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Належне виконання моторної і всмоктуваль-
ної функцій товстої кишки потребує оптимального 
здійснення центральних і місцевих нервових та гу-
моральних механізмів скоротливої діяльності гла-
деньких м’язів її стінки. Порушення регуляції рухової 
активності товстої кишки можуть бути етіологічними 
чинниками у виникненні таких патологічних явищ, як 
синдром подразненої кишки, діарея, запори тощо. 
Втім, вивчення морфо-фізіологічних аспектів корекції 
моторної функції товстої кишки ще виявляється да-
леким від досконалості і вимагає появи комплексних 
фундаментальних досліджень з означеної пробле-
матики. Метою дослідження було систематизувати 
відомості наукової літератури щодо нервово-гумо-
ральних регуляторних механізмів моторної функції 
товстої кишки. Моторика товстої кишки представляє 
собою складний комплекс механізмів, що включає 
кілька рівнів нервової та гуморальної регуляції, по-
чинаючі від місцевих метасимпатичних і паракрин-
них впливів і закінчуючи центральними регулятор-
ними ефектами. Нервові впливи, які реалізуються 
через екстраорганні нерви та завдяки здійсненню 
метасимпатичних ентеральних моторних рефлексів, 
сумуються з численними і складними гуморальними 
ефектами. Стимуляторний вплив на пропульсивну 
функцію кишки надає холінергічна система, а також 
пурини та деякі регуляторні пептиди, а серотонінер-
гічні, тахікінінергічні та симпатичні ефекти у цьому 
складному нейро-гуморальному регуляторному 
процесі відіграють модулюючу роль. Кінцевою точ-
кою регуляції функції моторики кишки є вивільнення 
ацетилхоліну холінергічними збудливими мотоней-
ронами та вивільненням оксиду азоту і ВІП неадре-
нергічними нехолінергічними інгібуючими мото-
нейронами. Встановлено, що скоротлива активність 
гладенькомя’зових клітин стінки товстої кишки ви-
значається складним комплексом взаємопов’язаних 
центральних і місцевих нервових впливів, а також 
кишкових нейромедіаторів, нейромодуляторів та 
гормонів адренергічної, пуринергічної, нітрергічної, 
пептидергічної, холінергічної, серотонінергічної та 
інших систем.
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Вступ. Товста кишка людини виконує кілька важ-
ливих функцій, включаючи ферментацію поживних 

речовин, поглинання води та електролітів, а також 
зберігання та своєчасне видалення фекального вміс-
ту [1, 2]. Ці функції вимагають складної, високо ін-
тегрованої та регульованої активності м’язів товстої 
кишки, яка має вирішальне значення для підтриман-
ня здоров’я та якості життя. Зміни моторної функ-
ції товстої кишки беруть участь у генезі симптомів, 
пов’язаних з такими порушеннями, як функціональ-
на діарея, запор, синдром подразненої кишки тощо 
[2, 3]. 

Сучасна біологічна наука за останні 50 років до-
сягла феноменальних успіхів у вивченні морфо-фізі-
ологічних аспектів моторної функції товстої кишки. 
Тим не менш, наразі існує вкрай небагато ефективних 
препаратів для лікування функціональних розладів 
рухової активності кишок, від яких страдають до 29% 
населення [4, 5]. Однією з причин відсутності озна-
чених ліків може бути обмежене розуміння етіології 
цих захворювань внаслідок наявності певних лакун 
у розумінні нерво-гуморальних механізмів регуляції 
моторної функції гладеньких м’язів товстої кишки. 

Мета дослідження – систематизувати відомос-
ті наукової літератури щодо нервово-гуморальних 
регуляторних механізмів моторної функції товстої 
кишки.

Основна частина. Рухова функція гладко-
м’язових клітин товстої кишки визначається склад-
ною взаємодією міогенних механізмів, комбінова-
них місцевих впливів нейронів ентеральної нервової 
системи, кишкових нейромедіаторів, нейромодуля-
торів та гормонів, системними ефектами структур 
ЦНС тощо [6-8]. Втім, лишаються значні прогалини 
у розумінні того, яким чином і коли вхідні дані цих 
механізмів об’єднуються для поєднаного комп-
лексного впливу для здійснення точної корекції 
рухової функції кишок. Моторна активність товстої 
кишки забезпечується функціонуванням супер-
мережі збудливих клітин (нейронів, гладеньких 
м’язів, ентерохромафинних клітин, інших секретор-
них клітин), а також пейсмекерних інтерстиціаль-
них клітин Кахала [8, 9]. Структурні морфологічні 
елементи цієї мережі утворюють функціональний  
синцитій. 

Нейрональна регуляція моторної функції товстої 
кишки здійснюється завдяки корегуючим впливам 
ентеральної, автономної і центральної нервової сис-
тем. Ентеральна нервова система (ЕНС) є частиною 
метасимпатичної нервової системи і містить адре-
нергічні, холінергічні та нейрони іншої медіаторної 
природи та відіграє важливу роль у регуляції скоро-
чень прямої кишки. Подібно до ЦНС, нейрони енте-
ральної системи характеризуються різноманітніс-
тю фенотипів і експресують ті ж нейротрансмітери, 
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що і ЦНС [8-10]. Подразнення рецепторів слизової 
оболонки кишки завдяки хемо- і механотрансдук-
ції призводить до надходження інформації про ха-
рактеристики хімусу і функціональний стан товстої 
кишки аферентними волокнами блукаючих, тазових, 
підчеревних та черевних нервів до нервових центрів 
ЕНС і ЦНС [11-13]. Наслідком цього є забезпечення 
необхідного модулюючого ефекту завдяки реалізації 
місцевих або центральних рефлекторних механіз-
мів, спрямованих на координацію рухової активності 
товстої кишки з метою впорядкованої евакуації калу. 
Місцеві рефлекси під час подразнення механорецеп-
торів товстої кишки посилюють її моторику; подраз-
нення ж механорецепторів лише прямої кишки при-
зводить до гальмування рухової активності товстої 
та тонкої кишки, запобігаючи її переповненню кало-
вими масами [12, 13]. Стимуляція парасимпатичних 
нервів (блукаючого та тазового) збільшує частоту та 
амплітуду скорочень м’язів товстої кишки, а подраз-
нення симпатичних нервових волокон, що проходять 
у складі черевних нервів, має протилежний ефект.

Симпатичні нервові волокна, які виходять з ниж-
нього брижового сплетення, забезпечують екстра-
органну іннервацію гладеньких м’язів стінки товстої 
кишки і характеризуються гальмівним впливом на 
її моторну активність [14, 15]. Означені гальмівні 
впливи на скоротливу діяльність м’язових елемен-
тів стінки кишки опосередковані дією нейромедіа-
тору норадреналіну на мембранні адренорецепто-
ри α1-, α2- та β2-типів [16, 17]. Внутрішньоклітинний 
механізм впливу норадреналіну при цьому включає 
підвищення концентрації іонів Са2+ у міоплазмі вна-
слідок гідролізу фосфатидилінозитолу з утворенням 
інозитолтрифосфату і вивільнення іонів кальцію з 
саркоплазматичного ретикулуму. Ефекторні нервові 
терміналі адренергічних нервових закінчень секре-
тують, крім норадреналіну, також деякі інші медіато-
ри (АТФ, петиди тощо) [18, 19].

У регуляції рухової діяльності товстої кишки також 
приймають участь у якості нейромодуляторів похід-
ні азотистих гетероциклічних сполук – пурини, дія 
яких опосередкована впливом на специфічні мемб-
ранні Р2- рецептори [20]. Їхні основні підкласи Р2Х 
та Р2Y представляють собою G-протеїн-асоційовані 
рецептори, які модулюють головним чином зміну 
внутрішньоклітинної кількості циклічного АМФ і 
кальцію [21]. Пурини беруть участь у неадренергіч-
ній нехолінергічній активації моторної реакції товстої 
кишки у відповідь на стимуляцію еферентних закін-
чень тазового нерва. У повздовжніх м’язах АТФ через 
пуриноцепторы P2Y сприяє збуджувальній нейро-
трансмісії, діючи безпосередньо на гладенькі мязи 
і опосередковано – через активацію холинергичних 
нейронів. Крім того, активація пуринорецепторів 
типу P2Y1 інгібує нитрергію. Активність пуринергічної 
системи може зростати за умов патології при розви-
тку пухлин товстої кишки, ішемії тощо [22]. 

Оксид азоту як фактор нитрергічної системи ре-
гуляції також бере участь у регуляції функції товстої 
кишки нарівні з іншими медіаторними чинниками 
ЕНС, автономної нервової системи та ЦНС. Підста-
вою для подібного висновку слугує факт поєднаної 
локалізації NO з іншими нейротрансмітерами – 75% 

нейронів ентеральної нервової системи містять син-
тазу оксиду азоту (NOS), 50% містять одночасно NOS 
та нейропептид Y; третина ентеральних нейронів 
містить вазоактивний інтестинальний пептид [10, 
23]. Це свідчить про помітну роль NO-ергічної систе-
ми та можливості її взаємодії з відділами нервової 
системи у регуляції моторної функції товстої кишки. 
Механізм дії оксиду азоту відмінний від механізму 
дії справжніх та тканинних гормонів, оскільки він 
в обхід рецепторів безпосередньо регулює актив-
ність внутрішньоклітинних ензимів, дифундуючи 
через плазматичну мембрану. NO активує гуанілат-
циклазу, що призводить до збільшення синтезу ци-
клічних нуклеотидів у клітині та подальшої активації 
G-протеїнкінази. Ефекторна реакція клітини на вплив 
NO полягає в активації калієвих каналів, пригнічен-
ні кальцієвих каналів та зменшенні чутливості гла-
деньких м’язів до іонів кальцію, що зумовлює їхню 
релаксацію [24, 25]. У здорових людей та у пацієнтів 
із синдромом подразненої кишки оксид азоту, стиму-
люючи синтез цГМФ, знижує тонус прямої кишки; ре-
лаксація прямої кишки супроводжується збільшен-
ням її чутливості до порогу сприйняття [26]. Наявність 
релаксації під впливом оксиду азоту та гальмівної дії 
неадренергічної нехолінергічної нейрогенної сти-
муляції гладеньких м’язів показана у дослідженнях, 
проведених в умовах in vivo та in vitro у ріхних відді-
лах шлунково-кишкового тракту у людини та тварин 
різних видів [27].

Однією з функціональних особливостей ефе-
рентних волокон, які здійснюють іннервацію товстої 
кишки є те, що в їхньому складі містяться не тільки 
холін-і адренергічні, а й пептидергічні волокна. Їхні 
терміналі секретують у якості нейромедіаторів регу-
ляторні пептиди, які відрізняються за механізмом дії 
від гастроінтестинальних гормонів та парагормонів 
аналогічної хімічної природи, які доставляються до 
клітин-мішеней загальним та регіональним крово-
током або дифундують через інтерстиціальну тка-
нину до поряд або недалеко розташованої клітини 
[10, 28]. Регуляторні пептиди характеризуються ши-
роким спектром фізіологічної активності, впливають 
як місцево на основні функції травного каналу, так і 
володіють системною трофічною дією тощо [28, 29]. 
Кожен із регуляторних нейропептидів викликає од-
разу кілька ефектів, деякі з них виступають в якості 
регуляторів і модуляторів для синтезу інших пепти-
дів, які спричиняють зміни травних функцій у такому 
регуляторному каскаді. Ефекти регуляторних пепти-
дів залежать не тільки від концентрації, а й від меха-
нізму активації відповідної функції [29, 30]. 

Функціональна роль нейропептидів у регуляції 
скоротливої діяльності товстої кишки вивчені досить 
добре. Моторна активність товстої кишки багато в 
чому визначена локалізацією ентеральних нейронів 
та пептидних нейротрансмітерів. Нейрони, які секре-
тують NO та нейропептид Y, проектуються в каудаль-
ному напрямку як інтернейрони або як гальмівні мо-
торні нейрони, що іннервують циркулярні гладенькі 
м’язи. Симпатичні прегангліонарні нейрони поряд з 
ацетилхоліном також виділяють із закінчень аксонів 
пептиди енкефалін і нейротензин. Парасимпатичні 
прегангліонарні нейрони секретують енкефалін та 
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ацетилхолін, постгангліонарні – енкефалін, ВІП та 
ацетилхолін [10, 31]. Третина мієнтеральних нейро-
нів поряд з ацетилхоліном містять тахікінін – субстан-
цію P і нейрокінін A [23, 31, 32]. В деяких нейронах 
міентерального сплетення у якості нейро-нейро-
нальних модуляторів у нейрональних ланцюгах за 
участю інтернейронів приймають участь соматоста-
тин та опіоїдні пептиди [32].

Тахікініни, до складу яких входять пептиди трьох 
видів (субстанція Р, нейрокініни А та В) зв’язуються 
із відповідними рецепторами гладеньких міоцитів, 
модулюючи їх моторну активність. Головним ефек-
том субстанції Р та інших тахікінінів є збудження ско-
ротливої діяльності шлунково-кишкового тракту, що 
є характерним практично для всіх відділів травного 
тракту ссавців. Субстанція Р разом із ацетилхоліном 
є одним з головних нейротрансміттерів, вони ви-
діляються збуджуючими моторними нейронами в 
процесі здійснення м’язового скорочення. Ендоген-
на субстанція Р та нейрокінін-А взаємодіють з інши-
ми ентеральними трансмітерами у фізіологічному 
контролі моторної активності ШКТ [33]. Тахікінінер-
гічні шляхи беруть участь у стимуляції агоністами 
5-НТ4-рецепторів моторної активності травного трак-
ту [34]. Тобто, спостерігається синергічна дія пепти-
дергічної та серотонінергічної системи в регуляції 
м’язової активності травного тракту.

Скорочувальна активність гладеньком’язових клі-
тин знаходиться у прямо пропорційній залежності 
від концентрації цитозольного Са2+ та регуляції його 
транспорту нейрогенними медіаторами, зокрема 
субстанцією Р та серотоніном [10, 34, 35]. Нервова 
імпульсація, субстанція Р, ацетилхолін або глутамат 
збільшують рівень клітинного Са2+, здебільшого де-
поляризуючи мембрани нейронів, активуючи цим 
потенціал-залежні Са2+-канали та збільшуючи потік 
кальцію всередину клітини. Клітини гладеньких 
м’язів та гліальні клітини є одночасно і джерелами 
синтезу субстанції Р, так і, навпаки, мішенями для її 
впливу [35]. Головним ефектом субстанції Р та інших 
тахікінінів є посилення моторної активності шлунко-
во-кишкового тракту. 

Ендогенна субстанція Р та нейрокінін-А взаємоді-
ють з іншими ентеральними трансмітерами у фізіо-
логічному контролі моторної активності ШКТ [33-36]. 
Дія субстанції Р реалізується через ентеральні сти-
муляторні моторні сигнальні шляхи та НК1- та НК2-
рецептори. Крім того, тахікініни можуть гальмувати 
моторну діяльність, стимулюючи гальмівні нейро-
нальні шляхи або блокуючи стимуляторні. У слизовій 
оболонці кишок наявна популяція ентерохромафін-
них клітин, які одночасно з серотоніном синтезують і 
секретують субстанцію Р, іноді – енкефаліни. Вважа-
ють, що серотонін, викликаючи розвиток повільних 
збуджувальних постсинаптичних потенціалів в ме-
режі нейронів, які містять субстанцію Р, забезпечує 
синхронне скорочення/розслаблення стінки кишки. 
Серотонінергічні нейрони, таким чином, є тригера-
ми координованої м’язової активності, що, у свою 
чергу, забезпечується збудженням мультиполярних 
SP-нейронів. Енкефаліни, знижуючи збудливість не-
йронів міентерального сплетення, служать протива-

гою серотоніну – блокують його стимулюючу дію на 
нейрони, які містять субстанцію P [36].

Ще одним пептидергічним модулятором скорот-
ливої активності гладеньких міоцитів є пептид YY. 
Він є нормальним продуктом секреторної діяльнос-
ті L-клітин слизової оболонки товстої кишки. Голо-
вними стимуляторами секреції пептиду YY є жири, а 
також вуглеводи та жовчні кислоти, що надходять у 
тонку кишку зі шлунку. Також стимулятором виділен-
ня пептиду YY є гастрин-рилізинг пептид. Основними 
ефектами пептиду YY є уповільнення шлункової, жов-
чної та панкреатичної секреції, а також зменшення 
моторної активності ШКТ, що сприяє більш тривало-
му знаходженню їжі в кишках і сповільненому всмок-
туванню продуктів гідролізу, води і електролітів.

Парасимпатична нервова регуляція рухової ак-
тивності товстої кишки здійснюється з первинних та 
інтегративних нервових центрів сакрального, буль-
барного та проміжного відділів центральної нер-
вової системи. Нервові волокна, що забезпечують 
іннервацію товстої кишки, проходять у складі блу-
каючого і тазового нервів та стимулюють її моторну 
функцію [37, 38], а також модулюють функціональну 
активність компонентів імунної системи і ступінь ре-
ґіонарного кровотока кишки. Тазовий нерв відіграє 
істотну роль у регуляції моторної діяльності товстої 
кишки завдяки наявності в його гангліонарних утво-
реннях клітин з гранулами різної медіаторної приро-
ди, які містять катехоламіни, серотонін, ацетилхолін, 
пурини [10, 38]. Нейрони, які містять ацетилхолін і 
тахікініни, проектуються в краніальному напрямку і 
функціонують як стимуляторні мотонейрони, іннер-
вуючи циркулярні і поздовжні гладенькі м’язи. Інші 
холінергічні мієнтеральні нейрони відіграють роль 
інтернейронів у висхідних шляхах [23, 39]. Ацетил-
холін як нейромедіатор нервово-органних синапсів 
парасимпатичного відділу автономної нервової сис-
теми виконує важливу роль у регулюванні моторної 
функції шлунково-кишкового тракту, опосердекову-
ючи свої впливи через М-холінорецептори. Стимуля-
ція крипт ацетилхоліном викликає зростання вмісту 
цитозольного кальцію в препаратах товстої кишки 
миші [40, 41]. 

Нейрональне регулювання гігантських мігрую-
чих скорочень ободової кишки щурів забезпечуєть-
ся сумацією збуджувальних холінергічних впливів та 
гальмівних ефектів нітрергічних нейронів. Введення 
гангліоблокатора гексаметонія призводить до бло-
кування означеного типу скорочень, що вказує на 
участь Н-холінорецепторів інтрамуральних нейронів 
у стимуляції міграційного моторного комплексу [10, 
41-42]. Блокування означеного виду рухової актив-
ності досягається також шляхом уведенням атропіну. 
На відміну від останнього, дія антагоністу нейрокіні-
нових NK1-рецепторів не призводить до подібного 
ефекту, що свідчить про участь ацетилхоліну як фі-
нального нейротрансмітера в ефекторній передачи 
збудження у парасимпатичних нервово-органних 
синапсах товстої кишки [42, 43]. Стимуляція гігант-
ських мігруючих скорочень забезпечується впливом 
ацетилхоліну на M3-холінорецептори.

Одним з важливих регуляторних чинників мото-
рної функції товстої кишки є серотонін (5-гідрокси-
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триптамін). Він представляє собою нейротрансмітер і 
нейрогормон, який у шлунково-кишковому тракті на 
90% синтезується і секретується ентерохромафінни-
ми клітинами (EC-клітинами, клітинами Кульчицько-
го) [44]. Механічна деформація і хімічна стимуляція 
означених клітин викликає звільнення серотоніну, 
що підтверджується збільшенням його кількості, що 
виділяється в просвіт кишки при підвищенні тиску 
всередині неї [10, 44, 45]. Серотонінергічні нейрони 
широко представлені в ентеральній нервовій системі 
і локалізовані головним чином у Ауербаховому нер-
вовому сплетенні кишки людини [45]. Серотонінер-
гічні прегангліонарні волокна розташовані переваж-
но у міжм’язовому нервовому сплетенні, виявлено 
зв’язки волокон даного типу з постгангліонарними 
нейронами. Синтез і секреція серотоніну властиві 
також нейронам превертебральних гангліїв [46, 47].

Результати морфологічних досліджень свідчать 
про існування нейрогенних впливів на EC-клітини – 
стимуляція еферентних волокон блукаючого та сим-
патичного нервів призводить до зменшення кількості 
серотоніну всередині означених клітин [48]. Визво-
лення серотоніну є проміжним етапом у впливі чис-
ленних стимулюючих факторів на рухову активність 
стінки товстої кишки [49]. Серотонін приймає участь 
у забезпеченні т. зв. перистальтичного рефлексу, сут-
ність якого полягає в тому, що після механічного по-
дразнення стінки кишки виникає її скорочення вище 
місця подразнення, а також розслаблення нижче 
його [50, 51]. Здійснення означеного рефлексу є сво-
єрідною сумацією «висхідного збуджуючого» і «низ-
хідного гальмуючого» рефлексів [52, 53]. Означений 
рефлекс замикається на рівні ентеральної нервової 
системи, у його реалізації бере участь механізм не-
адренергічного, нехолінергічного гальмування. Роз-
глядаючи роль серотоніну в перистальтичному реф-
лексі, слід зважати на його здатність підвищувати 
збудливість міентеральних нейронів [54]. Активація 
5-HT3,4-рецепторів ініціює низхідний і висхідний пе-
ристальтичний рефлекс, що становить фізіологічну 
основу пропульсивної активності кишки. У стимуляції 
агоністами 5-НТ4-рецепторів беруть участь Тахікіні-
нергічні шляхи [34, 55], тобто, спостерігається синер-
гічна дія пептидергічних (тахікінінергічних) та серо-
тонінергічних впливів у регуляції м’язової активності 
товстої кишки.

Вважають, що холінергічні моторні нейрони, які 
є загальним кінцевим шляхом для позаорганних та 
інтрамуральних рефлекторних впливів, віддають від-
ростки, що розповсюджуються вгору та вниз вздовж 
кишки. Цей просторовий розподіл відростків холі-
нергічних нейронів забезпечує координоване по-
ширення збудження циркулярного та поздовжнього 
м’яза відповідно вище та нижче місця подразнення 
[55, 56].

Впливи 5-гідрокситриптаміну опосередковані ак-
тивацією відповідних рецепторів 5-НТ, яких у шлунко-
во-кишковому тракті нараховується сім типів. На ен-
теральних нейронах локалізовані рецептори 5HT1A, 
а також 5-HT3 та 5-HT4 типів [44, 56]. В експеримен-
тальних роботах показано, що 5-гідрокситриптамін 
стимулює скорочувальну активність проксимального 
відділу товстої кишки, опосередковуючи свої ефекти 

через 5-НТ1-рецептори, тоді як у середніх та дисталь-
них відділах кишки серотонін діє як на рецептори 
5-НТ1, так і на 5-Н2 [36, 56, 57]. Активація серотоніном 
рецепторів 5-HT2В, 5-HT4 і 5-HT1 стимулює моторну 
активність гладеньких м’язів кишки товстої кишки 
подібно до ацетилхоліну і пептиду, асоційованого з 
кальцитоніном [44, 57, 58]. Рецептори підтипу 5-HT2В 
найбільш виражені у поздовжньому м’язовому шарі 
та міентеральному сплетенні, мінімальна їх кіль-
кість зареєстрована у циркулярному м’язовому шарі. 
Ceротонін, активуючи рецептори 5-HT2В, спричиняє 
підвищення активності м’язової тканини ТК [58]. 
мРНК рецептора 5-HT4 виявляється по всій довжині 
товстої кишки людини [59], де представлені ізофор-
ми цього рецептора 5-HT4A, 5-HT4B, 5-HT4C, 5-HT4D, 
5-HT4G і 5-HT4I [60], причому ізоформа 5-HT4D наяв-
на лише у кишці, де пресинаптичні рецептори 5-HT4 
сприяють звільненню ацетилхоліну. Цікавим пред-
ставляється той факт, що активація рецепторів 5-HT4 
може призводити як до посилення, так і гальмуван-
ня м’язової активності товстої кишки. Скоріше за все, 
останній ефект є результатом прямого впливу на 
клітини гладеньких м’язів, в той час коли посилення 
моторики кишки може бути обумовлено активацією 
нейрональних збудливих холінергічних шляхів [48, 
60, 61]. Індуковане рецепторами 5-HT4 гальмування 
м’язової активності здійснюється за участю блокую-
чих нітрергічних шляхів [62, 63]. Активація рецепто-
рів 5-HT4, розташованих на міентеральних збудливих 
холінергічних нейронах товстої кишки людини спри-
яє вивільненню ними ацетилхоліну, а їхня блокада на 
циркулярних гладеньких м’язових клітинах товстої 
кишки людини призводить до релаксації останньої 
[64, 65]. 

Окрім впливу на рухову активність гладеньких 
мязів, 5-гідрокситриптаміну властивий вплив на 
функціональну активність мастоцитів (серотонін сти-
мулює їх адгезію, міграцію та зростання чисельнос-
ти) та ЕС-клітин слизової оболонки товстої кишки.

Варто відзначити, що у модуляції скоротливої ді-
яльності гладеньких м’язів стінки товстої кишки, крім 
вже вищенаведених, приймає участь низка ендоген-
них біологічно активних речовин, таких як нейротро-
фічні фактори, статеві гормони, простагландини, кор-
токоланцюгові жирні кислоти тощо. 

На молекулярному рівні кишкова моторика є 
складним процесом, що включає кілька рівнів нер-
вової та гуморальної регуляції, починаючи від товстої 
кишки і закінчуючи ЦНС. На початковому, найпрості-
шому рівні, медіатором перистальтики як основно-
го типу моторики є серотонін [66]. При розтягуван-
ні стінки кишки хімусом ентерохромафінні клітини 
виділяють серотонін, який, своєю чергою, активує 
місцеві рефлекси, опосередковані ентеральними не-
йронами. Останні починають секретувати збуджуючі 
нейромедіатори, які посилюють моторику частини 
кишки вище за ділянку розтягування, в той час коли 
гальмівні медіатори викликають розслаблення гла-
деньких м’язів нижче місця розтягування. Завдяки 
цим процесам вміст просувається по кишці у напрям-
ку до прямої кишки. У кінцевому рахунку, нервові 
впливи, що реалізуються через екстраорганні нерви 
та завдяки здійсненню метасимпатичних ентераль-
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них моторних рефлексів, сумуються з численними і 
складними гуморальними ефектами. Стимулятор-
ний вплив на пропульсивну функцію кишки надає 
холінергічна система (ацетилхолін), а також пурини 
та деякі регуляторні пептиди, а серотонінергічні, тахі-
кінінергічні та симпатичні ефекти у цьому складному 
нейро-гуморальному регуляторному процесі відігра-
ють модулюючу роль [65-67]. Кінцевою точкою киш-
ково-нервної регуляції функції моторики є вивіль-
нення ацеттилхоліну холінергічними збудливими 
мотонейронами та вивільненням оксиду азоту і ВІП 
неадренергічними нехолінергічними інгібуючими 
мотонейронами. 

Висновки. Скоротлива активність гладенько-
мя’зових клітин стінки товстої кишки визначається 
складним комплексом взаємопов’язаних централь-
них і місцевих нервових впливів, а також кишкових 
нейромедіаторів, нейромодуляторів та гормонів 
адренергічної, пуринергічної, нітрергічної, пепти-
дергічної, холінергічної, серотонінергічної та інших 
систем.

Перспективи подальших досліджень. Доклад-
не вивчення особливостей нервово-гуморальної 
регуляції скоротливої діяльності гладеньких м’язів 
товстої кишки дозволить удосконалити методи про-
філактики та лікування порушень рухової активності 
шлунково-кишкового тракту.
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА РЕГУЛЯТОРНІ МЕХАНІЗМИ МОТОРНОЇ ФУНКЦІЇ ТОВСТОЇ КИШКИ
Лук’янцева Г. В., Олійник Т. М., Киричек П. В., Моторна Н. В., Луць Ю. П.
Резюме. Товста кишка людини представляє собою найбільш дистальний відділ шлунково-кишкового трак-

ту, основна роль якого полягає у підготовці неперетравлених залишків їжі до видалення з організму. Це забез-
печується за рахунок здійснення моторної функції стінки кишки, яку характеризують ритмічні фазні, тонічні 
та високоамплітудні пропульсивні скорочення (гігантські мігруючі скорочення). Дослідження функціональної 
активності гладеньких м’язів товстої кишки значно еволюціонували від відносно простих досліджень міограм 
м’язових смужок до складних математичних і комп’ютерних моделей просторово-часового відображення 
рухової та електричної активності кишки і досить добре вивчені. Втім, природа механізмів, які здійснюють 
регулюючі впливи на скоротливу активність гладеньких м’язів стінки товстої кишки до сих пір лишається не-
достатньо вивченою. Розуміння того, які медіатори, циторецептори і внутрішньоклітинні сигнальні молекули 
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в циркулярних і повздовжніх гладеньких м’язах і кишкових нейронах можуть опосередковувати нормалізацію 
означеної функції при розладах моторики, наразі ще надто далекі до вичерпного знання. 

Нервові впливи, які спрямовані на регуляцію мотроної функції товстої кишки, реалізуються через екстра-
органні нерви та завдяки здійсненню метасимпатичних ентеральних моторних рефлексів. Вони сумуються з 
численними і складними гуморальними ефектами. Активація моторної функції спричинюється холінергічною 
системою (медіатор – ацетилхолін), а також пуринами та деякими нейропептидами. Серотонінергічні, тахі-
кінінергічні і симпатичні ефекти у цьому складному нейро-гуморальному регуляторному процесі відіграють 
модулюючу роль. Кінцевою точкою кишково-нервної регуляції функції моторики є вивільнення ацеттилхоліну 
холінергічними збудливими мотонейронами, вивільнення оксиду азоту і ВІП неадренергічними нехолінергіч-
ними інгібуючими мотонейронами. 

Ключові слова: моторна функція, товста кишка, регуляторні механізми.

MODERN VIEW OF REGULATORY MECHANISMS OF MOTOR FUNCTION OF THE COLON
Lukyantseva H. V., Oliinyk T. M., Kirichek P. V., Motorna N. V., Luts Yu. P.
Abstract. The human colon is the most distal part of the gastrointestinal tract, the main role of which is to 

prepare undigested food residues for removal from the body. This is ensured by the motor function of the intestinal 
wall, which is characterized by rhythmic phase, tonic and high-amplitude propulsive contractions (giant migratory 
contractions). Studies of the functional activity of the smooth muscles of the colon have evolved significantly 
from relatively simple studies of muscle strip myograms to complex mathematical and computer models of space-
time mapping of motor and electrical activity of the intestine and are well studied. However, the nature of the 
mechanisms that exert regulatory effects on the contractile activity of the smooth muscle of the colon wall is still 
poorly understood. Understanding which mediators, cytoreceptors, and intracellular signaling molecules in circular 
and longitudinal smooth muscle and intestinal neurons may mediate normalization of this function in motility 
disorders is still far from exhaustive. 

Nerve influences, which are aimed at regulating the motor function of the colon, are realized through 
extraorganic nerves and through the implementation of metasympathetic enteric motor reflexes. They add up to 
numerous and complex humoral effects. Activation of motor function is caused by the cholinergic system (mediator 
– acetylcholine), as well as purines and some neuropeptides. Serotonergic, tachykininergic and sympathetic effects 
play a modulating role in this complex neuro-humoral regulatory process. The endpoint of intestinal-nervous 
regulation of motility function is the release of acetylcholine by cholinergic excitatory motoneurons, the release of 
nitric oxide and VIP by nonadrenergic noncholinergic inhibitory motoneurons. These neuro-organ mechanisms of 
regulation of contractile activity of smooth muscles will help in the search for pharmacological drugs, the action of 
which is aimed at improving the motor function of the colon.

Key words: motor function, colon, regulatory mechanisms.
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