собственных афферентных ней-
ронов органы ЖКТ иннервируются внешними 
афферентными нейронами, тела которых рас-
полагаются в ЦНС. В отдельную группу входят 
интестино-фугальные  нейроны, расположенные в 
миентеральном сплетении. Их  аксоны проециру-
ются не на структуры  ЖКТ, а на  превертебральные 
симпатические ганглии,что обеспечивает дву-
сторонние связи между ЭНС и симпатической и 
парасимпатической нервной системой [34, 9, 8].

Интернейроны отличаются большой регио-
нальной изменчивостью [9]. Выделяют несколько 
классов восходящих, нисходящих и связываю-
щих миентеральное и субмукозное сплетение 
интернейронов. У них имеются многочисленные 
синаптические соединения между аксонами, 
синапсами и телами нейронов [9, 21]. Вероятно 
подобно первичным афферентным нейронам они 
имеют механорецепторные свойства [35].

Эффекторные мотонейроны включают воз-
буждающие и тормозные мотонейроны, иннер-
вирующие продольный, циркулярный мышечные 
слои и мышечную пластинку слизистой оболочки. 
Это нейроны с S-нейрофизиологическим типом, 
они располагаются преимущественно в миенте-
ральном сплетении [9]. К эфферентным нейронам 
так же относятся секретомоторные, секретомо-
торные-вазодиляторные нейроны и нейроны, 
взаимодействующие с энтеро-эндокринными 
клетками. Эти нейроны контролируют процессы 
всасывания и секреции в слизистой оболочке и 
локальный гомеостаз. Они располагаются преиму-
щественно в подслизистом сплетении кишечника 
и миентеральном сплетении желудка [9]. Клетки 
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местной иммунной системы несут на своей по-
верхности рецепторы к нейромедиаторам [36], а 
тучные клетки слизистой оболочки располагаются 
вблизи аксонов [37], что косвенно указывает на 
их взаимодействие с эффекторным звеном ЭНС. 

Передача нервного импульса в синапсах ЭНС 
осуществляется нейромедиаторами,число кото-
рых свыше 20 [38]. По современным представ-
лениям каждый функционально-обособленный 
тип нейронов имеет свое уникальное сочетание 
нейромедиаторов и комедиаторов. Для каждого 
нейрона характерен основной нейромедиатор, 
комедиатор и модулирующий трансмиттер (ней-
ромодулятор), действующий на пресинаптиче-
ском уровне [9]. Эффект основного медиатора 
одинаков на всем протяжении ЖКТ и консервати-
вен у различных видов млекопитающих. С другой 
стороны наличие или эффект комедиаторов и 
нейромодуляторов может различаться в разных 
отделах ЖКТ и между разными видами животных 
[38].

Собственные первичные афферентные 
нейроны являются холинергическими, в качестве 
комедиаторов в них обнаруживаются тахикинины, 
такие как субстанция P, и у многих видов живот-
ных  пептид, связанный с геном кальцитонина 
(calcitonin gene related peptide, CGRP)[9]. Они 
функционально тесно связаны с энтеро-эндо-
кринными клетками [EC-клетки], самой много-
численной клеточной популяцией диффузной 
эндокринной системы. Основным медиатором 
взаимодействия ЕС-клеток и собственных первич-

ных афферентных нейронов является серотонин 
[39;40].

Возбуждающими нейромедиаторами для 
интернейронов ЭНС  являются ацетилхолин, АТФ, 
серотонин, тахикинины, CGRP и другие нейроме-
диаторы, тормозящими - норадреналин, сомато-
статин и, возможно, серотонин [9].

Основным возбуждающим медиатором 
мотонейронов является ацетилхолин, комеди-
аторами – тахикинины, такие как субстанция P, 
нейрокинин А [9] и  АТФ [41]. Возбуждающие 
мотонейроны также выделяют трансмиттеры, 
оказывающие модулирующий эффект на выброс 
возбуждающих нейромедиаторов. Это ГАМК 
(гамма-аминомасляная кислота), эндогенные 
опиоиды, ацетилхолин [8].

Тормозные мотонейроны характеризуются 
такими нейромедиаторами как монооксид азота 
[NO], АТФ, вазоактивный интестинальный пептид 
(Vasoactive intestinal polypeptide, VIP), гипофизар-
ный пептид-активатор аденилатциклазы (Pituitary 
adenylate cyclase-activating peptide, PACAP) [42; 
43; 9]. Монооксид углерода рассматривается как 
возможный тормозной нейромедиатор [44].

Секретомоторные и вазодиляторные  ней-
роны в качестве нейромедиаторов используют 
ацетилхолин и VIP, что позволяет различить холи-
нергические и нехолинергические секретомотор-
ные нейроны [9].

Характерным только для нервной системы 
желудка является пептид, высвобождающий 
гастрин (gastrin-releasing peptide, GRP), действу-

Рис. 4. Потенциал действия, генерируемый S-типом нейронов (а) и AH-типом нейронов 
(в,с,d). Следовая гиперполяризация после потенциала действия в нейронах S-типа, сле-
довая гиперполяризация и медленный следовой гиперполяризационный потенциал после 

потенциала действия в нейронах. 
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ющий на гастрин-продуцирующие клетки [45]. 
Гистамин, интерлейкин-1-бета и фактор 

активации тромбоцитов  рассматриваются как 
возможные медиаторы взаимодействия ЭНС и 
иммунной системы ЖКТ [21].

Основные нейромедиаторы и нейромодуля-
торы энтеральной нервной системы представлены 
в таблице 

Многообразие типов нейронов и их связей 
позволяет энтеральной нервной системе реа-
лизовывать сложные рефлекторные акты. ЭНС 
содержит “библиотеку программ“ для множе-
ства физиологических реакций тонкой и толстой 
кишки. Многие из них не требуют афферентного 
стимула, что позволяет отнести их к центральным 
генераторам упорядоченной активности (central 
pattern generator) [21]. Выделяют рефлексы, ко-
торые могут реализовываться самой энтеральной 
нервной системой, что отражает ее автономность,  
и рефлексы, в реализации которых участвует 
симпатическая и парасимпатическая нервная си-
стема. Уровень автономности функционирования 
различных отделов ЖКТ варьирует, наибольшая 
автономность наблюдается на уровне тонкой  и 
толстой кишки, наименьшая на уровне пищевода 
[9].  

В рефлекторной деятельности ЖКТ можно 
выделить миогенный и нейрогенный компонент. 
Миогенный компонент не требует функциониро-
вания ЭНС, так как гладкие миоциты ЖКТ совер-
шают спонтанные ритмические сокращения. При 
этом регистрируется электрическая активность 
(медленные волны), проходящая по гладкими ми-
оцитам в анальном направлении с уменьшением 
их частоты. Благодаря наличию между гладкими 
миоцитами, как и в кардиомиоцитах, щелевых 
контактов  медленные волны распространяются 
по мышечной оболочке [21]. Источником и коор-
динатором медленных волн являются интерстици-
альные клетки Кахаля [47, 9]. Медленные волны 
постоянно генерируются клетками Кахаля, но в 
тонком и толстом кишечнике они не достигают по-
рогового уровня  инициации потенциала действия 
для значимого моторного ответа мускулатуры  
и требуют функционирования возбуждающего 
компонента энтеральной нервной системы. Воз-
буждающие  мотонейроны снижают поляризацию 
клеток Кахаля и миоцитов, облегчая тем самым 
возникновение потенциала действия и сокраще-
ния  миоцитов при прохождении медленных волн. 
Тормозные мотонейроны повышают поляризацию 
с обратным эффектом. 

По тому же механизму возникает спонтанная 
двигательная активность мышечной пластинки 
слизистой оболочки , которая получает возбужда-
ющую и тормозящую иннервацию от ЭНС [48]. В 
желудке медленные волны достигают порогового 

уровня потенциала действия без участия ЭНС, 
но активность энтеральной нервной системы и 
блуждающего нерва влияет на их амплитуду [9].  
Скоординированная активность ЭНС и мышечной 
оболочки ЖКТ достигается сбалансированным 
соотношением интенсивности и времени работы 
возбуждающих и тормозящих компонентов ЭНС 
[21]. 

Для тонкой кишки характерны следующие 
виды рефлекторной двигательной деятельности: 
перемешивание, пропульсивный или перисталь-
тический рефлекс, распространяющиеся на не-
большое расстояние, мигрирующий миоэлектри-
ческий комплекс, ретропульсия, так называемый 
физиологический илеус и другие [9, 21].

Перистальтический рефлекс является ба-
зовым полисинаптическим рефлексом  кишеч-
ной трубки. Он возникает при наличии болюса 
(пищевого комка) в просвете кишечника. При 
этом проксимальнее болюса инициируется вос-
ходящий возбуждающий рефлекс, приводящий 
к сокращению циркулярного слоя мышечной 
оболочки, а дистальнее болюса нисходящий тор-
мозной рефлекс, приводящий к расслаблению 
циркулярного и сокращению продольного мышеч-
ного слоя мышечной оболочки,  за счет чего болюс 
проталкивается в анальном направлении. При 
необходимости направление движения болюса 
может меняться на противоположное, как напри-
мер при рвотном рефлексе или при обструкции 
кишечной трубки [21].

Другим базовым рефлексом является се-
кретомоторный рефлекс. Для толстого и тонкого 
кишечника это собственный рефлекс ЭНС. Секре-
торные рефлексы желудка регулируются преиму-
щественно блуждающим нервом, а секреция под-
желудочной железы  - гормонами и блуждающим 
нервом . Этот рефлекс регулирует соотношение 
всасывания и секреции на уровне слизистой обо-
лочки в зависимости от содержимого кишечной 
трубки, при этом питательные вещества усилива-
ют всасывание, а токсины — выделение [9].

Физиологический илеус — состояние физио-
логического отсутствия моторной деятельности в 
тонком и толстом кишечнике.  Вариантом дина-
мического илеуса является атония мускулатуры 
кишечника вне зоны перистальтики. Для возник-
новения этого рефлекса требуется функциониро-
вание ЭНС [21].

Для тонкого кишечника человека и хищных 
животных характерно два паттерна двигательной 
активности тонкого кишечника — при приеме 
пищи и в промежутке между приемами пищи.  Для 
периода между приемами пищи характерно че-
редование 4-х фаз: покоя или физиологического 
илеуса,  нерегулярной активности, мигрирующего 
миоэлектрического комплекса, короткой нерегу-
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лярной активности [49, 50, 51, 9]. Мигрирующий 
миоэлектрический комплекс представляет собой 
цепь последовательно возникающих и затухающих 
перистальтических сокращений, распространя-
ющихся на небольшое расстояние. Область воз-
никновения очередного перистальтического со-
кращения каждый раз возникает чуть дистальнее 
предыдущего. Таким образом формируется фронт 
сокращений, который проходит через весь тонкий 
кишечник [52]. Мигрирующий миоэлектрический 
комплекс зависит от функционирования энте-
ральных мото- и интернейронов [53]. Механизмы 
инициации мигрирующего миоэлектрического 
комплекса не ясны [9]. Вторая фаза и состояние 
при приеме пищи идентичны и заключаются в не-
регулярной активности перистальтики.  При этом 
наблюдаются стационарные сокращения, при ко-
торых кишечное содержимое перемешивается, и 
нестационарные, при которых оно перемещается 
на различное расстояние в анальном направлении 
[52].

Кроме вышеуказанных рефлексов  существу-
ют  чрезвычайно быстрое гигантское мигрирую-
щее сокращение, напоминающее мигрирующий 
миоэлектрический комплекс [55] и ретропульсии. 
Эти реакции возникают в ответ на   патологическое 
раздражение, такие как химическое раздражение 
слизистой оболочки, наличие энтеропаразитов и 
гельминтов, аллергическая реакция, ионизирую-
щие излучение  и др. [9, 20].

Толстый кишечник имеет сходную с тонким 
моторную активность. Большую часть времени 
толстый кишечник совершает перемешивающие 
и пропульсивные движения, что обеспечивает 
абсорбцию жидкости и формированию твердых 
каловых масс. Периодически совершаются на-
правленные перистальтические движения, ко-
торые продвигает каловые массы в дистальном 
направлении [52, 9]. Пропульсивные движения 
толстого кишечника могут быть разделены на два 
типа: так называемые высоко амплитудные пере-
дающиеся сокращения (high-amplitude propagated 
contractions, HAPC), которые преимущественно 
перемещают твердое содержимое толстого ки-
шечника в анальном направлении и инициируют 
акт дефекации, и мало-амплитудные передаю-
щиеся сокращения (low-amplitude propagated 
contractions, LAPC), продвигающие газообразное 
и жидкое содержимое толстого кишечника. При 
растяжении ампулы прямой кишки инициируется 
рефлекс дефекации [57]. Рефлекторная деятель-
ность толстого кишечника имеет выраженную 
циркадную активность, с пиками активности в 
дневные часы, после пробуждения и после упо-
требления пищи и  зависит от ЭНС [56, 57] . Для 
толстого кишечника не характерен мигрирующий 
миоэлектрический комплекс [52].

Интегративное управление ЖКТ, например 
координацию работы сфинктеров,  разных отделов 
ЖКТ и реакцию на внешние стимулы осуществля-
ют симпатическая и парасимпатическая нервная 
система. Симпатическая и парасимпатическая 
иннервация наиболее выражена в области сфин-
ктеров [21]. К рефлексам,  связанным с симпати-
ческой нервной системой, относятся симпатиче-
ский энтеро-энтеральный регуляторный, симпа-
тический энтеро-гастральный, генерализованный 
симпатический тормозный рефлекс и другие [9].  
Норадренергические нейроны симпатической 
нервной системы подавляют двигательную и 
секреторную активность ЖКТ опосредованно, 
действуя на возбуждающие холинергические 
нейроны ЭНС [58, 9].

Функциональные нарушения и заболевания, 
затрагивающие ЭНС можно условно  разделить 
на несколько групп: нарушения развития ЭНС, 
острые и хронические заболевания ЖКТ; заболе-
вания других органов и систем, затрагивающие 
ЖКТ, ятрогенные  патологии [9]. Изменения ЭНС 
могут быть вторичными по отношению к забо-
леваниям ЖКТ и могут быть одной из причин их 
развития [59].

Самой распространенной патологией раз-
вития ЭНС является болезнь Гиршпрунга. Она 
встречается у одного новорожденного из 5000 
и характеризуется наличием аганглионарных 
участков в стенке полых органов ЖКТ. При бо-
лезни Гиршпрунга поражаются дистальные  от-
делы толстого кишечника, однако протяженность 
аганглионарных участков может варьировать. Бо-
лезнь Гиршпрунга является патологией развития 
нервного гребня и может сочетаться с пороками 
развития: тонко-кишечным аганглионозом, ин-
тестинальной нейрональной дисплазии типа B, 
гипертрофическим пилорическим стенозом, де-
пигментацией кожи и волосяного покрова и др. [9].

Среди приобретенных заболеваний ЖКТ 
наибольшую клиническую значимость имеют 
воспалительные заболевания кишечника, такие 
как язвенный колит, болезнь Крона и синдром 
раздраженного кишечника.  При этих заболе-
ваниях имеются отчетливые признаки функцио-
нальных изменений деятельности ЭНС, которые 
характеризуются  нарушениями сенсомоторной и 
секреторной функции ЖКТ. Общие сведения о по-
ражении ЭНС при воспалительных  заболеваниях 
кишечника, особенно у человека, фрагментарны и 
часто противоречивы  [59]. На структурном уровне 
при рутинном морфологическом исследовании  у 
пациентов с язвенным колитом  выявляется аксо-
нальное повреждение нервных волокон, гипертро-
фия, гиперплазия и повреждение тел нейронов; 
увеличение числа глиоцитов; ганглионейрит. При  
болезни Крона, кроме того, отмечается гипер-
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трофия нервных волокон и тесная ассоциация их 
с клетками воспалительного инфильтрата. Для 
воспалительных заболеваний кишечника харак-
терно вовлечение в патологический процесс ЭНС 
вне очагов поражения в виде снижения числа 
глиоцитов. В участках выраженного воспаления 
у большинства пациентов с болезнью Крона и у 
половины пациентов с язвенным колитом выяв-
ляется миентеральный плексит [61, 59].

Кроме морфологических изменений ЭНС 
у пациентов с воспалительным заболеваниями 
кишечника отмечаются функциональные изме-
нения в виде нарушений нервного контроля эпи-
телиальной секреции, повышения возбудимости 
энтеральных нейронов и изменений синапти-
ческой передачи [63].Это может быть связано с 
изменениями нейротрансмиттерной передачи 
нервного импульса на синаптическом уровне [62]. 
При моделировании воспалительных заболеваний 
кишечника у животных отмечаются аналогичные 
таковым у человека изменения ЭНС, в первую 
очередь в виде значительного и сохраняющегося 
после разрешения воспалительного процесса 
снижения количества нейронов [64, 60, 59]. 

При аутоиммунных заболеваниях и сахарном 
диабете отмечено поражение ЭНС. При сахарном 
диабете изменения ЭНС характеризуются пре-
имущественной гибелью тормозных нейронов на 
ранней стадии заболевания [65].

Таким образом ЭНС является  частью авто-
номной нервной системы  развивается из клеток 
нервного гребня и представлена на всем протя-
жении ЖКТ. Она контролирует двигательную, се-
креторную и другие функции ЖКТ и тесно связана 
с диффузной эндокринной системой. Сложное 
строение энтеральной нервной системы, раз-
нообразие морфологических и функциональных  
типов нейронов и синтезируемых ими нейроме-
диаторов позволяет ЭНС осуществлять сложные 
рефлекторные акты, часть из которых реализуются 
автономно, а часть — во взаимодействии с ЦНС и 
другими отделами автономной нервной системы. 
Дальнейшее изучение ЭНС позволит расширить 
существующие представления о ее структуре и 
функции в норме и патологии, что необходимо для 
понимания патогенетических механизмов заболе-
ваний ЖКТ и их эффективного лечения.
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