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Резюме

Обзор посвящен анализу структурных изменений эпителия слизистой оболочки различных отделов толстой кишки 
человека в условиях нормы и при функциональных и воспалительных заболеваниях кишечника. Анализ структурных 
изменений выявил основные характеристики дистрофических и регенераторных процессов, развивающихся в эпи-
телии. Изменения захватывают многие структуры (микроворсинки, клеточные контакты, органеллы, ядро), образу-
ющих его клеток и являются неспецифическими. Они различаются степенью выраженности, что зависит от тяжести 
заболевания и индивидуальных особенностей организма.
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Summary

The review contains articles analyzing the structural changes in the epithelium mucous membrane of various parts of 
the large intestine of humans under normal and some clinical pathology. Analysis of structural changes revealed main 
characteristics in the dystrophic and regenerative processes developing in epithelium. Changes in the epithelium capture 
some structures (microvilli, cellular contacts, organelles, nucleus) forming its cells and are nonspecifi c. They diff er in the 
degree of severity, which depends on the severity of the disease and the individual characteristics of the organism.
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На заболевания пищеварительной системы в Евро-
пейском регионе приходится 2,8% от всех болезней 
[3]. При этом патологии толстой кишки занимают 
среди них значительное место и являются полиэ-
тиологическими и в большинстве случаев характе-
ризуются хроническим течением. Для диагностики 
и выбора способа лечения большое значение имеют 
исследования, позволяющие проследить процессы, 
развивающиеся в эпителии слизистой оболочки 
на клеточном и субклеточном уровнях [2, 5, 13]. 
Такой подход представляет особый интерес для 

клиницистов, так как позволяет расширить пред-
ставления о дистрофических и регенераторных 
процессах, развивающихся в клетках при раз-
личных видах патологии органов пищеварения 
[2]. В связи с чем целью данного обзора является 
рассмотрение структурных изменений эпителия 
слизистой оболочки кишки при некоторых часто 
встречающихся и наиболее тяжелых видах патоло-
гии толстой кишки [3, 7, 13]: синдроме раздражен-
ной кишки, язвенном колите, неспецифическом 
язвенном колите, болезни Крона.
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Строение эпителия слизистой оболочки толстой кишки человека 
в норме

Слизистая оболочка млекопитающих, в том числе 
человека, имеет однотипное строение [12, 17, 18] 
и состоит из эпителия, собственной и гладкомы-
шечной пластинок. Она выстлана однослойным 
столбчатым эпителием (исключение – нижний 
отдел прямой кишки). Эпителий образует много-
численные плотно расположенные с широким про-
светом кишечные крипты (до 12 млн.). Промежутки 
между криптами заполнены рыхлой волокнистой 
соединительной тканью [2, 10].

Эпителий слизистой оболочки на всем протяже-
нии толстой кишки представлен четырьмя типами 
клеток: всасывающими, бокаловидными (мукоци-
тами), эндокринными и недифференцированными 
(стволовыми) клетками. Различия наблюдаются 
только в количественном содержании бокаловид-
ных [17] и эндокринных [10] клеток, количество 
которых увеличивается по направлению к прямой 
кишке (количество эндокриноцитов на 1 мм2 в чер-
веобразном отростке – 13±3, в восходящей ободоч-
ной кишке 38±8, поперечной – 44±8, нисходящей 
ободочной – 54±8, в прямой кишке – 111±15) [8].

Всасывающие клетки – высокие узкие эпите-
лиоциты двух типов: каёмчатые (на апикальной 
поверхности клеток имеются микроворсинки, 

покрытые гликокаликсом) и бескаёмчатые. Глав-
ная функция этих клеток обеспечение процессов 
всасывания. Бокаловидные клетки вырабатывают 
слизь, защищающую поверхность эпителия слизи-
стой оболочки и обеспечивающие продвижение 
каловых масс. Бокаловидные клетки в зависимости 
от локализации имеют разную степень диффе-
ренцировки, менее дифференцированные клетки 
располагаются в глубине крипт [10].

На всем протяжении толстой кишки в эпителии 
крипт (преимущественно в их нижней трети) рас-
полагаются 4 типа эндокринных клеток: ЕС-клетки 
(продуцирующие серотонин, мелатонин, мотелин, 
субстанцию Р), L-клетки (глюкагон), D-клетки (со-
матостатин) и гетерогенная популяция D1-клеток 
[8, 23, 35].

Стволовые клетки составляют «недифферен-
цированный» компонент эпителия, из которых 
образуются всасывающие, бокаловидные и эндо-
кринные клетки. Среди клеток эпителия встреча-
ются так называемые «агранулярные» клетки, ло-
кализованные преимущественно в глубине крипт. 
Они занимают промежуточное положение между 
стволовыми и дифференцированными эпителио-
цитами слизистой оболочки [21].

Реактивные изменения в слизистой оболочке толстой кишки 
при патологии у человека

Среди заболеваний органов пищеварения ведущее 
место принадлежит синдрому раздраженной кишки 
(СРК), который рассматривается как функциональ-
ное заболевание, его частота встречаемости среди 
населения Европы составляет 15% [7]. Этиология 
и патогенез СРК еще недостаточно исследованы. 
Структурные изменения и их выраженность в сли-
зистой оболочке толстой кишки у разных больных 
варьируют. В эпителии наблюдается уплощение 
и десквамация эпителиоцитов, расширение крипт, 
увеличение количества бокаловидных клеток и их 
гиперсекреция [26]. Ультраструктурные изменения 
в эпителии сигмовидной кишки в стадии обостре-
ния выражены в различной степени. Бокаловидные 
клетки у одних больных – без видимых нарушений, 
у других имеет место уменьшение их количества 
и снижение содержания в цитоплазме слизистых 
гранул. Во всасывающих клетках на апикальной 
поверхности уменьшено количество или совсем 
отсутствуют микроворсинки, а сохранившиеся 
укорочены, деформированы. В основании крипт 
встречаются стволовые клетки, содержащие в ци-
топлазме многочисленные полисомы, и эндокри-
ноциты, количество которых в эпителии мень-
ше, чем в норме и представлены они в основном 
EC- и D1-клетками [7]. В эпителии прямой кишки 
при СРК происходит достоверное снижение со-
держания ЕС-клеток при сохранении количества 
общей популяции эндокриноцитов [9]. В цито-
плазме ЕС-клеток наблюдается изменение струк-
туры секреторных гранул, свидетельствующее 
о выведении гормона, набухание и вакуолизация 

митохондрий, вакуолярное расширение канальцев 
гранулярной эндоплазматической сети и умень-
шение количества рибосом, связанных с ее мем-
бранами. Подобные изменения наблюдаются во 
всех типах эндокриноцитов, но в ЕС-клетках они 
наиболее выражены. Помимо эндокринных кле-
ток в глубине крипт довольно часто встречаются 
«малодифференцированные» клетки, в цитоплазме 
которых содержатся многочисленные полисомы [9].

Большое внимание в исследованиях уделяет-
ся строению плотных контактов на апикальной 
поверхности эпителиоцитов [24, 32]. В эпителии 
восходящей ободочной кишки пациентов СРК с за-
порами и с диареей показано, что во втором случае 
в нем наблюдается нарушение ультраструктуры 
межклеточных контактов. Промежутки между 
плазматическими мембранами эпителиоцитов 
расширены и пропускают нитрат лантана в под-
лежащую соединительную ткань. При изучении 
структурных изменений в  слизистой оболоч-
ке у больных СРК отмечается разная степень их 
проявления. Эти различия особенно выражены 
при СРК протекающем с симптомами запора или 
диареи [15]. В эпителии сигмовидной кишки при 
разных подтипах СРК наблюдаются различия в из-
менении содержания эндокриноцитов. Так в фазе 
ремиссии при СРК с запором (первый подтип за-
болевания) количество клеток, синтезирующих 
серотонин (ЕС1) повышалось (пациенты – 7,14±0,11; 
здоровые – 3,08±0,11 кл/мм2), а D1-клеток снижалось 
(пациенты – 3,49±0,07; здоровые – 5,64±0,15 кл/мм2). 
У больных СРК с диареей (второй подтип СРК) 
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в этот период содержание этих клеток повышалось 
(ЕС1-клетки- 8,29±0,15; D1-клетки – 7,62±0,13 кл/мм2) 
[15]. В постинфекционном СРК (третьем подтипе 
данного заболевания) – большое значение в его 
патогенезе придается психологическому фактору. 
У данной группы больных имеет место увеличе-
ние содержания в ободочной кишке EC-клеток 
(ЕС1-клетки – 35,8±1,2 кл), также у больных данной 
группы наблюдалось повышение выраженности 
психологических факторов (беспокойство, депрес-
сия, усталость) [27].

Язвенный колит (ЯК) относится к хроническим 
заболеваниям, поражающим в основном слизистую 
оболочку толстой кишки, для которого характерны 
выраженные изменения в структурах эпителия 
и собственной пластинки [30]. В эпителиоцитах 
прямой кишки на начальных этапах заболевания 
наблюдаются изменения в строении митохондрий, 
которые появляются до развития изменений в дру-
гих структурах цитоплазмы [31]. Также имеет место 
появление изменений апикальной поверхности 
клеток эпителия в виде расширения межклеточных 
промежутков и нарушения плотных контактов 
между эпителиоцитами [20]. Во всасывающих клет-
ках отмечается уменьшение количества и деформа-
ция микроворсинок, а в цитоплазме – многочис-
ленные мелкие вакуоли, расширенная гранулярная 
эндоплазматическая сеть, набухшие митохондрии 
с уменьшенным количеством фрагментированных 
крист. Ядра в некоторых клетках пикнотически 
изменены [30, 31]. В эпителии визуально снижено 
содержание бокаловидных клеток и их секретор-
ная активность, причем в некоторых клетках апи-
кальная часть их выглядит оптически пустой [30]. 
В эпителии прямой кишки отмечено снижение 
аргентафинных эндокринных клеток (пациенты 
с острым язвенным колитом – 114±10,9; контроль – 
224±4,5 кл/100 полях зрения). По мнению ряда ав-
торов, это не связано с выраженностью воспаления 
и продолжительностью заболевания [34].

Неспецифический язвенный колит (НЯК) встре-
чается реже других заболеваний толстой кишки, 
а по тяжести заболевания и частоте осложнений 
он с ЯК занимает первое место [13]. Для него харак-
терны множественные щелевидные эрозии и язвы 
[1]. У детей в сигмовидной кишке резко уплощен 
поверхностный эпителий, крипты деформиро-
ваны, в них встречаются абсцессы. [16]. При НЯК 
в эпителии слизистой оболочки различных отделов 
толстой кишки наблюдаются сходные структурные 
изменения [1, 2, 25, 36], они близки с таковым при 
ЯК. Также, как и при ЯК, было отмечено выражен-
ное снижение содержание ЕС-клеток (8,99±0,16 
кл/мм2; здоровые – 2,83±0,30) [14], в цитоплазме 
которых наблюдается изменение структуры секре-
торных гранул, набухание митохондрий, расши-
рение гранулярной эндоплазматической сети [9]. 
Наблюдается инфильтрация в эпителий лимфо-
цитов, плазмоцитов, тучных клеток, нейтрофилов 
[1, 2, 25]. В эпителии крипт встречаются клетки 
Панета, отсутствующие в норме, что является по-
казателем метаплазии в эпителии [13]. С целью 
выявления патогенетических механизмов и разра-
ботки новых прогностических и диагностических 
критериев течения НЯК было проведено изучение 

в эпителии пролиферативной активности эпители-
оцитов, в том числе эндокриноцитов. Установлено, 
что в зависимости от тяжести заболевания наблю-
дается снижение пролиферативной активности 
эпителиоцитов (пациенты – 16,99±0,45%; здоро-
вые – 28,81±0,64%) и резкое увеличение апоптоза 
(пациенты – 5,2±0,25%; здоровые – 1,87±0,16%) [14]. 
Изучение серотонин продуцирующих ЕС-клеток 
показало, что их количество в эпителии возрастает, 
а в цитоплазме имеет место увеличение секретор-
ных гранул и активация эндоплазматической сети 
[9]. Эти показатели дают возможность прогнозиро-
вать развитие в эпителии репаративных процессов.

При болезни Крона изменения наблюдаются 
в эпителии слизистой оболочки всех отделов тол-
стой кишки. В ободочной кишке во всасывающих 
клетках отмечены различной степени выраженные 
дистрофические изменения органелл цитоплазмы, 
бокаловидные же клетки – без видимых изменений 
[2, 28]. В эпителии крипт, как и при ЯК, обнаружи-
ваются клетки Панета [22]. Количество клеток всей 
популяции эндокриноцитов и серотонинсодержа-
щих клеток достоверно уменьшается при легком 
течении заболевания и при обострении (легкое 
течение – 132±38,9 кл/мм2; обострение – 125±51; 
контроль – 152,3 ±49)[29].

Таким образом, анализ структурных изменений 
в слизистой оболочке толстой кишки при рассмо-
тренных видах клинической патологии выявил 
много общего в дистрофических и регенератор-
ных процессах, развивающихся в ее эпителии. 
Эти изменения захватывают многие клеточные 
структуры (микроворсинки, клеточные контакты, 
органеллы, ядро) и являются неспецифическими. 
На внутриклеточном уровне спектр структурных 
перестроек довольно однообразен и отражает в ос-
новном степень выраженности развивающихся 
изменений и зависит от их соотношения в клетке 
и от внутриклеточных регенераторных процес-
сов. В этом плане интересные данные получены 
при изучении эпителия больных ЯК, в эпители-
оцитах которых ультраструктурные нарушения 
в митохондриях появлялись до изменения других 
органелл цитоплазмы [31]. Снижение в эпителии 
слизистой оболочки толстой кишки бокаловидных 
клеток и их секреции, отмеченное при СРК и ЯК, 
сопровождается нарушением защитной функции 
поверхности эпителия и приводит к повышению 
его проницаемости для бактерий [4].

Изменения в эпителиоцитах различаются в ос-
новном степенью выраженности и сочетанием 
структурных нарушений как при различных видах 
патологии, так и у отдельных пациентов [7], что, ви-
димо, объясняется тяжестью течения заболевания 
и индивидуальными особенностями организма.

При изучении структурных изменений в эпите-
лии в последние 15 лет большое внимание уделяет-
ся эндокринному аппарату органов пищеварения, 
в том числе и толстой кишки. Особое внимание 
исследователи обращали на энтерохромаффин-
ные ЕС-клетки, выделяющие серотонин, мотелин 
и субстанцию Р, регулирующие моторную, секре-
торную и пролиферативную функции [6, 11, 15, 
19]. Кроме того, было показано, что при разных 
видах патологии при наличии сходства нарушений 
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в органеллах эндокриноцитов и эпителиоцитов, 
наблюдаются различия в количественном содер-
жании эндокриноцитов [9, 15]. Увеличение общего 
количества энтерохромаффинных клеток при сни-
жении пролиферативной активности эпителия на 
фоне увеличения апоптоза приводит к атрофии 
эпителия слизистой оболочки [15]. В экзокрин-
ной и эндокринной частях эпителия наблюдается 
развитие дистрофических и деструктивных про-
цессов, приводящих с одной стороны к гибели 
участков эпителия, уменьшению всасывающей по-
верхности в части клеток, нарушению клеточных 
контактов, снижению слизеобразования, а с дру-
гой – к развитию его восстановления, сопрово-
ждающегося уплощением клеток, усилением их 
пролиферативной активности путем увеличения 

количества малодифференцированных элементов, 
развивающихся из стволовых клеток [21, 33].

Анализ опубликованных работ показал, что 
при разных патологических состояниях отмеча-
ются как схожие, так и неспецифические изме-
нения эпителия на клеточном и субклеточном 
уровнях [9, 15]. Исследование этих показателей 
дает возможность судить об их роли в появлении 
некоторых симптомов заболеваний и расширить 
представления о механизмах их протекания [7]. 
В связи с чем можно сделать вывод, что иссле-
дование эпителия слизистой оболочки толстой 
кишки при клинической патологии необходимо 
для понимания механизма патогенеза, диагно-
стики заболеваний и выбора тактики лечебных 
мероприятий.
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