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Желудочно-кишечный тракт постоянно подвергается воздействию различных физических и хими-
ческих факторов. В кишечнике контакт бактерий с эпителиоцитами в значительной степени зависит от 
слизи, которая в основном состоит из высоко гликозилированного муцина-2, секретируемого бокаловид-
ными клетками эпителия слизистой. Бокаловидные клетки располагаются по всей длине тонкой и толстой 
кишки и отвечают за выработку и поддержание защитного слоя слизи путем синтеза и секреции высоко-
молекулярных гликопротеинов, известных как муцины. В статье представлены данные об эмбриогенезе 
тонкой кишки в целом и, бокаловидных клеток, в частности; представлен литературный обзор, раскры-
вающий роль бокаловидных клеток в морфофункциональной организации кишечного тракта и функцио-
нальной активности их секрета. Ввиду особенностей этих сильно поляризованных экзокринных клеток 
обсуждаются клеточные механизмы, с помощью которых бокаловидные клетки секретируют свои продук-
ты. 
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The gastrointestinal tract is constantly exposed to various physical and chemical factors. In the intestine, 
the contact of bacteria and the epithelium largely depends on mucus, which mainly consists of highly glycosylated 
mucin-2 secreted by goblet cells in the epithelium. Goblet cells are located along the entire length of the small and 
large intestine and are responsible for the production and maintenance of a protective layer of mucus through the 
synthesis and secretion of high-molecular glycoproteins known as mucins. The article presents data on the em-
bryogenesis of the small intestine in general and goblet cells, in particular, a literary review of the role of goblet 
cells in the morphology of the intestinal tract, the functional aсtivity of their secretion is carried out. Due to the 
unique nature of this highly polarized exocrine cell, the cellular mechanisms by which goblet cells secrete their 
products are discussed. 
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В настоящее время основной задачей 

биологических экспериментов является изу-
чение фундаментальных механизмов адапта-
ции организма к воздействию физических и 
химических факторов на клеточном, ткане-
вом, органном уровнях [3]. При этом желу-
дочно-кишечный тракт одним из первых на-
чинает реагировать на экзогенные воздейст-
вия различного генеза. Эпителиальные клет-
ки кишечника находятся в постоянном кон-

такте с множеством чужеродных антигенов, 
поступающих с пищей к так называемым био-
логическим барьерам, основной задачей ко-
торых является поддержание гомеостаза ор-
ганизма [2, 5]. Необходимая для этого целост-
ность эпителия обеспечивается интенсивны-
ми процессами клеточной регенерации [29]. 
Среди клеток кишечного эпителия выделяют 
особую группу клеток – бокаловидные клетки 
(БК), которые относятся к одноклеточным 
железам, секретирующим слизь. Их название 
соответствует форме клетки, которая было 
обнаружена при проведении гистологическо-
го исследования. Верхушка БК имеет расши-
ренный С-образный ободок цитоплазмы, на-
зываемый текой, заполненный секретом, и 
узкое основание, простирающееся вниз до ба-
зальной пластинки. Они вырабатывают муцин 
для смазки содержимого кишечника и 
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защиты эпителия [32]. В толстой и в тонкой 
кишке в слизистом слое превалирует муцин 
второго типа (MUC2, муцин-2), секретируе-
мый БК. Клетки кишечного эпителия также 
экспрессируют трансмембранные муцины 
(MUC 1, MUC 3, MUC 4, MUC 12, MUC 13 и 
MUC 17), которые остаются прикрепленными 
к апикальной поверхности и образуют глико-
каликс вместе с гликолипидами [8, 14]. Ство-
ловые клетки встречаются в зоне, занимаю-
щей среднюю область крипт, и являются ис-
точником большинства типов клеток кишеч-
ного эпителия [22]. БК имеют удлиненные 
базально расположенные ядра и апикальную 
область, содержащую множество мембранос-
вязанных гранул муцина. На их апикальной 
поверхности имеется несколько коротких 
микроворсинок, а в надъядерной области рас-
положен аппарат Гольджи с базально локали-
зованным гранулированным эндоплазмати-
ческим ретикулумом. Их секрет играет важ-
ную роль в химической и механической защи-
те и смазывании стенки кишечника, а также в 
его иммунной защите, поскольку также секре-
тируются антитела класса IgA [14, 32]. БК у 
своего основания и по бокам поглащают пу-
тем эндоцитоза IgA, первоначально секрети-
руемый В-лимфоцитами, присутствующими в 
нижележащей пластинке, и это обеспечивает 
основной источник защиты от микробных ор-
ганизмов в просвете кишечника [42]. БК вы-
глядят как вкрапления между столбчатыми 
клетками кишечного эпителия. Их количество 
увеличивается по направлению к дистальному 
отделу тонкой кишки [17]. Доля БК среди эпи-
телиальных клеток увеличивается каудально 
от двенадцатиперстной кишки (4%) до дис-
тального отдела толстой кишки (16%), анало-
гично увеличению числа микробных орга-
низмов, присутствующих в проксимальном 
отделе кишечника до толстой кишки [21]. 

Эпителий тонкой кишки имеет эндо-
дермальное происхождение. Эти эндодер-
мальные клетки дифференцируются в раз-
личные типы секреторных и абсорбирующих 
клеток. Остальные слои являются производ-
ными спланхнической мезодермы [1]. Эндо-
дермальный эпителий кишечника пролифе-
рирует на 6-й неделе и полностью покрывает 
просвет кишечника [24]. Ворсинки появляют-
ся в двенадцатиперстной кишке и прокси-
мальном отделе тощей кишки к 7-й неделе. 
Развитие ворсинок достигает дистального от-
дела тощей кишки к 9-й неделе и дистального 
отдела подвздошной кишки к 11-й неделе. 
Примитивные крипты появляются между  
10-й и 12-й неделями. Эпителиальные клетки 
дифференцируются и образуют энтероциты 
примерно на 9-й неделе. БК присутствуют в 
небольшом количестве к 8-й неделе. Энтеро-
эндокринные клетки появляются между 9-й и 
11-й неделями, а клетки Панета дифференци-
руются в основании крипт примерно на 11-й и 

12-й неделях [15]. В исследованиях показано, 
что БК начали появляться у некоторых плодов 
до 9 недель развития. К 12 неделям гестаци-
онного возраста БК полностью сформированы 
[32]. 

Оценка временного и пространственно-
го распределения муцинов, продуцируемых 
БК, и экспрессии кишечной щелочной фосфа-
тазы (ЩФ) во время развития тонкой кишки 
крысы показала, что выработка гликопротеи-
на начинается в клетках эпителия кишечника 
примерно на 17-й день пренатального онтоге-
неза, однако отсутствовали морфологические 
признаками наличия БК. К 18-му дню прена-
тального онтогенеза эпителий ворсинок под-
вергался дифференцировке, и с этого момента 
идентифицировались первые БК. На 10-й день 
постнательного онтогенеза были обнаружены 
ворсинки и крипты тонкой кишки, БК присут-
ствовали в ворсинках, а также в апикальной 
части крипт. На 3-й, 10-й, 17-й и 25-й дни по-
сле рождения число БК увеличивается, и ста-
новятся заменты региональные различия в 
различных отделах тонкой кишки. ЩФ не бы-
ла обнаружена в пренатальном онтогенезе, 
однако уже на 3-й день после рождения слабо 
выражена в клетках ворсинок на всем их про-
тяжении. На этапе эмбриогенеза тонкой киш-
ки происходит временное и пространственное 
распределение БК и изменение активности 
ЩФ, что может быть связано с изменением 
типа питания на разных этапах постэмбрио-
нального развития [19, 26]. 

Кишечник играет важную роль в пере-
варивании и всасывании проглоченной пищи, 
а также в выведении непереваренной пищи, 
микроорганизмов и продуктов их жизнедея-
тельности. Функциональная целостность эпи-
телиальных клеток слизистой оболочки ки-
шечника зависит от скоординированной регу-
ляции слизистого слоя, плотных межклеточ-
ных контактов, эпителиальных клеток и вро-
жденного и адаптивного иммунного ответа 
индивида [25, 31, 39, 41, 43]. Слой слизи, по-
крывающий эпителий, секретируемый БК, 
способствует выведению содержимого ки-
шечника и обеспечивает первую линию защи-
ты от деструктивного влияния физических и 
химических факторов, вызванных потребляе-
мой пищей, микробами и микробными токси-
нами. Микробы и микробные токсины распо-
знаются сенсорной системой эпителиальных 
клеток кишечника и иммунных клеток, акти-
вируя врожденную защитную систему кишеч-
ной трубки. Эпителий слизистой оболочки 
кишечника состоит из четырех основных ти-
пов клеток – абсорбирующих энтероцитов, 
БК, клеток Панета и энтероэндокринных кле-
ток, которые непрерывно обновляются [9, 13]. 
Морфология БК формируется за счет растяну-
той теки, содержащей гранулы муцина, рас-
положенные ниже апикальной мембраны. 
При большинстве кишечных инфекций 
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индукция БК, синтез и секреция муцина часто 
происходят в острой фазе. Однако хрониче-
ская инфекция приводит к истощению БК и 
количественным и качественным изменениям 
в слоях слизи как из-за измененного синтеза и 
секреции муцинов, так и из-за микробных 
гликозидаз и протеаз [16, 27, 34, 35]. 

Так как кишечник постоянно подверга-
ется воздействию различных биотических и 
абиотических неблагоприятных факторов, 
которые, в конечном итоге, приводят к гипок-
сии, в нем должны происходить, помимо де-
структивных изменений, и изменения адап-
тивного характера, в том числе и изменения 
клеточного соотношения, что необходимо для 
поддержания адекватного функционирова-
ния. Хроническая гипоксия вызывает изме-
нения со стороны всех компонентов кишеч-
ной стенки. Происходит нарушение целостно-
сти эпителиальной выстилки ворсинок, уве-
личение числа БК и замещение в них ней-
тральных муцинов на более кислые сиалому-
цины. Развивается отек в слизистой и мы-
шечной оболочках и подслизистой основе, 
разрастается грубоволокнистая соединитель-
ная ткань, нарушающая морфофункциональ-
ное единство системы «крипта–ворсинка». 
В результате внутренних и внешних измене-
ний снижается регенераторный потенциал и 
прочность кишечного барьера [6, 31]. 

БК образуют основную линию защиты 
слизистой оболочки кишечника, основанную 
главным образом на секреции муцина-2. Хотя 
все БК выполняют секреторную роль, имеют-
ся данные о том, что клетки в разных отделах 
кишечника реагируют на различные воздей-
ствия и принимают активное участие в под-
держании гомеостаза кишечника. При этом 
изменение состава нормальной микрофлоры 
может приводить к изменению гомеостатиче-
ского состояния и нежелательным последст-
виям для организма [2, 11]. 

БК специализируются на синтезе и сек-
реции слизи, которая служит преэпителиаль-
ным уровнем защиты в кишечном барьере, 
предотвращая непосредственный контакт ан-
тигенов, токсинов и бактерий с эпителиаль-
ными клетками [18]. Слизистая преимущест-
венно состоит из высоко гликолизированного 
муцина, в аминокислотном составе которого 
превалируют аминокислоты серин, треонин и 
полин, соединенные посредством o-
гликозилирования с полисахарами из гексозы 
и гексозаминов [8]. БК получили свое назва-
ние за свой типичный чашеобразный вид, они 
сформированы гранулами муцина, которые 
заполняют цитоплазму. В дополнение к му-
цину-2, гранулы муцина заполнены другими 
типичными компонентами слизи – FCGBP 
(белоком, связывающим Fc глобулин), CLCA1 
(белком-регулятором хлоридного канала), 
ZG16 (белком зимогеновых гранул) и белком 
AGR2. Мыши, у которых отсутствует муцин-2, 

имеют одинаковое количество БК, но они не 
имеют типичной для данного вида клеток 
формы. Поверхностный эпителий кишечника, 
включая БК, непрерывно обновляется за счет 
стволовых клеток в основании крипты с пе-
риодичностью 3–7 дней. Стволовые клетки 
дают начало всем эпителиальным клеткам, 
включая энтероциты и БК [30]. Энтероциты 
образуют самую большую популяцию эпите-
лиальных клеток. Они экспрессируют высоко-
селективные ферменты и белки-переносчики, 
которые регулируют усвоение питательных 
веществ и поглощение жидкости. Существуют 
функциональные различия энтероцитов от 
проксимального до дистального отделов ки-
шечника, которые выражаются в экспрессии 
специфичных для данного отдела кишечника 
генов [38]. Фактор транскрипции гена SPDEF 
(фактор ETS домена SAM) важен для полного 
созревания БК. Хотя данные о клеточной био-
логии БК все еще ограничены, получены све-
дения о нескольких типах БК, которые функ-
ционируют по-разному. В тонком кишечнике 
БК, прилежащие к энтероцитам, секретируют 
бикарбонаты, которые обеспечивают опти-
мальную среду для выработки муцина [11, 20, 
23, 37]. 

Деструктивные изменения гастродуоде-
нального защитного барьера, то есть слизи-
стого барьера, который включает в себя слой 
слизи и бикарбонатов, слой поверхностных 
эпителиальных клеток и секреторных эпите-
лиоцитов желез, играет основную роль в 
этиологии и патогенезе язвенной болезни 
[36]. При изучении онтогенетической диффе-
ренцировки бокаловидных гландулоцитов 
двенадцатиперсной кишки у млекопитающих 
с различным типом питания установлено, что 
у всеядных животных бокаловидные гланду-
лоциты двенадцатиперстной кишки синтези-
руют преимущественно нейтральные муцины 
и сиаломуцины, сульфомуцины выявляются в 
следовых количествах как в период эмбриоге-
неза, так и в постнатальном онтогенезе. У 
млекопитающих видовые различия связаны 
со сроками становления секреторной актив-
ности бокаловидных гландулоцитов ворсинок 
и крипт и проявляются лишь в периоде эм-
бриогенеза, в то же время состав секретируе-
мых бокаловидными гландулоцитами муци-
нов определяется типом филогенетически оп-
ределенным типом питания. Так, у плотояд-
ных животных – это синтез трех типов муци-
нов: нейтральных, сиало- и сульфомуцинов, у 
всеядных – нейтральных и сиаломуцинов, а у 
типичных растительноядных особей – ней-
тральных муцинов и небольшого количества 
сиаломуцинов [7]. 

По данным авторов, внутривенное вве-
дение высокой дозы эндотоксина в виде ли-
пополисахарида (ЛПС), приводит к эндоген-
ной интоксикации у животных, которая вы-
зывает выработку цитокинов и свободных 



Журнал анатомии и гистопатологии. 2021; 10(2) ◊ Journal of Anatomy and Histopathology. 2021; 10(2) 

76 

радикалов, системное воспаление и выделе-
ние муцина из слизистой. Морфометрический 
анализ показал, что процент площади эпите-
лия занятых БК с запасами муцина в двена-
дцатиперстной кишке и подвздошной кишке 
через 30 мин после введения ЛПС был мень-
ше показателей контроля. Сделан вывод о 
том, что гидроксильные радикалы были во-
влечены в индуцированное ЛПС повышение 
комплексной экзоцитотической активности 
БК [28]. 

При определении влияния избыточного 
содержания фтора на морфологические ха-
рактеристики тонкой кишки и содержание 
цитокинов в сыворотке крови у крыс показа-
но, что высота ворсинок, глубина крипты, со-
отношение высоты ворсинок к глубине крип-
ты, БК, гликопротеины и тучные клетки тон-
кой кишки значительно уменьшились в груп-
пе животных, употребляющих воду с высоким 
содержанием фтора. Таким образом, чрез-
мерное потребление фтора нарушает развитие 
кишечника и снижает иммунную функцию за 
счет снижения параметров развития и рас-
пределения иммунных клеток, гликопротеи-
нов и цитокинов [40]. 

В исследованиях показано, что универ-
сальной реакцией организма на действие не-
благоприятных факторов окружающей среды 
является активация процессов свободноради-
кального окисления, липопероксидации, ре-
зультатом которых является высвобождение 
лизосомальных протеолитических ферментов, 
обладающих мощным деструктивным потен-
циалом. Обнаружено, что воздействие серово-
дородсодержащим газом в предельно допус-
тимой концентрации способствовало секре-
ции сиаломуцина (мембранного белка) в соб-
ственной пластинке слизистой и подслизи-
стой основе кишки, хотя до этого белок опре-
делялся только на поверхности энтероцитов и 
в секрете БК, что связанно, прежде всего, с 
общим перераспределением белка как в со-
единительнотканном каркасе, так и в эпите-
лиальном пласте. Данный механизм можно 
рассматривать как усиление процесса адап-
тивного характера, так как сиаломуцины ока-
зывают энтеропротективное действие и вос-
станавливают преэпителиальный барьер сли-
зистой оболочки кишки [4]. 

Были проведены эксперименты для 
оценки роли витамина А (ретиноевой кисло-
ты) в поддержании и функциональной цело-
стности БК. Содержание БК двенадцатиперст-
ной кишки резко снизилось до 60% от кон-
трольных значений, начиная со 2–3 дней по-
сле отмены ретиноевой кислоты, а затем ста-
билизировалось. Однако, дефицит витамина А 
не влиял на скорость деления эпителиальных 
клеток и скорость миграции столбчатых эпи-
телиоцитов и БК из крипты железы. Авторы 
пришли к выводу, что в кишечнике существу-
ют две популяции БК – одна относительно 

нечувствительная, а другая чувствительная к 
количеству витамина А. При дефиците вита-
мина А скорость дифференцировки БК из 
клеток-предшественников, по-видимому, 
блокируется [33]. 

Для того, чтобы получить представле-
ние о гомеостазе БК и выделении кишечного 
муцина во время ротавирусной инфекции,  
6-дневным мышам вводили раствор мышино-
го ротавируса. Чтобы определить миграцию 
эпителиальных клеток, мышам вводили 
бромдезоксиуридин. Тонкий кишечник ис-
следовали в разные дни после заражения и 
оценивали на наличие ротавируса и проявле-
ние специфичных генов БК. В течение инфек-
ции количество БК у зараженных мышей бы-
ло уменьшено в двенадцатиперстной и тощей 
кишке, но не изменилось в подвздошной. 
Уровень мРНК в муцине-2 был повышен во 
время пика репликации вируса на первый 
день после инфицирования, тогда как в более 
поздние сроки уровень мРНК находился в 
пределах контрольных значений. Количество 
БК, содержащих сульфатированные муцины, 
было уменьшено во время пиков инфекции. 
Муцины, выделенные на 1-й и 2-й дни после 
заражения от контрольных и инфицирован-
ных мышей, эффективно нейтрализовали ро-
тавирусную инфекцию in vitro. Более того, 
муцины, выделенные от инфицированных 
мышей на 4-й день после заражения, были 
более эффективны в ингибировании ротави-
русной инфекции, чем муцины от контроль-
ных мышей на 4-й день после заражения. Эти 
данные показывают, что во время ротавирус-
ной инфекции БК, в отличие от энтероцитов, 
относительно защищены от апоптоза, особен-
но в подвздошной кишке. Специфичная для 
БК экспрессия муцина-2 повышается, а сама 
структура муцина изменяется в ходе инфек-
ции. Это говорит о том, что БК и муцины иг-
рают определенную роль в активной защите 
от ротавирусной инфекции и что возрастные 
различия в количестве, составе и/или струк-
туре муцина изменяют противовирусные воз-
можности муцинов тонкой кишки [12]. 

С целью изучения процесса клеточной 
дифференцировки в тонкой кишке после об-
лучения изучали влияние радиации на БК. 
Согласно единой теории происхождения эпи-
телиальных клеток, в тонкой кишке, в первых 
4–5 положениях крипты существует только 
один тип тотипотентных стволовых клеток. 
Среди них интеркалированы различные типы 
дочерних клеток. Стволовые клетки дают на-
чало "преданным" клеткам, которые подвер-
гаются митозу различное количество раз в 
зависимости от степени дифференцирован-
ных клеток, присутствующих в эпителии ки-
шечника. На ранних стадиях после однократ-
ной дозы облучения 8 Гр повреждение было 
выявлено у основания крипты, в то время как 
БК не претерпели значимых изменений. 
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Через 20 ч малое количество клеток с явными 
морфологическими изменениями заняло ос-
нование крипты и постепенно мигрировало 
вверх по ворсинке. Увеличивалась числен-
ность БК, однако, деструктивных изменений 
не наблюдалось. Через 48 ч крипто-
ворсинчатые образования были размытыми и 
дезорганизованными, с укороченными слип-
шимися ворсинками. Было выявлено умень-
шение числа БК, которые, как и другие эпите-
лиальные клетки, расплющивались парал-
лельно оси ворсинок, вдоль поверхности киш-
ки. Через 5–6 дней высокая пролиферативная 
активность, проявляющаяся через 72 ч, при-
водила к образованию эпителия, морфологи-
чески аналогичного группе контроля. После 
многократного фракционированного облуче-
ния морфология со временем менялась анало-
гично картине, наблюдаемой после однократ-
ной дозы облучения. В конце облучения пло-
щадь крипто-ворсинчатого образования, за-
нимаемая измененными клетками, была про-
порциональна продолжительности восстанов-
ления и дозе. Через один час после облучения 
в общей дозе 6 Гр изменения затрагивали 
только нижнюю половину крипты, содержав-
шую большое количество БК, настолько пере-
полненных секретом, что они сдавливали со-
седние столбчатые клетки. Изменения, как 
правило, были менее выраженными после 
фракционированного облучения в дозе 2 Гр. 
Митотическая активность была частично по-
давлена. Через 12 ч в ворсинках появились 
набухшие БК, уменьшенные в количестве, то-
гда как через 36 ч они были многочисленны 
во всех структурах. Через 72 ч после фракцио-
нированного облучения в дозе 2 Гр крипты с 
нормальными клетками появлялись посреди 
поврежденных крипт. После фракциониро-
ванного облучения в дозе 3 Гр эпителий был 
таким же, как у контрольных животных, и БК 
встречались очень редко. Позже морфология 
кишечного эпителия нормализовалась. После 
более длительных промежутков времени, по-
сле всех режимов фракционированного облу-
чения, эпителий был морфологически похож 
на эпителий контрольной группы [10]. 
 

Заключение 
 

Таким образом, значение бокаловидных 
клеток в производстве слизи и, следовательно, 
в защите эпителия кишечника от бактерий и 
пищевых масс определяется их функциональ-
ной активностью. Эти клетки также могут на-
капливать Fe в виде ферритина и выделять 
его в соответствии с потребностями организ-
ма. Проведенный обзор литературы позволил 
сделать заключение, что под влиянием физи-
ческих и химических факторов в бокаловид-
ных клетках происходят неспецифические 
изменения, которые указывают на вовлечение 

данного ряда клеток в компенсатоно-
приспособительные возможности организма. 
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