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Аннотация. Цель исследования: охарактеризовать ультраструктурные особенности кишечного 

эпителиального барьера у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника (болезнь Крона, яз-

венный колит) и синдромом раздраженного кишечника. Материалы и методы исследования: выполнен 

комплексный морфометрический и ультраструктурный анализ слизистой оболочки кишечника у 116 па-

циентов: 20 с синдромом раздраженного кишечника, 44 с болезнью Крона и 52 с язвенным колитом. Для 

оценки применялась трансмиссионная электронная микроскопия 21 биоптата подвздошной, сигмовидной 

и прямой кишки. Исследованы изменения супраэпителиального, эпителиального и субэпителиального 

компонентов барьера, включая состояние микроворсинок, межклеточных контактов, митохондрий и ба-

зальной мембраны. Для обработки результатов применялись методы вариационной статистики (Statistica 

v.13.0), p < 0,05. Результаты и их обсуждение. Выявлены как неспецифические реактивные изменения 

(вакуолизация, апоптоз), так и выраженные деструктивные процессы (повреждение митохондрий, раз-

рушение десмосом, атрофия микроворсинок), степень которых варьировала в зависимости от нозологи-

ческой формы. Наиболее выраженные изменения наблюдались при язвенном колите и болезни Крона. 

Заключение: установлены как общие, так и специфические ультраструктурные нарушения кишечного 

барьера, отражающие различия в патогенезе и степени воспаления, что важно для диагностики и оценки 

тяжести поражения. 

Ключевые слова: ультраструктура, кишечный барьер, синдром раздраженного кишечника, бо-

лезнь Крона, язвенный колит. 
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Abstract. The Purpose of the Study was to characterize the ultrastructural features of the intestinal epi-

thelial barrier in patients with inflammatory bowel diseases (such as Crohn’s disease, ulcerative colitis) and irri-

table bowel syndrome. Materials and Methods: A comprehensive morphometric and ultrastructural analysis of 

the intestinal mucosa was performed on 116 patients: 20 with irritable bowel syndrome, 44 with Crohn’s disease, 

and 52 with ulcerative colitis. Transmission electron microscopy was used to evaluate 21 biopsies from the ile-

um, sigmoid colon, and rectum. Changes in the supraepithelial, epithelial, and subepithelial components of the 
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barrier were studied, including the condition of microvilli, intercellular junctions, mitochondria, and the basal 

membrane. Variational statistical methods (Statistica v.13.0) were applied for data processing, p < 0.05. Results 

and Discussion. Both nonspecific reactive changes (including vacuolization, apoptosis) and pronounced destruc-

tive processes (mitochondrial damage, desmosome destruction, microvilli atrophy) were identified, with the de-

gree varying depending on the nosological form. The most pronounced changes were observed in ulcerative coli-

tis and Crohn’s disease. Conclusions. Both general and specific ultrastructural alterations of the intestinal barrier 

were identified, reflecting differences in pathogenesis and the degree of inflammation, which is important for 

diagnosis and assessment of lesion severity. 

Keywords: ultrastructure, intestinal barrier, irritable bowel syndrome, Crohn’s disease, ulcerative colitis. 

 

Актуальность. Современная концепция патоморфогенеза воспалительных заболеваний кишечни-

ка (ВЗК) и синдрома раздраженного кишечника (СРК) предполагает вовлечение в развитие заболевания 

особого гистиона – кишечного эпителиального барьера, представляющего собой систему клеточных и 

внеклеточных структур со сложной морфофункциональной организацией, который выполняет функцию 

сохранения структурного и антигенного гомеостаза кишечника. Барьер представлен супраэпителиаль-

ным компонентом, собственно эпителием слизистой оболочки кишечника (СОК), субэпителиальным сло-

ем (базальная мембрана и собственная пластинка слизистой оболочки). Эти структуры реализуют селек-

тивный транспорт молекул и ионов [1, 4]. Ряд заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) харак-

теризуются нарушением структуры кишечного эпителиального барьера, в частности, СРК и ВЗК. ВЗК 

включают болезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК). Считается, что СРК представляет собой функцио-

нальное расстройство, которое не сопровождается выраженными патологическими изменениями в орга-

нах [1, 4]. По некоторым данным при развитии ВЗК нарушается структура гликокаликса [2, 3, 5] и меж-

клеточных контактов [2]. Для БК характерно наличие гранулем в подслизистом слое, скопления лимфо-

идных клеток, а для ЯК наиболее типичными признаками являются крипт-абсцессы, выраженная ин-

фильтрация иммунными клетками, реже – снижение числа бокаловидных клеток [2]. Вместе с тем, на 

данный момент отсутствуют сравнительные данные об ультраструктуре кишечного эпителиального 

барьера при СРК и ВЗК.  

Цель исследования – выявить особенности ультраструктуры кишечного эпителиального барьера 

у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника и синдромом раздраженного кишечника. 

Материал и методы исследования. Дизайн исследования: поперечное обсервационное исследо-

вание. 

Критерии включения: пациенты в возрасте 42-53 лет с установленным диагнозом СРК, БК или ЯК 

на основании клинико-лабораторных, инструментальных данных и колоноскопии. 

Критерии исключения: пациенты с онкологическими заболеваниями кишечника, инфекционными 

энтеритами, выраженными соматическими и психическими расстройствами, приемом цитостатиков. 

Исследование проведено у 116 пациентов, из них: СРК (n = 20), БК (n = 44), ЯК (n = 52). Получен-

ные биоптаты подвздошной, сигмовидной и прямой кишки подвергали стандартной гистологической и 

электронной микроскопической обработке. 

Аппаратура: трансмиссионный электронный микроскоп Jem 100-SX (Япония); использовались 

фиксаторы: 2,5 % глутаровый альдегид, четырехокись осмия; контрастирование – уранилацетат. 

Оценивались: состояние супраэпителиального компонента, апикальной части клеток, ядра и базо-

латеральные участки, а также компоненты субэпителиального барьера. 

Статистический анализ: применялись методы вариационной статистики с использованием про-

граммы Statistica v.13.0 (StatSoft Inc., США). Критический уровень значимости принят равным 0,05. 

Представлены фактические значения р и размеры выборок. Результаты выражены в форме M ± m, где M 

– среднее, m – ошибка среднего, n – объем выборки. 

Этические аспекты: исследование одобрено локальным этическим комитетом. Все пациенты дали 

информированное согласие на участие в исследовании в соответствии с Хельсинкской декларацией 1975 

г. (в редакции 1983 г.). 

Результаты и их обсуждение. Изменения архитектоники СОК при ВЗК были более выражены по 

сравнению с СРК, увеличена доля деформированных крипт, изменены линейные параметры. При ЯК и 

БК ремиссии отметили атрофию СОК (уменьшение линейных размеров слизистой оболочки кишечника) 

по сравнению с СРК во всех исследуемых отделах, р < 0,0001. Для БК в стадии обострения характерно 

увеличение линейных размеров (глубины крипт на 14,2 %, р = 0,0278), при ЯК обострении отметили 

расширение крипт (на 16,8 %, р = 0,0006) в дистальных отделах кишечника.  

Супраэпителиальный компонент барьера апикальной части клеток. У пациентов с СРК на 

люминальной поверхности энтероцитов микроворсинки обычной формы, равной длины расположены 

равномерно (рис. 1а). Иногда отмечали их слипание. Под щеточной каемкой, в надъядерной зоне цито-

плазмы отмечено незначительные электроннопрозрачные мелкие вакуоли. Апикальный аппарат колоно-

цитов при БК характеризовался уменьшением числа микроворсинок, расположеных на разных расстоя-



ВЕСТНИК НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ. Электронное издание – 2025 – N 5 

JOURNAL OF NEW MEDICAL TECHNOLOGIES, eEdition – 2025 – N 5 
 

ниях друг от друга, а в некоторых местах полностью отсутствуют. Присутствуют выраженные различия 

их длины, толщины и электронной плотности. Большая часть из них нестандартной формы, некоторые 

имеют одну или несколько перетяжек или локальные истончения. Наблюдается очаговое увеличение 

электронной плотности цитоплазмы самого эпителиоцита. Светлые вакуоли и вторичные лизосомы с 

содержимым обнаружены во всей надъядерной порции цитоплазмы (рис. 1b). Число митохондрий неве-

лико, кристы частично разрушены и не просматриваются. Апикальная поверхность эпителиоцитов у па-

циентов с ЯК, плотно покрыта микроворсинками, которые имеют точечные зоны просветления у основа-

ния. Ворсинки одинаковы по толщине, различны по длине, и электронной плотности (поперечное чере-

дование светлых и темных участков). Цитоплазма энтероцита имеет высокую электронную плотность, 

содержит пиноцитозные пузырьки и множество вакуолей (рис. 1c).  

 

a b c  

 

Рис. 1. Ультраструктура апикальной поверхности эпителиоцитов пациентов с синдромом раздраженного 

кишечника (a), с болезнью Крона (b), с язвенным колитом (c). 

1 – гликокаликс; 2 – микроворсинки; 3 – вторичная лизосома; 4 – электроннопрозрачные вакуоли; 5 – 

секреторные гранулы бокаловидной клетки. Трансмиссионная электронная микроскопия × 13000 

 

Эпителиальный компонент кишечного барьера. У пациентов с СРК клетки эпителия и их ядра 

полиморфны; обнаружены ядра энтероцитов с резко выраженными фестончатыми краями с участками 

конденсации хроматина в виде небольших глыбок вдоль ядерной мембраны. Плотные, адгезионные кон-

такты и десмосомы не изменены (рис. 2а). Филоподии простых контактов расположены хаотично на раз-

личном расстоянии друг от друга, отечны.  Организация эпителиального слоя гетероморфна: чередуются 

участки как с сохранённой зоной плотных контактов, так и зоны с резко расширенными межклеточными 

пространствами. Базальная мембрана отечна. При БК эпителиоциты удлиненной формы, ядра повторяют 

контур клеток. Интердигитирующие контакты не определяется вследствие расширения межклеточных 

щелей в большом числе участков. Контуры единичных десмосом размыты, отечны (рис. 2b).  

 

а b c  

 

Рис. 2. Ультраструктура эпителиоцитов кишечного барьера пациентов с синдромом раздраженного ки-

шечника (а), болезнью Крона (b), язвенным колитом (c). 1 – расширенные межклеточные пространства 

простых контактов, 2 – ядро; 3 – (контактный комплекс) плотный и адгезионный контакты; 4 – базальная 

мембрана, 5 – десмосома. Трансмиссионная электронная микроскопия × 13000 

 

Цитоплазма часто крупно вакуолизирована; вакуоли содержат вещество средней электронной 

плотностью. Базальная мембрана отечна. При ЯК ядра так же реактивно изменены, с инвагинациями. 

Увеличено число митохондрий. Контур базально-латеральной части плазмолеммы при ЯК резко извитой, 
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петлистый (рис. 2c). Межклеточные пространства резко расширены, содержат множественные тонкие 

отростки филлоподии (рис. 2c). Десмосомы не определяются. Базальная мембрана отечна (рис. 2c).  

Субэпителиальный компонент кишечного барьера. Базальная мембрана у пациентов с СРК, не 

утолщена, отечна, прослеживается на всем протяжении. Контуры светлой и плотной пластинки в базаль-

ной мембране иногда размыты, но сохранны (рис. 3а). В собственной пластинке слизистой оболочки 

встречаются лимфоциты. 

Профиль базальной мембраны у пациентов с БК (рис. 3b), как правило, размыт, не имеет четких 

границ, светлая пластинка разрушена отеком, темная пластинка уплотнена, имеет сетчатое строение. 

Встречаются нейтрофилы, лимфоциты как интраэпителиально, так и в собственной пластинке слизистой. 

Соединительнотканные волокна, резко уплотнены, расположены неравномерно, имеют петлевидную 

структуру, выражены зоны просветления (отек) (рис. 3b). У пациентов с ЯК в базальной мембране свет-

лая и темная пластинка сохранны на всем протяжении. Соединительная ткань собственной пластинки 

слизистой отечна, имеет зоны просветления (участки низкой электронной плотности). Эпителиоциты 

отличаются выраженной структурно-функциональной гетерогенностью, с дистрофическими и деструк-

тивными изменениями органелл, содержат большое количество гранул (вторичные лизосомы, секретор-

ные гранулы). Отмечали выраженную клеточную гибель (рис. 3c). 

 

а b c  

 

Рис. 3. Ультраструктурное строение базальной мембраны и собственной пластинки слизистой оболочки 

кишки пациентов с синдромом раздраженного кишечника (а), с болезнью Крона (b), язвенным колитом 

(c). 1 – ядро эпителиоцита; 2 – базальная мембрана, 3 – лимфоцит. Трансмиссионная электронная микро-

скопия × 13000 

 

При ВЗК выявлены реактивные изменения, затрагивавшие различные органеллы (микроворсинки, 

ядра, митохондрии) сочетающиеся с выраженными дистрофическими проявлениями (атрофия апикаль-

ного компонента, уменьшение высоты и числа микроворсинок, снижение числа секреторных гранул), 

носящие длительный характер и проявляющиеся в виде выраженной коллагенизации базолатерального 

компартмента, деструкции базальной мембраны (разрушение светлой пластинки), повышенной гибели 

клеток (апоптоз) и ее органелл, инфильтрации иммунокомпетентными клетками, нарушения кровоснаб-

жения [8]. Обнаруженные изменения являются следствием дегенеративных процессов, атрофии и прояв-

ляются в снижении функциональной активности клеток. Эпителиоциты реагируют неспецифическим 

образом, изменяют свою синтетическую активность, что проявилось рядом морфологических признаков 

в ядре, кариолемме, цитоплазме и плазмолемме [9]. Ультраструктурные изменения, касающиеся длины, 

структуры и расположения микроворсинок наблюдали в группе СРК – отмечали слипание ворсинок, что 

является реакцией как на острые, так и хронические состояния [6, 11, 12], в группах ВЗК [10, 15], с раз-

ной степенью выраженности. По одним данным, характерными чертами ВЗК являются атрофия микро-

ворсинок, расширение межклеточных пространств, фрагментация плотных контактов, изменения десмо-

сом [2]. Некоторые внутриклеточные изменения оказались более неспецифичными, но, вероятно, объяс-

нялись слабовыраженным воспалением или побочной реакцией [9]. При БК в клетках эпителия слизи-

стой оболочки кишечника с дефектом микроворсинок также отмечали снижение активности и уменьше-

ние секреторных гранул [10, 14]. Также ранее, для ВЗК было предложено два варианта нарушений: мо-

дель «песочных часов», где наибольшие изменения затрагивают плотные контакты и десмосомы; модель 

«полуоткрытой молнии», где нарушение касается только десмосом [6]. В ряде исследований подтвер-

ждено, что десмосомы стабилизируют проницаемость плотных контактов и влияют на проницаемость 

кишечного барьера [9, 12]. В нашем исследовании удалось подтвердить нарушение десмосом и интерди-

гитирующих контактов при ВЗК в большей степени, чем при СРК. Обнаружение признаков апоптоза при 

ВЗК соответствует данным литературы [6, 13]. Заметная потеря клеток может негативно влиять на го-

меостаз кишечника, вследствие нарушения проницаемости эпителия [6, 14]. Важную роль в избыточном 
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апоптозе играет и митохондриальная дисфункция [6]. Изменения строения митохондрий часто являются 

первичным звеном в механизме реакции клеток на воздействующие факторы [6, 7]. Отмечали как увели-

чение их числа, так и нарушение структуры (потеря крист, гомогенный матрикс, размытый контур внут-

ренней, наружной мембран) при БК и ЯК. Такие нарушения были описаны у пациентов с ВЗК [6, 7, 13]. 

Увеличение числа митохондрий с сохранной структурой, свидетельствует об их повышенной компенса-

торной активности, но в то же время обнаружены митохондрии с просветленным матриксом и дезорга-

низацией крист [7, 13]. Эти нарушения могут свидетельствовать о переходе стадии дистрофических из-

менений из обратимой в необратимую.  При ЯК визуализировали большое количество бокаловидных 

клеток в состоянии экзоцитоза, что является защитным механизмом защиты от патогенных организмов 

при травматизации слизистой оболочки. Изменения при ВЗК затрагивают все компоненты кишечного 

эпителиального барьера. 

Заключение. Проведённый морфологический и ультраструктурный анализ показал, что при син-

дроме раздраженного кишечника и воспалительных заболеваниях кишечника отмечаются как общие, так 

и специфические изменения в структуре кишечного эпителиального барьера. Наиболее выраженные де-

структивные изменения выявлены при болезни Крона и язвенном колите, что проявляется нарушением 

межклеточных контактов, деструкцией митохондрий и повышенной апоптотической активностью. При 

СРК изменения носят более мягкий характер и ограничиваются субклиническими признаками реактив-

ности эпителия. Установленные отличия подтверждают различия в патогенезе и выраженности воспали-

тельного компонента, что имеет значение для дифференциальной диагностики и оценки тяжести пора-

жения. 
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