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Аннотация. Хронический запор является одной из наиболее актуальных проблем в современ-
ной колопроктологии и наблюдается у 14–16% населения развитых стран. Причины хронического запора 
широко варьируют от функциональных до органических. К последним можно отнести долихоколон, раз-
личные варианты которого встречаются в 16% случаев. 

Цель исследования – дать морфологическую и количественную характеристику субкомпенсиро-
ванной стадии долихоколон на основании морфогенеза изменений, по сравнению с гистологически нор-
мальной толстой кишкой. 

Материал и методы. Использованы образцы ткани толстой кишки 15 человек, которые были 
разделены на две группы. Первую, контрольную группу составили 5 секционных случаев морфологически 
нормальной стенки толстой кишки. Вторая, исследуемая группа представлена операционным материалом 
10 пациентов с субкомпенсированной стадией долихоколон. Группы наблюдений репрезентативны по по-
лу и возрасту. 

Результаты. У пациентов с субкомпенсированной стадией долихоколон по сравнению с кон-
трольной группой статистически достоверно (p=0,034) в стенке толстой кишки в 1,06 раза уменьшается 
толщина слизистой оболочки, что свидетельствует об атрофии; в 1,55 раза увеличивается толщина под-
слизистой основы, вследствие отека с очагами склероза (p=0,0001); в 1,16 раза (p=0,0003) увеличивается 
толщина мышечной оболочки, вследствие рабочей гипертрофии и компенсаторной гиперплазии гладко-
мышечных клеток; вместе с тем количество нервных клеток в сплетениях Ауэрбаха достоверно (р=0,0001) 
снижается в 1,59 раза, что в дальнейшем ведет к атрофии мышечного аппарата кишки и развитию недос-
таточности ее эвакуаторно-моторной функции; в 1,35 раза увеличивается средняя площадь лимфоидных 
фолликулов (р=0,003) и в 8 раз уменьшается удельная доля вторичных фолликулов (p=0,0001), что явля-
ется следствием застоя кишечного содержимого и активации лимфоидного аппарата кишечника. 

Заключение. Морфологические признаки атрофии и склероза клеточных элементов нервно-
мышечного аппарата толстой кишки начинают формироваться на субкомпенсированной стадии долихо-
колон, что требует новых объективных клинико-морфологических показаний для хирургического лечения 
пациентов с целью профилактики развития декомпенсации общего состояния больных и тяжелых ослож-
нений. 
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Abstract. Chronic constipation is one of the most urgent problems in modern coloproctology and is ob-
served in 14–16% of the population of developed countries. The causes of chronic constipation vary widely from 
functional to organic. The latter include various variants of dolichocolon, which occur in 16% of cases. 

The aim of the study was is to give a morphological and quantitative characteristic of subcompensated 
dolichocolon based on the morphogenesis of changes, compared with histologically normal colon. 
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Material and methods. Colon tissue samples from 15 people were used, which were divided into two 
groups. The first, control group consisted of 5 sectional cases of a morphologically normal colon wall. The second 
group was represented by the surgical material of 10 patients with subcompensated dolichocolon. Observation 
groups were representative by sex and age.  

 

Results. In patients with subcompensated dolichocolon, compared with the control group, the thickness 
of the mucosa in the colon wall is statistically significantly (p=0.034) reduced by 1.06 times, which indicates atro-
phy; the thickness of the submucosal layer increases by 1.55 times due to edema with foci of sclerosis (p=0.0001); 
the thickness of the muscle layer increases by 1.16 times (p=0,0003), because of working hypertrophy and com-
pensatory hyperplasia of smooth muscle cells; at the same time, the number of nerve cells in Auerbach's plexuses 
decreases by 1.59 times (p=0,0001), which will lead to atrophy of the muscle layer and decrease its evacuator-
motor function; the average area of lymphoid follicles increases by 1.35 times (p=0,003) and the percentage of 
secondary follicles decreases 8 times (p=0,0001), which is a consequence of congestion of intestinal contents and 
activation of the intestinal lymphoid apparatus. 

Conclusion. Morphological signs of atrophy and sclerosis changes of the cellular elements of the colon 
neuromuscular apparatus begin to form at the subcompensated stage of dolichocolon, which requires new objec-
tive clinical and morphological indications for surgical treatment of patients in order to prevent the development 
of decompensation of the patients’ general condition and severe complications. 
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Введение 
 

Хронический запор – симптомоком-
плекс общих и желудочно-кишечных рас-
стройств, являющийся серьезной медицин-
ской и социальной проблемой, одной из наи-
более актуальных в современной колопрокто-
логии. В западных странах это состояние фик-
сируется у 30–35% взрослого и у 3–10% дет-
ского населения, в среднем составляя 14–16% 
[12, 13]. Симптомы запора встречаются более 
чем при 20 различных нозологических фор-
мах и поэтому не отражают сути патологиче-
ских изменений в толстой кишке [7, 9]. При-
чины возникновения запора широко варьи-
руют от функциональных (низкая физическая 
активность и нарушения диеты) до посттрав-
матических (травмы спинного мозга) [10]. 

Проблема успешного лечения больных 
хроническим запором остается во многом не-
решенной. Корректировка диеты с увеличе-
нием потребления жидкости и пищевых воло-
кон и медикаментозная терапия с использо-
ванием слабительных средств (размягчаю-
щих, увеличивающих объем, стимулирующих 
и осмотических, энтерокинетиков) показыва-
ют большую эффективность при отсутствии 
органической патологии [8]. Однако, неэф-
фективность консервативной терапии, нарас-
тание явлений толстокишечной непроходи-
мости, прогрессирующее ухудшение общего 
состояния больного уже могут являться пока-
занием для хирургического лечения. В на-
стоящее время предлагается значительное 
количество различных хирургических вмеша-
тельств: сфинктеротомия, растяжение пубо-
ректальной мышцы, резекция сигмовидной 
кишки, колонэктомия. Данные об эффектив-
ности этих операций разноречивые [11, 18]. 

Примерно у 20% пациентов с симпто-
мами хронического запора встречается орга-
ническая патология [15]. К одной из таких в 
16% всех случаев можно отнести долихоколон. 

Долихоклон – аномалия толстой кишки, ко-
торая выражается в удлинении восходящий, 
поперечной или нисходящей ободочных ки-
шок, включая правый (печеночный) или ле-
вый (селезеночный) изгибы, и проявляющая-
ся симптомокомплексом, характеризующимся 
хроническим обстипационно-болевым син-
дромом вследствие нарушения проходимости 
и спазма удлиненного участка толстой кишки, 
или высокой ее фиксации и перегиба [2]. Во-
прос о том, является ли долихоколон врож-
денной патологией или развивается в резуль-
тате роста и патологического растяжения тол-
стой кишки до сих пор остается открытым. 
Исследования подтверждают связь между из-
быточным удлинением кишки и диетой, по-
скольку при недостатке клетчатки происходит 
переполнение толстой кишки кишечным со-
держимым и растяжение продольных мышц 
[14]. Симптомы, напоминающие долихоколон, 
могут наблюдаться при таких патологиях как 
долихосигма (патологическое удлинение сиг-
мовидной кишки), синдром Пайра (врожден-
ная аномалия развития толстой кишки с вы-
сокой фиксацией селезеночного угла), мега-
долихоколон (значительное расширение и 
удлинение ободочной кишки) [5]. Для всех 
разновидностей характерны выраженные за-
поры, метеоризм и боль в животе. Они харак-
теризуются тем, что соответствующие отделы 
толстой кишки длиннее, чем в норме, что 
приводит к застою каловых масс [16]. Долихо-
колон манифестирует приступообразной бо-
лью в проекции ободочной кишки, ощущени-
ем застоя кишечного содержимого, хрониче-
скими запорами, метеоризмом, тошнотой, 
рвотой [1]. Для диагностики данного состоя-
ния используют ирригографию, радионук-
лидное исследование кишечника, допплеро-
графию абдоминальных сосудов и биопсию 
кишечной стенки [3, 17]. Для установления 
клинической формы долихоколон учитывают 
ведущие симптомы и стадию развития 
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заболевания. С учетом преобладающих нару-
шений различают следующие формы патоло-
гии: болевую, обстипационную и комбиниро-
ванную [4, 6]. 

Для выбора консервативного или опе-
ративного способа лечения учитывается ста-
дия болезни [19]: компенсированная, при ко-
торой болевой синдром у пациентов отсутст-
вует или умеренно выражен, обострения воз-
никают редко, для коррекции состояния дос-
таточно диетотерапии, отмечается у 15–16% 
пациентов; субкомпенсированная – пациен-
там требуется длительная или постоянная ме-
дикаментозная терапия для поддержания 
удовлетворительного состояния и уровня 
жизни, диагностируется у 70% пациентов; де-
компенсированная – консервативная терапия 
неэффективна, характерна интенсивная или 
схваткообразная боль, копростаз, переме-
жающаяся непроходимость кишечника, ин-
токсикация, выявляется у 14–16% больных. 

Субкомпенсированная стадия долихо-
колон регистрируется у большей части паци-
ентов. Задачей ведения таких пациентов яв-
ляется максимально длительная компенсация 
болезни с использованием медикаментозной 
или малоинвазивной терапии. 

Цель работы – дать морфологическую и 
количественную характеристику субкомпен-
сированной стадии долихоколон на основа-
нии морфогенеза изменений, по сравнению с 
гистологически нормальной толстой кишкой. 
 

Материал и методы исследования 
 

Материалом морфологического иссле-
дования служили образцы ткани 15 пациентов 
женского пола из области левого изгиба (се-
лезеночного угла) ободочной кишки, полу-
ченные в результате оперативного вмеша-
тельства или аутопсии, которые были распре-
делены на две группы. Первую группу (кон-
трольную) составили 5 секционных случаев 
лиц, умерших вследствие причин, не связан-
ных с патологией желудочно-кишечного 
тракта, без морфологических особенностей 
стенки толстой кишки. Вторая группа наблю-
дений представлена материалом, полученным 
в результате резекции фрагмента толстой 
кишки в области селезеночного изгиба от 
10 пациентов с субкомпенсированной стадией 
долихоколон. Все группы наблюдений репре-
зентативны по полу и возрасту. Средний воз-
раст пациенток в группе с долихоколон со-
ставлял 39,8±5,05 года. Фрагменты кишки 
подвергали стандартной гистологической об-
работке. Срезы окрашивали гематоксилином 
и эозином, а также по Ван Гизону. В гистоло-
гических препаратах при увеличении ×200 и 
×400 изучали не менее 15 полей зрения. На 
препаратах изучали следующие показатели: 
толщину слизистой оболочки, подслизистой 
основы, мышечной оболочки (мкм); удельную 
долю площади нервных сплетений в мышеч-

ной оболочке (%), количество клеток в нерв-
ных сплетениях Ауэрбаха мышечной оболоч-
ки, среднюю площадь лимфоидных образова-
ний толстой кишки (мкм2), удельную долю 
вторичных (со светлыми центрами) лимфо-
идных фолликулов в слизистой оболочке и 
подслизистой основе толстой кишки (%). Ста-
тистическая обработка полученных данных 
включала вычисление среднего арифметиче-
ского (М), ошибки среднего арифметического 
(±m), стандартного отклонения (σ), макси-
мального (max) и минимального (min) значе-
ний показателей, коэффициента вариации 
(Квар), t-критерий Стьюдента, достоверности 
различий средних групповых показателей (р). 
Достоверными различия сравниваемых груп-
повых средних считали при значении р<0,05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Результаты количественного исследо-
вания стенки толстой кишки в изучаемых 
группах представлены в табл. 1. 

В группе у пациенток с субкомпенсиро-
ванной стадией долихоколон при микроско-
пической оценке слизистой оболочки толстой 
кишки отмечались морфологические призна-
ки хронических воспалительных неспецифи-
ческих изменений различной степени выра-
женности без образования язвенных дефек-
тов. На поверхности покровного кишечного 
эпителия встречались неравномерно распре-
деленные участки значительного скопления 
слизи, усиление продукции которой бокало-
видными клетками толстокишечных крипт 
можно трактовать как компенсаторно-
приспособительный механизм, направленный 
на облегчение и ускорение пассажа содержи-
мого толстой кишки (рис. 1). 

Толщина слизистой оболочки у лиц 
контрольной группы превышала аналогич-
ный показатель у пациенток с субкомпенси-
рованной стадией долихоколон в 1,06 раза 
(р=0,034). К структурным изменениям можно 
отнести наличие очагов атрофии, уплощения 
и дистрофии слизистой оболочки, некроза 
отдельных клеток и слущивания покровного 
эпителия кишечника (рис. 2). Вследствие де-
сквамации кишечного покровного эпителия в 
отдельных местах формировались эрозии со 
скоплением фибрина на их поверхности (рис. 
1, 2). Констатировался незначительный отек 
слизистой оболочки, сопровождавшийся пол-
нокровием сосудов капиллярного типа и на-
личием свежих мелких кровоизлияний в эпи-
телиальном слое слизистой оболочки (рис. 1, 
2). Практически во всех наблюдениях отмеча-
лось укорочение и расширение просветов 
крипт с одновременным визуальным сниже-
нием в части из них количества бокаловидных 
клеток, ведущим к уменьшению секреции 
слизи (рис. 1). 

Клеточная инфильтрация кишечной 
стенки лимфоцитами, лейкоцитами, 
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Таблица 1 
Морфометрия стенки толстой кишки в контрольной и исследуемой группах 

 

№ 
п/п 

Параметры контрольная 
группа 

группа с  
долихоколон 

t-критерий 
Стьюдента 

р 

Толщина слизистой оболочки, мкм 
M±m 524,41±11,56 494,89±4,45 2,38 0,034 
σ 154,17 83,24   
max 4525,17 761,23   
min 60,17 268,82   

1. 

Квар, % 29,40 16,82   
Толщина подслизистой основы, мкм 

M±m 566,98±19,00 879,61±8,54 15,01 0,0001 
σ 197,09 332,84   
max 1326,97 1816,60   
min 183,94 240,66   

2. 

Квар, % 34,76 37,84   
Толщина мышечной оболочки, мкм 

M±m 1346,76±30,08 1555,68±29,67 4,94 0,0003 
σ 403,62 522,48   
max 2471,70 3998,31   
min 596,88 130,83   

3. 

Квар, % 29,97 33,59   
Удельная доля площади нервных сплетений в мышечной оболочке 

M±m 2,83±0,69 3,14±0,59 0,28 0,78 
σ 1,65 1,89   
max 7,40 12,65   
min 0,80 0,23   

4. 

Квар, % 58,22 60,09   
Количество нервных клеток в сплетениях Ауэрбаха мышечного слоя 

M±m 120,46±4,03 75,79±3,06 8,83 0,0001 
σ 24,53 25,26   
max 175,00 155,00   
min 76,00 28,00   

5. 

Квар, % 20,36 33,33   
Средняя площадь лимфоидных образований толстой кишки, мкм2 

M±m 269,61±11,39 363,96±37,38 2,41 0,003 
σ 157,52 239,37   
max 427,13 1062,55   
min 112,08 112,24   

6. 

Квар, % 58,43 65,77   
Удельная доля вторичных (со светлыми центрами) лимфоидных фолликулов в слизистой обо-

лочке и подслизистой основе толстой кишки, % 
M±m 100±0,00 12,50±9,38 9,33 0,0001 
σ 0,00 18,75   
max 100,00 50,00   
min 100,00 0,00   

7. 

Квар, % 0,00 150,00   
 
 
плазматическими клетками, немногочислен-
ными эозинофилами, единичными тучными 
клетками с признаками дегрануляции варьи-
ровала от незначительной мелкоочаговой 
(рис. 2) до диффузной (рис. 3). В ряде случаев 
диффузное воспаление приводило к форми-
рованию очагов атрофии, морфологическими 
проявлениями которой служили уменьшение 
толщины слизистой оболочки за счет сниже-
ния количества и глубины крипт, утолщение 
вследствие склероза собственной пластинки 
слизистой оболочки, пикноз ядер эпителио-
цитов (рис. 1, 4). В инфильтрате выявляли 
гистиоциты (тканевые макрофаги), отмеча-
лись очаги формирующегося склероза в сли-
зистой оболочке толстой кишки (рис. 4). 

Практически во всех наблюдениях в ис-
следуемой группе отмечалось значительное 
утолщение подслизистой основы, превы-
шающее аналогичный показатель в кон-
трольной группе в 1,55 раза (р=0,0001), пре-
имущественно за счет выраженного отека. 
В подслизистой основе также отмечалось на-
личие участков разрастания волокнистой со-
единительной ткани со вторичными измене-
ниями в ней в виде склероза и гиалиноза, оча-
гов липоматоза в части наблюдений, вероят-
нее всего, вследствие уменьшения количества 
сосудов гемомикроциркуляторного русла и 
склероза их стенок (рис. 4, 5). Особенно на-
глядно склерозирование подслизистой осно-
вы представлено в гистологических 
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Рис. 1. Скопления слизи на поверхности покровного 
кишечного эпителия, очаговая десквамация и 
слущивание эпителиоцитов, формирование эро-
зий и фибринозного экссудата, полнокровие и 
свежие мелкие кровоизлияния. Выраженный отек 
подслизистой основы, утолщение собственной 
пластинки слизистой оболочки. Окраска гема-
токсилином и эозином, ув. 200. 

Рис. 2. Незначительный отек, полнокровие, све-
жие мелкие кровоизлияния в слизистой оболочке, 
слущивание покровного эпителия с формировани-
ем эрозий, мелкоочаговая клеточная инфильтра-
ция. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200. 

  

  
Рис. 3. Диффузная клеточная инфильтрация и 
умеренная атрофия слизистой оболочки. Крупный 
вторичный лимфоидный фолликул в подслизистой 
основе. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 
200. 

Рис. 4. Утолщение за счет склероза собственной 
пластинки слизистой оболочки, склероз и липо-
матоз подслизистой основы с мелким первичным 
лимфоидным фолликулом. Окраска гематоксили-
ном и эозином, ув. 200. 

  

  
Рис. 5. Резко выраженный склероз подслизистой 
основы с уменьшением количества сосудов гемо-
микроциркуляторного русла. Окраска гематокси-
лином и эозином, ув. 200. 

Рис. 6. Резко выраженный склероз и липоматоз 
подслизистой основы, уменьшение количества 
сосудов гемомикроциркуляторного русла. Склероз 
внутреннего циркулярного и субсерозных отделов 
наружного продольного слоя мышечной оболочки с 
очаговой атрофией гладкомышечных волокон. 
Полиморфизм площади нервных сплетений. Окра-
ска по ван Гизону, ув. 200. 
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Рис. 7. Уменьшение количества и неравномер-
ность распределения парасимпатических нейро-
нов в нервном сплетении мышечной оболочки. Ок-
раска гематоксилином и эозином, ув. 400. 

Рис. 8. Дистрофические и атрофические измене-
ния клеточных элементов нервно-мышечного 
сплетения с размытостью контуров цитоплаз-
мы и ядер, развитием сетчатого склероза – раз-
растания тонких, мелкопетлистых коллагеновых 
волоконец, формирующих сетчатую структуру. 
Окраска по ван Гизону, ув. 400. 

 
препаратах, окрашенных по ван Гизону, где 
соединительная ткань окрашивалась фукси-
ном в малиновый цвет (рис. 6). 

Структурные изменения мышечной 
оболочки при субкомпенсированной стадии 
долихоколон несколько варьировали. Так, в 
значительной части наблюдений отмечалось 
увеличение как количества, так и размеров 
гладкомышечных клеток и во внутреннем 
циркулярном, и в наружном продольном мы-
шечных слоях (рис. 5). При этом среднегруп-
повое значение этого параметра превышало 
аналогичные значения в контрольной группе 
в 1,16 раза (p=0,0003). Эти явления умерен-
ной гипертрофии и гиперплазии мышечных 
клеток можно рассматривать как компенса-
торно-приспособительные процессы, направ-
ленные на улучшение моторно-эвакуаторной 
функции толстой кишки при долихоколон. 
Вместе с тем, в ряде наблюдений констатиро-
вано не только уменьшение количества и раз-
меров гладкомышечных клеток с выражен-
ными дистрофическими изменениями глад-
ких миоцитов (зернистостью и вакуолизацией 
цитоплазмы) в обоих слоях мышечной обо-
лочки, но и склеротические изменения в них, 
обусловленные разрастанием волокнистой 
соединительной ткани, что является класси-
ческим морфологическим признаком атро-
фии (рис. 6). В качестве наиболее вероятной 
причины развития атрофических изменений 
следует рассматривать истощение компенса-
торных возможностей мышечной оболочки 
толстой кишки (процесс декомпенсации) в 
условиях постоянной повышенной нагрузки. 

В группе с субкомпенсированной стади-
ей долихоколон статистически значимых из-
менений удельной доли площади нервных 
сплетений в мышечной оболочке не зарегист-
рировано (р=0,78). Данные морфологического 
исследования свидетельствовали о неравно-
мерности распределения и вариативности 

размеров нервных сплетений мышечного 
слоя, что наглядно отображает гистологиче-
ская структура стенки толстой кишки (рис. 6, 
7). Регистрировались выраженные дистрофи-
ческие и атрофические изменения парасим-
патических нейронов ганглия. Дистрофиче-
ские изменения нейронов проявлялись пре-
имущественно размытостью контуров цито-
плазмы и ядра клеток, гипохромией ядер, 
формированием так называемых «клеток-
теней», возникающих вследствие явлений ка-
риолизиса (рис. 8). Наряду с этим, фиксиро-
вались атрофические изменения – уменьше-
ние как размеров, так и количества нейроци-
тов, а также глиоцитов в сплетениях Ауэрбаха 
мышечной оболочки толстой кишки (рис. 7). 
Дистрофические и атрофические изменения 
клеточных элементов нервно-мышечного 
сплетения сопровождались развитием склеро-
за стромы (межклеточного вещества), кото-
рый носил своеобразный характер так назы-
ваемого «сетчатого склероза» – разрастания 
тонких, мелкопетлистых коллагеновых воло-
конец, формирующих сетчатую структуру 
(рис. 8). Описанные структурные изменения 
сплетений Ауэрбаха, наряду с наличием при-
знаков атрофии мышечной оболочки толстой 
кишки служат морфологической основой раз-
вития недостаточности ее эвакуаторно-
моторной функции. Это подтверждается ана-
лизом количества нервных клеток в сплете-
ниях Ауэрбаха мышечной оболочки, имею-
щих выраженную тенденцию к снижению. По 
сравнению с контрольной группой, число 
нервных клеток в сплетениях Ауэрбаха мы-
шечной оболочки в группе пациентов с суб-
компенсированной стадией долихоколон 
уменьшалось в 1,59 раза (р=0,0001). 

Неизменным признаком прогрессиро-
вания долихоколон служат изменения струк-
турных характеристик лимфоидного аппарата 
толстой кишки – солитарных лимфоидных 
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фолликулов. Одним из признаков реакции 
лимфоидной ткани толстой кишки, коррели-
рующим с утяжелением клинического тече-
ния заболевания, служит изменение показа-
телей ее средней площади. По сравнению с 
контрольной группой, у пациентов с субком-
пенсированной стадией долихоколон средняя 
площадь сечения лимфоидных фолликулов 
возрастала в 1,35 раза (p=0,003). Причиной 
этому служит нарушение моторно-
эвакуаторной функции толстой кишки, сопро-
вождающееся застоем кишечного содержимо-
го и активация лимфоидного аппарата ки-
шечника на начальных этапах заболевания. 

При субкомпенсированной стадии до-
лихоколон отмечалось появление первичных 
лимфоидных фолликулов, наличие которых 
могло свидетельствовать об очаговом истоще-
нии компенсаторно-приспособительных ре-
акций иммунного аппарата кишечника в свя-
зи с длительной антигенной стимуляцией 
(рис. 4). В группе наблюдений с долихоколон 
удельная доля вторичных лимфоидных фол-
ликулов составляла 12,5% (максимальное зна-
чение – 50%) по сравнению с контролем, то 
есть уменьшалась в 8 раз (р=0,0001). 
 

Заключение 
 

У пациентов с субкомпенсированной 
стадией долихоколон, по сравнению с кон-
трольной группой, статистически достоверно 
(p<0,05), в 1,06 раза уменьшается толщина 
слизистой оболочки, увеличивается толщина 
подслизистой основы, и мышечной оболочки 
толстой кишки в 1,55 и 1,16 раза соответствен-
но; количество нервных клеток в нервно-
мышечных сплетениях Ауэрбаха уменьшается 
в 1,59 раза, что в дальнейшем ведет к атрофии 
мышечного аппарата кишки и развитию не-
достаточности ее эвакуаторно-моторной 
функции; средняя площадь лимфатических 
фолликулов увеличивается в 1,35 раза, а 
удельная доля вторичных фолликулов 
уменьшается в 8 раз. 

Морфологические признаки необрати-
мых изменений, таких как дистрофия, атро-
фия и склероз всех структурных элементов 
стенки толстой кишки начинают формиро-
ваться на субкомпенсированной стадии доли-
хоколон, что требует разработки новых объек-
тивных клинико-морфологических показаний 
для хирургического лечения пациентов на 
этом этапе заболевания с целью профилакти-
ки развития декомпенсации общего состояния 
больных и тяжелых осложнений, связанных с 
длительным копростазом, а также улучшения 
ближайших и отдаленных клинических ре-
зультатов. 
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