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Актуальність. Щороку колоректальний рак (КРР) забирає близько 1 млн. життів, 

що складає 10% від загальної онкологічної смертності. Більшість випадків КРР виникають 

через малігнізацію доброякісних новоутворень слизової оболонки товстої кишки, 

найпоширенішими серед яких є тубулярні аденоми та гіперпластичні поліпи. Апоптотична 

активність клітин є ключовим показником біологічної поведінки таких уражень і може 

служити додатковим критерієм для прогнозування їх злоякісного потенціалу. Хоча p 53 є 

добре відомим маркером апоптозу, дані про його експресію в стромальних клітинах 

поліпів дистального відділу товстої кишки (ДТК) та її кореляцію зі ступенем дисплазії 

залишаються обмеженими. 

Мета: Оцінити експресію маркера p53 в епітеліальних та стромальних клітинах 

поліпів ДТК та дослідити її зв'язок з гістологічним типом та ступенем дисплазії поліпів. 

Матеріали та методи. Гістологічне та імуногістохімічне (ІГХ) дослідження 

архівного матеріалу проведено у 139 пацієнтів (22–81 рік). Сформовано три групи: 

тубулярні аденоми ДТК (n=68), гіперпластичні поліпи (n=56) та нормальна слизова 

оболонка ДТК (контрольна група, n=15). Препарати для світлової мікроскопії 

забарвлювали гематоксиліном та еозином за стандартним протоколом. ІГХ дослідження 

проводилося відповідно до стандартних протоколів виробника, використовуючи 

моноклональні антитіла Mo a-Hu p53 (клон DO-7, DAKO, Данія). Ядерну експресію p53 

оцінювали як відсоток позитивно забарвлених клітин окремо в епітеліальному та 

стромальному компартментах.Статистичний аналіз проводили на персональному 

комп'ютері за допомогою програмного забезпечення STATISTICA® для Windows 13.0. 

Результати. У нормальній слизовій оболонці ДТК експресія p53 становила  

Ме = 0,50% (0,00; 1,44) в епітеліальних клітинах та Ме = 0,00% (0,00; 0,10) в стромальних 

клітинах. У гіперпластичних поліпах ці показники відповідно склали Ме = 0,67%  

(0,29; 2,02) та 0,25% (0,1; 0,53). Тубулярні аденоми low-grade продемонстрували на 77,29% 

вищий рівень експресії р53 епітеліальними клітинами у порівнянні з гіперпластичними 

поліпами, який склав Ме = 2,95% (1,35; 5,42), та на 55,3% вищий рівень експресії цього ж 

маркера стромальниими клітинами (Ме = 0,56% (0,27; 0,76)). Найвищий рівень як 

епітеліальної, так і стромальної експресії очікувано продемонстрували тубулярні аденоми 

high-grade. У порівнянні з тубулярними аденоми low-grade, різниця рівнів експресії склала 

55,77% (Ме = 6,67% (5,25; 8,45)) та 25,3% (Ме = 0,75% (0,48; 0,97)) відповідно.  

Прямі сильні кореляційні зв’язки між рівнями експресії р53 у епітеліальних та у 

стромальних клітинах було визначено у всіх досліджених групах: тубулярні аденоми 

(r=0,91), гіперпластинчні поліпи (r=0,98) та нормальна слизова ДТК (r=0,72).  

Між ступенем дисплазії аденом та рівнем нуклеарної експресії онкопротеїну p53 було 

визначено статистично значущій зв’язок: прямий сильний зв’язок для епітеліальних 

(γ=0,76) та прямий слабкий для стромальних (γ=0,32) клітин, (р˂0,05). 

Висновки. Рівень експресії онкопротеїну p53 виявився низьким у всіх 

досліджуваних групах, проте рівні як стромальної, так і епітеліальної експресії зростали у 

ряді «нормальна слизова – гіперпластичні поліпи – тубулярні аденоми low-grade – 

тубулярні аденоми high-grade». Також було відмічено, що у всіх групах рівень експресії 

p53 в епітеліальних клітинах перевищував такий у стромальних клітинах. Причому, 

різниця між цими показниками прогресивно збільшувалася зі збільшенням рівня дисплазії 

утворень. 

 


