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Дисертаційна робота присвячена вивченню морфологічних 

особливостей слизової оболонки товстої кишки хворих із неспецифічним 

виразковим колітом 1-3 ступенів активності та синдромом подразненої 

кишки. 

Для досягнення поставленої мети та вирішення завдань дисертаційне 

дослідження проводилося в кілька етапів. 

На першому етапі автором було проведено аналіз медичної 

документації 80 хворих із неспецифічним виразковим колітом 1-3 ступенів 

активності та 82 хворих із синдромом подразненої кишки. Метою даного 

етапу було проведення порівняльного аналізу гендерних, вікових, клінічних, 

ендоскопічних та лабораторних даних у хворих із різним ступенем 

активності неспецифічного виразкого коліту та синдромом подразненої 

кишки з подальшим виявленням можливих диференційно-діагностичних 

критеріїв даних патологічних станів товстої кишки. Під час проведеного 

аналізу автором було встановлено, що неспецифічний виразковий коліт 1-3 

ступенів активності розвивається з однаковою частотою серед чоловіків та 

жінок, проте синдром подразненої кишки частіше розвивається у жінок. 

Неспецифічний виразковий коліт різних ступенів активності частіше 

розвивається у хворих після 40 років, тоді як синдром подразненої кишки у 
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хворих у віці від 18 до 40 років. Розлади випорожнень, що характеризуються 

закрепами та діареями, зустрічаються з однаковою частотою у хворих з 

неспецифічним виразковим колітом різних ступенів активності та синдромом 

подразненої кишки. Наявність у калі крові та слизу зустрічається з 

однаковою частотою у хворих з неспецифічним виразковим колітом різних 

ступенів активності, однак наявність гною в калі зустрічається з однаковою 

частотою у хворих з неспецифічним виразковим колітом 2 і 3 ступенів 

активності. Анемію та підвищений рівень швидкості осідання еритроцитів 

діагностують із однаковою частотою у хворих із неспецифічним виразковим 

колітом 2 і 3 ступенів активності. Підвищений рівень фекального 

кальпротектину документують з однаковою частотою у хворих із 

неспецифічним виразковим колітом різних ступенів активності. Кровотечі в 

товстій кишці є характерною ендоскопічною знахідкою для хворих із 

неспецифічним виразковим колітом 3 ступеня активності. Ерозивно-

виразкові зміни в товстій кишці знаходять при ендоскопії з однаковою 

частотою у хворих із неспецифічним виразковим колітом різних ступенів 

активності. 

На другому етапі дисертаційного дослідження було проведено 

вивчення аутопсійного (n=6) та біопсійного (n=162) матеріалу. Метою даного 

етапу було визначення гістологічних, гістохімічних та імуногістохімічних 

диференційно-діагностичних критеріїв неспецифічного виразкового коліту 1-

3 ступенів активності, а також різних ступенів активності неспецифічного 

виразкового коліту та синдрому подразненої кишки. 

Автором було встановлено, що слизова оболонка товстої кишки у 

хворих із неспецифічним виразковим колітом різних ступенів активності 

характеризується наявністю дистрофічно-десквамативних змін поверхневого 

епітелію; ерозивно-виразкових дефектів; альтеративно-десквамативних змін 

епітелію кишкових залоз зі зменшенням серед епітеліоцитів кількості 

келихоподібних клітин; зменшенням розмірів вакуолей у келихоподібних 

клітинах зі зниженням інтенсивності забарвлення в них муцину; збільшенням 
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кількості та розмірів лімфоїдних фолікулів у власній пластинці; 

гемодинамічних та склеротичних змін; зменшенням кількості крипт та 

порушенням їх архітектоніки; запальної клітинної інфільтрації в 

поверхневому епітелії та власній пластинці з підвищеною щільністю 

клітинних елементів (плазматичних клітин, Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів, 

макрофагів, опасистих клітин, еозинофільних та нейтрофільних лейкоцитів), 

серед яких превалюють плазматичні клітини, Т-лімфоцити, еозинофільні та 

нейтрофільні лейкоцити; криптиту та крипт-абсцесів. Зі збільшенням ступеня 

активності неспецифічного виразкового коліту зазначені зміни в слизовій 

оболонці товстої кишки наростають. 

 У слизовій оболонці товстої кишки хворих із синдромом подразненої 

кишки відмічаються в поверхневому епітелії дистрофічні зміни, які в частині 

випадків поєднуються з десквамативними змінами; дистрофічні зміни в 

епітелії крипт у деяких випадках; зниження інтенсивності забарвлення 

муцину в келихоподібних клітинах; збільшення кількості та розмірів 

лімфоїдних фолікулів; гемодинамічні та склеротичні зміни в частині 

випадків; запальна клітинна інфільтрація в поверхневому епітелії та власній 

пластинці, що представлена плазматичними клітинами, Т-лімфоцитами, В-

лімфоцитами, макрофагами, опасистими клітинами, еозинофільними та 

нейтрофільними лейкоцитами, серед яких превалюють плазматичні клітини, 

Т-лімфоцити, опасисті клітини та макрофаги. 

 У хворих із синдромом подразненої кишки, порівняно з хворими з 

неспецифічним виразковим колітом різних ступенів активності, у слизовій 

оболонці товстої кишки в поверхневому епітелії дистрофічні зміни менше 

виражені, а десквамативні зміни зустрічаються не в усіх випадках; в епітелії 

кишкових залоз дистрофічні зміни менше виражені, зустрічаються не в усіх 

випадках, а некротичні та десквамативні зміни не розвиваються; ерозивно-

виразкові дефекти не зустрічаються; кількість та деформація архітектоніки 

крипт не змінюються; не змінюються кількість келихоподібних клітин та 

розміри вакуолей з муцином; відмічаються менше виражені зміни 
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інтенсивності забарвлення муцину; менше виражена запальна клітинна 

інфільтрація в поверхневому епітелії та власній пластинці; показники 

вираженості всієї клітинної інфільтрації, інфільтрації плазматичними 

клітинами, Т-лімфоцитами, еозинофільними і нейтрофільними лейкоцитами 

мають менші значення (р<0,05); відсутні запальні зміни в криптах та крипт-

абсцеси; менш виражені гемодинамічні та склеротичні зміни; менша 

кількість лімфоїдних фолікулів у власній пластинці. 

 У слизовій оболонці товстої кишки хворих із неспецифічним 

виразковим колітом різних ступенів активності та синдромом подразненої 

кишки відмічається активізація проліферативного потенціалу поверхневого 

епітелію та епітелію кишкових залоз. Епітелій крипт характеризується більш 

вираженою проліферативною активністю, яка відмічається переважно в 2/3 

товщі кишкових залоз. Із наростанням ступеня активності неспецифічного 

виразкового коліту і при синдромі подразненої кишки порівняно з різними 

ступенями активності неспецифічного виразкового коліту проліферативна 

активність епітелію крипт не змінюється, про що свідчить відсутність 

(p>0,05) різниці в значенні показника відносної кількості Ki-67-позитивних 

клітин у кишкових залозах (при неспецифічному виразковому коліті 1 

ступеня активності – (51,9±0,96)%, при неспецифічному виразковому коліті 2 

ступеня активності – (51,2±1,38)%, при неспецифічному виразковому коліті 3 

ступеня активності – (53,0±1,31)%, при синдромі подразненої кишки – 

(52,7±0,56)%). 

При неспецифічному виразковому коліті різних ступенів активності 

відмічається вогнищеве або дифузне зменшення (р<0,05) кількості 

перикриптальних міофібробластів (показник їх відносної кількості при 1 

ступені активності захворювання – (74,4±2,74)%, при 2 ступені активності – 

(61,6±2,67)%, при 3 ступені активності – (50,8±3,81)%) порівняно з 

фізіологічною нормою (показник їх відносної кількості – (95,3±2,74)%), у той 

час як при синдромі подразненої кишки дані зміни не відмічаються (показник 

їх відносної кількості – (95,9±0,25)%). Із наростанням ступеня активності 
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неспецифічного виразкового коліту дефіцит перикриптальних 

міофібробластів збільшується, про що свідчить зменшення (р<0,05) 

показника відносної кількості даних клітин. 

 Ключові слова: морфологія, слизова оболонка, неспецифічний 

виразковий коліт 1-3 ступенів активності, синдром подразненої кишки. 
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ABSTRACT  

 

 

Snisarevskyi P.P.Pathomorphological characteristics of changes in colon 

mucous membrane in ulcerative colitis and irritable bowel syndrome.  

Dissertation for a scientific degree of Doctor of philosophy in the field of 

knowledge 22 "Health care" on specialty 222 – "Medicine" –Shupyk National 

Healthcare University of Ukraine, Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, 2021. 

Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

The dissertation studies morphological features of the colon mucous 

membrane in patients with ulcerative colitis of the 1-3 degree of activity and 

irritable bowel syndrome. 

To achieve this goal and solve problems, the author conducted the research 

in several stages. 

At the first stage, the author analyzed medical records of 80 patients with 

ulcerative colitisofthe 1-3 degree of activity and 82 patients with IBS. The aim was 

to comparatively analyze gender, age, clinical, endoscopic and laboratory data in 

patients with varying degrees activity of ulcerative colitis and irritable bowel 

syndrome, subsequently identifying possible differential diagnostic criteria for 

these pathological conditions of the large intestine. During the analysis, the author 

has found that the 1-3 degrees of activity of ulcerative colitis develops with equal 

frequency among men and women, but irritable bowel syndrome develops more 

often in women. Ulcerative colitisof various degrees of activity develops more 

often in patients 40+ years old, while irritable bowel syndrome – in patients aged 

from 18 to 40 years old. Stool disorders characterized by constipation and diarrhea 

occur with the same frequency in patients with ulcerative colitis of different 

activity degrees and irritable bowel syndrome. Presence of blood and mucus in the 

stool occurs with the same frequency in patients with ulcerative colitis of different 

activity degrees, but presence of pus in the feces occurs with the same frequency in 

patients with ulcerative colitisofthe 2ndand 3rd activity degree. Anemia and elevated 
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erythrocyte sedimentation rate are diagnosed with equal frequency in patients with 

ulcerative colitisof the 2ndand 3rd activity degree. Elevated levels of fecal 

calprotectin are found with equal frequency in patients with ulcerative colitis of 

varyingactivity degrees. Bleeding in the large intestine is a characteristic 

endoscopic finding for patients with ulcerative colitisof the 3rdactivity degree. 

Patients with ulcerative colitisof different activity degrees showed erosive-

ulcerative changes in the large intestine during endoscopy with the same 

frequency. 

In the second stage of the research, the author studied autopsy (n=6) and 

biopsy (n=162) material. The purpose of this stage was to determine histological, 

histochemical and immunohistochemical diagnostic criteria of different activity 

degrees of ulcerative colitisand irritable bowel syndrome.  

The author has found that the colon mucous membrane in patients with 

ulcerative colitis of different activity degrees is characterized by dystrophic-

desquamative changes in the superficial epithelium. Erosive-ulcerative defects, 

alternative-desquamative changes in the intestinal glands epithelium with 

decreasing number of goblet cells among the epitheliocytes are also present, 

reducing the size of vacuoles in goblet cells with a decreasing intensity of mucin 

staining in them. More over, the number and size of lymphoid follicles increase in 

their own plate. There are hemodynamic and sclerotic changes. The number of 

crypts reduces, violating their architecture. There is inflammatory cellular 

infiltration in the superficial epithelium and its own plate with increase density of 

cellular elements (plasma cells, T-lymphocytes, B-lymphocytes, macrophages, 

mast cells, eosinophilic and neutrophilic leukocytes), among which plasma cells, 

T-lymphocytes, mast cells and macrophages predominate. There are cryptitis and 

crypt abscesses. These changes in the mucous membrane of the colon become 

more evident with increasing ulcerative colitis activity. 

Dystrophic changes are found in the superficial epithelium of the colon 

mucous membrane in patients with irritable bowel syndrome. In some cases they 

combine with desquamative changes; sometimes dystrophic changes in the 
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epithelium of the crypt, reducing the intensity of mucin staining in goblet cells. 

The author also notice increasing number and size of lymphoid follicles; 

hemodynamic and sclerotic changes in some cases; inflammatory cell infiltration 

in the superficial epithelium and its own plate, represented by plasma cells, T-

lymphocytes, B-lymphocytes, macrophages, mast cells, eosinophilic and 

neutrophilic leukocytes, among which plasma cells, T-lymphocytes, mast cells and 

macrophages predominate. 

Dystrophic changes are less expressed in patients with irritable bowel 

syndrome in comparison with patients with ulcerative colitis of various activity 

degrees in a mucous membrane of a large intestine in a superficial epithelium. 

Desquamative changes are not found in all cases. Dystrophic changes are less 

pronounced inthe epithelium of the intestinal glands. They occur in some cases, 

and necrotic and desquamative changes do not develop. Erosive-ulcerative defects 

do not occur; the number and deformation of crypt architecture do not change, 

neither do the number of goblet cells and the size of vacuoles with mucin. There 

are less pronounced changes in the intensity of the mucin color. There is less 

pronounced inflammatory cell infiltration in the superficial epithelium and its own 

plate, as well as indicators of severity of all cellular infiltration. Infiltration by 

plasma cells, T-lymphocytes, eosinophilic and neutrophilic leukocytes have 

smaller values (p<0.05); there are no inflammatory changes in the crypts and crypt 

abscesses; hemodynamic and sclerotic changes are less pronounced, there are 

fewer lymphoid follicles in its own plate. 

In the colon mucous membrane of patients with ulcerative colitis of different 

activity degrees and irritable bowel syndrome there is an activation of the 

proliferative potential of the superficial epithelium and the epithelium of the 

intestinal glands. More pronounced proliferative activity characterizes the crypt 

epithelium, observed mainly in 2/3 of the thickness of the intestinal glands. With 

increasing ulcerative colitis activity degree, in irritable bowel syndrome in 

comparison with various ulcerative colitisdegrees of activity proliferative activity 

of crypts epithelium does not change. This is confirmed by absence (p>0.05) of a 
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difference in a relative quantity indicator value of Ki-67-positive cells in intestinal 

glands (at ulcerative colitis of the 1stdegree of activity – (51.9±0.96)%, at 

ulcerative colitis of the 2nddegree of activity – (51.2±1.38)%, at ulcerative colitis of 

the 3rddegree of activity – (53.0±1.31)%, at irritable bowel syndrome– 

(52.7±0.56)%). 

 The author note focalor diffuse decrease (p<0.05) in number of pericryptal 

myofibroblasts in ulcerative colitis of various activity degrees (indicator of their 

relative quantity in ulcerative colitis of the 1stdegree of activity – (74.4±2.74)%, in 

ulcerative colitis of the 2nddegree of activity – (61.6±2.67)%, in ulcerative colitis of 

the 3rddegree of activity – (50.8±3.81)%) in comparison with a physiological norm 

(indicator of their relative quantity – (95.3±2.74)%), but in irritable bowel 

syndrome there are no such changes (indicator of their relative quantity – 

(95.9±0.25)%).With increasing activity degree of ulcerative colitis, deficiency of 

pericryptal myofibroblasts grows, as evidenced by a decrease (p<0.05) in the 

relative number of these cells. 

Key words: morphology, mucous membrane, ulcerative colitis of the 1-3 

degrees of activity, irritable bowel syndrome. 
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обробку результатів, інтерпретацію даних та написання статті) [5]. 
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Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

 1. Снісаревський ПП, Дядик ОО. Сучасна морфологічна діагностика 

НВК. В: Збірник наукових робіт науково-практичної конференції Актуальні 

проблеми сучасної патологічної анатомії; 2017 Кві 26; Київ. Київ; 2017. с. 57-

58. (Здобувачем проведено дослідження мікропрепаратів, оброблено 

результати, сформульовано висновки) [6]. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

 

ДНП – дезоксірібонуклеопротеід 

МКА – моноклональне антитіло 

НВК – неспецифічний виразковий коліт 

ПКА – поліклональне антитіло 

СПК – синдром подразненої кишки 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів 

α-SMA – alpha-smooth muscle actin 

CD – cluster of differentiation 

PAS-реакція – Periodic Acid-Schiff реакція 
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ВСТУП 

 

 

Актуальність теми 

Хвороби шлунково-кишкового тракту (ШКТ) є актуальною проблемою 

вітчизняної та світової систем охорони здоров’я протягом тривалого часу [7]. 

Реєструється щорічне збільшення кількості людей, у яких діагностують 

патологію травного тракту [8]. 

Неспецифічний виразковий коліт (НВК) за рівнем поширеності значно 

поступається іншим гастроентерологічним захворюванням, однак за 

тяжкістю перебігу, частотою ускладнень і летальністю займає одне з 

провідних місць у структурі хвороб шлунково-кишкового тракту [9]. 

У діагностиці НВК вирішальну роль відіграє ендоскопічний метод 

дослідження (колоноскопія) [10]. Незважаючи на свою ефективність і 

діагностичну точність у виявленні патології кишечника, колоноскопія 

характеризується рядом недоліків (інвазивність, ризик виникнення 

ускладнень, хворобливість та дискомфорт) [11]. Часто, під час проведення 

колоноскопії, виконується прицільне взяття біопсії з різних відділів товстого 

кишечника з подальшим її дослідженням лікарем-патологом [12]. 

При НВК дослідження колонобіоптата, як відомо, має не тільки 

діагностичне, але й прогностичне значення [13]. Морфологічна діагностика 

НВК часом викликає певні труднощі навіть у найдосвідченіших лікарів-

патологів. Незважаючи на наявний арсенал сучасних морфологічних методів 

дослідження, виникають також певні діагностичні труднощі при проведенні 

диференційної діагностики НВК із різними патологічними станами, у тому 

числі і з синдромом подразненої кишки (СПК). 

Труднощі в диференційній діагностиці НВК і СПК обумовлені, як 

показали проведені численні дослідження, спільністю клінічних проявів, 

генетичних змін, порушень функціонування осі «головний мозок – 

кишечник», порушень складу кишкової мікробіоти та ін. Наявні діагностичні 
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труднощі призвели до того, що серед учених існують різні точки зору щодо 

взаємин НВК та СПК. Більшість учених вважають, що НВК та СПК є 

різними патологічними станами товстої кишки. Деякі вчені відстоюють 

концепцію про визнання НВК і СПК різними формами одного й того ж 

захворювання. Відзначена також висока частота розвитку НВК на тлі СПК, 

нерідке збереження СПК-подібних симптомів після досягнення ремісії НВК, 

можливість «накладення» одного захворювання на перебіг іншого [14, 15]. 

Усе вище наведене актуалізує необхідність безперервного пошуку 

морфологічних критеріїв, які б дозволяли проводити точну й правильну 

діагностику, у тому числі диференційну, НВК і СПК. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертація виконана відповідно до плану наукового дослідження 

Національного університету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика і є 

фрагментом науково-дослідної роботи кафедри патологічної та 

топографічної анатомії на тему: «Наукове обґрунтування сучасної 

патоморфологічної діагностики та встановлення клініко-морфологічних 

відповідностей при різних захворюваннях» (номер державної реєстрації 

0116u007906, 2016-2020 рр.). У рамках даної теми автором було проведено 

визначення морфофункціональних особливостей слизової оболонки товстої 

кишки у хворих з НВК 1-3 ступенів активності та СПК. 

Мета та завдання дослідження 

Мета роботи: удосконалення морфологічної діагностики патології 

товстого кишечника шляхом виявлення діагностичних та диференційно-

діагностичних гістологічних, гістохімічних, імуногістохімічних критеріїв 

НВК різних ступенів активності та СПК. 

Для досягнення мети було поставлено наступні завдання: 

1. Провести порівняльний аналіз вікових, гендерних, клінічних, 

лабораторних та ендоскопічних характеристик хворих із НВК різних ступенів 

активності та СПК. 
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2. Виявити гістологічні, гістохімічні та імуногістохімічні особливості 

слизової оболонки товстої кишки у хворих із НВК різних ступенів 

активності. 

3. Визначити гістологічні, гістохімічні та імуногістохімічні особливості 

слизової оболонки товстої кишки у хворих із СПК. 

4. Провести порівняльний аналіз морфологічних характеристик 

слизової оболонки товстої кишки хворих із НВК різних ступенів активності 

та СПК. 

5. Дослідити та провести порівняльний аналіз особливостей експресії 

маркера проліферації Кі-67 у слизовій оболонці товстої кишки хворих із НВК 

різних ступенів активності та СПК. 

6. Виявити в порівняльному аспекті морфофункціональні особливості 

перикриптальних міофібробластів у слизовій оболонці товстої кишки хворих 

із НВК різних ступенів активності та СПК. 

Об’єкт дослідження: НВК різних ступенів активності та СПК. 

Предмет дослідження: гістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні 

особливості слизової оболонки товстої кишки у хворих із НВК 1-3 ступенів 

активності та СПК. 

Методи дослідження: гістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні та 

статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів 

Доповнені існуючі уявлення щодо морфологічних особливостей 

слизової оболонки товстої кишки у фізіологічних умовах. 

На клінічному матеріалі були доповнені та уточнені існуючі уявлення 

щодо гістологічних, гістохімічних, імуногістохімічних особливостей слизової 

оболонки товстої кишки хворих із НВК різних ступенів активності та на їх 

основі уперше були виділені кількісні та якісні диференційно-діагностичні 

критерії різних ступенів активності даного захворювання. 

Уперше було проведено вивчення гістологічних, гістохімічних та 

імуногістохімічних особливостей слизової оболонки товстої кишки хворих із 
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СПК із подальшим виділенням чітких якісних та кількісних діагностичних 

критеріїв даного патологічного стану товстої кишки. 

Уперше було проведено порівняльний аналіз морфологічних змін у 

слизовій оболонці товстої кишки хворих із НВК різних ступенів активності 

та СПК, що дозволило виділити кількісні та якісні морфологічні 

диференційно-діагностичні критерії даних патологічних станів товстої 

кишки. 

Практична значимість роботи 

Виділені автором гістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні 

діагностичні та диференційно-діагностичні критерії НВК 1-3 ступенів 

активності та СПК удосконалюють морфологічну діагностику зазначених 

патологічних станів товстої кишки. 

Одержані автором дані щодо активізації проліферативного потенціалу 

епітеліоцитів крипт у слизовій оболонці товстої кишки хворих із НВК 1-3 

ступенів активності та СПК диктують необхідність динамічного 

спостереження за цією категорією хворих і їх віднесення до групи ризику 

щодо розвитку в них колоректального раку. 

Визначені автором морфологічні особливості слизової оболонки 

товстої кишки у фізіологічних умовах можуть бути використані 

морфологами як науково обґрунтовані нормативні дані. 

Одержані дані щодо морфологічних особливостей слизової оболонки 

товстої кишки у фізіологічних умовах та у хворих із НВК 1-3 ступенів 

активності та СПК можуть бути використані в навчальному процесі в 

медичних навчальних закладах, а також можуть бути корисними для лікарів 

та науковців при написанні навчально-методичної та наукової літератури. 

Результати дослідження впроваджені в практичну діяльність 

Комунального некомерційного підприємства Білоцерківської міської ради 

«Білоцерківське міське патологоанатомічне бюро», відділення загальної 

патології №2 з гістологічною лабораторією Обласного комунального 

некомерційного підприємства «Чернівецьке обласне патологоанатомічне 
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бюро», патологоанатомічного відділення Комунального некомерційного 

підприємства Київської обласної ради «Київська обласна клінічна лікарня», 

патологоанатомічного відділення Національної дитячої спеціалізованої 

лікарні МОЗ України «Охматдит», відділення гістологічних досліджень 

Комунального некомерційного підприємства «Хмельницький обласний 

патологоанатомічний центр». Також результати дисертаційного дослідження 

впроваджені у навчальний процес кафедри патологічної анатомії і судової 

медицини Дніпровського державного медичного університету, кафедри 

патологічної та топографічної анатомії Національного університету охорони 

здоров’я України імені П.Л. Шупика, кафедри патологічної анатомії і судової 

медицини Львівського національного медичного університету імені Данила 

Галицького, кафедри патологічної анатомії Івано-Франківського 

національного медичного університету, кафедри патологічної анатомії і 

судової медицини Запорізького державного медичного університету. 

 Особистий внесок здобувача 

Дисертаційна робота є самостійною науковою працею автора. Спільно з 

науковими керівниками був визначений напрям наукового дослідження, 

сформульована мета та завдання. Автором самостійно був проведений аналіз 

медичної документації – історій хвороб та амбулаторних карток хворих із 

НВК 1-3 ступенів активності та СПК. Також автором було самостійно 

проведено гістологічне, гістохімічне, імуногістохімічне дослідження 

аутопсійного та біопсійного матеріалу. Автором самостійно була проведена 

статистична обробка одержаних цифрових даних, аналіз і узагальнення 

результатів, у результаті чого були сформульовані висновки та практичні 

рекомендації. У даному дослідженні не були використані ідеї або розробки, 

які належать співавторам публікацій. Співавтори опублікованих робіт 

надавали автору даного дисертаційного дослідження консультативну 

допомогу з деяких методичних та теоретичних питань. 
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Апробація результатів дисертації 

Матеріали дисертації та її фрагменти були представлені й обговорені 

на науково-практичній конференції «Актуальні проблеми сучасної 

патологічної анатомії» (Київ, 26 квітня 2017 р.), VІ З’їзді Української 

гастроентерологічної асоціації (Київ, 28-29 вересня 2017 р.), науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Клінічні аспекти патології 

кишечника: нові можливості вдосконалення діагностики та лікування» (Київ, 

29-30 листопада 2017 р.), науково-практичній конференції «Функціональні та 

запальні захворювання кишечника: сучасні питання діагностики та 

лікування» (Харків, 8 грудня 2017 р.), Х Конгресі патологів України 

«Перспективи розвитку сучасної патології» (Яремче, 27-28 вересня 2018 р.), 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Запальні та 

функціональні захворювання кишечника» (Київ, 29-30 листопада 2018 р.), 

науково-практичній конференції «Дні гастроентерології в Чернігові» 

(Чернігів, 15-16 лютого 2019 р.), міжнародній науково-практичній 

конференції «Сучасна патоморфологічна діагностика в клінічній практиці 

лікаря» (Вінниця, 10-11 квітня 2019 р.), науково-практичній конференції «ХІ 

Український гастроентерологічний тиждень» (Одеса, 3-4 жовтня 2019 р.), 

науково-практичній конференції «Дні гастроентерології в Чернігові» 

(Чернігів, 27 лютого 2020 р.), науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Всесвітній день запальних захворювань кишечника» 

(Київ, 19-21 травня 2021 р.). 

Публікації 

Матеріали дисертаційної роботи опубліковані у 6 друкованих наукових 

працях, зокрема, у 5 статтях, із яких 3 надруковані в наукових фахових 

виданнях України та 2 статті в закордонних наукових періодичних виданнях 

(Польща), що індексуються міжнародною наукометричною базою SCOPUS, і 

в 1 тезах науково-практичної конференції. 
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Об’єм і структура дисертації.  

Дисертаційна робота викладена на 210 сторінках комп’ютерного 

набору. Вона складається з анотацій українською та англійською мовами, 

вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів дослідження, двох 

розділів результатів власних досліджень, розділу обговорення та 

узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаних джерел, додатків. Матеріали дисертаційної роботи 

проілюстровані 13 таблицями та 59 рисунками (із них 28 мікрофотографій). 

Перелік використаних літературних джерел містить 166 найменувань 

вітчизняних та зарубіжних авторів, із яких кирилицею – 91, латиницею – 75. 
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РОЗДІЛ 1 

 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 

1.1 Морфофункціональні особливості слизової оболонки товстої 

кишки людини в нормі 

 

 

 Товста кишка є частиною шлунково-кишкового тракту, в якому 

розрізняють такі відділи: сліпу кишку, червоподібний відросток, висхідну 

ободову кишку, поперечну ободову кишку, низхідну ободову кишку, 

сигмоподібну ободову кишку, пряму кишку [16]. 

 Слизова оболонка товстої кишки (від сліпої кишки до прямої кишки) 

характеризується наявністю циркулярних складок та кишкових залоз 

(крипт) [17]. 

 Кількість крипт у слизовій оболонці товстої кишки становить від 7,5 до 

12 млн. У дорослих людей у стінці сліпої кишки розташовано приблизно 

4,5% крипт від їх загальної кількості, у товщі висхідної ободової кишки – 

22%, поперечної ободової кишки – 27%, низхідної ободової кишки – 21%, 

сигмоподібної ободової кишки – 20%, прямої кишки – 5,5% [18]. 

 Крипти в ідеально орієнтованому біоптаті рівномірно розподілені в 

слизовій оболонці, розташовані паралельно та близько одна до одної, не 

розгалужуються, мають вигляд овалу або кола [13, 19]. Гирла крипт 

відкриваються в просвіт кишки, а основи розташовуються в безпосередній 

близькості від м’язової пластинки слизової оболонки. Відстань між окремими 

криптами та діаметр крипт характеризуються відносною сталістю [20]. 

 Мікроскопічно слизова оболонка всіх відділів товстої кишки має 

однотипну будову та представлена епітеліальним шаром, власною 
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пластинкою (Iamina propria) і м’язовою пластинкою (lamina muscularis 

mucosae) [21]. 

 Епітелій, що покриває поверхню слизової оболонки та крипти, 

одношаровий призматичний та складається переважно з келихоподібних 

клітин, стовпчастих епітеліоцитів, шлунково-кишкових ендокриноцитів, 

недиференційованих епітеліоцитів, каймистих колоноцитів [22]. 

Епітеліоцити з’єднані між собою комплексом міжклітинних контактів, що 

підтримують цілісність епітеліального шару та перешкоджають 

парацелюлярному транспорту макромолекул і бактерій [23, 24]. 

Переважну більшість клітин епітеліального пласта становлять 

келихоподібні клітини, які, враховуючи їх локалізацію, мають різний ступінь 

диференціювання (менш диференційовані клітини розташовуються в глибині 

крипт) [22]. У верхніх відділах крипт кількість та розміри келихоподібних 

клітин значно зменшуються. В епітелії, що покриває поверхню слизової 

оболонки між криптами, зустрічаються одиничні келихоподібні клітини [20]. 

 Слиз, який продукується келихоподібними клітинами, перешкоджає 

адгезії та інвазії мікроорганізмів, при цьому не перешкоджає транспорту 

поживних речовин. Слиз також є субстратом для прикріплення та харчування 

коменсальної мікрофлори, сприяє проходженню калових мас у каудальному 

напрямку. Основним структурним компонентом слизу є муцини [25]. 

 Муцини – це високоглікозильовані глікопротеїни, що складаються з 

білкової вісі (апомуцина) та безлічі О-пов’язаних із нею олігосахаридних 

ланцюгів. На сьогодні відомо більше 20 різних генів, що кодують білкову 

частину муцинів, від MUC1 до MUC22 [23]. 

 Слиз, що покриває епітелій слизової оболонки товстої кишки, 

складається з двох шарів: зовнішнього рихлого низькоадгезивного, багатого 

мікрофлорою, та внутрішнього щільного високоадгезивного, в якому 

мікроорганізми не виявляються [23]. За шаром слизу розташований 

глікокалікс – «сито» з молекул, що пов’язані з плазматичною мембраною 

епітеліальних клітин, який не пропускає великі молекули і бактерії [23, 25]. 
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 Стовпчасті епітеліоцити локалізуються на поверхні слизової оболонки 

та в її криптах. За своєю будовою дані клітинні елементи схожі з 

аналогічними клітинами тонкої кишки, але в них більш тонка покреслена 

облямівка [17]. 

 На всій довжині товстої кишки в її епітелії розташовуються 4 типи 

ендокринних клітин: EC-клітини (продукують серотонін, мелатонін, мотелін, 

субстанцію Р), L-клітини (глюкагон), D-клітини (соматостатин), гетерогенна 

популяція D1-клітин [22].  

 Біля основи крипт ідентифікуються недиференційовані епітеліоцити, за 

рахунок яких відбувається регенерація келихоподібних клітин та стовпчастих 

епітеліоцитів [26]. В одній крипті, за даними різних вчених, нараховується 

від 1 до 6 таких клітин [23]. 

 Каймисті колоноцити – високі циліндричні клітини з базально 

розташованим ядром, на апікальній поверхні яких знаходиться величезна 

кількість мікроворсинок, що збільшують всмоктувальну поверхню кишки в 

30-40 разів. Дані клітини забезпечують всмоктування продуктів гідролізу 

поживних речовин, води та різних іонів [25]. 

 Вітчизняними вченими визначені кількісні характеристики 

епітеліальних клітин різних відділів слизової оболонки товстої кишки. 

Доведено, що питома вага келихоподібних клітин у залозах сліпої і висхідної 

ободової кишок становить 44-49%, а в сигмоподібній ободовій кишці – лише 

33-44%. Кількість абсорбційних клітин у стінках залоз знижується в 

напрямку від сліпої кишки (36,5-40%) до прямої кишки (34-38%). Кількість 

недиференційованих епітеліоцитів у напрямку від сліпої кишки (12-19%) до 

прямої кишки (19-26%) збільшується. Питома вага ендокриноцитів у криптах 

збільшується в напрямку від сліпої кишки (0,2-1,0%) до прямої кишки (1,1-

2,0%) [18]. 

 Власна пластинка слизової оболонки представлена 

сполучнотканинними волокнами, між якими розташовані кишкові залози та 

судини. Характерною гістологічною ознакою даної пластинки є наявність 
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дифузної інфільтрації імунними клітинами та поодиноких лімфоїдних 

фолікулів, які формують важливу ланку в механізмах імунного захисту 

товстої кишки [26]. Відомо, що слизова оболонка товстої кишки на 25% 

складається з імунокомпетентних клітин, і саме в ній зосереджено до 80% 

усіх імунокомпетентних клітин організму людини. Лімфоїдна тканина, 

асоційована зі слизовою оболонкою товстої кишки (gut-associated lymphoid 

tissue – GALT), як відомо, належить до периферійних органів імунної 

системи [27, 28]. 

Лімфоїдні фолікули власної пластинки слизової оболонки можуть 

проникати через м’язову пластинку слизової оболонки і зливатися з 

аналогічними структурами підслизової основи. Дифузна клітинна 

інфільтрація власної пластинки слизової оболонки характеризується 

наявністю лімфоцитів, плазматичних клітин, еозинофільних та 

нейтрофільних лейкоцитів, опасистих клітин [26]. Також у даному шарі 

слизової оболонки відмічаються клітини фібробластичного ряду. 

Імунні клітини також можуть визначатися в епітеліальному пласті 

слизової оболонки товстої кишки. Ці клітини беруть участь не тільки в 

захисних реакціях, але й у мембранному гідролізі та всмоктуванні. 

Підраховано, що 1 см2 слизової оболонки кишки містить 1 млн лімфоцитів, а 

1 мм2 – 400 тис плазматичних клітин [29]. 

Ефективність роботи імунної системи слизової оболонки товстої кишки 

позначається не тільки на виникненні патології in situ, але й на ушкодженні 

інших органів та систем [27]. 

М’язова пластинка слизової оболонки характеризується наявністю двох 

шарів гладких міоцитів: внутрішнього циркулярного і зовнішнього косо-

поздовжнього. Між м’язових волокон розташовані волокна сполучної 

тканини та судини [30]. Скорочення гладких міоцитів сприяє виведенню 

слизу з крипт та перешкоджає їх засміченню [31]. 

Отже, слизова оболонка різних відділів товстої кишки людини виконує 

різноманітні функції та характеризується складною будовою. 
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1.2 Епідеміологічні, гендерні та вікові особливості неспецифічного 

виразкового коліту та синдрому подразненої кишки 

 

 

На захворювання шлунково-кишкового тракту в Європі припадає 2,8% 

від усіх захворювань. Серед останніх значна кількість випадків припадає 

саме на патологію товстої кишки [22], яка, як відомо, може мати органічний 

та функціональний характер. 

Хронічні запальні захворювання товстої кишки, які представлені НВК 

та хворобою Крона, відносяться до органічної патології. За даними 

Європейської організації хвороби Крона і коліту, цю групу захворювань у 

Європі діагностовано у 2,2 млн людей, а в усьому світі – у 5 млн. В Україні, 

нажаль, не створено реєстру пацієнтів із даною групою захворювань, але, на 

думку вчених, орієнтовна їх кількість становить понад 12 тисяч [32]. Дані 

світової статистики свідчать про щорічне збільшення показників 

поширеності та захворюваності на хронічні запальні захворювання товстої 

кишки [33]. 

НВК є найпоширенішою патологією з групи хронічних запальних 

захворювань кишечника [34]. У світі поширеність НВК становить 50-230 

випадків на 100 тисяч населення, щорічний приріст хворих – 5-20 випадків на 

100 тисяч населення. Найбільш висока захворюваність відзначається в 

Північній Америці, Північній Європі і Австрії. Рідше НВК зустрічається в 

країнах Азії, Південної Америки та Японії [35-37]. 

У популяції захворюваність на НВК серед чоловіків і жінок приблизно 

однакова, але в Європі у хворих після 45 років захворюваність превалює 

серед чоловіків [34]. 

НВК діагностують у хворих будь-якого віку, однак дана патологія 

характеризується двома віковими піками захворюваності. Перший пік 

припадає на 15-25 років, а другий – 55-65 років. Другий пік захворюваності є 

нижчим за чисельністю порівняно з першим піком [38]. Так, у структурі 
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захворюваності на НВК особи працездатного віку становлять 56,3%, 

старшого – 39,3%, діти – 3,9% [39]. 

СПК є одним із найбільш поширених функціональних захворювань 

кишечника [32], яке було описано більш ніж 150 років тому і на сьогодні 

залишається актуальною проблемою сучасної медицини [40, 41]. 

Розповсюдженість СПК залежить від регіону, але в середньому, за 

даними світової статистики, становить від 10 до 29%. Показник 

захворюваності становить від 1,35 до 1,5% [42]. СПК частіше діагностують у 

жителів міст порівняно з жителями сільської місцевості [40-42]. 

Для СПК характерним є епідеміологічний «феномен айсберга». 

Останній свідчить про те, що розповсюдженість СПК-пацієнтів значно 

нижча, порівняно з особами з наявністю симптомів, що відносяться до 

СПК [43]. 

СПК розвивається в осіб різного віку, проте поширеність даної 

патології зменшується з віком. Пік захворюваності на СПК припадає на вік 

від 20 до 40 років [44]. 

У жінок дана патологія розвивається частіше порівняно з чоловіками 

(співвідношення жінок і чоловіків становить 2:1) [42]. 

Цікавим є те, що в жінок частіше діагностують СПК із переважанням 

запорів, а в чоловіків – СПК із переважанням діареї [45]. 

Отже, НВК та СПК є серйозною медико-соціальною проблемою для 

сучасної медичної спільноти. Дані захворювання погіршують якість життя 

хворих та завдають значних економічних збитків. Зазначені патологічні 

стани товстої кишки, враховуючи дані світової статистики, потребують 

подальшого вивчення на основі міждисциплінарного підходу з метою 

пошуку ефективних превентивних, діагностичних та лікувальних заходів. 
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1.3 Етіопатогенез та морфологія неспецифічного виразкового 

коліту: сучасний стан проблеми 

 

 

НВК (в англомовній літературі – виразковий коліт) є хронічним 

запальним захворюванням товстої кишки з проксимальним 

розповсюдженням процесу від прямої кишки, що характеризується 

безперервним запаленням слизової оболонки, рецидивуючим перебігом та 

можливістю розвитку місцевих і системних ускладнень [46]. 

На сьогодні етіологія та патогенез НВК, незважаючи на багаторічний 

досвід вивчення та численні дослідження вітчизняних та іноземних учених, 

до кінця не розкриті. Відома велика кількість етіопатогенетичних факторів, 

які призводять до розвитку даного захворювання. Тому можна стверджувати, 

що НВК є поліетіологічним захворюванням [47]. 

Ученими доведена генетична схильність до НВК та зв’язок даного 

захворювання з антигенами комплексу гістосумісності HLA [48]. 

Генетична природа НВК підтверджується більш високою частотою 

захворюваності серед монозиготних близнюків, а також високою частотою 

сімейної захворюваності, яка в 8-10 разів збільшується у пробандів [49]. 

Розвиток у людини НВК може бути обумовлений взаємодією 

нутрієнтів із деякими генами [50]. 

Важливу роль у розвитку НВК відіграють порушення бар’єрів слизової 

оболонки товстої кишки, до яких, як відомо, відносять слиз та глікокалікс 

[23]. Змінені бар’єрні властивості слизової оболонки призводять до 

транслокації мікрофлори та розвитку запального процесу в кишці [51, 52]. 

У хворих із НВК доведено зменшення продукції кишкового слизу в 

результаті структурних змін у келихоподібних клітинах [22]. Зазначені зміни 

корелюють зі ступенем активності НВК [23]. 

А.Е. Дорофєєвим та співавт. доведено, що в даної категорії хворих, по-

перше, відмічається зниження захисного слизового шару за рахунок 
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зменшення MUC2, MUC3, MUC4, по-друге, порушення взаємодії муцинів і 

трефоілового фактора, що знижує протективні властивості муцинів та 

регенеративний потенціал слизової оболонки товстої кишки [53]. 

Нормальний мікробіоценоз, як відомо, є важливою і необхідною 

умовою для функціонування товстої кишки [54]. Порушення мікробіоценозу 

товстої кишки розглядається як один із механізмів розвитку НВК [55]. Якісні 

та кількісні зміни його складу, а також поява факультативних штамів, які не 

входять до складу резидентної мікрофлори, призводять до розвитку 

запальних та альтеративних змін у слизовій оболонці товстої кишки [54]. 

Проведене дослідження Ю.М. Степановим та співавт. виявило 

наявність глибоких змін якісного та кількісного складу мікрофлори товстої 

кишки у 97,8% хворих на НВК [56]. 

Порушення кишкової флори у хворих із НВК часто характеризуються 

дефіцитом біфідобактерій, бактероїдів, лактобацил, змінами ферментативних 

властивостей E. coli, збільшенням вмісту умовно-патогенних 

мікроорганізмів: Klebsiella, Citrobacter, Enterobacter, Proteus та ін. [57]. 

У хворих із НВК зміни складу мікрофлори товстої кишки та її здатності 

продукувати ферменти викликають більш активне, порівняно з нормою, 

руйнування слизу [23]. 

Сучасні дослідження показують, що, крім бактерій, мікробіота товстої 

кишки представлена еукаріотичними та прокаріотичними вірусами, які разом 

утворюють віром кишечника і є важливою складовою його мікробної 

екосистеми. Доведена роль зміненого вірома кишечника в розвитку НВК [58-

60]. 

НВК, за даними багатьох учених, відносять до аутоімунних 

захворювань [60-62]. Змінена кишкова мікробіота розглядається в якості 

основного тригеру формування аутоімунного запалення при НВК. При цьому 

ключовим дефектом, що призводить до розвитку даного захворювання, є 

порушення розпізнавання бактеріальних молекулярних маркерів 

дендритними клітинами, що, в свою чергу, призводить до активації Th 1, Th 2 
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та Th 17 адаптивних субпопуляцій лімфоцитів [49]. Результатом активації 

останніх є продукція величезної кількості біологічно активних речовин, які 

призводить до характерних для НВК морфофункціональних змін у слизовій 

оболонці товстої кишки [63, 64]. 

У патогенезі НВК вчені виявили часте поєднання імунних порушень, 

змін складу кишкової мікрофлори з підвищеною проникністю стінки 

кишки [57, 65]. 

Стан системи мікроциркуляції в слизовій оболонці товстої кишки при 

НВК відіграє певну роль у патогенезі розвитку ерозивно-виразкових змін. 

Добре відомо, що при цій патології в сироватці крові підвищується рівень 

циркулюючих імунних комплексів, які фіксуються на поверхні формених 

елементів крові й збільшують ступінь агрегації тромбоцитів. Останній факт 

призводить до тромбоутворення в судинах мікроциркуляторного русла, що, у 

свою чергу, порушує трофіку та спричиняє розвиток ішемічно-гіпоксичних 

та альтеративних змін у слизовій оболонці [66]. 

Деякі вчені в патогенезі розвитку ерозивно-виразкових змін у слизовій 

оболонці товстої кишки при НВК надають роль порушенням у 

нейроендокринній системі травного тракту [34, 67]. 

Дисрегуляція процесів проліферації та загибелі клітин слизової 

оболонки товстої кишки, особливо в поєднанні з імунними порушеннями, 

також може призводити до розвитку НВК [68]. 

У ґенезі розвитку НВК певну роль відіграють стресові стани та 

шкідливі звички (тютюнопаління та ін.). Доведено, що дана патологія 

зустрічається вдвічі частіше в осіб, що палять, у порівнянні з особами без 

даної звички [48]. 

Ранній початок НВК, як зазначають деякі вчені, пов’язаний із 

генетичною схильністю, у той час як пізній початок – із віковими змінами в 

імунній системі, бар’єрної функції товстої кишки, впливом навколишнього 

середовища. Деякі вчені вказують на можливу роль статевих гормонів у 

розвитку НВК [34]. 
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Діагностика НВК потребує міждисциплінарного підходу та заснована 

на комплексному застосуванні клінічних, ендоскопічних, морфологічних та 

лабораторних методів дослідження. Однак використання традиційних 

діагностичних підходів не завжди дозволяє підтвердити або спростувати 

діагноз НВК, провести диференційну діагностику НВК та інших органічних 

або функціональних захворювань кишечника. У 15% нових випадків 

запальних захворювань кишечника первинно встановлюють діагноз 

некласифікованого коліту, а приблизно в 14% хворих із часом відбувається 

зміна діагнозу НВК на хворобу Крона або навпаки [69]. 

Труднощі діагностики НВК обумовлені патоморфозом перебігу даного 

захворювання, який характеризується більшою варіабельністю 

симптоматики, невідповідністю клінічних симптомів тяжкості запальних 

змін, збільшенням питомої ваги хворих із позакишковими проявами та 

резистентністю до базисної терапії [33]. 

Морфологічне дослідження колонобіоптата відіграє вирішальну роль у 

діагностиці НВК. Дане дослідження є, за даними багатьох іноземних та 

вітчизняних учених, золотим стандартом діагностики НВК [57, 70]. 

Особливості морфофункціонального стану слизової оболонки товстої 

кишки при НВК залежать від фази хвороби (загострення або ремісія) та 

активності процесу [36]. Нижче проведемо аналіз даних літератури щодо 

відомих особливостей змін морфофункціонального стану слизової оболонки 

товстої кишки у хворих із активним НВК. 

У хворих з активним НВК при мікроскопії слизової оболонки товстої 

кишки відмічено зменшення товщини шару слизу зі зниженням у ньому 

вмісту вуглеводних компонентів. Останнє обумовлено змінами морфо-

функціонального стану келихоподібних клітин, що характеризуються 

зменшенням кількості даних клітин та зниженням їх секреторної активності 

[23]. Також у даної категорії хворих у поверхневому епітелії та епітелії крипт 

зареєстровано ушкодження та зменшення кількості ендокринних клітин [51]. 
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При ультраструктурному дослідженні виявлено дезорганізацію 

всмоктувальних клітин та ушкодження мікроворсинок. 

При НВК визначено збільшення кількості лімфоїдних фолікулів у 

слизовій оболонці та М-клітин. М-клітини (мембранні або мікроскладчаті 

клітини), як відомо, розташовані в ділянках епітеліального шару, що 

покриває лімфоїдні фолікули у власній пластинці слизової оболонки [25]. 

При НВК виявлено зменшення товщини епітеліального шару з 

розвитком у ньому дегенеративних процесів, зміною апікальної поверхні 

клітин епітелію у вигляді розширення міжклітинних проміжків, а також 

порушенням щільних контактів між епітеліоцитами [22].  

У хворих з НВК при оглядовій мікроскопії відмічають у слизовій 

оболонці товстої кишки поверхневі та глибокі ерозії, виразки, зливні виразки 

з повним зникненням слизової оболонки [57]. 

При НВК учені виявили в епітелії товстої кишки тонкокишкову 

метаплазію, про що свідчила наявність клітин Панета [66]. Останні, як 

відомо, підвищують ризик розвитку колоректального раку. У хворих із НВК 

предиктором розвитку раку товстої кишки також виступають диспластичні 

зміни в епітеліальному шарі. Зазначено, що ризик розвитку раку товстої 

кишки та передракових змін (метаплазії та дисплазії) визначається 

тривалістю захворювання, тяжкістю перебігу та розповсюдженістю ураження 

товстої кишки [71]. 

У хворих із НВК доведений взаємозв’язок між розвитком 

диспластичних змін, колоректального раку та вираженістю запальних змін у 

слизовій оболонці товстої кишки [72]. 

У хворих із НВК морфологи при оглядовій мікроскопії слизової 

оболонки товстої кишки в поверхневому епітелії та епітелії крипт знаходять 

фокальні гіперпластичні зміни. Зазначені гіперпластичні процеси, що 

існують тривалий час, за даними О.В. Борота та співавт., слід розглядати як 

ознаку, що вказує на передпухлинні зміни слизової оболонки, навіть при 

відсутності дисплазії [73]. 
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У слизовій оболонці хворих із НВК в епітеліальному шарі відмічається 

підвищення апоптотичної активності клітин [22]. 

Апоптоз клітин слизової оболонки при НВК розвивається як стадійний 

процес. Його запуск та підтримку контролюють відповідні анти- та 

проапоптотичні фактори, серед яких основна регулююча роль належить p53, 

Bcl-2 та PUMA [74]. 

Дані літератури щодо проліферативного потенціалу клітин слизової 

оболонки товстої кишки у хворих із активним НВК різняться. Деякі вчені 

заявляють про зниження проліферативного потенціалу епітеліоцитів [22], а 

інші – про його різке підвищення [51]. 

У слизовій оболонці товстої кишки реєструють виражену дифузну 

запальну клітинну інфільтрацію [75]. Дана інфільтрація максимальна в 

прямій кишці, і її інтенсивність зменшується в проксимальному напрямку. 

Інфільтрат, як правило, досить рівномірно розподіляється по всій товщі 

слизової оболонки товстої кишки, хоча в деяких випадках може 

поширюватися і на підслизовий шар кишечника. Складається інфільтрат з Т- 

і В-лімфоцитів, плазматичних клітин, еозинофільних та нейтрофільних 

лейкоцитів, опасистих клітин. У більшості випадків у інфільтраті 

превалюють лімфоцити та плазматичні клітини [20, 76]. 

У хворих з НВК між основою крипт та м’язовою пластинкою слизової 

(lamina muscularis mucosae), тобто в базальних відділах слизової, 

розвивається плазмоцитарна інфільтрація, або базальний плазмоцитоз. 

Останній виявляється, як правило, у 2/3 хворих з НВК [72]. 

Нейтрофільна інфільтрація при НВК є характерною ознакою для 

активного запального процесу. Нейтрофіли інфільтрують власну пластинку 

слизової оболонки, проникають у поверхневий епітелій, епітелій крипт, 

призводячи до розвитку криптиту та формування крипт-абсцесів [70]. 

На тлі вираженого запалення відбувається активна регенерація слизової 

оболонки товстої кишки з формуванням запальних псевдополіпів [77]. 
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Для НВК досить характерною гістологічною знахідкою є атрофія та 

зміни архітектоніки крипт. Виявляється різноманітна деформація крипт – 

втрата паралельності, зміна діаметру, дилятація, укорочення, зменшення 

щільності (відстань між сусідніми криптами більше її діаметру). Досить 

характерним є і порушення регенерації крипт, що проявляється їх 

розщепленням та розгалуженням (branching) [19, 20, 78]. 

Базальний плазмоцитоз у поєднанні з деформацією крипт є 

характерною ознакою НВК, що відмічається більш ніж у 70% хворих [12, 19] 

При НВК у слизовій оболонці товстої кишки розвиваються 

гемодинамічні порушення, що характеризуються набряком, повнокрів’ям 

судин, крововиливами та ін. [35]. 

На даний час ученими-морфологами запропоновано більше ніж 30 схем 

(індексів, шкал) для визначення морфологічної активності та тяжкості НВК, 

які не отримали широкого розповсюдження та використання. Запропоновані 

методики, на жаль, характеризуються недостатньою відтворюваністю та 

надійністю отриманих результатів [79]. Проведений аналіз даних літератури 

засвідчив, що більшість іноземних морфологів у практиці використовують 

схему K. Geboes та співавт. [80], індекс Nancy [81] та гістопатологічний 

індекс Robart [82]. 

Схема K. Geboes проводить класифікацію активного НВК за 6 

ступенями. Пізніше дана схема була перетворена в безперервну шкалу, що 

має значення від 0 до 22. Гістопатологічний індекс Robart має шкалу від 0 до 

33. Індекс Nancy містить три гістологічні ознаки, що визначають п’ять 

ступенів активності захворювання [83]. 

 Незважаючи на зазначені вище досить чіткі критерії, морфологічна 

діагностика активного НВК викликає певні труднощі у морфологів. Відомі 

морфологічні діагностичні критерії активного НВК, на думку багатьох 

учених, не слід переоцінювати, вони не є виключно ознаками даного 

захворювання, адже можуть зустрічатися і при інших захворюваннях товстої 

кишки (хворобі Крона, інфекційних колітах та ін.) [12, 19]. 
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 У Європейському консенсусі зазначено, що правильна морфологічна 

діагностика активного НВК можлива далеко не в усіх пацієнтів [70]. 

Наводяться дані про те, що серед усіх випадків НВК морфологічний діагноз 

даного захворювання встановлюється в 74% [84]. У 10% хворих клінічно, 

ендоскопічно та морфологічно не вдається розрізнити НВК та хворобу 

Крона, і в таких випадках виставляють діагноз некласифікованого коліту 

[85]. 

Отже, НВК є поліетіологічним захворюванням, етіопатогенез якого на 

сьогодні вивчено недостатньо. Золотим стандартом діагностики НВК є 

морфологічне дослідження колонобіоптата. Морфологічна діагностика 

активного НВК викликає певні труднощі навіть у досвідчених морфологів. 

Відомі на сьогодні морфологічні діагностичні критерії активного НВК не є 

специфічними та характерними ознаками виключно для даного 

захворювання. Останній факт актуалізує проведення комплексних 

морфологічних досліджень із метою пошуку діагностичних критеріїв 

активного НВК. 
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1.4 Сучасні уявлення щодо етіології, патогенезу та морфо-

функціональних особливостей товстої кишки при синдромі подразненої 

кишки 

 

 

Згідно з останніми Римськими критеріями функціональних розладів 

шлунково-кишкового тракту IV перегляду під синдромом подразненої кишки 

(СПК) розуміють функціональний розлад кишечника, що характеризується 

рецидивуючими болями в животі, які виникають не менше одного разу на 

тиждень та пов’язані з актом дефекації, змінами частоти та форми стулу. 

Названі ознаки повинні відмічатися у хворого протягом останніх трьох 

місяців при загальній тривалості не менше шести місяців [43]. 

На сьогодні відомі наступні типи СПК: із переважанням запору (більше 

чверті випорожнень кишечника відповідають 1-2 типу за Бристольською 

шкалою і менше чверті – 6-7 типу); із переважанням діареї (більше чверті 

випорожнень кишечника відповідають 6-7 типу і менше чверті – 1-2 типу); зі 

змішаними звичками кишечника (більше чверті випорожнень кишечника 

відповідають 1-2 типу і більше чверті – 6-7 типу); некласифікований 

(пацієнти відповідають діагностичним критеріям для СПК, але звички їх 

кишечника не відповідають жодному із зазначених підтипів) [86]. 

Безліч аспектів етіології та патогенезу СПК на даний час залишаються 

недостатньо вивченими. На сьогодні відома ціла низка факторів, які 

самостійно або в комбінації призводять до розвитку даного патологічного 

стану кишечника [44, 87-88]. 

Проведені переважно іноземними вченими дослідження свідчать про 

наявність певної генетичної схильності до розвитку СПК [89]. 

Доведена роль порушень кишкової мікробіоти в механізмі розвитку 

СПК. На сьогодні доведено, що якісні та кількісні зміни мікробіоценозу 

перешкоджають нормальному функціонуванню кишечника, виступають у 

якості причини порушень його рухливої активності, чутливості та 
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нейроімунних взаємовідношень, включаючи порушення експресії рецепторів 

слизової оболонки та змін функції гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 

системи [87, 90]. 

У результаті порушень кишкової мікробіоти в кишці накопичуються 

токсичні речовини, що призводять до розладів рухової, секреторної та 

травної функції кишки, порушень гідролізу та всмоктування поживних 

речовин [43]. 

Зміни біоценозу товстої кишки практично завжди поєднуються з 

порушенням (підвищенням) проникності кишкової стінки в результаті 

ушкодження міжклітинних контактів, що призводить до формування в ній 

запальних змін [43, 91]. У хворих із СПК підвищену кишкову проникність 

діагностують у 37-62% випадків [92]. 

У третини хворих із СПК доведена роль інфекційного агента не тільки 

в ініціації захворювання, але й у його загостренні. У даному випадку вчені 

рекомендують використовувати термін «постінфекційний СПК» [93]. Серед 

інфекційних агентів виділяють Clostridium difficile, Escherichia coli, 

Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis, Campylobacter concisus, 

Campylobacter jejuni, Chlamydia trachomatis, Helicobacter pylori, Pseudomonas 

aeruginosa, Salmonella spp, Shigella spp, віруси, Blastocystis, Dientamoeba 

fragilis, Giardia lamblia та ін. [94]. 

Однією з патогенетичних гіпотез розвитку СПК є теорія взаємодії між 

шлунково-кишковим трактом та центральною нервовою системою [42]. 

Прихильники даної теорії стверджують, що низький рівень резистентності до 

дії стресових факторів та слабка соціальна підтримка сприяють порушенням 

регуляції функцій шлунково-кишкового тракту, вісцеральної чутливості та 

моторики кишечника, при цьому порушуються ентеро-церебральні зв’язки та 

формується СПК [95]. 

На думку вчених, СПК є психосоматичним захворюванням, яке за 

характером та вираженістю нервово-психічних реакцій займає проміжне 

місце між нормою та психопатологією. У більшості хворих із СПК лікарі 
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діагностують відчуття тривоги та страху, депресію, нав’язливі стани, 

істеричні реакції та ін. [96, 97]. 

Наявна у вітчизняній та іноземній літературі доказова база свідчить про 

те, що механізм розвитку СПК відповідає уявленням щодо ролі вісі 

«мікробіота – кишка – мозок», яка об’єднує центральну нервову систему, 

нервову систему безпосередньо товстої кишки, запалення, імунні реакції та 

кишкову мікрофлору [87]. 

У жінок провокуючим фактором розвитку СПК можуть виступати 

зміни гормонального статусу [43]. 

Деякі вчені описують роль порушень вісцеральної гіперчутливості в 

розвитку СПК [91, 92]. 

Певну роль у розвитку СПК відіграють неконтрольовані прийоми 

деяких лікарських засобів, наприклад, антибіотиків, що, у свою чергу, 

призводять до змін мікрофлори кишечника [42]. 

Непереносимість деяких харчових інгредієнтів, порушення режиму та 

характеру харчування також можуть виступати в якості причин розвитку 

СПК [90, 98]. 

Дані літератури щодо морфологічних особливостей слизової оболонки 

товстої кишки неоднозначні та суперечливі. Нижче проведено аналіз відомих 

даних літератури щодо цієї проблематики. 

Одиничні вчені зазначають про інтактність слизової оболонки товстої 

кишки у хворих із СПК. Проведене дослідження іноземними вченими не 

виявило відмінностей щодо вмісту опасистих клітин, лімфоцитів, макрофагів, 

моноцитів у слизовій оболонці товстої кишки здорових осіб та хворих із 

СПК [99]. 

Більшість вчених описують певні морфологічні зміни в слизовій 

оболонці товстої кишки хворих із СПК. Дані зміни, на думку вчених, у 

більшості випадків не залежать від клінічного варіанту перебігу СПК. 

При СПК у слизовій оболонці товстої кишки часто констатують 

розвиток «запалення низького ступеня активності», про що свідчить 



39 
 
наявність у ній лімфоцитів, макрофагів, еозинофільних і нейтрофільних 

лейкоцитів, плазмоцитів, опасистих клітин та ін. [93]. Дані клітини вчені 

виявили у поверхневому епітелії, епітелії крипт та власній пластинці слизової 

оболонки [100]. 

Дані вчених щодо превалюючих клітин у клітинному інфільтраті 

різняться. Так, деякі вчені стверджують, що в клітинному інфільтраті 

переважають опасисті клітини, а інші вчені – Т-лімфоцити [101].  

М.А. Візе-Хрипунова та співавт. у слизовій оболонці сигмоподібної 

ободової кишки хворих із СПК виявили превалювання гістіоцитів серед усіх 

клітин [102]. 

Виражена клітинна інфільтрація в слизовій оболонці товстої кишки 

хворих із СПК призводить до надмірної продукції прозапальних цитокінів 

[101]. Причому в даної категорії хворих зміни цитокінового статусу 

відбуваються не тільки на локальному (в товстій кишці), але й на системному 

(в крові) рівнях [87, 101]. 

Порушення сигнальної функції Toll-подібних рецепторів на сьогодні 

розглядається як фактор хронічного кишкового запалення у хворих із 

СПК [94]. 

І.Т. Щербаков та співавт. провели морфологічне дослідження слизової 

оболонки товстої кишки у хворих із клінічно діагностованим СПК. Авторами 

було виявлено в 46,5% випадків хронічний катаральний коліт, у 19,7% – 

хронічний катарально-фолікулярний коліт, у 4,2% – хронічний катарально-

геморагічний коліт, у 22,5% – тубулярну аденому. У 8,5% випадків коліт 

поєднувався з термінальним ілеїтом [103]. 

У слизовій оболонці товстої кишки хворих із СПК було відмічено 

збільшення клітин фібробластичного ряду [104], що призводило до її 

потовщення за рахунок розвитку в ній склеротичних змін [102] 

У слизовій оболонці товстої кишки при СПК морфологами було 

задокументовано фокальні альтеративно-десквамативні зміни в епітелії; 

розширення міжклітинних проміжків; укорочення та розширення крипт, 
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підвищений вміст у них слизу [22, 101, 105]. Кількість келихоподібних 

клітин, за даними вітчизняних та іноземних учених, може бути незмінною, 

зменшеною або збільшеною [102, 106]. 

У хворих із СПК кількість EC-клітин за даними одних вчених 

зменшується [105], а за даними інших вчених – збільшується [100]. 

У поверхневому епітелії та епітелії крипт учені виявили збільшення 

ступеня вираженості апоптотичних процесів [93]. 

У хворих із СПК дані літератури щодо проліферативного потенціалу 

епітеліоцитів слизової оболонки товстої кишки різняться. Деякі вчені 

стверджують про його незмінний рівень, частина вчених виявила зниження, а 

частина – збільшення проліферативної активності [93, 107]. 

Практично в усіх хворих із СПК при морфологічному дослідженні в 

слизовій оболонці товстої кишки були виявлені гемодинамічні порушення, 

потовщення судинних стінок за рахунок склерозу [103]. 

Отже, СПК на сьогодні розглядається як поліетіологічний 

функціональний розлад кишечника зі складним механізмом розвитку. 

Незважаючи на величезну кількість досліджень, проведених вітчизняними та 

іноземними вченими, питання етіопатогенезу СПК розкриті недостатньо, 

деякі з них є дискусійними та суперечливими. Проведений аналіз даних 

літератури не дозволив виявити чітких та однозначних морфологічних 

діагностичних критеріїв СПК, що, звісно, потребує проведення подальших 

комплексних досліджень із даної проблематики. 

 

Резюме 

Морфологічне дослідження колонобіоптата займає провідне місце при 

верифікації органічної або функціональної патології товстої кишки. 

Проведений аналіз у розділі 1 даних іноземної та вітчизняної літератури 

засвідчив про відсутність чітких та специфічних морфологічних критеріїв 

діагностики активного НВК та його ступенів активності, а також СПК. 

Враховуючи відсутність діагностичних морфологічних критеріїв активного 
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НВК та СПК, диференційна діагностика даних патологічних станів товстої 

кишки викликає певні труднощі, а часом і неможлива. Наявні морфологічні 

діагностичні труднощі призвели до того, що серед учених існують різні 

точки зору щодо взаємин НВК і СПК [14, 15]. Більшість учених вважає, що 

НВК і СПК є різними патологічними станами товстої кишки. Деякі вчені 

відстоюють концепцію щодо визнання НВК таСПК різними формами одного 

й того ж захворювання. Все вище викладене свідчить про гостру необхідність 

пошуку морфологічних критеріїв, які б дозволяли проводити точну і 

правильну діагностику, у тому числі диференціальну, активного НВК і СПК. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

Дисертаційне дослідження було проведено в два етапи, схематичне 

зображення яких наведено на рисунку 2.1, із дотриманням прав людини 

відповідно до чинного в Україні законодавства, міжнародних етичних вимог, 

етичних норм у науці та стандартів проведення біомедичних досліджень. 

Метою першого етапу було проведення порівняльного аналізу 

гендерних, вікових, клінічних, ендоскопічних та лабораторних даних у 

хворих із різним ступенем активності НВК та СПК з подальшим виявленням 

можливих диференційно-діагностичних критеріїв даних патологічних станів 

товстої кишки. 

На першому етапі дослідження здобувач не контактував із хворими, 

ним була використана архівна документація – історії хвороб, амбулаторні 

картки 80 хворих із НВК 1-3 ступенів активності та 82 хворих з СПК. Хворі 

знаходилися на лікуванні в Комунальному некомерційному підприємстві 

Київської обласної ради «Київська обласна клінічна лікарня» або зверталися 

за консультацією до співробітників кафедри патологічної та топографічної 

анатомії Національного університету охорони здоров’я України імені 

П.Л. Шупика за період із 2017 по 2020 рр. Усім хворим діагноз був 

встановлений на основі проведеного повного клініко-лабораторного 

обстеження, фіброколоноскопії з подальшим морфологічним дослідженням 

колонобіоптата. Із дослідження були виключені діти віком до 18 років; 

осуджені; особи, що не здатні дати згоду на участь у дослідженні; вагітні 

жінки; хворі з онкопатологією різної локалізації; особи, що зловживають 

алкоголем, та наркомани. 

Діагностика НВК із встановленням ступеня активності процесу 

проводилася відповідно до Монреальської класифікації (2005 рік), яка, як 

відомо, вважається найбільш оптимальною для оцінки ступеня активності 
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процесу, тяжкості та прогнозу перебігу захворювання, а також визначення 

тактики лікування [108]. Діагноз СПК хворим встановлювався відповідно до 

останніх Римських критеріїв функціональних розладів шлунково-кишкового 

тракту IV перегляду [109]. 

Розподіл матеріалу на групи, що був використаний на першому етапі 

дисертаційного дослідження, наведено в таблиці 2.1.  

 

Таблиця 2.1 

Розподіл матеріалу на групи на першому етапі дисертаційного дослідження 

Номер 

групи 

Назва патології 

товстої кишки 

Кількість  

випадків 

1 НВК 1 ступеня активності 34 

2 НВК 2 ступеня активності 27 

3 НВК 3 ступеня активності 19 

4 СПК зі змішаними звичками кишечника 82 

Всього 162 

 

Середній вік хворих у групах 1-4 становив (46,5±1,9) років. Тривалість 

захворювання в усіх групах не відрізнялася (р>0,05) і становила в групах 1-4 

відповідно (6,9±1,1) років, (7,1±0,9) років, (7,4±1,2) років, (7,0±1,2) років. 

 При вивченні медичної документації в групах 1-4 був проведений 

аналіз за статевою ознакою; середнього віку хворих; віку початку 

захворювання; наявності або відсутності у хворих розладів стулу, 

патологічних домішок у калі (крові, слизу, гною), анемії, підвищеного рівня 

швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), підвищеного рівня фекального 

кальпротектину, кровотечі та ерозивно-виразкових змін у товстому 

кишечнику при ендоскопічному дослідженні. 
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Рис. 2.1 Схематичне зображення етапів дисертаційного дослідження. 
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Метою другого етапу дисертаційного дослідження було визначення 

гістологічних, гістохімічних та імуногістохімічних диференційно-

діагностичних критеріїв різних ступенів активності НВК, а також різних 

ступенів активності НВК та СПК. 

На другому етапі був використаний аутопсійний та біопсійний 

матеріал. Аутопсійний матеріал (n=6) був представлений фрагментами 

слизової оболонки стінки товстої кишки, які набиралися під час розтинів, 

проведених на базі патологоанатомічного відділення Комунального 

некомерційного підприємства Київської обласної ради «Київська обласна 

клінічна лікарня». Середній вік померлих становив (47,2±2,1) років. Під час 

проведення розтинів та мікроскопічного дослідження в органах шлунково-

кишкового тракту (ШКТ) не були виявлені будь-які загальнопатологічні 

процеси. 

 Біопсійний матеріал був від 80 хворих із НВК різного ступеня 

активності та 82 хворих із СПК. При проведенні колоноскопії взяття біопсії у 

хворих проводилося з урахуванням міжнародних стандартів [12] (із чотирьох 

місць товстої та прямої кишки з отриманням мінімум двох біоптатів із кожної 

ділянки). Клінічні, лабораторні та ендоскопічні дані щодо даних хворих були 

проаналізовані на першому етапі дисертаційного дослідження. 

 Розподіл матеріалу, що був використаний на другому етапі, наведено в 

таблиці 2.2. Середній вік померлих та хворих із НВК і СПК не мав значимих 

(р>0,05) відмінностей. 

 Аутопсійний та біопсійний матеріал фіксували в 10% розчині 

нейтрального формаліну (рh 7,4) протягом 24-48 годин, проводили за 

загальноприйнятою методикою і заливали в парафін. Із парафінових блоків 

на ротаційному мікротомі HM 325 (Thermo Scientific, США) виготовляли 

серійні зрізи товщиною 2-3 мкм, які забарвлювали гематоксиліном та 

еозином. Для визначення морфофункціонального стану келихоподібних 

клітин ставили Periodic Acid-Schiff реакцію (PAS-реакцію). 
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 Імуногістохімічне дослідження було проведено з використанням 

кролячих моноклональних антитіл (МКА) до Ki-67 (клон SP6, маркер 

проліферації), CD3 (сluster of differentiation) (клон SP7, маркер Т-лімфоцитів), 

кролячих поліклональних антитіл (ПКА) до CD117/c-Kit/SCF-Receptor 

(маркер опасистих клітин), а також мишачих МКА до альфа-

гладеньком’язового актину (alpha-smoothmuscleactin, α-SMA) (клон 1А4), 

CD20 Ab-1 (клон L26, маркер В-лімфоцитів), CD138 Ab-2 (клон МІ15, маркер 

плазматичних клітин), CD68 Ab-3 (клон KP1, маркер макрофагів). 

Візуалізацію здійснювали за допомогою системи детекції Ultra Vision Quanto 

HRP. МКА, ПКА і система візуалізації були виготовлені фірмою «Thermo 

Fisher Scientific» (США). 

 

Таблиця 2.2 

Розподіл матеріалу на групи на другому етапі дисертаційного дослідження 

Номер 

групи 
Характеристика групи 

Кількість 

випадків 

1 
Аутопсійний матеріал із відсутньою  

патологією ШКТ 
6 

2 
Біопсійний матеріал хворих із НВК 1 ступеня 

активності 
34 

3 
Біопсійний матеріал хворих із НВК 2 ступеня 

активності 
27 

4 
Біопсійний матеріал хворих із НВК 3 ступеня 

активності 
19 

5 Біопсійний матеріал хворих із СПК 82 

 

Всього 

 

168 

 

 Мікроскопічне дослідження та фотоархівування проводили із 

використанням світлооптичних мікроскопів Axio Imager. A2 (Сarl Zeiss, 
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Німеччина) з системою обробки даних при збільшені об’єктивів ×5, ×10, ×20, 

×40, бінокулярної насадки 1,5 та окулярів 10 із камерою ERc 5s, PrimoStar 

(Сarl Zeiss, Німеччина) з камерою Axio Сam105. 

При дослідженні мікропрепаратів, забарвлених гематоксиліном та 

еозином, у групах 1-5 в слизовій оболонці товстої кишки оцінювали 

відсутність або наявність різних загальнопатологічних процесів 

(дистрофічних, некротичних, десквамативних змін поверхневого епітелію та 

епітелію крипт; ерозивно-виразкових змін; гемодинамічних порушень; 

склеротичних змін та ін.). Також проводилася оцінка наявності або 

відсутності деформації крипт. 

При оглядовій мікроскопії препаратів, забарвлених гематоксиліном та 

еозином, а також при імуногістохімічному дослідженні, у групах 1-5 було 

проведено аналіз наявності або відсутності запальної клітинної інфільтрації в 

слизовій оболонці товстої кишки. У випадках наявності клітинної 

інфільтрації аналізувалися характер її поширеності (вогнищевий або 

дифузний) та розподілу у власній пластинці слизової оболонки (у верхній 

третині, двох третиніх або всій товщі), щільність клітинного інфільтрату, 

наявність або відсутність запальних змін у криптах та крипт-абсцесів. Також 

у кожному випадку при збільшенні мікроскопа ×400 в 6 полях зору 

розраховували показник вираженості клітинного інфільтрату у відсотках. 

Даний показник визначали, вираховуючи відсоток площі, що припадав на 

запальний інфільтрат, від загальної площі біоптата. Так, все поле зору, що 

приймали за 100%, розділяли за допомогою сітки на 100 рівних квадратів, 

кожен із яких вважали за 1%. Після цього підраховували і підсумовували 

кількість квадратів з запальним інфільтратом у кожному полі зору з 

виведенням середнього значення показника вираженості клітинного 

інфільтрату. Отриманий показник відповідав адаптованій візуально-

аналоговій шкалі [13, 80]. 

При постановці PAS-реакції в групах 1-5 оцінювали кількість 

келихоподібних клітин кишкових залоз, розмір вакуолей у келихоподібних 
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клітинах (незмінені, зменшені вогнищево або дифузно), відсутність або 

наявність змін інтенсивності забарвлення муцину в вакуолях келихоподібних 

клітин кишкових залоз (у їх поверхневих відділах, у двох третинах товщі або 

всій товщі), характер змін інтенсивності забарвлення муцину (слабкий, 

помірний чи виражений). 

При імуногістохімічному дослідженні з α-SMA проводилася оцінка 

стану перикриптальних міофібробластів, а також наявність або відсутність 

даних клітин у товщі власної пластинки або м’язової пластинки слизової 

оболонки. При аналізі перикриптальних міофібробластів оцінювали їх 

розповсюдженість (незмінена, вогнищева або дифузна їх відсутність), 

розраховували їх кількість у відсотках та вираженість експресії α-SMA 

міофібробластами (слабка, помірна, виражена). 

При імуногістохімічному дослідженні з Ki-67 оцінювали 

проліферативну активність епітелію кишкових залоз, враховуючи 

локалізацію (в їх базальних відділах, двох третинах або всій товщі). Також 

розраховували відносну кількість Ki-67-позитивних клітин у криптах. 

Статистична обробка отриманих даних проводилася за допомогою 

ліцензійної програми Statistica 10.0. Проводилася перевірка нормальності 

розподілу кількісних показників у групах (критерій Шапіро-Уілкса) [110]. 

Враховуючи, що закон розподілу даних у групах не відповідав нормальному 

розподілу, центральні тенденції в групах порівнювали, використовуючи 

середні значення показників за допомогою непараметричного U-критерію 

Манна-Уїтні [110]. Відмінності вважали значущими при p<0,05. У разі 

множинних порівнянь використовувалася поправка Бонферроні [110]. 

При проведенні порівняльного аналізу клінічних, лабораторних та 

ендоскопічних даних у хворих використовувався аналіз таблиць спряженості 

(2×2) за допомогою критерію χ2. При очікуваних частотах <5 

використовувалася поправка Єйтса [110]. Відмінності вважалися значущими 

при р<0,05.  
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Вивчення значущості відмінностей частот ознак у кожній групі 

здійснювалося при аналізі таблиць частот на основі критерію χ2, чисельне 

значення якого обчислювалося за допомогою алгоритму [111]. При оцінці 

діагностичного критерію у випадках, коли співвідношення між наявністю і 

відсутністю ознаки в групах наближалося до 100%, використовувався 

біноміальний критерій [112]. 

Класифікація (прогнозування) хворих на групи здійснювалася за 

допомогою дискримінантного аналізу на основі показників, які були знайдені 

для диференційної діагностики [113]. 
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РОЗДІЛ 3 

ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ГЕНДЕРНИХ, ВІКОВИХ,  

КЛІНІЧНИХ, ЛАБОРАТОРНИХ ТА ЕНДОСКОПІЧНИХ 

ХАРАКТЕРИСТИК ПРИ НЕСПЕЦИФІЧНОМУ ВИРАЗКОВОМУ 

КОЛІТІ ТА СИНДРОМІ ПОДРАЗНЕНОЇ КИШКИ 

 

 

 Метою даного розділу є проведення порівняльного аналізу гендерних, 

вікових, клінічних, лабораторних та ендоскопічних характеристик при різних 

ступенях активності НВК, а також при активному НВК та СПК з 

використанням медичної документації. 

Середній вік хворих у групах 1-3 (1 – (49,1±1,8) років), 2 – 

((49,2±1,9) років), 3 – ((49,4±2,5) років)) був більшим (р<0,05) порівняно з 

відповідним показником групи 4 ((38,4±1,2) років) (рис. 3.1). У групах 1-3 

середній вік хворих не змінювався (р>0,05) у напрямку від групи 1 до 

групи 3. 

При аналізі досліджуваних груп за гендерною ознакою було відмічено 

відсутність (р>0,05) різниці між кількістю чоловіків і жінок у групах 1-3, у 

той час як у групі 4 переважала (р<0,05) кількість жінок над кількістю 

чоловіків (рис. 3.2). Так, кількість чоловіків і жінок у групах 1-4 становила 

відповідно 17 (50%) і 17 (50%), 14 (52%) і 13 (48%), 11 (58%) і 8 (42%), 29 

(35%) і 53 (65%). 

Під час аналізу віку початку захворювання у хворих груп 1-3 було 

виявлено переважання (р<0,05) кількості випадків, коли захворювання 

починалося після 40 років, тоді як у групі 4 переважала (р<0,05) кількість 

випадків, коли захворювання починалося у віці від 18 до 40 років (табл. 3.1). 

Кількість хворих, у яких захворювання почалося у віці від 18 до 40 років, не 

відрізнялася (р>0,05) в групах 1-3, але порівняно з останніми була більшою 

(р<0,05) в групі 4. Кількість хворих, у яких захворювання почалося у віці 
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після 40 років, не відрізнялася (р>0,05) в групах 1-3, але порівняно з 

останніми була меншою (р<0,05) в групі 4. 

 

 
Рис 3.1 Середній вік хворих у групах 1-4. Діаграма розмаху ( –

середнє,  – середнє+стандартна похибка,  – середнє+0,95 довірчий 

інтервал, – викиди). 

 

У всіх групах було проведено аналіз наявності або відсутності у хворих 

розладів випорожнень, що характеризувалися закрепами та діареями 

(рис. 3.3). У групах 1-4 переважала (р<0,05) кількість випадків з розладами 

випорожнень (група 1 – 30 (88%), група 2 – 25 (93%), група 3 – 17 (89%), 

група 4 – 70 (85%) порівняно з кількістю випадків із незміненим характером 

випорожнень (група 1 – 4 (12%), група 2 – 2 (7%), група 3 – 2 (11%), група 4 – 

12 (15%)). Кількість випадків з розладами випорожнень у групах 1-4 не 

відрізнялася (р>0,05). Проведений порівняльний аналіз засвідчив, що 

наявність у хворого скарг на розлади випорожнень є характерною ознакою 

для НВК та СПК. Одержані дані не дозволяють провести диференційної 

діагностики різних ступенів активності НВК, а також НВК та СПК. 
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Таблиця 3.1 

Аналіз початку захворювання у хворих груп 1-4 

Номер  

групи 

Вік початку захворювання 

від 18 до 40 років після 40 років 

Кількість випадків 

Абсолютна  

кількість  
% 

Абсолютна  

кількість 
% 

1 

10 

χ2 =5,765; р=0,0164 

χ12
2 =0,00; р12=0,985 

χ13
2 =0,06; р13=0,81 

χ14
2 =26,14; р14=0,0000 

29,4 24 70,6  

2 

8 

χ2 =4,448; р=0,034 

χ23
2 =0,06; р23=0,806 

χ24
2 =22,63; р24=0,0000 

29,6 19 70,4 

3 

5 

χ2 =4,26: р=0,0389 

χ34
2 =20,33; р34=0,0000 

26,3 14 73,7 

4 
65 

χ2 =28,1; р<0,0001 
79,3  17 20,7  

Примітка: р – значимість відмінностей у групі між кількістю хворих, у 

яких захворювання почалося у віці від 18 до 40 років та після 40 років; р12 – 

значимість відмінностей між групами 1 і 2; р12 – значимість відмінностей між 

групами 1 і 2; р13 – значимість відмінностей між групами 1 і 3; р14 – 

значимість відмінностей між групами 1 і 4; р23 – значимість відмінностей між 

групами 2 і 3; р24 – значимість відмінностей між групами 2 і 4; р34 – 

значимість відмінностей між групами 3 і 4. 
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    Група 1     Група 2 
 

 
Група 3     Група 4 

Рис.3.2  Гістограми розподілу хворих за статтю в групах 1-4. 

 

У досліджуваних групах також було проведено аналіз наявності або 

відсутності в калі таких патологічних домішок, як кров (рис. 3.4), слиз та гній 

(рис. 3.5). 
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Група 1           Група 2 
 

 
Група 3           Група 4 
 

Рис. 3.3 Гістограми розподілу кількості випадків з наявністю або 

відсутністю розладів випорожнень у групах 1-4. 

 

Наявність крові в калі було відмічено в групі 1 у 25 випадках (74%), у 

групі 2 в 27 випадках (100%), у групі 3 в 19 випадках (100%). Кількість 

випадків із наявністю крові в калі в групах 1-3 не відрізнялася (р>0,05). У 

групі 4 в усіх 82 випадках (100%) кров у калі не відмічалася. Кількість 
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випадків із відсутністю крові в калі в групі 4 була більшою (р<0,05) 

порівняно з групою 1 (9 випадків, 26%). Таким чином, наявність крові в калі 

дає можливість діагностувати НВК без виділення його ступеня активності та 

виключити СПК.  

 

 
Група 1      Група 2 
 

 
Група 3      Група 4 

Рис. 3.4 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

наявністю або відсутністю крові в калі. 
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Гній у калі був відсутній у групі 1 у всіх випадках (34, 100%), у групі 2 

відсутній та присутній відповідно в 9 (33%) та 18 (67%) випадках, у групі 3 

присутній в усіх випадках (19, 100%), у групі 4 відсутній в усіх випадках (82, 

100%).  

 

 
Група 1     Група 2 
 

 
Група 3     Група 4 

Рис. 3.5 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

наявністю або відсутністю гною в калі. 
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У групі 2 кількість випадків із наявністю гною в калі була більшою 

(р<0,05) порівняно з кількістю випадків без гною в калі. Кількість випадків 

без гною в калі в групі 2 зменшувалася (р<0,05) порівняно з групою 1, у групі 

4 була меншою (р<0,05) порівняно з групою 2 та не відрізнялася (р>0,05) 

порівняно з групою 1. Кількість випадків з наявністю гною в калі не 

відрізнялася (р>0,05) в групах 2 і 3. Отже, наявність гною в калі є 

діагностичним критерієм НВК 2 і 3 ступеня активності. Одержані дані 

дозволяють виключити НВК 1 ступеня активності і СПК та не дають змогу 

провести диференційну діагностику 2 і 3 ступеня активності НВК. 

Наявність слизу в калі було виявлено в групі 1 у 25 випадках (74%), у 

групі 2 в 19 випадках (70%), у групі 3 в 14 випадках (74%), у групі 4 в 24 

випадках (29%). Зазначений показник не відрізнявся (р>0,05) в групах 1-3, а 

порівняно з останніми був меншим (р<0,05). Кількість випадків із 

відсутністю слизу в калі не відрізнялася (р>0,05) в групах 1-3 (1 – 9, 26%; 2 – 

8, 30%; 3 – 5, 26%), однак у групі 4 (58, 71%) була меншою (р<0,05) 

порівняно з групами 1-3. У групах 1-3 переважала (р<0,05) кількість випадків 

із наявністю слизу в калі, а в групі 4 – кількість випадків із відсутністю слизу 

в калі. Таким чином, наявність слизу в калі дозволяє діагностувати у хворого 

активний НВК, не проводячи диференційну діагностику різних ступенів 

активності, та виключити СПК. 

У хворих груп 1-4 був проведений аналіз кількості еритроцитів та рівня 

гемоглобіну з метою діагностики анемій (рис 3.6), а також рівнів ШОЕ 

(рис. 3.7) та фекального кальпротектину (рис. 3.8). 

При аналізі результатів клінічного аналізу крові у хворих групи 1 не 

було виявлено анемії (34 випадки, 100%). У групі 2 кількість випадків з 

анемією та без анемії не відрізнялася (р>0,05) і становила відповідно 16 

(59%) і 11 (41%). У групі 3 в усіх випадках (19, 100%) було виявлено анемію. 

У групі 4 переважала (р<0,05) кількість випадків (79, 96%) без анемії 

порівняно з кількістю випадків (3, 4%) з анемією. Кількість випадків з 
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анемією не відрізнялася (р>0,05) в групах 2 і 3. У групі 4 кількість випадків з 

анемією була меншою (р<0,05) порівняно з групами 2 і 3.  

 

 
Група 1     Група 2 
 

 
Група 3     Група 4 

 

Рис. 3.6 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

наявністю або відсутністю анемії. 
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Таким чином, наявність анемії у хворого є однім із критеріїв, що 

дозволяє діагностувати НВК 2 і 3 ступенів активності, виключити СПК та 

НВК 1 ступеня активності. 

 

 
Група 1     Група 2 
 

 
Група 3     Група 4 

 

Рис. 3.7 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

підвищеним та незміненим рівнем ШОЕ. 
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Рівень ШОЕ не змінювався в усіх хворих групи 1 (34 випадки, 100%), у 

той час як у групах 2 і 3 в усіх випадках даний показник збільшувався (група 

2 – 27, 100%, група 3 – 19, 100%). У групі 4 кількість випадків з незміненим 

рівнем ШОЕ (80, 98%) була більшою (р<0,05) порівняно з кількістю випадків 

(2, 2%) з підвищеним рівнем ШОЕ. Також у групі 4 кількість випадків з 

незміненим рівнем ШОЕ не відрізнялася (р>0,05) від групи 1, а кількість 

випадків з підвищеним значенням даного показника була меншою (р<0,05) 

порівняно з групами 2 і 3. Отже, підвищений рівень ШОЕ дає можливість 

діагностувати НВК 2 і 3 ступенів активності, не проводячи між ними 

диференційної діагностики, та виключити СПК і НВК 1 ступеня активності. 

 У проведеному нами дослідженні рівень фекального кальпротектину в 

усіх випадках груп 1-3 був збільшений (група 1 – 34, 100%, група 2 – 27, 

100%, група 3 – 19, 100%), а в групі 4 в усіх випадках (82, 100%) відповідав 

фізіологічній нормі. З наростанням ступеня активності НВК, тобто у 

напрямку від групи 1 до групи 3, кількість випадків із підвищеним рівнем 

кальпротектину не змінювалася (р>0,05). Отже, підвищений рівень 

фекального кальпротектину, по-перше, дає можливість діагностувати у 

хворого активний НВК та виключити СПК, по-друге, не дозволяє визначити 

ступінь активності НВК. 

 У хворих груп 1-4 також був проведений аналіз таких ендоскопічних 

знахідок, як наявність у товстій кишці кровотечі (рис. 3.9) та ерозивно-

виразкових змін (рис. 3.10).  

У групі 1 кишкова кровотеча була відсутня в усіх випадках (34, 100%), 

однак у групах 2 і 3 були виявлені випадки з наявністю такої знахідки (група 

2 – 4, 15%, група 3 – 19, 100%), кількість яких збільшувалася (р<0,05) у 

напрямку від групи 2 до групи 3. Кількість випадків з відсутністю кишкової 

кровотечі не відрізнялася (р>0,05) в групах 1 (34, 100%) і 2 (23, 85%). У групі 

4 кишкова кровотеча не відмічалася в усіх випадках (82, 100%). Таким 

чином, наявність кровотечі при ендоскопічному дослідженні товстої кишки 
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дозволяє діагностувати у хворого НВК 3 ступеня активності, а також 

виключити НВК 1 і 2 ступеня активності та СПК. 

 

 
Група 1         Група 2 
 

 
Група 3         Група 4 

 

Рис. 3.8 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

підвищеним та незміненим рівнем фекального кальпротектину. 
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     Група 1     Група 2 
 

 
Група 3     Група 4 

 

Рис. 3.9 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

наявністю або відсутністю кровотечі в товстій кишці при ендоскопічному 

дослідженні. 

 

Ерозивно-виразкові зміни в стінці товстої кишки були виявлені при 

ендоскопічному дослідженні у хворих груп 1 (31, 91%), 2 (27, 100%), 3 (19, 
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100%), причому в даних групах кількість таких випадків не відрізнялася 

(р>0,05). Кількість випадків з відсутніми ерозивно-виразковими змінами була 

більшою (р<0,05) в групі 4 (82, 100%) порівняно з групою 1 (3, 9%).  

 

 
    Група 1     Група 2 
 

 
Група 3     Група 4 

Рис. 3.10 Гістограми розподілу кількості випадків у групах 1-4 з 

наявністю або відсутністю ерозивно-виразкових змін у товстій кишці при 

ендоскопічному дослідженні. 
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 Отже, ерозивно-виразкові зміни в стінці товстої кишки при 

ендоскопічному дослідженні свідчать на користь НВК різних ступенів 

активності та дозволяють виключити СПК. Одержані дані не дозволяють 

провести диференційну діагностику різних ступенів активності НВК. 

 

 

Резюме 

НВК 1-3 ступенів активності розвивається з однаковою частотою серед 

чоловіків та жінок, проте СПК частіше розвивається у жінок. Середній вік 

хворих з НВК є більшим порівняно з середнім віком хворих з СПК. НВК 1-3 

ступенів активності частіше розвивається у хворих після 40 років, у той час 

як СПК у хворих у віці від 18 до 40 років. 

Розлади випорожнень зустрічаються з однаковою частотою у хворих з 

НВК 1-3 ступенів активності та СПК. Наявність у калі крові та слизу 

зустрічаються з однаковою частотою у хворих із НВК 1-3 ступенів 

активності. Наявність гною в калі зустрічається з однаковою частотою у 

хворих з НВК 2 і 3 ступенів активності. У клінічному аналізі крові з 

однаковою частотою діагностують анемію та підвищений рівень ШОЕ у 

хворих з НВК 2 і 3 ступенів активності. Підвищений рівень фекального 

кальпротектину документують із однаковою частотою у хворих із НВК 1-3 

ступенів активності. Кровотечі в товстій кишці є характерною 

ендоскопічною знахідкою для хворих із НВК 3 ступеня активності. 

Ерозивно-виразкові зміни в товстій кишці при ендоскопічному дослідженні 

знаходять із однаковою частотою у хворих із НВК 1-3 ступенів активності. 

 Проведений порівняльний аналіз клінічних, лабораторних та 

ендоскопічних даних у більшості випадків не дозволив виявити чітких 

диференційно-діагностичних критерії різних ступенів активності НВК, НВК 

та СПК. Одержані дані актуалізують проведення комплексного 

морфологічного дослідження, яке б дозволило виявити конкретні та чіткі 

морфологічні диференційно-діагностичні критерії НВК та СПК, що, 
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безумовно, сприятиме удосконаленню лікувально-діагностичного процесу 

серед даної категорії хворих, а також покращить прогноз захворювання. 

 

Роботи, що опубліковані за матеріалами даного розділу: 

 1. Снісаревський ПП, Дядик ОО, Дорофєєв АЕ, Снісаревська ТП. 

Диференційно-діагностичні критерії активного неспецифічного виразкового 

коліту та синдрому подразненого кишечника. Медицина сьогодні і завтра. 

2021;1(90):33-43  
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РОЗДІЛ 4 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 

ТОВСТОЇ КИШКИ ДОСЛІДЖУВАНИХ ВИПАДКІВ ГРУП 1-5  

(АНАЛІЗ АУТОПСІЙНОГО ТА БІОПСІЙНОГО МАТЕРІАЛУ) 

 

 

 4.1 Морфофункціональні особливості слизової оболонки товстої 

кишки померлих осіб групи 1 

 

 

 Метою даного підрозділу є визначення на основі аутопсійного 

матеріалу морфофункціональних особливостей слизової оболонки товстої 

кишки у померлих із відсутньою патологією ШКТ. 

У слизовій оболонці товстої кишки було виявлено безліч глибоких, 

широких трубчастих поглиблень – крипт. Останні були орієнтовані 

паралельно одна до одної та проходили від поверхні до muscularis mucosae. 

Мікроскопічно слизова оболонка товстої кишки характеризувалася 

наявністю епітеліального шару, власної пластинки та м’язової 

пластинки (рис. 4.1.1). 

Епітелій слизової оболонки був одношаровим призматичним. Він був 

представлений стовпчастими епітеліоцитами, келихоподібними клітинами та 

шлунково-кишковими ендокриноцитами. Біля основи крипт в епітеліальному 

пласті також були виявлені недиференційовані епітеліоцити, за рахунок яких, 

як відомо, відбувається регенерація епітелію. Переважну кількість клітин 

епітеліального шару становили келихоподібні клітини. В останніх при 

постановці PAS-реакції була виявлена велика вакуоль з муцином, що 

характеризувався рівномірним та вираженим забарвленням (рис. 4.1.2). Ядра 

келихоподібних клітин були дрібними, гіперхромними та відтіснені базально. 
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Рис. 4.1.1. Гістологічна будова слизової оболонки товстої кишки. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином, × 100. 

 

У 1 випадку (16,7%) групи 1 в одиничних полях зору були виявлені 

вогнищеві десквамативні зміни епітелію слизової оболонки. Виявлена 

десквамація епітеліального пласта обумовлена, з нашої точки зору, його 

ушкодженням при гістологічній обробці матеріалу та виготовленні 

мікропрепарату. 

Власна пластинка слизової оболонки була представлена прошарками 

сполучної тканини між кишковими криптами з наявністю нервових волокон 

та судин мікроциркуляторного русла. М’язова пластинка слизової оболонки 

розташовувалася під криптами та була представлена двома шарами гладких 

міоцитів: внутрішнім циркулярним і зовнішнім косо-поздовжнім. 
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Рис. 4.1.2. Рівномірне та виражене забарвлення муцину в 

келихоподібних клітинах. PAS-реакція, × 200. 

 

При вивченні мікропрепаратів, забарвлених гематоксиліном та 

еозином, в слизовій оболонці товстої кишки між епітеліальними клітинами, у 

власній пластинці, переважно в її поверхневих відділах, відзначалися 

нечисленні клітинні елементи (рис. 4.1.1). У частині полів зору клітинна 

інфільтрація не відмічалася, але зустрічалися поодинокі лімфоїдні фолікули 

(0-1 в полі зору при збільшенні мікроскопа × 50). 

Показник вираженості всієї клітинної інфільтрації в даній групі 

становив (2,31±0,14)%. 

Подальший аналіз мікропрепаратів, забарвлених гематоксиліном та 

еозином, а також проведене імуногістохімічне дослідження дозволили 

виявити, що клітинна інфільтрація в даній групі була представлена CD 3+-

клітинами, CD 138+-клітинами, CD 20+-клітинами, CD 68+-клітинами, 

CD 117+-клітинами, а також еозинофільними і нейтрофільними лейкоцитами. 

У даній групі, враховуючи значення показників вираженості інфільтрації 

різними клітинами (табл. 4.1.1), було виділено 1 рангове місце на Т-
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лімфоцити, 2 місце – на плазматичні клітини, опасисті клітини, макрофаги, 3 

місце – на еозинофільні й нейтрофільні лейкоцити, В-лімфоцити. Таким 

чином, у виявленому в групі 1 клітинному інфільтраті переважали Т-

лімфоцити, плазматичні клітини, опасисті клітини та макрофаги. 

При постановці імуногістохімічної реакції з МКА до α-SMA в слизовій 

оболонці товстої кишки були виявлені рівномірно розташовані 

перикриптальні міофібробласти. Дані клітини характеризувалися чітким, 

рівномірним та вираженим цитоплазматичним забарвленням у коричневий 

колір. Міофібробласти формували навколо кишкових залоз свого роду 

муфти. Також одиничні міофібробласти були виявлені у власній пластинці 

слизової оболонки між деяких сполучнотканинних волокон. Показник 

відносної кількості перикриптальних міофібробластів у даній групі становив 

(95,3±2,74)%. 

 

Таблиця 4.1.1 

Значення показників вираженості інфільтрації різними клітинами в групі 1 
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При імуногістохімічному дослідженні з маркером проліферації Ki-67 

була виявлена його експресія епітелієм переважно базальних відділів 
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кишкових залоз. Показник відносної кількості Ki-67-позитивних клітин 

становив (35,6±0,95)%. 

 

Резюме 

Отримані під час проведеного дослідження дані щодо морфо-

функціональних особливостей слизової оболонки товстої кишки будуть 

використані в подальшому в якості нормативних із метою виявлення 

морфологічних змін слизової оболонки товстої кишки у хворих із НВК 

різних ступенів активності та СПК, а також виявлення диференційно-

діагностичних морфологічних критеріїв даних патологічних станів. 
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 4.2 Морфофункціональні особливості слизової оболонки товстої 

кишки хворих груп 2-4 

 

 

 Метою даного підрозділу є визначення на основі біопсійного матеріалу 

морфофункціональних особливостей слизової оболонки товстої кишки у 

хворих із НВК 1-3 ступенів активності з подальшим виокремленням 

характерних для кожного ступеня активності захворювання якісних та 

кількісних характеристик. 

У епітеліальному шарі слизової оболонки товстої кишки в усіх 

випадках групи 2 були виявлені помірно виражені запальні, дистрофічні та 

десквамативні зміни. Останні в 29 випадках (85,3%) поєднувалися з 

формуванням множинних поверхневих ерозій, глибина яких сягала 

поверхневих відділів власної пластинки слизової оболонки (рис. 4.2.1). 

У групі 3 в усіх випадках в епітеліальному пласті слизової оболонки 

були виявлені виражені запальні, дистрофічно-некротичні та десквамативні 

зміни. Зазначені загальнопатологічні процеси поєднувалися в 22 випадках 

(81,5%) із формуванням множинних гострих ерозій, які в 15 випадках (55,6%) 

були поверхневими, а в 7 випадках (25,9%) – глибокими. Глибокі ерозії були 

представлені дефектами, які поширювалися на всю товщу власної пластинки 

слизової оболонки. У 5 випадках (18,5%) у слизовій оболонці визначалися 

гострі виразки, глибина яких досягала м’язової пластинки слизової оболонки 

та підслизової основи (рис. 4.2.2). 

 При мікроскопії в групі 4 у слизовій оболонці були виявлені в 10 

випадках (52,6%) глибокі гострі ерозії, а в 9 випадках (47,4%) – гострі 

виразки. У краях та на деякій відстані від ерозивно-виразкових дефектів у 

епітеліальному шарі слизової оболонки в усіх випадках розвивалися 

виражені запальні, альтеративно-десквамативні зміни. 
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Рис. 4.2.1. Група 2. Поверхневий ерозивний дефект у слизовій оболонці 

товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном та еозином, × 100. 

 

Порівняльний аналіз отриманих результатів дозволив виявити 

наростання ступеня вираженості запальних, дегенеративних (дистрофічних, 

некротичних та десквамативних) змін в епітелії слизової оболонки товстої 

кишки в напрямку від групи 2 до групи 4. Також у напрямку від групи 2 до 

групи 4 в слизовій оболонці наростали ерозивно-виразкові зміни, про що 

свідчать зазначені результати на рисунку 4.2.3. У групі 3 порівняно з групою 

2 кількість випадків із поверхневими ерозіями зменшувалася (р<0,05), проте 

з’являлися випадки з формуванням глибоких ерозій та виразок. У групі 4 

порівняно з групою 3 не було виявлено випадків із формуванням 

поверхневих ерозій, а кількість випадків із глибокими ерозіями та виразками 

збільшувалася (р<0,05). Порівняльний аналіз випадків у кожній групі 

показав, що в групі 3 переважали (р<0,05) випадки з формуванням 
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поверхневих ерозій, а в групі 4 була відсутня (р>0,05) різниця між кількістю 

випадків, де формувалися глибокі гострі ерозії та гострі виразки. 

 

 
Рис. 4.2.2. Група 3. Виразковий дефект у слизовій оболонці товстої 

кишки. Забарвлення гематоксиліном та еозином, × 100. 

 

У групах 2-4 при дослідженні мікропрепаратів, забарвлених 

гематоксиліном та еозином, у кишкових залозах були виявлені дистрофічні, 

некротичні та десквамативні зміни епітелію, зменшення кількості 

келихоподібних клітин. Зазначені зміни наростали у напрямку від групи 2 до 

групи 4. 
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 Рис. 4.2.3. Аналіз ерозивно-виразкових змін у слизовій оболонці 

товстої кишки хворих груп 2-4 (абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

При постановці PAS-реакції були визначені морфофункціональні 

особливості келихоподібних клітин у групах 2-4. 

 У групі 2 порівняно з групою 1 зменшувалася (р<0,05) кількість 

випадків з незміненими розмірами вакуолей у келихоподібних клітинах (22, 

64,7%) і з’являлися випадки з вогнищевим зменшенням у розмірах вакуолей 

(12, 35,3%) (рис. 4.2.4). Інтенсивність забарвлення муцину в даній групі 

знижувалася порівняно з групою 1, про що свідчило зменшення (р<0,05) 

кількості випадків із вираженим забарвленням (8, 23,6%) і поява випадків із 

слабким (13, 38,2%) і помірним (13, 38,2%) забарвленням. У кишкових 

залозах інтенсивність забарвлення муцину змінювалася в 8 випадках (23,5%) 

в їх поверхневих відділах, у 12 випадках (35,3%) – в їх 2/3 товщі, у 6 

випадках (17,7%) – в усій їх товщі. 
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 У групі 3 порівняно з групою 1 зменшувалася (р<0,05) кількість 

випадків із незміненими в розмірах вакуолями (9, 33,4%), а також з’являлися 

випадки, в яких вакуолі зменшувалися в розмірах вогнищево (10, 37%) та 

дифузно (8, 29,6%) (рис. 4.2.5). У даній групі порівняно з групою 1 

змінювалася інтенсивність забарвлення муцину, про що свідчило зменшення 

(р<0,05) кількості випадків із його вираженим забарвленням (7, 25,9%) та 

поява випадків із відсутнім (2, 7,4%), слабким (14, 51,9%) та помірним (4, 

14,8%) забарвленням. Зміна інтенсивності забарвлення муцину в 1 випадку 

(3,7%) реєструвалася в поверхневих відділах крипт, у 6 випадках (22,2%) – в 

їх 2/3 товщі, у 13 випадках (48,2%) –в усій їх товщі. 

 

 
Рис. 4.2.4. Група 2. Вогнищеве зменшення в розмірах вакуолей із 

муцином у келихоподібних клітинах. Зниження інтенсивності забарвлення 

муцину. PAS-реакція, × 200. 

 

У групі 4 в 4 (21,1%) і 8 (42,1%) випадках вакуолі келихоподібних 

клітин крипт відповідно вогнищево і дифузно зменшувалися в розмірах. 

Порівняно з групою 1 відбувалося зменшення (р<0,05) кількості випадків із 

незміненими в розмірах вакуолями (7, 36,8%). У 4 випадках (21,1%) була 
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виявлена негативна PAS-реакція, а в 12 (63,2%) і 3 (15,7%) випадках – слабке 

і помірне забарвлення муцину (рис. 4.2.6). У даній групі не було виявлено 

випадків із вираженим забарвленням муцину. Зміна інтенсивності 

забарвлення муцину визначалася в 1 випадку (5,3%) у поверхневих відділах 

кишкових залоз, у 3 випадках (15,8%) – в їх 2/3 товщі, а в 15 випадках 

(78,9%) – у всій їх товщі. 

 

 
Рис. 4.2.5. Група 3. Вогнищеве та дифузне зменшення в розмірах 

вакуолей із муцином. Відсутнє, слабке, помірне забарвлення муцину. PAS-

реакція, × 200. 

 

Отже, у групі 2 відмічалося переважання (р<0,05) кількості випадків із 

незміненими розмірами вакуолей у келихоподібних клітинах, у той час як у 

групах 3 та 4 переважала (р<0,05) кількість випадків зі зменшеними в 

розмірах вакуолями (рис. 4.2.7). У групі 3 кількість випадків із вогнищевим 

та дифузним зменшенням розмірів вакуолей у келихоподібних клітинах не 

відрізнялася (р>0,05), а в групі 4 переважала (р<0,05) кількість випадків із 

дифузним зменшенням розмірів вакуолей. Кількість випадків із незміненими 
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та зменшеними розмірами вакуолей у келихоподібних клітинах відповідно 

зменшувалася (р<0,05) і збільшувалася (р<0,05) у групі 3 порівняно з групою 

2, а в групі 4 порівняно з групою 3 не змінювалася (р>0,05). У групі 2 була 

(р>0,05) відсутня різниця між кількістю випадків зі слабкою, помірною та 

вираженою інтенсивністю забарвлення муцину, однак у групах 3 та 4 

переважала (р<0,05) кількість випадків із слабкою інтенсивністю забарвлення 

муцину (рис. 4.2.8). Кількість випадків із відсутнім забарвленням муцину 

збільшувалася (р<0,05) в групі 4 порівняно з групою 3. Кількість випадків із 

слабким забарвленням муцину збільшувалася (р<0,05) у напрямку від групи 2 

до групи 4. 

 

 
Рис. 4.2.6. Група 4. Негативне, нерівномірно слабке та помірно 

виражене забарвлення муцину. PAS-реакція, × 200. 
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 Рис. 4.2.7. Аналіз розмірів вакуолей у келихоподібних клітинах у 

групах 2-4 (абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

 Кількість випадків із помірною інтенсивністю забарвлення муцину 

зменшувалася (р<0,05) в групі 3 порівняно з групою 2 та не змінювалася 

(р>0,05) в групі 4 порівняно з групою 3. Кількість випадків з вираженою 

інтенсивністю забарвлення муцину не змінювалася (р>0,05) в групі 3 

порівняно з групою 2. 
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 Рис. 4.2.8. Характеристика забарвлення муцину в вакуолях 

келихоподібних клітин у групах 2-4 (абсолютна кількість/відносна 

кількість (%)). 

 

 Результати аналізу змін інтенсивності забарвлення муцину в 

келихоподібних клітинах у залежності від їх локалізації в кишкових залозах 

наведено на рисунку 4.2.9. У групі 2 було виявлено переважання (р<0,05) 

кількості випадків, де реєструвалося зменшення інтенсивності забарвлення 

муцину в 2/3 товщі крипт. У групах 3 та 4 було відмічено превалювання 

(р<0,05) кількості випадків зі зменшенням інтенсивності забарвлення муцину 

в усій товщі кишкових залоз. Кількість випадків, де зменшення інтенсивності 

забарвлення муцину було виявлено в поверхневих відділах крипт, 

зменшувалася (р<0,05) в групі 3 порівняно з групою 2 та не змінювалася 

(р>0,05) в групі 4 порівняно з групою 3. Кількість випадків зі зниженою 

інтенсивністю забарвлення муцину в 2/3 товщі кишкових залоз зменшувалася 
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(р<0,05) у напрямку від групи 2 до групи 4. Кількість випадків, де було 

виявлено зниження інтенсивності забарвлення муцину в усій товщі залоз, 

збільшувалася (р<0,05) у напрямку від групи 2 до групи 4.  

 

 

 Рис. 4.2.9. Аналіз зменшення інтенсивності забарвлення муцину в 

келихоподібних клітинах у залежності від їх локалізації в криптах у групах 2-

4 (абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

При оглядовій мікроскопії в групах 2-4 була виявлена запальна 

клітинна інфільтрація не тільки в поверхневому епітелії, але й у власній 

пластинці слизової оболонки (рис. 4.2.10).  
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 а) 
 

б) 

Рис. 4.2.10.Слизова оболонка товстої кишки хворого групи 2 (а) та 

групи 4 (б) з вираженою запальною клітинною інфільтрацією.Забарвлення 

гематоксиліном і еозином, а) × 400, б) × 100. 

 
Зазначена запальна інфільтрація в даних групах порівняно з групою 1 

характеризувалася підвищеною щільністю та була більш вираженою, про що 
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свідчили не тільки результати оглядової мікроскопії, але й підрахунок 

показника вираженості клітинної інфільтрації. Останній збільшувався 

(р<0,05) в напрямку від групи 2 до групи 4 (група 2 – (27,09±0,94)%, 

група 3 – (48,96±1,37)%, група 4 – (59,84±2,15)%). 

При аналізі запальної клітинної інфільтрації у власній пластинці 

слизової оболонки за поширеністю було виявлено в групах 2-4 порівняно з 

групою 1 зменшення (р<0,05) кількості випадків із вогнищевим характером 

інфільтрації. У групі 2 переважала (р<0,05) кількість випадків із вогнищевим 

характером інфільтрації, проте в групі 4 превалювала (р<0,05) кількість 

випадків із дифузним характером інфільтрації, коли клітинні інфільтрати 

формували суцільні поля (рис. 4.2.11). У групі 3 не було виявлено різниці 

(р>0,05) між кількістю випадків із вогнищевим і дифузним характером 

інфільтрації. У напрямку від групи 2 до групи 4 кількість випадків із 

вогнищевим характером клітинної інфільтрації зменшувалася (р<0,05), а 

кількість випадків із дифузним характером інфільтрації 

збільшувалася (р<0,05). 

У групах 2-4 запальна клітинна інфільтрація також була проаналізована 

за розподілом у власній пластинці слизової оболонки. У групі 2 порівняно з 

групою 1 кількість випадків із поверхневим розподілом запальної 

інфільтрації у власній пластинці слизової оболонки зменшувалася (р<0,05). У 

групі 2 переважала (р<0,05) кількість випадків, у яких клітинна інфільтрація 

локалізувалася в 2/3 товщі власної пластинки слизової оболонки (рис. 4.2.12). 

У групі 3 не було виявлено різниці (р>0,05) між кількістю випадків, де 

запальна інфільтрація локалізувалася в 2/3 товщі та всій товщі власної 

пластинки слизової оболонки. У групі 4 превалювала (р<0,05) кількість 

випадків із локалізацією запальної інфільтрації в усій товщі власної 

пластинки слизової оболонки. У напрямку від групи 2 до групи 4 

зменшувалася (р<0,05) кількість випадків, де запальна клітинна інфільтрація 

локалізувалася в 2/3 товщі, та збільшувалася (р<0,05) кількість випадків, де 
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запальна інфільтрація була виявлена в усій товщі власної пластинки слизової 

оболонки. 

 

 

 Рис. 4.2.11. Аналіз клітинної інфільтрації у власній пластинці слизової 

оболонки за поширеністю в групах 2-4 (абсолютна кількість/відносна 

кількість (%)). 

 

 У групах 2-4, на відміну від групи 1, запальна клітинна інфільтрація 

також була виявлена у криптах, що свідчило про розвиток криптиту та 

формування крипт-абсцесів (рис. 4.2.13). 
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Рис. 4.2.12. Аналіз клітинної інфільтрації за розподілом у власній 

пластинці слизової оболонки в групах 2-4 (абсолютна кількість/відносна 

кількість (%)). 

 

У групі 2 переважала (р<0,05) кількість випадків із відсутністю 

запальних змін у криптах, проте у групі 3 було виявлено превалювання 

(р<0,05) кількості випадків із наявністю криптиту та крипт-абсцесів 

(рис. 4.2.14). Кількість випадків із відсутністю запальних змін у криптах 

зменшувалася (р<0,05) у групі 3 порівняно з групою 2, а кількість випадків із 

наявністю даних змін збільшувалася (р<0,05) у напрямку від групи 2 до 

групи 4. 
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Рис. 4.2.13. Група 3. Криптит та крипт-абсцес у слизовій оболонці 

товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном та еозином, × 400. 

 

Оглядова мікроскопія препаратів, забарвлених гематоксиліном та 

еозином, а також проведене імуногістохімічне дослідження дозволили 

виявити, що у групах 2-4 запальна клітинна інфільтрація в слизовій оболонці 

товстої кишки була представлена, як і в групі 1, плазматичними 

клітинами(CD 138), Т-лімфоцитами (CD 3), В-лімфоцитами (CD 20), 

макрофагами (CD 68), опасистими клітинами (CD 117), еозинофільними та 

нейтрофільними лейкоцитами. 
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Рис. 4.2.14. Аналіз наявності криптиту та крипт-абсцесів у хворих груп 

2-4 (абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

Плазматичні клітини були виявлені в клітинному інфільтраті в усій 

товщі власної пластинки слизової оболонки товстої кишки, розташовувалися 

переважно дифузно (рис. 4.2.15). Дані клітини часто визначалися в невеликій 

кількості в лімфоїдних скупченнях та лімфоїдних фолікулах, поблизу крипт 

або під криптами. 

Т-лімфоцити характеризувалися дифузним або вогнищевим характером 

розташування переважно в усій товщі власної пластинки слизової оболонки 

товстої кишки (рис. 4.2.16). Часто дані клітинні елементи були виявлені між 

деякими епітеліоцитами та в лімфоїдних фолікулах. 

В-лімфоцити були виявлені в усій товщі власної пластики слизової 

оболонки та локалізувалися вогнищево переважно навколо або 

безпосередньо в самих лімфоїдних фолікулах (рис. 4.2.17). 
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Рис. 4.2.15. Група 4. CD 138+-клітини в слизовій оболонці товстої 

кишки, базальний плазмоцитоз. Імуногістохімічна реакція з МКА до CD138 

Ab-2, × 400. 

 

 
Рис. 4.2.16. Група 2. CD 3+-клітини в слизовій оболонці товстої кишки. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до CD 3, × 100. 
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Рис. 4.2.17. Група 2. CD 20+-клітини в слизовій оболонці товстої кишки. 

Позитивна експресія в зоні гіперплазованного лімфоїдного фолікула. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до CD 20 Ab-1, × 400. 

 

Макрофаги характеризувалися вогнищевим або дифузним 

розташуванням переважно в усій товщі власної пластинки слизової 

оболонки. Часто клітини макрофагального ряду розташовувалися 

перикриптально або в місцях ерозивно-виразкових змін (рис. 4.2.18). 

Опасисті клітини локалізувалися в усій товщі власної пластинки 

слизової оболонки та характеризувалися дифузним розташуванням у 

клітинному інфільтраті (рис. 4.2.19). 

Еозинофільні лейкоцити часто поширювалися на 2/3 товщі або всю 

товщу власної пластинки слизової оболонки. Дані клітини характеризувалися 

переважно вогнищевим розташуванням. 
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Рис. 4.2.18. Група 2. CD 68+-клітини в слизовій оболонці товстої кишки. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до CD 68 Ab-3, × 100. 

 

Нейтрофільні лейкоцити в клітинному інфільтраті локалізувалися 

дифузно. Дані клітини в групі 2 були виявлені переважно в поверхневих 

відділах власної пластинки слизової оболонки, а в групах 3 та 4 вони 

поширювалися на всю товщу. 

Середні значення показників вираженості інфільтрації різними 

клітинами в групах 2-4 були більшими (р<0,05) порівняно з показником 

групи 1. 
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Рис. 4.2.19. Група 2. CD 117+-клітини в слизовій оболонці товстої 

кишки. Імуногістохімічна реакція з ПКА до CD117/c-Kit/SCF-Receptor, × 100. 

 

При аналізі значень показників вираженості інфільтрації різними 

клітинами в групі 2 було виділено 1 рангове місце на плазматичні клітини, 2 

місце – Т-лімфоцити, 3 місце – еозинофільні та нейтрофільні лейкоцити, 

опасисті клітини, 4 місце – макрофаги і В-лімфоцити (рис. 4.2.20). У групі 3 

було виділено 1 рангове місце на плазматичні клітини, 2 місце – Т-

лімфоцити, 3 місце – нейтрофільні лейкоцити, 4 місце – еозинофільні 

лейкоцити, опасисті клітини, макрофаги, 5 місце – В-лімфоцити. У групі 4 1 

рангове місце посіли плазматичні клітини, 2 місце – нейтрофільні лейкоцити, 

3 місце – Т-лімфоцити, 4 місце – макрофаги, опасисті клітини і еозинофільні 

лейкоцити, 5 місце – В-лімфоцити. Таким чином, у групах 2-4 в клітинному 

інфільтраті переважали плазматичні клітини, Т-лімфоцити, еозинофільні та 

нейтрофільні лейкоцити. 
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 Рис. 4.2.20. Середні значення показників вираженості інфільтрації 

різними клітинами (%) у групах 2-4. 

 

У напрямку від групи 2 до групи 4 збільшувався (p<0,05) показник 

вираженості інфільтрації плазматичними клітинами, Т-лімфоцитами, 

макрофагами, нейтрофільними лейкоцитами. Показник вираженості 

інфільтрації В-лімфоцитами, еозинофільними лейкоцитами, опасистими 

клітинами мав тенденцію до збільшення (p>0,05) в групі 3 порівняно з 

групою 2, в групі 4 порівняно з групою 3. 
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У групах 2-4 на відміну від групи 1 у слизовій оболонці товстої кишки 

збільшувалися кількість та розміри лімфоїдних фолікулів (рис. 4.2.21). 

Вираженість даної мікроскопічної знахідки наростала у напрямку від групи 2 

до групи 4. Так, при збільшенні мікроскопа × 50 в полі зору в групі 2 було 

виявлено від 2 до 3 лімфоїдних фолікулів, у групі 3 – від 3 до 4, у групі 4 – 

більше 4. 

 

 
Рис. 4.2.21. Група 4. Гіперплазія лімфоїдних фолікулів у слизовій 

оболонці товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном та еозином, × 100. 

 

У групах 2-4 в усіх випадках при оглядовій мікроскопії було 

задокументовано наростання ступеня вираженості гемодинамічних 

порушень, що характеризувалися набряковими змінами, повнокрів’ям судин 

мікроциркуляторного русла та формуванням дрібних діапедезних 

крововиливів (рис. 4.2.22). Гемодинамічні порушення призводили до 

розвитку склеротичних змін у слизовій оболонці товстої кишки, що також 

наростали у напрямку від групи 2 до групи 4. 
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а) 

б) 

Рис. 4.2.22. Група 3. Гемодинамічні порушення в слизовій оболонці 

товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном та еозином, а) × 50, а) × 100. 

 

Частою мікроскопічною знахідкою в слизовій оболонці товстої кишки 

хворих груп 2-4 було зменшення кількості та порушення архітектоніки 

крипт.  
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Так, у частині полів зору відмічалися відсутність крипт та збільшення 

між ними відстані, зменшені в розмірах крипти, у результаті чого їх основа 

віддалялася від м’язової пластинки слизової оболонки. Також крипти 

характеризувалися різною формою та вираженим розгалуженням. Зазначені 

структурні зміни крипт наростали у напрямку від групи 2 до групи 4. 

При імуногістохімічному дослідженні з маркером проліферації Ki-67 у 

групах 2-4 була виявлена його експресія поверхневим епітелієм та епітелієм 

кишкових залоз (рис. 4.2.23). Останній характеризувався більш вираженою 

експресією. 

У групах 2-4 при аналізі локалізації експресії маркера проліферації Ki-

67 було виявлено превалювання (p<0,05) кількості випадків із експресією 

даного маркеру в 2/3 товщі кишкових залоз (рис. 4.2.24). Порівняно з 

показником групи 1 у групах 2-4 кількість випадків із експресією маркера 

проліферації епітелієм базальних відділів крипт була меншою (p<0,05). 

Кількість випадків із експресією Ki-67 у базальних відділах кишкових 

залоз у групі 3 порівняно з групою 2 мала тенденцію (p>0,05) до зменшення. 

Кількість випадків із експресією Ki-67 у 2/3 товщі кишкових залоз не 

змінювалася (p>0,05) у групі 3 порівняно з групою 2 та мала тенденцію 

(p>0,05) до зменшення в групі 4 порівняно з групою 3. Кількість випадків, де 

відмічалася експресія Ki-67 в усій товщі крипт, мала тенденцію до 

збільшення (p>0,05) у напрямку від групи 2 до групи 4. 

Відносна кількість Ki-67-позитивних клітин у кишкових залозах у 

групах 2-4 (2 – (51,9±0,96)%, 3 – (51,2±1,38)%, 4 – (53,0±1,31)%) була 

більшою (p<0,05) порівняно з групою 1. Зазначений показник не змінювався 

(p>0,05) в напрямку від групи 2 до групи 4. 

При імуногістохімічному дослідженні з МКА до α-SMA у групах 2-4 

була виявлена його експресія міофібробластами, що локалізувалися навколо 

кишкових залоз, а також у власній пластинці або м’язовій пластинці слизової 

оболонки та підслизовій основі. У групах 2-4 було виявлено вогнищеве або 

дифузне зменшення міофібробластів навколо крипт (рис. 4.2.25).  
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а) 

 

б) 

 Рис. 4.2.23. Експресія маркера проліферації Ki-67 у слизовій оболонці 

товстої кишки хворого групи 3 (а) та 4 (б). Імуногістохімічна реакція з МКА 

до Ki-67, а) × 100, б) × 200. 

 

Кількість випадків із вогнищевим або дифузним зменшенням 

перикриптальних міофібробластів у групах 2-4 не відрізнялася (p>0,05) 
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(рис. 4.2.26). У напрямку від групи 2 до групи 4 кількість випадків із 

вогнищевим та дифузним зменшенням перикриптальних міофібробластів не 

змінювалася (p>0,05). 

 

 

 Рис. 4.2.24. Аналіз експресії Ki-67 епітелієм кишкових залоз у групах 2-

4 (абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

 При підрахунку відносної кількості перикриптальних 

міофібробластів було виявлено зменшення (р<0,05) даного показника в 

групах 2-4 (2 – (74,4±2,74)%, 3 – (61,6±2,67)%, 4 – (50,8±3,81)%) порівняно з 

групою 1. Від групи 2 до групи 4 показник відносної кількості 

перикриптальних міофібробластів зменшувався (р<0,05).  
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Рис. 4.2.25. Група 2. Вогнищеве та дифузне зменшення кількості 

перикриптальних міофібробластів у слизовій оболонці товстої кишки. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до α-SMA, × 100. 

 

У групах 2-4 на тлі дефіциту міофібробластів навколо кишкових залоз 

відмічалися скупчення даних клітин у локусах склерозу у власній пластинці 

або м’язовій пластинці слизової оболонки та підслизовій основі. 
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Рис. 4.2.26. Аналіз характеру зменшення перикриптальних 

міофібробластів у хворих груп 2-4 (абсолютна кількість/відносна 

кількість (%)). 

 

Резюме 

Проведене комплексне морфологічне дослідження дозволило 

визначити гістологічні, гістохімічні та імуногістохімічні особливості 

слизової оболонки товстої кишки хворих із НВК 1-3 ступенів активності. 

Характерними морфологічними змінами слизової оболонки товстої 

кишки при НВК 1-3 ступенів активності є запальні, дистрофічні та 

десквамативні зміни поверхневого епітелію; розвиток ерозивно-виразкових 

дефектів; дистрофічні, некротичні та десквамативні зміни епітелію кишкових 

залоз зі зменшенням серед епітеліоцитів кількості келихоподібних клітин; 

зменшення розмірів вакуолей у келихоподібних клітинах зі зниженням 

інтенсивності забарвлення в них муцину; наявність у власній пластинці 
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вираженої запальної клітинної інфільтрації з підвищеною щільністю 

клітинних елементів (плазматичних клітин, Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів, 

макрофагів, опасистих клітин, еозинофільних та нейтрофільних лейкоцитів), 

серед яких превалюють плазматичні клітини, Т-лімфоцити, еозинофільні та 

нейтрофільні лейкоцити; збільшення кількості та розмірів лімфоїдних 

фолікулів у власній пластинці; розвиток гемодинамічних та склеротичних 

змін; розвиток криптиту та формування крипт-абсцесів; зменшення кількості 

крипт та порушення їх архітектоніки; активізація проліферативного 

потенціалу епітеліальних клітин кишкових залоз; дефіцит перикриптальних 

міофібробластів та скупчення даних клітин у локусах склерозу у власній та 

м’язовій пластинках слизової оболонки. 

Проведене дослідження дозволило виявити морфологічні 

диференційно-діагностичні критерії (якісні та кількісні) різних ступенів 

активності НВК, що наведені в таблиці 4.2.1. 

Із наростанням ступеня активності НВК у слизовій оболонці товстої 

кишки збільшується ступінь вираженості запальних, дистрофічних, 

некротичних та десквамативних змін у поверхневому епітелії; наростають 

ерозивно-виразкові зміни; у кишкових залозах збільшується вираженість 

дистрофічних, некротичних та десквамативних змін в епітеліоцитах, серед 

яких зменшується кількість келихоподібних клітин; зменшуються розміри 

вакуолей у келихоподібних клітинах; знижується інтенсивність забарвлення 

муцину в келихоподібних клітинах; наростає клітинна інфільтрація у власній 

пластинці; збільшуються запальні зміни в криптах із формуванням крипт-

абсцесів; збільшуються кількість та розміри лімфоїдних фолікулів у власній 

пластинці; збільшується ступінь вираженості гемодинамічних порушень та 

склеротичних змін; зменшується кількість та збільшується ступінь 

вираженості порушень архітектоніки крипт; залишається незмінною 

проліферативна активність епітеліоцитів кишкових залоз; зменшується 

кількість перикриптальних міофібробластів та збільшується їх кількість у 

локусах склерозу у власній та м’язовій пластинках. 
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Таблиця 4.2.1. 

Морфологічні диференційно-діагностичні критерії різних ступенів 

активності НВК 

Морфологічний 

критерій 

Ступінь активності НВК 

1 2 3 

Запальні, 

дегенеративні 

(дистрофічні, 

десквамативні) зміни 

в поверхневому 

епітелії 

Помірні 

дифузні 

Виражені 

дифузні 

Значно виражені 

дифузні 

Ерозивно-виразкові 

дефекти 

Поверхневі 

гострі ерозії 

Гострі 

поверхневі та 

глибокі ерозії, 

виразки, 

превалюють 

поверхневі ерозії 

Глибокі гострі 

ерозії та виразки 

Дегенеративні 

(дистрофічні, 

некротичні, 

десквамативні) зміни 

епітелію крипт  

Помірні 

дифузні 

Виражені 

дифузні 

Значно виражені 

дифузні 

Зменшення кількості 

келихоподібних 

клітин  

Помірні Виражені 
Значно  

виражені 

Розміри вакуолей у 

келихоподібних 

клітинах  

Незмінені та 

зменшені, 

превалюють 

незмінені 

Превалюють 

зменшені 

Превалюють 

зменшені 
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Продовж. табл. 4.2.1 

Характер зменшення 

розмірів вакуолей у 

келихоподібних 

клітинах  

 

Вогнищевий 
Вогнищевий та 

дифузний 

Переважно 

дифузний 

Інтенсивність 

забарвлення муцину 

в келихоподібних 

клітинах  

Слабка, 

помірна та 

виражена 

Переважно  

слабка 

Переважно  

слабка 

Локалізація 

зменшення 

інтенсивності 

забарвлення муцину 

в криптах  

 

Переважно в 

2/3 товщі 
Уся товща Уся товща 

Запальна клітинна 

інфільтрація у 

власній пластинці 

слизової оболонки  

Помірна Виражена Значно виражена 

Показник 

вираженості 

клітинної 

інфільтрації  

(27,09±0,94)% (48,96±1,37)% (59,84±2,15)% 

Поширеність 

запальної клітинної 

інфільтрації у 

власній пластинці 

слизової оболонки 

Вогнищева 
Вогнищева та 

дифузна 
Дифузна 
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Продовж. табл. 4.2.1 

Розподіл запальної 

клітинної 

інфільтрації у 

власній пластинці 

слизової оболонки 

 

Переважно в 

2/3 товщі 

2/3 товщі або вся 

товща 
Вся товща 

Наявність криптиту 

та крипт-абсцесів 

 

Переважно 

відсутні 
Наявні Наявні 

Фенотиповий склад 

запальної клітинної 

інфільтрації у 

власній пластинці 

слизової оболонки 

 

Плазматичні клітини, Т-лімфоцити, В-лімфоцити, 

макрофаги, опасисті клітини, еозинофільні та 

нейтрофільні лейкоцити з превалюванням 

плазматичних клітин, Т-лімфоцитів, еозинофільних 

та нейтрофільних лейкоцитів. 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

плазматичними 

клітинами  

(30,03±0,96)% (53,56±1,56)% (63,63±1,92)% 

Дифузне розташування переважно в усій товщі 

власної пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

Т-лімфоцитами  

(9,88±0,36)% (16,26±0,63)% (20,53±1,00)% 

Дифузне та вогнищеве розташування переважно в 

усій товщі власної пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

В-лімфоцитами  

(1,91±0,17)% (2,41±0,21)% (3,79±0,21)% 

Вогнищеве розташування (переважно навколо або в 

самих лімфоїдних фолікулах) в усій товщі власної 

пластинки 
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Продовж. табл. 4.2.1 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

макрофагами  

(3,97±0,14)% (5,93±0,34)% (8,89±0,33)% 

Дифузне та вогнищеве розташування переважно в 

усій товщі власної пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

опасистими 

клітинами  

(5,21±0,19)% (6,04±0,18)% (8,11±0,21)% 

Дифузне розташування переважно в усій товщі 

власної пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

еозинофільними 

лейкоцитами  

(5,68±0,22)% (6,78±0,27)% (7,32±0,31)% 

Переважно вогнищеве розташування в 2/3 або всій 

товщі власної пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

нейтрофільними 

лейкоцитами  

(5,65±0,21)% (12,30±0,69)% (24,95±1,15)% 

Дифузне 

розташування 

переважно в 

поверхневих 

відділах 

власної 

пластинки 

Дифузне розташування в усій товщі 

власної пластинки 

Гемодинамічні та 

склеротичні зміни в 

слизовій оболонці  

Помірні Виражені Значно виражені 

Лімфоїдні фолікули в 

слизовій оболонці 

 

2-3 3-4 Більше 4 
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Продовж. табл. 4.2.1 

Зменшення кількості 

та порушення 

архітектоніки крипт 

Помірні Виражені 
Значно  

виражені 

Локалізація експресії 

Ki-67 в епітелії крипт 
Переважно в 2/3 товщі 

Відносна кількість 

Ki-67-позитивних 

клітин у криптах  

(51,9±0,96)% (51,2±1,38)% (53,0±1,31)% 

Характер зменшення 

перикриптальних 

міофібробластів 

Вогнищевий 

та дифузний 

Вогнищевий та 

дифузний 

Вогнищевий та 

дифузний 

Відносна кількість 

перикриптальних 

міофібробластів  

(74,4±2,74)% (61,6±2,67)% (50,8±3,81)% 

Наявність або 

відсутність 

міофібробластів у 

власній та м’язовій 

пластинках слизової 

оболонки 

Наявні в локусах склерозу 

 

 

 

 

 

 

, 

 

 



105 
 

4.3 Класифікація ступенів активності неспецифічного виразкового 

коліту 

 

 

Метою даного підрозділу є проведення дискримінантного аналізу та 

виведення моделі (формули), яка б дозволила визначити ступінь активності 

НВК. 

Для класифікації хворих за трьома групами (2,3,4) використовувався 

дискримінантний аналіз [113]. Тобто знаходилися правила, що визначають 

приналежність хворих до певної групи. Для  трьох груп дискримінантний 

аналіз зводився до визначення двох канонічних дискримінантних функцій і 

трьох функцій класифікації з подальшим їх аналізом. 

Вибір показників для дискримінантних функцій проводився методом 

послідовного відбору використовуваних показників при обліку їх 

статистичної значущості й надмірності для класифікації. Всього розглядалося 

10 числових показників, які були відібрані за їх значимістю для 

диференціальної діагностики. Статистична значимість дискримінантних 

функцій оцінювалася на основі Λ- статистики Уїлкса [113]. 

Як показав аналіз, найкраща дискримінація (поділ) хворих на три групи 

здійснювалася дискримінантними функціями, що містять тільки два 

показники: «Показник вираженості інфільтрації плазматичними клітинами 

(%)» та «Показник вираженості інфільтрації нейтрофільними лейкоцитами 

(%)». При цьому значення статистики Уїлкса становило Λ=0,0745 при 

F=101,2 (р<0,000). Аналіз коефіцієнтів структури чинника, які показують, як 

пов'язані (корелюють) обрані показники з дискримінантними функціями, 

дозволяє судити про величину вкладу кожного показника в дискримінацію –

поділ хворих на групи. Як видно з матриці структури чинника (табл. 4.3.1), 

роль у дискримінації цих двох показників приблизно однакова, але 

«Показник вираженості інфільтрації нейтрофільними лейкоцитами» впливає 

десь на 25% більше. 
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Таблиця 4.3.1 

Коефіцієнти факторної структури 

Показники 

Канонічна кореляція між показниками 

та дискримінантними функціями 

 

корінь 1 

 

корінь 2 

Показник вираженості 

інфільтрації плазматичними 

клітинами 

-0,71 0,7 

Показник вираженості 

інфільтрації нейтрофільними 

лейкоцитами 

-0,9 -0,43 

 

Такі ж висновки випливають і з аналізу стандартизованих коефіцієнтів 

для канонічних змінних (табл. 4.3.2). 

Класифікація хворих по групахправ  проводилася за допомогою 

класифікаційних функцій F2, F3 і F4 (відповідно до номера групи). 

Обчислювалися класифікаційні функції для кожної групи. Хворий належав 

до тієї групи, чия класифікаційна функція виявилася найбільшою. Отримані 

класифікаційні функції наведені нижче: 

 

F2 = - 9,63+0,56×Х1+0,14×Х2; 

F3= - 30+0,96×Х1+0,52×Х2; 

F4= - 54+0,96×Х1+1,8×Х2; 

де: Х1 – показник вираженості інфільтрації плазматичними клітинами (%); 

Х2 – показник вираженості інфільтрації нейтрофільними 

лейкоцитами (%). 
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Таблиця 4.3.2 

Стандартизовані коефіцієнти для канонічних змінних 

Показники 

Стандартизовані коефіцієнти для 

канонічних змінних 

 

корінь 1 

 

корінь 2 

Показник вираженості 

інфільтрації плазматичними 

клітинами 

-0,456 0,96 

Показник вираженості 

інфільтрації нейтрофільними 

лейкоцитами 

-0,748 -0,757 

Власні значення 7,38 0,6 

 

Якість розбиття об'єктів на групи за ступенем активності НВК, тобто 

прогнозування, можна оцінити за графіком розсіювання канонічних коренів 

(рис. 4.3.1). 

Про точність (адекватність) отриманої дискримінантної моделі 

класифікації (прогнозування) можна судити на підставі апостеріорної 

класифікації, коли ми вважаємо невідому приналежність хворих до груп і 

визначаємо її за допомогою класифікаційних функцій (табл. 4.3.3). Така 

перевірка показує точність апостеріорної класифікації 98,75%, що поряд зі 

статистичною значущістю дискримінантних функцій говорить про 

адекватність побудованої моделі. 

 



108 
 

 
Рис. 4.3.1. Діаграма розсіювання для канонічних коренів. 
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Таблиця 4.3.3 

Матриця апостеріорної класифікації 

Група 

Рядки: групи форми, що спостерігалися 

Стовпці: групи форми, які передбачені 

Відсоток  

вірних, % 
Група 2 Група 3 Група 4 

2 100 34 0 0 

3 96,3 1 26 0 

4 100 0 0 19 

 

Всього 

 

98,75 

 

35 

 

26 

 

19 
 

 Резюме 

 Під час проведеного дослідження була отримана модель, яка 

характеризується високою точністю і дозволяє визначити ступінь активності 

НВК за відомими значеннями показників - «Показник вираженості 

інфільтрації плазматичними клітинами», «Показник вираженості інфільтрації 

нейтрофільними лейкоцитами». 
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4.4 Морфо-функціональні особливості слизової оболонки товстої 

кишки хворих групи 5 

 

 

 Метою даного підрозділу є виявлення, використовуючи біопсійний 

матеріал, морфо-функціональних особливостей слизової оболонки товстої 

кишки хворих із СПК із подальшим виокремленням морфологічних 

діагностичних критеріїв даного патологічного стану товстої кишки. 

У слизовій оболонці товстої кишки в усіх випадках даної групи 

кількість та архітектоніка крипт були незмінені (рис. 4.4.1). В епітеліальному 

шарі були виявлені вогнищеві помірні запальні та дистрофічні зміни, які в 20 

випадках (24,4%) поєднувалися з десквамативними змінами (рис. 4.4.2). В 

усіх випадках даної групи в слизовій оболонці товстої кишки ерозивно-

виразкові зміни не спостерігалися. 

У 22 випадках (26,8%) даної групи були виявлені помірні дистрофічні 

зміни епітелію кишкових залоз. В усіх випадках даної групи кількість 

келихоподібних клітин та розміри вакуолей із муцином були подібними до 

групи 1. 

Інтенсивність забарвлення муцину в келихоподібних клітинах у даній 

групі знижувалася (рис. 4.4.3) порівняно з групою 1, про що свідчили 

зменшення (р<0,05) кількості випадків із вираженим забарвленням (46, 

56,1%) та поява випадків із слабким (15, 18,3%) і помірним (21, 25,6%) 

забарвленням. Кількість випадків із незміненим забарвленням муцину 

переважала (р<0,05) над кількістю випадків із помірним та слабким 

забарвленням муцину. 

Зміни інтенсивності забарвлення муцину в келихоподібних клітинах 

кишкових залоз частіше (р<0,05) відмічалися в їх поверхневих відділах. Так, 

зміна інтенсивності забарвлення муцину в 18 випадках (22%) була виявлена в 

поверхневих відділах крипт, у 10 випадках (12,2%) – в їх 2/3 товщі, у 8 

випадках (9,7%) – в усій їх товщі. 
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Рис. 4.4.1. Незмінена кількість та архітектоніка кишкових залоз у 

слизовій оболонці товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном і еозином, × 

200. 
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Рис. 4.4.2. Помірні запальні, дегенеративні (дистрофічні та 

десквамативні) зміни в епітеліальному пласті слизової оболонки товстої 

кишки. Забарвлення гематоксиліном і еозином, × 200. 

 

 
Рис. 4.4.3. Зниження інтенсивності забарвлення муцину в вакуолях 

частини келихоподібних клітин. PAS-реакція, × 100. 

 

При оглядовій мікроскопії препаратів даної групи, забарвлених 

гематоксиліном та еозином, були виявлені більш виражені порівняно з 

групою 1 запальна клітинна інфільтрація у власній пластинці, а також 

кількість та розміри лімфоїдних фолікулів (рис. 4.4.4). При збільшенні 

мікроскопа × 50 в полі зору було виявлено від 1 до 2 лімфоїдних фолікул. 

Криптити та крипт-абсцеси в даній групі не були виявлені. 

У даній групі запальна клітинна інфільтрація у власній пластинці 

слизової оболонки товстої кишки мала як вогнищевий, так і дифузний 

характер. Однак кількість випадків із вогнищевим характером інфільтрації 

(60, 73,2%) переважала (р<0,05) над кількістю випадків із дифузним 

характером (22, 26,8%). Запальна інфільтрація частіше (р<0,05) 

розташовувалася в 2/3 товщі власної пластинки слизової оболонки (в 22 
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випадках (26,8%) – в її 1/3 товщі, у 59 випадках (72,0%) – в її 2/3 товщі, у 1 

випадку (1,2%) – в усій її товщі). Показник вираженості всієї клітинної 

інфільтрації в даній групі ((7,87±0,21)%) був більшим (p<0,05) порівняно з 

відповідним показником групи 1. 

 

 
Рис. 4.4.4. Запальна клітинна інфільтрація та лімфоїдні фолікули в 

слизовій оболонці товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном і еозином, × 

100. 

 

Виявлена при оглядовій мікроскопії та імуногістохімічному 

дослідженні клітинна інфільтрація в слизовій оболонці товстої кишки в даній 

групі характеризувалася подібним до групи 1 складом і була представлена 

плазматичними клітинами, Т-лімфоцитами, В-лімфоцитами, макрофагами, 

опасистими клітинами, еозинофільними та нейтрофільними лейкоцитами. 

Плазматичні клітини у власній пластинці слизової оболонки товстої 

кишки частіше локалізувалися дифузно в клітинному інфільтраті та 

розповсюджувалися на її 2/3 товщі. Т-лімфоцити локалізувалися як дифузно, 

так і вогнищево, та переважно розповсюджувалися на 2/3 товщі власної 

пластинки слизової оболонки (рис. 4.4.5). Вогнищева інфільтрація В-
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лімфоцитами була виявлена в усій товщі власної пластики слизової оболонки 

переважно навколо або безпосередньо в лімфоїдних фолікулах (рис. 4.4.6). 

Макрофагальна інфільтрація переважно була вогнищевою та поширювалася 

на всю товщу власної пластинки слизової оболонки (рис. 4.4.7). Еозинофільні 

лейкоцити характеризувалися переважно вогнищевою інфільтрацією у 2/3 

товщі власної пластинки слизової оболонки. Опасисті клітини 

характеризувалися частіше дифузним розташуванням у клітинному 

інфільтраті, що поширювався на всю товщу власної пластинки слизової 

оболонки. Нейтрофільні лейкоцити в клітинному інфільтраті визначалися 

вогнищево в 66 випадках (80,5%) тільки у верхній третині власної пластинки 

слизової оболонки. 

 

 
Рис. 4.4.5. CD 3+-клітини в слизовій оболонці товстої кишки. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до CD 3, × 100. 

 

Аналізуючи значення показників вираженості інфільтрації різними 

клітинами (табл. 4.4.1) в даній групі 1 рангове місце довелося на плазматичні 

клітини, 2 місце – Т-лімфоцити та опасисті клітини, 3 місце – макрофаги, 
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еозинофільні лейкоцити, 4 місце – В-лімфоцити, нейтрофільні лейкоцити. 

Таким чином, у даній групі домінуючими клітинами в інфільтраті були 

плазматичні клітини, Т-лімфоцити, опасисті клітини, макрофаги. 

У даній групі показники вираженості інфільтрації плазматичними 

клітинами, Т-лімфоцитами, В-лімфоцитами, макрофагами, опасистими 

клітинами, еозинофільними та нейтрофільними лейкоцитами були більшими 

(p <0,05) порівняно з аналогічними показниками групи 1 (табл. 4.4.1). 

 

 
Рис. 4.4.6.CD 20+-клітини в слизовій оболонці товстої кишки. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до CD 20 Ab-1, × 200. 
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Рис. 4.4.7. CD 68+-клітини в слизовій оболонці товстої кишки. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до CD 68 Ab-3, × 200. 

 

Таблиця 4.4.1 

Значення показників вираженості інфільтрації різними клітинами в групі 5 
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 У 65 випадках (79,3%) у слизовій оболонці товстої кишки були 

виявлені помірні гемодинамічні порушення, що характеризувалися 

набряковими змінами, повнокрів’ям судин із формуванням діапедезних 

крововиливів переважно в периваскулярний простір (рис. 4.4.8).  

 У 42 випадках (51,2%) у власній та м’язовій пластинках слизової 

оболонки були виявлені помірні склеротичні зміни. 

 При постановці імуногістохімічної реакції з МКА до α-SMA були 

виявлені подібні до групи 1 особливості експресії даного маркера 

перикриптальними міофібробластами (рис. 4.4.9) .Одиничні міофібробласти, 

що експресували α-SMA, також були виявлені в локусах склерозу, що 

локалізувалися у власній та м’язовій пластинках слизової оболонки. У даній 

групі показник відносної кількості перикриптальних міофібробластів не 

відрізнявся (p>0,05) від показника групи 1 та становив (95,9±0,25)%. 

 

 
Рис. 4.4.8. Вогнищеві гемодинамічні порушення в слизовій оболонці 

товстої кишки. Забарвлення гематоксиліном і еозином, × 200. 
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 Маркер проліферації Ki-67 експресували поверхневий епітелій слизової 

оболонки та епітелій кишкових залоз. Останній характеризувався більш 

вираженою експресією маркера проліферації (рис. 4.4.10). Переважала 

кількість випадків, коли даний маркер експресували епітеліоцити 2/3 товщі 

кишкових залоз (75, 91,5%), порівняно з кількістю випадків, де даний маркер 

експресували епітеліоцити всієї товщі кишкових залоз (7, 8,5%). Відносна 

кількість Ki-67-позитивних клітин у кишкових залозах становила 

(52,7±0,56)%. Отриманий показник був більшим (p<0,05) порівняно з 

контрольним, що свідчило про наростання в даній групі проліферативного 

потенціалу епітеліоцитів кишкових залоз. 

 

 
Рис. 4.4.9. Рівномірно розташовані перикриптальні міофібробласти з 

вираженою експресією МКА до SMA. Імуногістохімічна реакція з МКА до α-

SMA, × 100. 
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Рис. 4.4.10. Експресія маркера проліферації Ki-67 епітелієм кишкових 

залоз. Імуногістохімічна реакція з МКА до Ki-67, × 200. 

 
Резюме 

Проведене комплексне морфологічне дослідження дозволило виявити 

зміни морфофункціонального стану слизової оболонки товстої кишки у 

хворих із СПК. Характерними морфологічними змінами в слизовій оболонці 

товстої кишки є наявність помірних вогнищевих запальних, дистрофічних, а 

в деяких випадках (20, 24,4%) і десквамативних змін у поверхневому епітелії; 

наявність у деяких випадках (20, 24,4%) помірних дистрофічних змін 

епітелію кишкових залоз; зниження інтенсивності забарвлення муцину в 

келихоподібних клітинах; наявна запальна клітинна інфільтрація у власній 

пластинці, що представлена плазматичними клітинами, Т-лімфоцитами, В-

лімфоцитами, макрофагами, опасистими клітинами, еозинофільними та 

нейтрофільними лейкоцитами, серед яких переважають плазматичні клітини, 

Т-лімфоцити, опасисті клітини та макрофаги; збільшення кількості та 

розмірів лімфоїдних фолікулів; наявність у деяких випадках помірних 

гемодинамічних порушень (65, 79,3%) та склеротичних змін (42, 51,2%); 
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наростання проліферативного потенціалу епітеліальних клітин кишкових 

залоз. 
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4.5 Порівняльний аналіз морфологічних змін у слизовій оболонці 

товстої кишки хворих груп 2-4 та групи 5 

 

 

Метою даного підрозділу є проведення порівняльного аналізу 

особливостей морфофункціонального стану слизової оболонки товстої кишки 

хворих із НВК 1-3 ступенів активності та СПК із подальшим виокремленням 

кількісних та якісних диференційно-діагностичних морфологічних критеріїв 

даних патологічних станів товстої кишки. 

У поверхневому епітелії слизової оболонки товстої кишки хворих груп 

2-4 в усіх випадках були виявлені виражені дифузні запальні, дистрофічні та 

десквамативні зміни. Проте в групі 5 у слизовій оболонці в усіх випадках 

запальні та дистрофічні зміни були помірними та вогнищевими, а 

десквамативні зміни відмічалися лише в 20 випадках (24,4%). 

В епітелії кишкових залоз в усіх випадках груп 2-4 були виявлені 

виражені дистрофічні, некротичні та десквамативні зміни, однак у групі 5 

були виявлені помірні дистрофічні зміни лише в 22 випадках (26,8%). У 

групах 2-4 кількість келихоподібних клітин та розміри вакуолей із муцином 

були зменшені, тоді як у групі 5 даних змін не було виявлено. 

У групі 5 інтенсивність змін забарвлення муцину в келихоподібних 

клітинах була менш вираженою порівняно з групами 2-4, про що свідчать два 

наступні факти. По-перше, у групі 2 була (р>0,05) відсутня різниця між 

кількістю випадків зі слабкою, помірною та вираженою інтенсивністю 

забарвлення муцину, у групах 3 та 4 переважала (р<0,05) кількість випадків із 

слабкою інтенсивністю забарвлення муцину, проте в групі 5 превалювала 

(р<0,05) кількість випадків із вираженою інтенсивністю забарвлення муцину 

(рис. 4.5.1). По-друге, у групі 5 кількість випадків із вираженою 

інтенсивністю забарвлення муцину порівняно з групами 2 та 3 була більшою 

(р<0,05); кількість випадків із слабкою інтенсивністю забарвлення муцину у 

групі 5 порівняно з групами 2-4 була меншою (р<0,05). Кількість випадків із 
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помірною інтенсивністю забарвлення муцину в групі 5 була більшою 

(р<0,05) порівняно з групами 3 і 4 та меншою (р<0,05) порівняно з групою 2. 

 

 

 Рис. 4.5.1. Характеристика забарвлення муцину в вакуолях 

келихоподібних клітин у групах 2-5 (абсолютна кількість/відносна кількість 

(%)). 

 

Зміни інтенсивності забарвлення муцину в келихоподібних клітинах, з 

урахуванням їх локалізації в криптах, відрізнялися в групах 2-5 (рис. 4.5.2). 

Так, у групі 2 було виявлено переважання (р<0,05) кількості випадків, у яких 

реєструвалося зменшення інтенсивності забарвлення муцину в 2/3 товщі 

крипт, у групах 3 та 4 спостерігалося домінування (р<0,05) кількості випадків 

зі зменшенням інтенсивності забарвлення муцину в усій товщі кишкових 

залоз, однак у групі 5 було виявлено переважання (р<0,05) кількості 

випадків, коли зменшення інтенсивності забарвлення муцину реєструвалося в 
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поверхневих відділах крипт. У групі 5 кількість випадків, де відмічалося 

зменшення інтенсивності забарвлення муцину в усій товщі крипт, була 

меншою (р<0,05) порівняно з групами 2-4; кількість випадків, де відмічалося 

зменшення інтенсивності забарвлення муцину в 2/3 товщі крипт, була 

меншою (р<0,05) порівняно з групами 2-4; кількість випадків, де 

реєструвалося зменшення інтенсивності забарвлення муцину в поверхневих 

відділах крипт, не відрізнялася (р>0,05) від групи 2 та була більшою (р<0,05) 

порівняно з групами 3 і 4. 

 

 

Рис. 4.5.2. Аналіз зменшення інтенсивності забарвлення муцину в 

келихоподібних клітинах у залежності від їх локалізації в криптах у групах 2-

5 (абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

У власній пластинці слизової оболонки в групі 5 запальна клітинна 

інфільтрація була менш вираженою порівняно з групами 2-4, про що свідчить 
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аналіз показника вираженості всієї клітинної інфільтрації. Останній у групі 5 

((7,87±0,21)%) був меншим (р<0,05) порівняно з групами 2-4 (група 2 – 

(27,09±0,94)%, група 3 – (48,96±1,37)%, група 4 – (59,84±2,15)%).  

При аналізі запальної клітинної інфільтрації у власній пластинці 

слизової оболонки за поширеністю було виявлено (рис. 4.5.3), що в групі 2 

переважала (р<0,05) кількість випадків із вогнищевим характером 

інфільтрації, у групі 3 не було виявлено різниці (р>0,05) між кількістю 

випадків із вогнищевим і дифузним характером інфільтрації, у групі 4 

превалювала (р<0,05) кількість випадків із дифузним характером 

інфільтрації, у групі 5 переважала (р<0,05) кількість випадків із вогнищевим 

характером інфільтрації. У групі 5 кількість випадків із вогнищевим 

характером інфільтрації була більшою (р<0,05) порівняно з групами 3 і 4 та 

не відрізнялася (р>0,05) від групи 2, а кількість випадків із дифузним 

характером інфільтрації не відрізнялася (р>0,05) від групи 2 та була меншою 

(р<0,05) порівняно з групами 3 і 4. Таким чином, поширеність запальної 

клітинної інфільтрації у власній пластинці слизової оболонки відрізняється 

між групами 5 та 3, 5 та 4.  

Аналіз запальної клітинної інфільтрації за розподілом у власній 

пластинці слизової оболонки в групах 2-5 наведено на рисунку 4.5.4. У групі 

2 переважала (р<0,05) кількість випадків, у яких клітинна інфільтрація 

локалізувалася в 2/3 товщі власної пластинки слизової оболонки. У групі 3 не 

було виявлено різниці (р>0,05) між кількістю випадків, де запальна 

інфільтрація локалізувалася в 2/3 товщі та всій товщі власної пластинки 

слизової оболонки. У групі 4 превалювала (р<0,05) кількість випадків із 

локалізацією запальної інфільтрації в усій товщі власної пластинки слизової 

оболонки. У групі 5 переважала (р<0,05) кількість випадків із локалізацією 

клітинної інфільтрації в 2/3 товщі власної пластинки слизової оболонки. 

Кількість випадків із локалізацією клітинної інфільтрації в усій товщі власної 

пластинки слизової оболонки в групі 5 була меншою (р<0,05) порівняно з 

групами 2-4. Кількість випадків, у яких запальна клітинна інфільтрація 
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розповсюджувалася на 2/3 товщі власної пластинки слизової оболонки, у 

групі 5 була більшою (р<0,05) порівняно з групами 3 і 4 та мала тенденцію 

(р>0,05) до збільшення порівняно з групою 2. Кількість випадків, де запальна 

інфільтрація локалізувалася в поверхневих відділах власної пластинки 

слизової оболонки, у групі 5 була більшою (р<0,05) порівняно з групою 2. 

Отже, у більшості випадків у групі 5 порівняно з групами 2-4 запальна 

клітинна інфільтрація з урахуванням її розподілу у власній пластинці 

слизової оболонки була менш вираженою. 

 

 

 Рис. 4.5.3. Аналіз клітинної інфільтрації у власній пластинці слизової 

оболонки за поширеністю в групах 2-5 (абсолютна кількість/відносна 

кількість (%)). 
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У групах 2-4 запальна клітинна інфільтрація була відмічена у криптах, 

що свідчило про розвиток криптиту та формування крипт-абсцесів, у той час 

як у групі 5 дана мікроскопічна знахідка не була виявлена.  

Проведені оглядова мікроскопія препаратів та імуногістохімічне 

дослідження виявили, що в групах 2-5 запальна клітинна інфільтрація в 

слизовій оболонці товстої кишки була представлена плазматичними 

клітинами, Т-лімфоцитами, В-лімфоцитами, макрофагами, опасистими 

клітинами, еозинофільними та нейтрофільними лейкоцитами. 

 

 

Рис. 4.5.4. Аналіз клітинної інфільтрації за розподілом у власній 

пластинці слизової оболонки в групах 2-5 (абсолютна кількість/відносна 

кількість (%)). 

 

 Плазматичні клітини у власній пластинці слизової оболонки товстої 

кишки частіше локалізувалися дифузно в клітинному інфільтраті та 
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розповсюджувалися на її 2/3 товщі в групі 5 та на всю товщу в групах 2-4. Т-

лімфоцити локалізувалися як дифузно, так і вогнищево, і в групі 5 переважно 

розповсюджувалися на 2/3 товщі власної пластинки слизової оболонки, а в 

групах 2-4 на її всю товщу. У групах 2-5 вогнищева інфільтрація В-

лімфоцитами була виявлена в усій товщі власної пластики слизової оболонки 

переважно навколо або безпосередньо в лімфоїдних фолікулах. 

Макрофагальна інфільтрація переважно була вогнищевою в групі 5, 

вогнищевою і дифузною в групах 2-4 та поширювалася на всю товщу власної 

пластинки слизової оболонки. Еозинофільні лейкоцити характеризувалися 

переважно вогнищевою інфільтрацією у 2/3 товщі власної пластинки 

слизової оболонки в групі 5, а в групах 2-4 вони розповсюджувалися на всю 

її товщу. Опасисті клітини характеризувалися частіше дифузним 

розташуванням у клітинному інфільтраті, що поширювався на всю товщу 

власної пластинки слизової оболонки. Нейтрофільні лейкоцити в клітинному 

інфільтраті в групах 2-4 були виявлені в усіх випадках, характеризувалися 

дифузним розташуванням у групі 2 переважно в поверхневих відділах 

власної пластинки, а в групах 3-4 в усій її товщі. У групі 5 нейтрофільні 

лейкоцити локалізувалися вогнищево у верхній третині власної пластинки та 

були виявлені не в усіх випадках (66, 80,5%). 

Аналіз показників вираженості інфільтрації різними клітинами виявив, 

що в групах 2-4 в клітинному інфільтраті переважали плазматичні клітини, 

Т-лімфоцити, еозинофільні та нейтрофільні лейкоцити, а в групі 5 – 

плазматичні клітини, Т-лімфоцити, опасисті клітини, макрофаги (рис. 4.5.5). 

Проведений порівняльний аналіз (рис. 4.5.5) показав, що в групі 5 

порівняно з групами 2-4 показники вираженості інфільтрації плазматичними 

клітинами, Т-лімфоцитами, еозинофільними і нейтрофільними лейкоцитами 

були меншими (p<0,05). Показники вираженості інфільтрації В-лімфоцитами, 

макрофагами, опасистими клітинами в групі 5 не відрізнялися (p>0,05) від 

аналогічних показників груп 2 і 3 та були меншими (p<0,05) порівняно з 

групою 4. 
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Запальні зміни в слизовій оболонці товстої кишки в групах 2-5 

поєднувалися з наявністю збільшених у розмірах лімфоїдних фолікулів. 

Кількість останніх при збільшенні мікроскопа × 50 в полі зору була меншою 

в групі 5 порівняно з групами 2-4. Так, у групі 2 було виявлено від 2 до 3 

лімфоїдних фолікулів, у групі 3 – від 3 до 4, у групі 4 – більше 4, у групі 5 – 

від 1 до 2. 

 

 

 Рис. 4.5.5. Середні значення показників вираженості інфільтрації 

різними клітинами (%) у групах 2-5. 
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У слизовій оболонці товстої кишки в групах 2-5 були виявлені 

однотипні гемодинамічні порушення, проте в групах 2-4 порівняно з групою 

5 вони були менш виражені. Склеротичні зміни в слизовій оболонці товстої 

кишки в групі 5 порівняно з групами 2-4 також були менш вираженими.  

У групах 2-4 в слизовій оболонці товстої кишки часто відмічали 

зменшення кількості та порушення архітектоніки крипт, проте в групі 5 дана 

ознака була відсутньою.  

При імуногістохімічному дослідженні з маркером проліферації Ki-67 у 

групах 2-5 була виявлена його експресія поверхневим епітелієм та епітелієм 

кишкових залоз, причому останній характеризувався більш вираженою 

експресією. У групах 2-5 при аналізі локалізації експресії маркера 

проліферації Ki-67 було виявлено переважання (p<0,05) кількості випадків з 

експресією даного маркера в 2/3 товщі кишкових залоз (рис. 4.5.6). Кількість 

випадків із експресією Ki-67 в усій товщі кишкових залоз у групі 5 не 

відрізнялася (p>0,05) від груп 2 і 3 та була меншою (р<0,05) порівняно з 

групою 4. Кількість випадків із експресією Ki-67 у 2/3 товщі залоз у групі 5 

не відрізнялася (p>0,05) від груп 2 і 3 та була більшою (р<0,05) порівняно з 

групою 4. Відносна кількість Ki-67-позитивних клітин у кишкових залозах у 

групах 2-5 (2 – (51,9±0,96)%, 3 – (51,2±1,38)%, 4 – (53,0±1,31)%, 5 – 

(52,7±0,56)%) не відрізнялася (p>0,05). Отже, проведений аналіз 

проліферативної активності епітелію кишкових залоз у більшості випадків не 

виявив відмінностей у групах 2-5. 

 При імуногістохімічному дослідженні з МКА до α-SMA у групах 2-5 

була виявлена його експресія міофібробластами, що локалізувалися навкруги 

кишкових залоз, а також у локусах склерозу у власній та м’язовій пластинках 

слизової оболонки і підслизовій основі.  

У групах 2-4 оглядова мікроскопія і підрахунок відносної кількості 

перикриптальних міофібробластів засвідчили про зменшення кількості даних 
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клітин навкруги кишкових залоз, проте в групі 5 даних змін не було 

виявлено. Показник відносної кількості перикриптальних міофібробластів у 

групі 5 ((95,9±0,25)%) був більшим (р<0,05) порівняно з показниками груп 2-

4 (2 – (74,4±2,74)%, 3 – (61,6±2,67)%, 4 – (50,8±3,81)%). 

 

 

 
  

Рис. 4.5.6. Аналіз експресії Ki-67 епітелієм кишкових залоз у групах 2-5 

(абсолютна кількість/відносна кількість (%)). 

 

 

 Резюме 

 Проведений порівняльний аналіз морфологічних змін у слизовій 

оболонці товстої кишки хворих із НВК 1-3 ступенів активності та СПК 
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дозволив виявити якісні та кількісні морфологічні диференційно-

діагностичні критерії даних патологічних станів, що наведені в таблиці 4.5.1. 

 

Таблиця 4.5.1 

Морфологічні диференційно-діагностичні критерії різних ступенів 

активності НВК та СПК 

Морфологічний 

критерій 

Назва патологічного стану  

товстої кишки 

 

НВК 1 

ступеня 

активності 

 

НВК 2 

ступеня 

активності 

 

НВК 3 

ступеня 

активності 

СПК 

Запальні, 

дегенеративні 

(дистрофічні, 

десквамативні) зміни 

в поверхневому 

епітелії 

 

Помірні 

дифузні 

Виражені 

дифузні 

Значно 

виражені 

дифузні 

Слабкі 

вогнищеві 

Ерозивно-виразкові 

дефекти 

Поверхневі 

гострі ерозії 

Гострі 

поверхневі 

та глибокі 

ерозії, 

виразки з 

переважан

ням 

поверхнев

их ерозій 

 

Глибокі 

гострі ерозії 

та виразки 

Відсутні 
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Продовж. табл. 4.5.1 

Дегенеративні 

(дистрофічні, 

некротичні, 

десквамативні) зміни 

епітелію крипт  

Помірні 

дифузні 

Виражені 

дифузні 

Значно 

виражені 

дифузні 

Слабкі 

вогнищеві 

лише 

дистрофічні 

Зменшення кількості 

келихоподібних 

клітин  

Помірні Виражені 
Значно 

виражені 
Не виявлено 

Розміри вакуолей у 

келихоподібних 

клітинах  

Незмінені та 

зменшені, 

переважають 

незмінені  

 

Переважа

ють 

зменшені 

Переважают

ь зменшені 
Незмінені 

Характер зменшення 

розмірів вакуолей у 

келихоподібних 

клітинах  

 

Вогнищевий 

Вогнищев

ий та 

дифузний 

Переважно 

дифузний 
˗ 

Інтенсивність 

забарвлення муцину 

в келихоподібних 

клітинах  

Слабка, 

помірна та 

виражена 

Переважн

о слабка 

Переважно 

слабка 

Слабка, 

помірна та 

виражена, 

превалює 

виражена 

Локалізація 

зменшення 

інтенсивності 

забарвлення муцину 

в криптах  

Переважно в 

2/3 товщі 
Уся товща Уся товща 

Переважно в 

поверхневих 

відділах 
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Продовж. табл. 4.5.1 

Запальна клітинна 

інфільтрація у 

власній пластинці 

слизової оболонки  

Помірна Виражена 
Значно 

виражена 
Слабка 

Показник 

вираженості 

клітинної 

інфільтрації  

(27,09±0,94) 

% 

(48,96±1,37)

% 

(59,84±2,15)

% 

(7,87±0,21) 

% 

Поширеність 

запальної клітинної 

інфільтрації у 

власній пластинці 

слизової оболонки 

Вогнищева 
Вогнищева 

та дифузна 
Дифузна Вогнищева 

Розподіл клітинної 

інфільтрації у 

власній пластинці 

слизової оболонки 

Переважно в 

2/3 товщі 

2/3 товщі 

або вся 

товща 

Вся товща 
Переважно в 

2/3 товщі 

Криптити та крипт-

абсцеси 

Переважно 

відсутні 
Наявні Наявні Відсутні 

Фенотиповий склад 

запальної клітинної 

інфільтрації у 

власній пластинці 

слизової оболонки 

Плазмоцити, Т- та В-лімфоцити, макрофаги, опасисті 

клітини, еозинофільні та нейтрофільні лейкоцити 

Переважають плазматичні клітини, Т-

лімфоцити, еозинофільні та нейтрофільні 

лейкоцити 

Превалюють

плазмоцити, 

Т-

лімфоцити, 

опасисті 

клітини, 

макрофаги 
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Продовж. табл. 4.5.1 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

плазматичними 

клітинами 

(30,03±0,96) 

% 

(53,56±1,56)

% 

(63,63±1,92) 

% 

(14,78±0,38)

% 

Дифузне розташування переважно в усій 

товщі власної пластинки 

Дифузне 

розташуванн

я переважно 

в 2/3 товщі 

власної 

пластинки 

 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

Т-лімфоцитами 

(9,88±0,36) 

% 

(16,26±0,63)

% 

(20,53±1,00) 

% 

(7,78±0,29) 

% 

Дифузне та вогнищеве розташування 

переважно в усій товщі власної 

пластинки 

Дифузне та 

вогнищеве 

розташуванн

я переважно 

в 2/3 товщі 

пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

В-лімфоцитами 

(1,91±0,17) 

% 

(2,41±0,21) 

% 

(3,79±0,21) 

% 

(1,52±0,09) 

% 

Вогнищеве розташування (переважно навколо або в 

самих лімфоїдних фолікулах) в усій товщі пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

макрофагами  

(3,97±0,14) 

% 

(5,93±0,34)

% 

(8,89±0,33)

% 

(4,48±0,17) 

% 

Дифузне та вогнищеве розташування 

переважно в усій товщі власної 

пластинки 

Вогнищеве 

розташуванн

я переважно 

в усій товщі 

пластинки 
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Продовж. табл. 4.5.1 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

опасистими 

клітинами 

 

(5,21±0,19) 

% 

(6,04±0,18)

% 

(8,11±0,21)

% 

(6,99±0,16) 

% 

Дифузне розташування переважно в усій товщі власної 

пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

еозинофільними 

лейкоцитами  

(5,68±0,22) 

% 

(6,78±0,27)

% 

(7,32±0,31)

% 

(3,70±0,10) 

% 

Переважно вогнищеве розташування в 

2/3 або всій товщі власної пластинки 

Переважно 

вогнищеве 

розташуванн

я в 2/3 товщі 

власної 

пластинки 

Показник 

вираженості та 

характер інфільтрації 

нейтрофільними 

лейкоцитами  

(5,65±0,21) 

% 

(12,30±0,69)

% 

(24,95±1,15)

% 

(1,09±0,08) 

% 

Дифузне 

розташуванн

я переважно 

в 

поверхневих 

відділах 

власної 

пластинки 

Дифузне розташування в 

усій товщі власної 

пластинки 

Вогнищеве 

розташуванн

я в верхній 

третині 

власної 

пластинки 

Гемодинамічні та 

склеротичні зміни в 

слизовій оболонці  

 

Помірні Виражені 
Значно 

виражені 
Слабкі 
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Продовж. табл. 4.5.1 

Наявність 

лімфоїдних фолікулів 

у власній пластинці 

слизової оболонки  

2-3 3-4 Більше 4 1-2 

Зменшення кількості 

та порушення 

архітектоніки крипт 

Помірні Виражені 
Значно 

виражені 
Відсутні 

Локалізація експресії 

Ki-67 в епітелії крипт 
Переважно в 2/3 товщі 

Відносна кількість 

Ki-67-позитивних 

клітин у криптах 

(51,9±0,96) 

% 

(51,2±1,38)

% 

(53,0±1,31)

% 

(52,7±0,56) 

% 

Характер зменшення 

перикриптальних 

міофібробластів 

Вогнищевий 

та дифузний 

Вогнищеви

й та 

дифузний 

Вогнищеви

й та 

дифузний 

Ознака 

відсутня 

Відносна кількість 

перикриптальних 

міофібробластів  

(74,4±2,74) 

% 

(61,6±2,67)

% 

(50,8±3,81)

% 

(95,9±0,25) 

% 

Наявність або 

відсутність 

міофібробластів у 

власній та м’язовій 

пластинках слизової 

оболонки 

Наявні в локусах склерозу 
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4.6 Класифікація неспецифічного виразкового коліту різних 

ступенів активності та синдрому подразненої кишки 

 

 

Метою даного підрозділу є проведення дискримінантного аналізу та 

вивидення моделі (формули), що дозволяє діагностувати СПК та визначити 

ступінь активності НВК. 

Побудова моделі класифікації для оцінки різних ступенів активності 

НВК та СПК також здійснювалася за допомогою дискримінантного аналізу. 

На відміну від підрозділу 4.3, у цьому підрозділі ми мали 3 групи хворих 

НВК 1-3 ступенів активності (групи 2, 3, 4) і 1 групу хворих із СПК (група 5). 

Тому для чотирьох груп дискримінантний аналіз зводився до визначення 

трьох канонічних дискримінантних функцій і чотирьох функцій класифікації. 

Вибір показників для дискримінантних функцій також проводився 

методом послідовного відбору використовуваних показників при обліку їх 

статистичної значущості і надмірності для класифікації. 

Після відбору з 10 числових показників за їх значимістю для 

диференціальної діагностики залишилось тільки чотири. Найкраща 

дискримінація (поділ) хворих на чотири групи здійснювалася 

дискримінантними функціями, що містять чотири показники: «Показник 

вираженості клітинної інфільтрації», «Показник вираженості інфільтрації 

опасистими клітинами», «Відносна кількість перикриптальних 

міофібробластів» і «Показник вираженості інфільтрації нейтрофільними 

лейкоцитами». При цьому значення статистики Уїлкса становило Λ=0,01016 

при F=159,6(р<0,000). 

Аналіз коефіцієнтів структури чинника дозволяє судити про величину 

вкладу кожного показника в дискримінацію (поділ пацієнтів на 4 групи). Як 

випливає з матриці структури чинника (табл. 4.6.1), у дискримінації основну 

роль відіграють два показники: «Показник вираженості клітинної 

інфільтрації» і «Показник виражено сті інфільтрації нейтрофільними 
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лейкоцитами». Такі ж висновки випливають і з аналізу стандартизованих 

коефіцієнтів для канонічних змінних (табл. 4.6.2). 

 

Таблиця 4.6.1 

Коефіцієнти факторної структури 

Показники 

Канонічна кореляція між 

показниками 

та дискримінантними функціями 

 

корінь 1 

 

корінь 2 

 

корінь 3 

Показник вираженості клітинної 

інфільтрації 
0,823 -0,148 0,538 

Показник вираженості інфільтрації 

опасистими клітинами 
0,009 0,482 0,13 

Відносна кількість 

перикриптальних міофібробластів 
-0,335 0,541 0,593 

Показник вираженості інфільтрації 

нейтрофільними лейкоцитами 
0,733 0,566 -0,293 

 

Класифікація хворих по групах проводилася за допомогою 

класифікаційних функцій F2, F3, F4 і F5 (відповідно до номера груп). 

Обчислювалися класифікаційні функції для кожної групи. Хворий належав 

до тієї групи, чия класифікаційна функція виявилася найбільшою. Отримані 

класифікаційні функції наведені нижче: 

 

F2 = - 40,73+0,29×Х2+Х3+3,35×Х4+0,56×Х5; 

F3= - 79+1,07×Х2 +1,73×Х3+3,57×Х4+0,6×Х5; 

F4= - 134+3,6×Х2+1,75×Х3+4,71×Х4+0,59×Х5; 

F5= - 61,32 - 0,18×Х2+0,37×Х3+5×Х4+0,87×Х5. 



139 
 

де: Х2 – показник вираженості інфільтрації нейтрофільними 

лейкоцитами (%); 

Х3  – показник вираженості клітинної інфільтрації (%); 

Х4  – показник вираженості інфільтрації опасистими клітинами (%); 

Х5  – відносна кількість перикриптальних міофібробластів (%). 
 

Таблиця 4.6.2 

Стандартизовані коефіцієнти для канонічних змінних 

Показники 

Стандартизовані коефіцієнти для 

канонічних змінних 

 

корінь 1 

 

корінь 2 

 

корінь 3 

Показник вираженості клітинної 

інфільтрації 
0,631 -0,376 0,772 

Показник вираженості інфільтрації 

опасистими клітинами 
-0,099 0,545 0,137 

Відносна кількість 

перикриптальних міофібробластів 
-0,288 0,557 0,676 

Показник вираженості інфільтрації 

нейтрофільними лейкоцитами 
0,525 0,671 -0,56 

 

Власні значення 

 

22,0 

 

2,2 

 

0,335 

 

Якість розбиття об'єктів на групи за ступенем НВК і СПК можна 

оцінити з графіка розсіювання канонічних коренів (рис. 4.6.1). 
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Рис. 4.6.1. Діаграма розсіювання для канонічних коренів. 
 

Про точність (адекватність) отриманої дискримінантної моделі 

класифікації (прогнозування) можна судити на підставі апостеріорної 

класифікації (табл. 4.6.3). Така перевірка показує точність апостеріорної 

класифікації 98,15%, що поряд зі статистичною значущістю дискримінант 

них функцій говорить про адекватність побудованої моделі. 

 

 

 



141 
 

Таблиця 4.6.3 

Матриця апостеріорної класифікації 

Група 

Рядки: групи форми, що спостерігалися. 

Стовпці: групи форми, які передбачені. 

Відсоток вірних,% Група 2 Група 3 Група 4 Група 5 

2 97,06 33 0 0 1 

3 92,59 2 25 0 0 

4 100 0 0 19 0 

5 100 0 0 0 82 

 

Всього 

 

98,148 

 

35 

 

25 

 

19 

 

83 

  

Резюме 

 Проведе дослідження дозволило отримати точну модель, за допомогою 

якої можна діагностувати СПК та визначити ступінь активності НВК. У даній 

моделі використовуються чотири показники: «Показник вираженості 

клітинної інфільтрації», «Показник вираженості інфільтрації опасистими 

клітинами», «Відносна кількість перикриптальних міофібробластів» і 

«Показник вираженості інфільтрації нейтрофільними лейкоцитами». 

 

 Одержані результати в розділі 4 опубліковані в наступних працях: 

 1. Дорофєєв АЕ, Василенко ІВ, Дядик ОО, Снісаревський ПП, 

Кір’ян ОА, Дорофєєва АА, Деркач ІА. Морфологічні аспекти діагностики 

неспецифічного виразкового коліту: сучасний погляд на проблему. Сучасна 

гастроентерологія. 2017;4(96):23-32. 

 2. Снісаревський ПП, Дядик ОО, Дорофєєв АЕ, Снісеревська ТП. Роль 

морфологічного дослідження в діагностиці неспецифічного виразкового 

коліту. Art of medicine. 2018;3(7):127-132. 
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 3. Dyadyk OO, Snisarevskyi PP, Snisarevska TP. Morphological features of 

cellular infiltration in the mucosa of large intestine in ulcerative colitis and irritable 

bowel syndrome. Wiadomości Lekarskie. 2021;74(1):57-63. 

 4. Snisarevskyi PP. Modern morphological diagnostics of ulcerative colitis 

and irritable bowel syndrome: histological, histochemical and 

immunohistochemical criteria. Wiadomości Lekarskie. 2021;74(3 cz 1):381-387. 

 5. Снісаревський ПП, Дядик ОО. Сучасна морфологічна діагностика 

НВК. В: Збірник наукових робіт науково-практичної конференції Актуальні 

проблеми сучасної патологічної анатомії; 2017 Кві 26; Київ. Київ; 2017. с. 57-

58. 
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РОЗДІЛ 5 

 

УЗАГАЛЬНЕННЯ ТА ОБГОВОРЕННЯ ОТРИМАНИХ 

РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

СПК та НВК відносять до найпоширеніших відповідно функціональних 

та органічних патологічних станів кишечника [114], які трапляються серед 

людей різного віку та статі, характеризуються тяжкістю перебігу та 

труднощами діагностики [56]. 

Аналіз даних літератури та результати власних досліджень довели, що 

НВК діагностується з однаковою частотою серед чоловіків та жінок, тоді як 

СПК частіше спостерігається у жінок [5, 34]. 

Значна кількість вітчизняних та іноземних учених стверджують, що 

СПК діагностується у хворих більш раннього віку порівняно з хворими з 

НВК. Проведене нами дослідження показало, що НВК частіше зустрічається 

у хворих після 40 років, у той час як СПК – у віці від 18 до 40 років [5, 115]. 

Терапевтичні заходи у хворих із активним НВК та СПК повинні бути 

націлені на клінічну, ендоскопічну та морфологічну ремісію захворювання. 

Тактика лікування  такої категорії хворих залежить перш за все від 

правильної та своєчасної діагностики даних захворювань у хворого [69, 79]. 

Пошук діагностичних та диференційно-діагностичних критеріїв різних 

ступенів активності НВК, НВК та СПК залишається складною та 

невирішеною проблемою сучасної гастроентерології. При використанні 

всього спектру відомих клінічних, лабораторних та ендоскопічних методів 

дослідження, як свідчать численні наукові розвідки, неможливо повною 

мірою визначити ступінь активності НВК, провести диференційну 

діагностику різних ступенів активності НВК, різних ступенів активності НВК 

та СПК.  

Доказом останнього твердження також є отримані результати під час 

аналізу медичної документації – історій хвороб, амбулаторних карток 80 
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хворих з НВК 1-3 ступенів активності та 82 хворих із СПК. Показано, що 

розлади випорожнень, які характеризуються закрепами та діареями, 

зустрічаються з однаковою частотою у хворих із НВК 1-3 ступенів 

активності та СПК. У клінічному аналізі крові з однаковою частотою 

діагностують анемію та підвищений рівень ШОЕ у хворих із НВК 2 і 3 

ступенів активності. Підвищений рівень фекального кальпротектину 

документують із однаковою частотою у хворих із НВК 1-3 ступенів 

активності. Кровотечі в товстій кишці є характерною ендоскопічною 

знахідкою для хворих із НВК 3 ступеня активності. Ерозивно-виразкові зміни 

в товстій кишці при ендоскопічному дослідженні знаходять із однаковою 

частотою у хворих з НВК 1-3 ступенів активності [5]. 

Аналіз медичної документації хворих із НВК та СПК, а також дані 

вітчизняної та іноземної літератури довели, що проведення комплексного 

морфологічного дослідження аутопсійного та біопсійного матеріалу є вкрай 

важливим та необхідним для встановлення діагнозу та визначення подальшої 

тактики лікування. Під час даного дослідження були визначені характерні 

для різних ступенів активності НВК, СПК гістологічні, гістохімічні та 

імуногістохімічні зміни в слизовій оболонці товстої кишки.  

 При аналізі отриманих результатів у епітеліальному шарі, що покриває 

поверхню слизової оболонки товстої кишки, у хворих із активним НВК в усіх 

випадках були виявлені переважно дифузні дистрофічно-некротичні та 

десквамативні зміни, які наростали зі збільшенням активності захворювання. 

У даному шарі при СПК розвивалися тільки вогнищеві дистрофічні зміни, які 

поєднувалися в окремих випадках із десквамативними змінами. 

 У хворих із активним НВК в епітелії крипт в усіх випадках були 

виявлені дифузні дистрофічні, некротичні та десквамативні зміни, які також 

наростали зі збільшенням ступеня активності захворювання. У хворих із СПК 

були виявлені лише вогнищеві дистрофічні зміни в деяких випадках. 

 Різного характеру ушкодження епітеліального шару слизової оболонки 

товстої кишки у хворих із активним НВК та СПК, які краще виявляються при 
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використанні електронної мікроскопії, описують багато іноземних та 

вітчизняних вчених [103, 116]. 

 Відомо, що запальні зміни в слизовій оболонці товстої кишки 

починають розвиватися тільки в тих випадках, коли відбувається 

ушкодження епітеліального шару [117]. 

 У фізіологічних умовах епітелій кишки, як відомо, здатний швидко 

відновлюватися за рахунок проліферації та диференціації епітеліальних 

клітин. Однак в умовах тривалої дії пошкоджуючого фактору відновлювальні 

процеси в епітелії порушуються, відбувається прогресування змін та 

розвиток ерозій і виразок [118, 119]. 

 У проведеному дослідженні у хворих із СПК у слизовій оболонці 

товстої кишки не були виявлені ерозивно-виразкові зміни, тоді як у хворих із 

НВК зазначені зміни реєструвалися та прогресували зі збільшенням ступеня 

активності захворювання. 

 Механізми апоптозу і некрозу відіграють певне значення у формуванні 

ерозивно-виразкових дефектів слизової оболонки кишки хворих із НВК і 

можуть переважати на різних стадіях перебігу захворювання [120]. 

 При оглядовій мікроскопії препаратів, забарвлених гематоксиліном та 

еозином, у слизовій оболонці товстої кишки хворих із активним НВК у 

кишкових залозах на тлі дегенеративно-десквамативних змін епітеліоцитів 

реєструвалося зменшення кількості келихоподібних клітин. Зазначена ознака 

наростала зі збільшенням ступеня активності НВК. Отримані нами дані 

повністю співпадають із даними літератури [121]. 

У хворих із СПК у кишкових залозах кількість келихоподібних клітин 

відповідала фізіологічній нормі. У літературі відсутня однозначна точка зору  

щодо наведеного факту, адже одні вчені зазначають про незмінну кількість 

даних клітин у хворих з СПК, а інші – про збільшення або зменшення 

кількості [100]. Розбіжність погдядів  щодо даної проблеми серед 

вітчизняних та іноземних учених, можливо, обумовлена наявністю різних 

варіантів СПК. 
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 У подальшому при застосуванні PAS-реакції було проведено вивчення 

морфофункціонального стану келихоподібних клітин, а саме аналіз розмірів 

вакуолей з муцином та інтенсивності забарвлення муцину. У хворих із 

активним НВК було зареєстровано зменшення розмірів вакуолей із муцином 

та зниження інтенсивності забарвлення муцину (переважно в 2/3 та всій 

товщі крипт), причому зазначені зміни наростали зі збільшенням активності 

захворювання. У хворих із СПК розміри вакуолей у келихоподібних клітинах 

відповідали фізіологічній нормі, проте переважно в поверхневих відділах 

крипт було зареєстровано зменшення інтенсивності забарвлення муцину, що, 

з нашої точки зору, було обумовлене вище описаними вогнищевими 

дистрофічними змінами. Отже, у хворих із СПК і активним НВК відмічається 

зменшення продукції та розвиток дефіциту муцину. Остання знахідка була 

менш вираженою при СПК та більш вираженою при активному НВК. 

Причому при активному НВК цей дефіцит наростав зі збільшенням 

активності захворювання. 

 Проведений Е. Банколе та співавт. докладний аналіз наявних у 

пошукових базах даних досліджень, опублікованих за період з 1990 по 

2020 рр., дозволив виявити якісні та кількісні зміни муцинів у товстій кишці 

хворих із активним НВК. На сьогодні дискутабельним залишається питання 

щодо часу виникнення зазначених змін. Одна група вчених стверджує, що 

зміни муцинів у слизовій оболонці товстої кишки передують розвитку НВК у 

хворого, інші зазначають, що вони виникають у процесі розвитку даного 

захворювання [121]. 

 На сьогодні доведені корелятивні зв’язки між активністю НВК та 

ступенем вираженості якісних та кількісних змін муцину у товстій 

кишці [122]. 

 У літературі зустрічаються поодинокі дослідження, направлені на 

вивчення морфофункціонального стану келихоподібних клітин у хворих із 

СПК. Треба зазначити, що результати цих досліджень є досить 

суперечливими. Адже результати деяких досліджень свідчать про незмінене 
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слизоутворення в товстій кишці, а інші стверджують про надмірне 

слизоутворення або його дефіцит [102, 106]. 

 У слизовій оболонці товстої кишки (у її власній пластинці) хворих із 

НВК 1-3 ступенів активності та СПК була виявлена поліморфна клітинна 

інфільтрація. Зазначена інфільтрація в подальшому була ретельно вивчена, 

враховані її кількісні та якісні (вираженість, поширеність та розподіл у 

власній пластинці) характеристики. 

 У хворих із НВК клітинна інфільтрація, за даними вчених, зазвичай 

обмежена слизовою оболонкою. Запалення слизової оболонки носить 

«пропорційний» характер, тобто клітинність завжди вища в слизовій 

оболонці порівняно з підслизовим шаром [123]. 

 При аналізі даних встановлено, що у власній пластинці слизової 

оболонки поліморфно-клітинна інфільтрація була менш вираженою у хворих 

із СПК та більш вираженою у хворих із активним НВК. Причому в останній 

категорії хворих ступінь її вираженості збільшувався з наростанням 

активності захворювання. 

 Вищезазначена інфільтрація у власній пластинці слизової оболонки при 

НВК 1 ступеня активності переважно мала вогнищевий характер та 

розповсюджувалася на її 2/3 товщі; при НВК 2 ступеня активності – як 

вогнищевий, так і дифузний характер та розповсюджувалася на її 2/3 або всю 

товщу; при НВК 3 ступеня активності – переважно дифузний характер та 

розповсюджувалася на всю її товщу; при СПК – переважно вогнищевий 

характер та розповсюджувалася на її 2/3 товщі. 

 У подальшому проведені оглядова мікроскопія препаратів, забарвлених 

гематоксиліном та еозином, та імуногістохімічне дослідження дозволили 

охарактеризувати склад вищезазначеної поліморфно-клітинної інфільтрації. 

Остання у хворих із НВК 1-3 ступенів активності та СПК характеризувалася 

наявністю плазматичних клітин, Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів, макрофагів, 

опасистих клітин, еозинофільних та нейтрофільних лейкоцитів. Серед усіх 

клітинних елементів у хворих із активним НВК переважали плазматичні 



148 
 
клітини, Т-лімфоцити, еозинофільні та нейтрофільні лейкоцити, а у хворих із 

СПК – плазматичні клітини, Т-лімфоцити, опасисті клітини, макрофаги. 

 У доступній літературі зустрічається безліч досліджень, направлених 

на вивчення клітинної інфільтрації у слизовій оболонці товстої кишки хворих 

із активним НВК та СПК. Зазначена інфільтрація характеризується подібним 

до виявленого нами складом. Проте дані літератури щодо превалюючих 

клітинних елементів у даному інфільтраті вкрай відрізняються від отриманих 

нами даних. 

 Плазматичні клітини в стінці товстої кишки, як відомо, продукують 

імуноглобуліни. У фізіологічних умовах відмічається переважання продукції 

саме IgA, тому у слизовій оболонці ідентифікують здебільшого IgA-

плазматичні клітини, що є короткоживучими. Хронічна імунізація 

антигенами, яка має місце при НВК, призводить до того, що відбувається 

зсув у синтезі імуноглобулінів у бік переважання IgG. У хворих із НВК 

реєструється велика кількість IgG-плазматичних клітин, які є довгоживучими 

та продукують надмірну кількість металопротеїназ. Ферменти зазначеної 

групи, як відомо, призводять до деструкції позаклітинного матриксу та 

базальних мембран [124]. 

 При аналізі результатів дослідження у власній пластинці слизової 

оболонки хворих із активним НВК плазматичні клітини в клітинному 

інфільтраті розташовувалися переважно дифузно. У багатьох випадках вони 

були виявлені в невеликій кількості в лімфоїдних скупченнях та лімфоїдних 

фолікулах, поблизу крипт або під криптами, що свідчило про розвиток 

базального плазмоцитозу. У хворих із СПК плазматичні клітини у власній 

пластинці слизової оболонки товстої кишки частіше локалізувалися дифузно 

в клітинному інфільтраті та розповсюджувалися на її 2/3 товщі. 

 Базальний плазмоцитоз є раннім діагностичним критерієм, який із 

високим ступенем вірогідності дозволяє думати про розвиток НВК. Варто 

наголосити, що базальному плазмоцитозу не всі вчені надають великого 

значення для встановлення діагнозу НВК, адже ця  гістологічна знахідка 
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може спостерігатися також при інших захворюваннях товстої кишки [123, 

125, 126]. 

 За даними Х.М. Ахрієва та співавт., у хворих із активним НВК 

базальний плазмоцитоз виявляють у 70% випадків, в основному через два 

тижні після появи клінічних проявів захворювання [114]. 

 У хворих із активним НВК Т-лімфоцити характеризувалися дифузним 

або вогнищевим характером розташування переважно в усій товщі власної 

пластинки слизової оболонки товстої кишки. Зазначені клітини також часто 

були виявлені між деякими епітеліоцитами та в лімфоїдних фолікулах. При 

СПК Т-лімфоцити локалізувалися як дифузно, так і вогнищево, і 

розповсюджувалися переважно на 2/3 товщі власної пластинки слизової 

оболонки. 

CD3 є мультифункціональним білковим маркером Т-лімфоцитів, що 

відповідає за передачу сигналу після розпізнавання антигенів Т-клітинним 

рецептором. За даними вчених, на сьогодні CD3 розглядається як маркер 

імунного ушкодження слизової товстої кишки у хворих із активним НВК. 

М.М. Кудишина та співавт. у своєму дослідженні показали збільшення 

щільності CD3-імунопозитивних клітин в епітелії та власній пластинці 

слизової оболонки у хворих з активним НВК, що корелює з варіантом 

перебігу захворювання [127]. 

 Проведене дослідження А.В. Ботіною довело, що у хворих із активним 

НВК у слизовій оболонці товстої кишки відмічається збільшення Т-хелперів 

(CD4+) та Т-супресорів (CD8+), порушення співвідношення CD4+ та CD8+, 

що, на думку авторки, може сприяти прогресуванню хронічного запалення та 

порушенню регенераторних властивостей слизової оболонки товстої кишки 

[128]. 

 У пацієнтів із СПК вченими було виявлено збільшення кількості CD3+ 

та CD8+ не тільки на місцевому рівні (в товстій кишці), але й на системному 

рівні (в крові), що спричиняє розвиток запальних змін у стінці товстої 

кишки [43]. 
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 Рядом дослідників доведено, що при активному НВК та СПК 

відмічається не тільки збільшення кількості Т-лімфоцитів у слизовій 

оболонці кишки, але й більш виражена експресія даними клітинами 

інтегрину α4β7. Останній, як відомо, є молекулою адгезії, яка опосередковує 

міграцію та хоумінг (повернення) лімфоцитів до лімфоїдної тканини, 

асоційованої з кишкою [27]. 

 У хворих  із СПК велика кількість Т-лімфоцитів у слизовій оболонці 

кишки, на думку деяких вчених, обумовлена наявністю надмірної кількості 

опасистих клітин. При дегрануляції останніх виділяються лейкотрієни, 

триптаза, гепарин, простагландини, які стимулюють диференціювання Т-

лімфоцитів [43]. 

 За даними І.В. Кудрявцева та співавт., у хворих із СПК збільшення 

кількості Т-лімфоцитів, що забезпечують запуск гуморального імунітету, 

свідчить про компенсаторну реакцію організму на запалення з метою 

елімінації вогнища бактеріальної інфекції або, якщо реакція буде розвиватися 

за «негайним сценарієм»  - до виникнення аутоімунної патології [101]. 

 Т-лімфоцити, як відомо, є провідниками адаптивного імунітету, 

відіграють роль у активації В-лімфоцитів та макрофагів. Зазначений факт 

пояснює виявлене нами збільшення кількості Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів та 

макрофагів у слизовій товстої кишки хворих із активним НВК та СПК [123].  

 У хворих із активним НВК, СПК В-лімфоцити були виявлені в усій 

товщі власної пластинки слизової оболонки та локалізувалися вогнищево 

переважно навколо або безпосередньо в самих лімфоїдних фолікулах. 

 А.В. Пушкіна та співавт. у слизовій товстої кишки хворих із СПК 

виявили збільшення кількості В-лімфоцитів, а також Т-лімфоцитів (CD4+, 

CD8+). Зазначені клітини локалізувалися дифузно між епітеліоцитами та 

волокнами сполучної тканини. Автори на основі отриманих даних 

стверджують, що СПК не є істинно функціональним захворюванням 

шлунково-кишкового тракту [129]. 
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 Збільшення кількості В-лімфоцитів у слизовій оболонці товстої кишки 

хворих із активним НВК та СПК призводить до надмірної продукції 

імуноглобулінів [130]. 

 Макрофаг є функціонально активною та важливою клітиною в системі 

мононуклеарних фагоцитів, яка контролює місцевий імунітет, регулює 

трофіку та імунологічну реакцію як первинної, так і вторинної імунної 

відповідей [27]. Макрофаги є функціонально пластичними клітинами, які 

можуть набувати про- (М1-подібні) або протизапального (М2-подібні) 

фенотипу відповідно до свого мікросередовища [131]. 

При аналізі результатів встановлено, що у хворих із СПК 

макрофагальна інфільтрація була переважно вогнищевою та поширювалася 

на всю товщу власної пластинки слизової оболонки. При активному НВК 

макрофаги характеризувалися вогнищевим або дифузним розташуванням 

переважно в усій товщі власної пластинки слизової оболонки, часто 

локалізувалися перикриптально або в місцях ерозивно-виразкових змін. 

У слизовій товстої кишки хворих із активним НВК учені виявили 

порушення в системі мононуклеарних фагоцитів, а саме превалювання 

субпопуляції М2 макрофагів із порушенням цілісності резидентних 

макрофагів [27]. 

Проведене дослідження А.В. Сантімовим та співавт. також дозволило 

виявити збільшення кількості макрофагів у слизовій оболонці товстої кишки 

хворих із НВК. Дані автори пропонують використовувати визначення 

ступеня експресії CD68 в якості прогностичного маркера трансформації НВК 

у рак товстої кишки [132]. 

Опасисті клітини при активному НВК, СПК локалізувалися в усій 

товщі власної пластинки слизової оболонки та характеризувалися дифузним 

розташуванням у клітинному інфільтраті. 

При СПК, як зазначають деякі вчені, опасисті клітини локалізуються 

переважно навкруги нервових волокон, а їх медіатори, які виділяються в 

результаті дегрануляції даних клітин, регулюють чутливість рецепторів 
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шлунково-кишкового тракту, сприяючи розвитку вісцеральної 

гіперчутливості. Деякі дослідження довели зв’язок між вираженістю 

інфільтрації опасистими клітинами слизової кишки та характером клінічних 

проявів СПК [87, 133]. 

Наявність у клітинному інфільтраті нейтрофільних лейкоцитів у 

поєднанні з ознаками ушкоджень епітеліального шару слизової оболонки є 

морфологічною ознакою активності НВК [70]. 

 При активному НВК нейтрофільні лейкоцити, як правило, 

локалізувалися дифузно у клітинному інфільтраті та були виявлені при НВК 

1 ступеня активності в поверхневих відділах власної пластинки, а при НВК 2 

і 3 ступенів активності в усій її товщі. При СПК нейтрофільні лейкоцити 

були виявлені не в усіх випадках, у клітинному інфільтраті визначалися 

вогнищево тільки у верхній третині власної пластинки слизової оболонки. 

 При НВК зазначені клітини були виявлені також у криптах, що 

свідчить про розвиток криптиту та формування крипт-абсцесів, проте при 

СПК дана мікроскопічна знахідка не була виявлена. 

Деструкція верхніх відділів крипт-абсцесів, як відомо, призводить до 

формування мікровиразок [20]. 

Присутність еозинофільних лейкоцитів у клітинному інфільтраті 

слизової оболонки товстої кишки відносять до переліку тих морфологічних 

параметрів, наявність яких при безсимптомному НВК є передвісником 

швидкого клінічного рецидиву хвороби [134, 135]. 

При НВК еозинофільні лейкоцити характеризувалися переважно 

вогнищевим розташуванням та часто поширювалися на 2/3 товщі або всю 

товщу власної пластинки слизової оболонки. При СПК дані клітини 

характеризувалися переважно вогнищевою інфільтрацією 2/3 товщі власної 

пластинки слизової оболонки. 

У хворих із СПК та активним НВК у слизовій оболонці товстої кишки 

надмірна клітинна інфільтрація поєднувалася з наявністю збільшених у 

розмірах лімфоїдних фолікулів. Кількість останніх у полі зору при 
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збільшенні мікроскопа × 50 була меншою у хворих із СПК порівняно з 

хворими з активним НВК. Так, у хворих із НВК 1 ступеня активності було 

виявлено від 2 до 3 лімфоїдних фолікулів, НВК 2 ступеня активності – від 3 

до 4, НВК 3 ступеня активності – більше 4, СПК – від 1 до 2. Отже, у хворих 

із СПК та активним НВК збільшення кількості лімфоїдних фолікулів у 

слизовій товстої кишки свідчить про розвиток гіперплазії лімфоїдної 

тканини. Остання, як відомо, формується при надмірній стимуляції 

антигенами різного ґенезу [136, 137]. З нашої точки зору,у якості основного 

антигенного тригера виступають якісні та кількісні зміни кишкової 

мікробіоти, які практично завжди діагностують у хворих із СПК та активним 

НВК. 

Деякі зарубіжні вчені також виявили лімфоїдну гіперплазію в слизовій 

товстої кишки хворих із СПК, активним НВК та рекомендують 

використовувати її в якості маркера запалення в даної категорії хворих [138]. 

У хворих із активним НВК у слизовій оболонці товстої кишки при 

аналізі стану кишкових залоз автором були виявлені ділянки з відсутністю 

крипт та збільшенням відстані між криптами, зменшенням у розмірах крипт, 

різною формою крипт та вираженим їх розгалуженням. Зазначені зміни 

кишкових залоз наростали у хворих із НВК зі збільшенням його ступеня 

активності, що повністю збігається з даними інших учених [139, 140]. 

Стан судин мікроциркуляторного русла слизової товстої кишки, за 

даними вчених, необхідно вивчати та оцінювати, адже зміни їх морфо-

функціональних особливостей можуть виступати як можливий фактор 

прогресування захворювання [141, 142]. 

У слизовій оболонці товстої кишки хворих із СПК, активним НВК були 

виявлені однотипні гемодинамічні порушення, що характеризувалися 

набряковими змінами, повнокрів’ям судин, формуванням діапедезних 

крововиливів переважно в периваскулярний простір. Зазначені ознаки 

порушення кровообігу у хворих із СПК були менш вираженими порівняно з 
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хворими з активним НВК. Причому при НВК дані зміни наростали зі 

збільшенням активності захворювання. 

А.В. Ботіна виявила у слизовій товстої кишки хворих із НВК у стадії 

загострення збільшення площі, що займає судинне русло. Даний факт, на 

думку авторки, може бути пов’язаний із розширенням просвіту судин, тобто 

їх повнокрів’ям, під впливом біологічно активних речовин, що продукуються 

імунними клітинами, або активацією ангіогенезу на тлі хронічного запалення 

[128]. 

За даними Е.М. Федулової та співавт., зміни судинного компоненту 

слизової товстої кишки призводять до виникнення хронічної тканинної 

гіпоксії, яка, у свою чергу, сприяє надмірному розростанню сполучної 

тканини та розвитку несприятливих варіантів перебігу НВК [141]. 

Виявлені нами гемодинамічні порушення в слизовій товстої кишки 

хворих із СПК, активним НВК поєднувалися з розвитком склеротичних змін. 

Останні були менш виражені при СПК порівняно з активним НВК. У хворих 

з НВК склеротичні зміни наростали зі збільшенням активності захворювання. 

Склеротичні зміни при тривалому перебігу НВК розвиваються, як 

правило, переважно в слизовій оболонці та підслизовій основі товстої 

кишки [143]. 

При постановці імуногістохімічної реакції з МКА до α-SMA було 

проведено вивчення морфофункціонального стану міофібробластів, які 

розташовувалися навкруги крипт (перикриптальні міофібробласти), а також у 

власній та м’язовій пластинках слизової оболонки товстої кишки. 

У нормальних умовах навколо крипти у товстій кишці розташовується 

близько 124 міофібробластів [144]. 

Перикриптальні міофібробласти, як відомо, забезпечують контроль 

самопідтримки кишкових залоз. Так, зазначені клітини підтримують 

життєздатність, проліферацію та специфічний патерн диференціювання 

епітеліоцитів; забезпечують нечутливість до протиростових сигналів, мають 

здатність блокувати апоптоз; виступають стимуляторами проліферації та 
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міграції прогеніторних клітин епітелію, забезпечують прискорення їхньої 

міграції й закриття дефекту слизової оболонки моношаром епітеліальних 

клітин [145-147]. 

Під час проведеного дослідження було виявлено дефіцит 

перикриптальних міофібробластів у хворих із активним НВК, вираженість 

якого наростала зі збільшенням ступеня активності захворювання, тоді як у 

хворих із СПК кількість перикриптальних міофібробластів відповідала 

фізіологічній нормі. 

Дефіцит перикриптальних міофібробластів у хворих із НВК призводить 

до того, що проліферація та ріст епітелію в криптах відбувається без їхньої 

участі, у результаті чого порушується архітектоніка крипт, що є 

патогномонічною гістологічною характеристикою для даного 

захворювання [2, 148]. 

У літературі ми не знайшли досліджень, які б вивчали морфо-

функціональний стан перикриптальних міофібробластів у хворих із СПК. 

Проте у наявній літературі зустрічаються дослідження, у яких показано 

ушкодження та зменшення кількості перикриптальних міофібробластів у 

хворих із активним НВК [148, 149]. Втрата міофібробластів, на думку деяких 

учених, є результатом сприйнятливості цих клітин до прозапальних 

цитокінів [149]. 

У хворих із СПК, а особливо у хворих із НВК 1-3 ступенів активності, 

відмічалася поява міофібробластів у локусах склерозу у власній та м’язовій 

пластинках слизової оболонки. Зазначена гістологічна знахідка була 

мінімально вираженою у хворих із СПК та максимально вираженою у хворих 

із активним НВК. При НВК зі збільшенням його ступеня активності кількість 

вищезазначених локусів склерозу і відповідно розташованих у них 

міофібробластів збільшувалася.  

Зазначені скупчення міофібробластів у локусах склерозу в слизовій 

оболонці хворих із НВК та СПК свідчать про їх участь у розвитку 

склеротичних змін. Відомо, що надмірна активізація морфофункціонального 
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стану міофібробластів призводить до гіперпродукції сполучнотканинних 

волокон, що сприяє вкороченню, ущільненню стінки кишки і в подальшому 

може призвести до порушення анатомічної структури[143, 150]. 

За даними О.В. Борота та співавт., кількість міофібробластів у власній 

пластинці дозволяє оцінити давність процесу та тенденцію до розвитку 

рубцювання на місці загиблих крипт [73]. 

У хворих із активним НВК у слизовій оболонці товстої кишки, як 

зазначалося вище, реєстрували ерозивно-виразкові зміни, які наростали зі 

збільшенням ступеня активності захворювання, тоді як у хворих із СПК 

зазначені зміни не спостерігалися. Можливо, наявність дефектів у слизовій 

оболонці у хворих із активним НВК обумовлена дефіцитом перикриптальних 

міофібробластів, адже останні є критичними регуляторами відновлення 

епітелію товстої кишки, тобто відповідають за гомеостаз епітеліального 

шару [151, 152]. 

Проведені численні епідеміологічні дослідження стверджують, що 

НВК підвищує ризик розвитку раку товстої кишки[153, 154]. 

Недавно проведений іноземними вченими метааналіз 1443 пацієнтів з 

НВК засвідчив, що наявність гістологічних та ендоскопічних ознак запалення 

в товстій кишці збільшує ризик розвитку колоректальної неоплазії [155]. 

У хворих, що тривалий час страждали на НВК, ризик розвитку 

колоректального раку в 7-8 разів вищий, аніж у загальній популяції. 

Доведена пряма залежність між ризиком розвитку колоректального раку у 

хворого з НВК та тривалістю останнього, його активністю та протяжністю 

ушкодження товстої кишки [156]. 

Дані літератури щодо можливостей розвитку раку товстої кишки у 

хворих із СПК є вкрай суперечливими. Одна група вчених стверджує, що 

наявність у хворого СПК є фактором, що підвищує ризик розвитку в нього 

колоректального раку [157, 158]. Інша група вчених у своїх наукових працях 

демонструє відсутність взаємозв’язку між наявністю у хворого СПК та 

можливістю розвитку в нього непластичного процесу в товстій кишці [159]. 
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Епітеліальні клітини слизової оболонки кишки, як відомо, є відправною 

точкою реалізації онкозмін [160]. В основі розвитку колоректального раку 

лежать мутаційні зміни геному епітеліоцитів товстої кишки [161]. 

Вивчення проліферативної активності епітелію крипт у хворих із НВК 

1-3 ступенів активності та СПК дозволило авторові виявити досить цікавий 

факт. У вищезазначеної категорії хворих було виявлено однаково виражену 

активізацію проліферативного потенціалу епітеліоцитів крипт.  

Підвищена проліферативна активність епітеліоцитів кишкових крипт, з 

нашої точки зору, може виступити фоном для розвитку колоректального 

раку. Відомо, що посилення проліферації епітеліоцитів кишки є фактором, 

що підвищує чутливість тканини до дії навіть малих доз канцерогенів. 

Доведено, що при посиленій проліферації епітелію різко зменшуються 

можливості для відновлення ушкодженого дезоксірібонуклеопротеіду (ДНП). 

У фізіологічних умовах клітини з ушкодженим ДНП гинуть шляхом 

апоптозу, в результаті чого не відбувається клонування таких клітин. Однак 

тривала дія канцерогенних факторів призводить до пригноблення 

апоптотичних процесів. Результатом останнього є неконтрольована 

проліферація колоноцитів та розвиток непластичного процесу [162]. 

У літературі описано безліч етіологічних факторів, які можуть 

призводити до розвитку колоректального раку [161]. 

Останнім часом значна кількість учених доводить роль кишкової 

мікробіоти в колоректальному канцерогенезі. Мікробіота та її порушення, що 

реєструють у хворих з активним НВК та СПК, ймовірно, призводять до 

формування генотоксичного стресу, що сприяє генетичним та епігенетичним 

змінам кишкового епітелію, та підтримки запальних змін у слизовій товстої 

кишки, що разом з окислювальними та нітрозативними стресами 

спричиняють розвиток колоректального раку [163]. 

У даний час виділяють як мінімум чотири основні шляхи 

канцерогенезу раку товстої кишки – трансформація аденоми в карциному, 

синдром Лінча, розвиток раку «de novo» та трансформація хронічного 
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коліту [164]. 

У хворих із активним НВК та СПК, з нашої точки зору, є велика 

ймовірність того, що канцерогенез раку кишки буде йти саме шляхом 

трансформації хронічного коліту в неопластичний процес. Карциногенез 

«запального» типу виглядає наступним чином: запальні зміни прогресують у 

приховану дисплазію, потім у легку та тяжку дисплазію, яка 

трансформується в рак[164]. 

Важливу роль у розвитку раку товстої кишки також відводять 

гіперпластичним та метапластичним процесам у епітеліальному шарі [71, 73, 

155]. 

О.В. Боротою та співавт. у хворих із НВК була визначена кореляція між 

індексом проліферації Ki-67 та ступенем вираженості дисплазії, що може 

бути додатковим фактором прогнозу та виявлення ризику розвитку раку 

товстої кишки при даному захворюванні [73]. 

У даному дослідженні встановлено, що однаково виражена 

проліферативна активність епітелію крипт при активному НВК і СПК 

повинна виробити як у лікарів, так і у хворих із даною патологією 

онкологічну настороженість. Своєчасне виконання скринінгової колоноскопії 

та регулярне обстеження у лікаря - це два важливі елементи канцеропревенції 

в даній категорії хворих. 

Згідно з сучасними світовими стандартами хворим із НВК, незалежно 

від їх віку, рекомендують проводити колоноскопію з подальшим 

морфологічним дослідженням біоптату [165]. Однак при СПК, відповідно до 

Римських критеріїв IV перегляду, ендоскопічне дослідження рекомендують 

проводити хворим старше 50 років при наявності «симптомів тривоги» 

(наявність крові в калі, анемія, зменшення маси тіла та ін.), обтяженого 

сімейного анамнезу по колоректальному раку та неефективності емпіричної 

терапії [14, 166]. Отримані автором результати свідчать про необхідність 

перегляду вищезазначених рекомендацій щодо проведення колоноскопії у 

хворих із СПК. 
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При використанні визначених кількісних характеристик слизової 

оболонки товстої кишки у хворих із НВК 1-3 ступенів активності і СПК було 

проведено дискримінантний аналіз. Під час останнього було отримано дві 

моделі, які характеризуються високою точністю та мають велике науково-

практичне значення. Перша модель із використанням двох показників 

(«Показник вираженості інфільтрації плазматичними клітинами», «Показник 

вираженості інфільтрації нейтрофільними лейкоцитами») дозволяє визначати 

ступінь активності НВК. Друга модель, в якій задіяно  чотири показники 

(«Показник вираженості клітинної інфільтрації», «Показник вираженості 

інфільтрації опасистими клітинами», «Відносна кількість перикриптальних 

міофібробластів», «Показник вираженості інфільтрації нейтрофільними 

лейкоцитами»), дозволяє діагностувати СПК та НВК різних ступенів 

активності. 

 Таким чином, проведене комплексне морфологічне дослідження 

дозволило виявити гістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні зміни в 

слизовій оболонці товстої кишки хворих із НВК 1-3 ступенів активності та 

СПК. Комплексне використання зазначених змін у якості критеріїв (рис. 5.1-

5.2) безумовно сприятиме удосконаленню морфологічної діагностики та 

диференційної діагностики 1-3 ступенів активності НВК та СПК.  
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Рис. 5.1. Якісні та кількісні морфологічні диференційно-діагностичні 

критерії різних ступенів активності НВК. 
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Рис. 5.2. Якісні та кількісні морфологічні диференційно-діагностичні 

критерії НВК різних ступенів активності та СПК. 
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ВИСНОВКИ 

 

 

 У дисертаційній роботі вирішується актуальне науково-практичне 

завдання патологічної анатомії – удосконалення морфологічної діагностики 

неспецифічного виразкового коліту 1-3 ступенів активності та синдрому 

подразненої кишки шляхом виокремлення гістологічних, гістохімічних та 

імуногістохімічних діагностичних та диференційно-діагностичних критеріїв 

даних патологічних станів товстої кишки. 

 1. Неспецифічний виразковий коліт 1-3 ступенів активності 

розвивається з однаковою частотою серед чоловіків та жінок найчастіше 

після 40 років, тоді як синдром подразненої кишки частіше виникає в жінок у 

віці від 18 до 40 років. 

2. У хворих із неспецифічним виразковим колітом 1-3 ступенів 

активності та синдромом подразненої кишки розлади випорожнень (закреп та 

діарея) зустрічаються з однаковою частотою. Наявність у калі крові та слизу, 

підвищений рівень фекального кальпротектину, ерозивно-виразкові зміни в 

товстій кишці при ендоскопічному дослідженні зустрічаються з однаковою 

частотою у хворих із неспецифічним виразковим колітом 1-3 ступенів 

активності. Гній у калі, анемія та підвищений рівень швидкості осідання 

еритроцитів діагностують з однаковою частотою у хворих із неспецифічним 

виразковим колітом 2 і 3 ступенів активності. Характерною ендоскопічною 

знахідкою для хворих із неспецифічним виразковим колітом 3 ступеня 

активності є кровотеча в товстій кишці. 

 3. Слизова оболонка товстої кишки у хворих із неспецифічним 

виразковим колітом 1-3 ступенів активності характеризується наявністю 

ерозивно-виразкових дефектів; дегенеративно-десквамативних змін епітелію 

зі зменшенням кількості келихоподібних клітин і розмірів вакуолей в них, 

зниженням інтенсивності забарвлення муцину; гіпертрофії та гіперплазії 

лімфоїдних фолікулів у власній пластинці; гемодинамічних та склеротичних 
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змін; зменшеної кількості крипт та порушень їх архітектоніки; запальної 

клітинної інфільтрації в поверхневому епітелії та власній пластинці з 

підвищеною щільністю плазматичних клітин, Т- і В-лімфоцитів, макрофагів, 

опасистих клітин, еозинофільних та нейтрофільних лейкоцитів, серед яких 

переважають плазматичні клітини, Т-лімфоцити, еозинофільні та 

нейтрофільні лейкоцити; криптиту та крипт-абсцесів. Збільшення ступеня 

активності неспецифічного виразкового коліту супроводжується 

наростанням виявлених змін у слизовій товстої кишки. 

 4. У слизовій оболонці товстої кишки хворих із синдромом подразненої 

кишки в епітелії є дегенеративно-десквамативні зміни, зниження 

інтенсивності забарвлення муцину в келихоподібних клітинах; збільшення 

кількості та розмірів лімфоїдних фолікулів; гемодинамічні та склеротичні 

зміни; запальна клітинна інфільтрація в поверхневому епітелії та власній 

пластинці, що представлена плазматичними клітинами, Т- і В-лімфоцитами, 

макрофагами, опасистими клітинами, еозинофільними та нейтрофільними 

лейкоцитами, серед яких превалюють плазматичні клітини, Т-лімфоцити, 

опасисті клітини та макрофаги. 

 5. У пацієнтів із синдромом подразненої кишки порівняно з хворими з 

неспецифічним виразковим колітом 1-3 ступенів активності в слизовій 

оболонці товстої кишки в епітелії менш виражені дегенеративно-

десквамативні зміни; відсутні ерозивно-виразкові дефекти; не змінюються 

кількісні та якісні характеристики крипт; залишаються незмінними кількість 

келихоподібних клітин та розміри вакуолей з муцином; спостерігаються 

менш виражені зміни інтенсивності забарвлення муцину; менш виражена 

запальна клітинна інфільтрація в поверхневому епітелії та власній пластинці; 

показники вираженості всієї клітинної інфільтрації, інфільтрації 

плазматичними клітинами, Т-лімфоцитами, еозинофільними і 

нейтрофільними лейкоцитами мають менші значення (р<0,05); відсутні 

криптити та крипт-абсцеси; менш виражені гемодинамічні та склеротичні 

зміни; менша кількість лімфоїдних фолікулів у власній пластинці. 
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 6. У слизовій оболонці товстої кишки хворих із неспецифічним 

виразковим колітом 1-3 ступенів активності та синдромом подразненої 

кишки відмічається активізація проліферативного потенціалу в епітелії 

переважно кишкових залоз. У хворих із неспецифічним виразковим колітом 

1-3 ступенів активності, синдромом подразненої кишки проліферативна 

активність однаково виражена, про що свідчить відсутність (p>0,05) різниці в 

значенні показника відносної кількості Ki-67-позитивних клітин у кишкових 

залозах (при неспецифічному виразковому коліті 1, 2 і 3 ступенів активності, 

синдромі подразненої кишки – (51,9±0,96)%, (51,2±1,38)%, (53,0±1,31)%, 

(52,7±0,56)% відповідно). 

 7. При неспецифічному виразковому коліті відмічається дефіцит 

перикриптальних міофібробластів, який наростає (р<0,05) зі збільшенням 

активності захворювання (показник відносної кількості перикриптальних 

міофібробластів при 1, 2 та 3 ступені активності захворювання дорівнює 

відповідно 74,4±2,74%, 61,6±2,67%, 50,8±3,81%) порівняно з фізіологічною 

нормою (показник їх відносної кількості дорівнює 95,3±2,74%). При 

синдромі подразненої кишки кількість перикриптальних міофібробластів не 

змінюється (показник їх відносної кількості – 95,9±0,25%). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

 

1. Встановлені гістологічні, гістохімічні та імуногістохімічні 

діагностичні та диференційно-діагностичні критерії НВК 1-3 ступенів 

активності та СПК рекомендовано використовувати лікарям-

патологоанатомам у практичній діяльності для об’єктивізації, поліпшення та 

удосконалення морфологічної діагностики зазначених патологічних станів 

товстої кишки. 

2. При морфологічній діагностиці НВК 1-3 ступенів активності та СПК 

рекомендовано використання комплексного патоморфологічного 

дослідження із залученням гістологічних (забарвлення гематоксиліном та 

еозином), гістохімічних (PAS-реакція) та імуногістохімічних (Ki-67, CD3, 

CD117, CD20, CD138, CD68, α-SMA) методів дослідження колонобіоптата. 

 3. Визначена активізація проліферативного потенціалу епітеліальних 

клітин кишкових залоз при НВК 1-3 ступенів активності та СПК повинна 

виробити у лікарів та хворих онкологічну настороженість та диктує 

необхідність віднесення даних хворих до групи ризику щодо розвитку у них 

колоректального раку. 
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Апробація результатів дисертації 
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патологічної анатомії» (Київ, 26 квітня 2017 р.; усна доповідь і публікація 

тез); 

2. VІ з’їзд Української гастроентерологічної асоціації (Київ, 28-29 

вересня 2017 р.; усна доповідь); 

3. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Клінічні 

аспекти патології кишечника: нові можливості вдосконалення діагностики та 

лікування» (Київ, 29-30 листопада 2017 р.; усна доповідь); 
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11. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Всесвітній 

день запальних захворювань кишечника» (Київ, 19-21травня 2021 р.; усна 

доповідь). 
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ДОДАТОК Б 

 

 

Наукові праці, в яких опубліковані основні наукові результати 

дисертації: 

1. Дорофєєв АЕ, Василенко ІВ, Дядик ОО, Снісаревський ПП, Кір’ян 

ОА, Дорофєєва АА, Деркач ІА. Морфологічні аспекти діагностики 

неспецифічного виразкового коліту: сучасний погляд на проблему. Сучасна 

гастроентерологія. 2017;4(96):23-32. (Здобувач провів морфологічне 

дослідження слизової оболонки товстої кишки, узагальнив отримані 

результати, написав статтю). 

 2. Снісаревський ПП, Дядик ОО, Дорофєєв АЕ, Снісеревська ТП. Роль 

морфологічного дослідження в діагностиці неспецифічного виразкового 

коліту. Art of medicine. 2018;3(7):127-132. (Здобувач провів морфологічний 

аналіз отриманих даних та написав статтю). 

 3. Dyadyk OO, Snisarevskyi PP, Snisarevska TP. Morphological features of 

cellular infiltration in the mucosa of large intestine in ulcerative colitis and irritable 

bowel syndrome. Wiadomości Lekarskie. 2021;74(1):57-63. (Здобувачем зібрано 

матеріал, проведено аналіз мікропрепаратів, узагальнено отримані дані та 

підготовлено статтю до друку). 

 4. Snisarevskyi PP. Modern morphological diagnostics of ulcerative colitis 

and irritable bowel syndrome: histological, histochemical and 

immunohistochemical criteria. Wiadomości Lekarskie. 2021;74(3 cz 1):381-387. 

(Здобувач самостійно провів вивчення мікропрепаратів, визначив 

гістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні критерії неспецифічного 

виразкового коліту, статистично опрацював результати, підготував 

публікацію до друку). 

 5. Снісаревський ПП, Дядик ОО, Дорофєєв АЕ, Снісаревська ТП. 

Диференційно-діагностичні критерії активного неспецифічного виразкового 

коліту та синдрому подразненого кишечника. Медицина сьогодні і завтра. 
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2021;1(90):33-43 (Здобувач провів аналіз архівного матеріалу, статистичну 

обробку результатів, інтерпретацію даних та написання статті). 

Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

 1. Снісаревський ПП, Дядик ОО. Сучасна морфологічна діагностика 

НВК. В: Збірник наукових робіт науково-практичної конференції Актуальні 

проблеми сучасної патологічної анатомії; 2017 Кві 26; Київ. Київ; 2017. с. 57-

58. (Здобувачем проведено дослідження мікропрепаратів, оброблено 

результати, сформульовано висновки). 
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