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Вступ. Розповсюджений гнійний перитоніт (РГП), 
спричинений деструктивними формами апендициту, 
– одна з вагомих проблем екстреної дитячої хірургії 
та інтенсивної терапії [1]. Несприятливий перебіг 
даної патології може спричинити розвиток абдомі-
нального сепсису, смертність від якого залишається 
високою, не дивлячись на вагомий прогрес в анти-
біотикотерапії невідкладних станів, впровадженні 
нових методик хірургічного ведення даної групи 
пацієнтів. Прогноз при РГП значною мірою зале-
жить від якості та вчасності проведеної інтенсивної 
терапії, спрямованої на запобігання розвитку сис-
темної запальної реакції організму (SIRS – systemic 
inflammatory response syndrome), що, своєю чергою, 
приводить до синдрому поліорганної недостатності 
(MODS – multiple organ dysfunction syndrome) та несе 
загрозу для життя дитини [2, 3, 4]. 

В умовах інтоксикації, гіпоксії, важких порушень 
водно-електролітного балансу, кислотно-лужної 
рівноваги і, відповідно, всіх видів обміну, перена-
пруження та зриву адаптаційних реакцій організму, 
неминучим є негативний вплив на стан клітин крові 
з порушенням внутрішньоклітинного метаболізму, 
змінами ультраструктури. З одного боку, ці зміни бу-
дови і функції є наслідком критичного стану, з іншого 
– причиною порушення газообміну, змін реактив-
ності та декомпенсації функції органів і систем.

Метою даної роботи було дослідження ультра-
структури клітин крові у дітей з ознаками септичного 
шоку на фоні РГП апендикулярного походження.

Основна частина. Дослідження ультраструктури 
клітин крові проведено у 15 дітей у віці 6–12 років, 
які знаходилися на лікуванні в реанімаційному від-
ділі Львівської обласної дитячої клінічної лікарні з 
приводу розповсюдженого апендикулярного гнійно-
го перитоніту з ознаками септичного шоку І–ІІ. Забір 
крові проводили на стандартний розчин «Глюгицир» 
з додаванням глютаральдегіду та параформальдегі-
ду. Після центрифугування осад фіксували 2% розчи-
ном OsO4 на монофосфатному буфері. Після повтор-
ного центрифугування та відмивання осаду останній 
зневоднювали в етиловому спирті та ацетоні нарос-
таючих концентрацій. В подальшому заливали осад 
в епон-аралдит. Зрізи контрастували в 2% розчині 
уронілацетату, згодом у розчині цитрату свинцю. Ви-
вчення та фотографування матеріалу проводили за 
допомогою мікроскопу УЕМВ-100К при прискорюю-
чій напрузі 75 кВ і збільшенні на екрані мікроскопа 
2000×–124000×. 

В умовах септичного стану електронно-мікро-
скопічний аналіз кров’яного осаду показав, що він 
складається в основному з еритроцитів, гранулоци-
тів та значно меншої кількості лімфоцитів. Еритро-
цитарна маса представлена в основному клітинами 
неправильної форми, в основному стоматоцитами 

і ехіноцитами. Зустрічаються також поодинокі ери-
троцити, які мають звичайну форму двоввігнутого 
диску. Утворення стоматоцитів пов’язують зі зни-
женням здатності еритроцитів до деформації, тобто 
при обмеженні їх адаптивних можливостей, спри-
чиненому, наприклад, поліцитемією [7]. Ехіноцити 
(шишкоподібні клітини) представлені клітинами, що 
мають численні видовжені вирости. Гіалоплазма ви-
явлених нами ехіноцитів мала низьку електронну 
щільність. Плазмолема, що їх оточує, на значних ді-
лянках розпушена, місцями відсутня, в результаті 
чого периферичні шари цитоплазми дезорганізовані. 
Їх окремі елементи відшаровані від основної маси. 
Усі еритроцити неправильної форми мали ділянки, 
де плазмолема не лише дезорганізована, але й зо-
всім відсутня. Відомо, що ехіноцит при потраплянні 
в нормальне середовище може швидко поверну-
тися в дискоцитну форму. Однак, описані вище ехі-
ноцити відповідають незворотнім змінам. Подібні 
форми еритроцитів мають обмежену здатність до 
деформації, що впливає на характер міжклітинних 
контактів та може проявитися внутрішньосудинною 
агрегацією, сладжем, порушенням газообміну та гі-
поксією. Еритроцити можуть бути гетероморфними 
за своєю електронною щільністю. Найбільшу елек-
тронну щільність мали еритроцити невеликих роз-
мірів з поодинокими пальцеподібними виростами. 
Еритроцити з низькою електронною щільністю мали 
всі ознаки дезорганізації цитоплазми з утворенням 
численних грудочок електроннощільного матеріалу. 
Це може свідчити про деструктивні (некротичні, а не 
апоптичні) зміни в еритроцитах, спричинені токсине-
мією, вираженими порушеннями як позаклітинного, 
так і внутрішньоклітинного гомеостазу [5, 6, 8]. 

Значні зміни відбуваються також з клітинами 
гранулоцитарного ряду. Поряд зі значною деграну-
ляцією, спостерігається дезорганізація внутрішньо-
клітинних мембран, іноді навіть розпад цитоплазми. 
Особливо значних змін зазнають нейтрофіли. Ядер-
на оболонка нейтрофілів в багатьох місцях дезорга-
нізована або відсутня. У місцях відсутності ядерної 
оболонки хроматин пластівцями простягається в ци-
топлазму. Цитоплазма представлена масами елек-
тронно-світлої гіалоплазми, що розпадається, де 
виявляються краплі жиру. Цитоплазматичні гранули 
мають малі розміри, містять невелику кількість елек-
тронно-щільної речовини. У ряді нейтрофілів виявля-
ються гарнули без вмісту. Біля ділянок гіалоплазми з 
ознаками розпаду виявлено мікровезикули. Клітини 
з описаною вище ультраструктурою відповідають ІІ 
ступеню активності нейтрофілів, або гіперактивності 
[9]. Такий стан нейтрофілів, на думку авторів, приво-
дить до вичерпання мембраносинтетичних ресурсів, 
руйнування мембран, неефективної витрати бакте-
рицидних факторів на субстрати, що не підлягають 
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знищенню. Еозинофіли зазнають аналогічних змін, 
але не таких виражених у порівнянні з нейтрофіла-
ми. У лімфоцитів відзначається нерівномірний роз-
поділ хроматину, що представлений в основному ге-
терохроматином. Ядерна оболонка у багатьох місцях 
відсутня. У цитоплазмі виявляється гіпертрофований 
апарат Гольджі, велика кількість юних мітохондрій, 
лізосом, рибосом, везикул. Плазмолема, так само, 
як і всі інші внутрішньоклітинні мембрани, має озна-
ки дезорганізації. Такі зміни ультраструктури відпо-
відають лімфоцитам, що приймають активну участь 
в імунній відповіді. Деструктивні зміни внутрішньо-
клітинних мембран, які виявлено в лімфоцитах дітей 
з РГП, описані рядом авторів і при іншій патології і 
можуть розглядатися як наслідок глибоких змін клі-
тинного метаболізму, порушення репаративних про-
цесів, і особливо енергозабезпечуючої та білоксин-
тезуючої систем клітини. 

Висновки
В умовах абдомінального сепсису з ознаками 

шоку І–ІІ ступеня клітини крові зазнають значних уль-

траструктурних змін, які є причиною порушення га-
зообміну, змін реактивності та декомпенсації функції 
органів і систем.

Еритроцити неправильної форми, в основному – 
це стоматоцити і ехіноцити, в яких наявні ділянки, де 
плазмолема не лише дезорганізована, але й зовсім 
відсутня. 

Ультраструктурні зміни гранулоцитів свідчать 
про їх гіперактивацію, що приводить до вичерпання 
мембраносинтетичних ресурсів, руйнування мемб-
ран, неефективної витрати бактерицидних факторів.

У лімфоцитах дезорганізовані ядерні оболонки та 
внутрішньоклітинні мембрани, нерівномірний роз-
поділ хроматину, гіпертрофований апарат Гольджі, 
велика кількість юних мітохондрій, лізосом, рибо-
сом,  везикул, що є проявом напруження та деком-
пенсації енергозабезпечуючої та білоксинтезуючої 
систем. 


