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СУБМИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОК БРЮШИНЫ ПРИ 
ФОРМИРОВАНИИ СИНДРОМА СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ 
РЕАКЦИИ 
 
Резюме. В работе представлены результаты проведенных исследований по выявлению субмикроско-
пических изменений клеток брюшины у больных с осложнениями после острой хирургической пато-
логии органов брюшной полости при формировании синдрома системной воспалительной реакции 
(ССВР). Сделаны выводы, что при ССВР активируются катаболические процессы, что проявляется 
наличием в цитоплазме включений липидов и вторичных лизосом, либо тотальным необратимым раз-
рушением органелл и внутриклеточных мембран. Септическое поражение брюшины активирует 
апоптоз мезотелиальных клеток, на что указывает появление в препаратах клеток с фрагментирован-
ными ядрами. ССВР вызывает разрушение и дезинтеграцию базальных мембран, поверхностного вол-
нистого коллагенового слоя, а также поверхностные и глубокие слои эластической сети. При этом де-
формационные трансформации внутриклеточных мембран сопровождаются резким уменьшением 
числа их деформаций, что характеризует снижение активности. 
Ключевые слова: синдром системной воспалительной реакции, субмикроскопические изменения кле-
ток брюшины, апоптоз клеток. 
 

 
Анализ мировых литературных источников пока-
зывает тенденции роста числа осложненных форм 
гнойно-септических осложнений у больных мо-
лодого и среднего возраста, что обусловливает со-

циальную значимость проблемы 1-3. Септиче-
ская полиорганная дисфункция развивается у 40-
70% больных со 100% летальностью при неэф-
фективном лечении, что определяет высокую ак-

туальность данной проблемы 4, 5. Предупре-
ждение гнойно-септических осложнений после 
операций на органах брюшной полости и их ком-
плексное лечение является одной из наиболее ак-

туальных проблем современной медицины 6, 7. 
Эти осложнения занимают особое место среди за-
болеваний органов брюшной полости из-за увели-
чения числа больных с осложненным течением 
заболевания, частым развитием ССВР, сепсиса и 
синдрома полиорганной дисфункции (СПОД) с 
высокой летальностью, которая может достигать 

80-100% 8-10. Известно, что функциональные 
нарушения метаболизма клеток в составе ткани 
органа и организма в целом не существуют без из-

менения их ультраструктурной организации 11, 

12. Изучение тонких механизмов трансформации 
мембранной системы клеток и их органелл, уста-
новление закономерностей динамики развития 
этих изменений необходимы как для понимания 

патогенеза формирования ССВР и СПОД, так и 
для разработки последующих мер профилактики 

и тактики лечебных мероприятий 13-15. 
Цель работы: изучить патофизиологические 

механизмы развития гнойно-септических ослож-
нений после операций на органах брюшной поло-
сти с помощью современных технологий и мето-
дов исследования исследования клеток брюшин-
ного покрова на субмикроскопическом уровне. 

Материал и методы. Для электронно-мик-
роскопического исследования у септических боль-
ных с острой хирургической патологией, ослож-
ненной СПОД на фоне формирования ССВР, во 
время оперативного вмешательства на органах 
брюшной полости производился забор кусочков 

ткани брюшины 16. 
Образцы сразу после иссечения помещались в 

каплю фиксатора и измельчались для элек-
тронно-микроскопического исследования. Затем 
ткань для предварительной фиксации переносили 
в 2,5% забуференный раствор глютаральдегида 

на 2-3 часа при температуре 4С. По окончании 
предварительной фиксации, ткань промывали в 
буферном растворе и помещали для окончатель-
ной фиксации в 1% забуференный раствор четы-

рехокиси осмия на 2-3 часа при температуре 4С. 
Дегидратацию осуществляли в спиртах возрас-
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тающей концентрации и ацетоне. Пропитывали 
ткань в смеси эпоксидных смол (эпонаралдит) по 
общепринятым методикам. Полимеризацию бло-
ков проводили в термостате при температуре 

4С в течение двух суток 17. 
Из полученных блоков, на ультрамикротоме 

УМТП-3, получали ультратонкие срезы, монти-
ровали их на электролитические сеточки и, после 
контрастирования цитратом свинца, изучали 
под электронным микроскопом ЭМВ-100БР при 

ускоряющем напряжении 75 кВ 18. 
Результаты исследования и их обсужде-

ние. Электронно-микроскопическое изучение 
ультраструктурной организации брюшины боль-
ных с ССВР и СПОД выявило наличие широкого 
спектра структурных нарушений от компенса-
торно-адаптационных до дистрофических с эле-
ментами деструкции внутриклеточных мембран-
ных комплексов. В препаратах встречались мезо-
телиальные клетки с тотально разрушенными ор-
ганеллами, а также клеток находящиеся в различ-
ных стадиях апоптоза. Наряду с этим, часть мезо-
телиальных клеток находилась на достаточно вы-
соком уровне метаболической активности, сопро-
вождающейся появлением в цитоплазме дистро-
фически измененных органелл, что свидетель-
ствует о включении компенсаторно-адаптацион-
ных резервных внутриклеточных процессов. 

В цитоплазме отдельных мезотелиоцитов от-
мечается умеренная гиперплазия мембран грану-
лярной эндоплазматической сети. Его цистерны 
обстаются значительно расширенными. Увеличи-
вается количество, как связанных с мембранами 
эндоплазматической сети, так и свободно лежа-
щих в цитоплазме рибосом. Уменьшается количе-
ство очагов деструкции наружных мембран и 
крист митохондрий. Наблюдается слабо выра-
женная гипертрофия пластинчатого цитоплазма-
тического комплекса Гольджи. Сохраняется па-
раллельная ориентация его гладких мембран, ко-
торые собраны в стопки. 

Цистерны гранулярного эндоплазматиче-
ского ретикулума существенно расширены. Фраг-
ментация их мембран отсутствовала. Небольшое 
количество мезотелиоцитов содержат хорошо 
развитый гранулярный эндоплазматический рети-
кулум, находящийся в стадии гиперплазии. Число 
связанных с его мембранами рибосом достаточно 
велико. В мезотелиоцитах большое количество 
свободно лежащих в цитоплазме рибосом и поли-
сом. Гиалоплазма имела среднюю электронную 
плотность. Цитоплазматическая мембрана раз-
рыхлена, утолщена, однако очаги лизиса её отсут-
ствовали. 

В отдельных мезотелиальных клетках появ-
лялись выраженные гиперпластические измене-
ния субмикроскопической архитектоники. Ядра 

этих мезотелиальных клеток приобретали вытя-
нутую форму. Ядерная мембрана сохраняла мел-
кие очаги деформации. Хроматин ядер находился 
преимущественно в деконденсированной форме, 
его гранулы диффузно распределялись по пло-
щади среза. Небольшое количество глыбок кон-
денсированного хроматина располагалось вблизи 
ядерной мембраны. Центральная область мат-
рикса ядра была заполнена гранулами деконден-
сированного хроматина и большим количеством 
рибосом. Перинуклеарные пространства имели 
равномерную ширину на всём протяжении среза 
ядра. Цитоплазма мезотелиальных клеток обла-
дала средней электронной плотностью, хорошо 
развитыми органеллами и содержала многочис-
ленные полисомы и рибосомы. Матрикс митохон-
дрий имел мелкозернистую структуру и среднюю 
электронную плотность.  

Гиперплазия мембран гранулярного эндо-
плазматического ретикулума сопровождается су-
щественным увеличением числа деформаций, а 
также связанных с его мембранами рибосом. 
Также наблюдаются признаки повышения актив-
ности компенсаторно-адаптационных и репара-
тивных процессов, в виде увеличения количества 
свободных рибосом и полисом, отсутствия очагов 
деструкции крист и наружных мембран митохон-
дрий, гиперплазии мембран гранулярного эндо-
плазматического ретикулума. В таких клетках 
гранулярный эндоплазматический ретикулум ме-
зотелиальных клеток брюшины развит хорошо, 
однако сохраняются значительно расширенными 
его цистерны.  

Количество рибосом, связанных с мембра-
нами эндоплазматической сети, достаточно ве-
лико. Базальная мембрана утолщена, имеет изви-
листой вид, обладает неравномерной толщиной и 
различной электронной плотностью. Соедини-
тельнотканная основа брюшины, состоящая из 
эластических и коллагеновых волокон, обладает 
различной степенью осмиофилии. Пространство 
между пучками эластических волокон заполнено 
множеством микровезикул и бесструктурной 
аморфной субстанцией. Ультраструктура поверх-
ностного волнистого коллагенового слоя изме-
нена, его коллагеновые волокна дезорганизованы, 
иногда наблюдается разрушение коллагеновых и 
эластических волокон (рис. 1).  
Следует подчеркнуть, что ССВР вызывает дис-
трофические и деструктивные изменения и уль-
траструктурной архитектоники кровеносных ка-
пилляров брюшины. Ядра эндотелиоцитов, вы-
стилающих капилляры, имели конденсированный 
хроматин, осмиофильные глыбки которого кон-
центрировались вдоль ядерной мембраны. Цен-
тральная область матрикса содержала небольшое 
количество гранул деконденсированного хрома- 
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Рис. 1. Ультраструктура соединительной ткани 

брюшины больных с ССВР. Дезорганизация коллагено-
вых волокон поверхностного волнистого слоя. ×34000 

тина и единичные рибосомы. Перинуклеарные 
пространства имели участки сильного расшире-
ния и были заполнены электронно-прозрачной 
субстанцией. Цистерны гранулярного эндоплаз-
матического ретикулума представлены крупными 
вакуолями низкой электронной плотности. На его 
мембранах отсутствовали рибосомы.  

Митохондрии обладали электронно-плотным 
матриксом, тотально разрушенными наружными 
мембранами и кристами. Пластинчатый цито-
плазматический комплекс Гольджи редуцирован 
и на электронных микрофотографиях визуализи-
руется с трудом. В цитоплазме располагались 
скопления вторичных лизосом и включений ли-
пидов (рис. 2). 

 
Рис. 2. Ультраструктура эндотелиальных клеток кро-
веносных капилляров брюшины больных с ССВР. Вто-
ричные лизосомы и включения липидов в цитоплазме, 
расширение перинуклеарного пространства. ×70000 

 

Из представленного рисунка также видно, 
что цитоплазматическая мембрана, обращенная в 
просвет капилляра, разрыхлена, образовывала 
глубокие инвагинации и мелкие очаги лизиса. В 
просвете капилляра обнаруживались скопления 
эритроцитов в виде “сладжей”. В цитоплазме от-
ростков эндотелиоцитов кровеносных капилля-
ров брюшины отсутствовали микропиноцитозные 
пузырьки. 

Следует подчеркнуть, что ССВР вызывает 
негативные изменения субмикроскопической ар-
хитектоники не только мезотелиальных клеток и 
эндотелиоцитов кровеносных капилляров, но и её 
соединительнотканных компонентов. Разруше-
нию и дезинтеграции подвергаются базальные 
мембраны, поверхностный волнистый коллагено-
вый слоя, а также поверхностные и глубокие слои 
эластической сети. 

Выводы. 1. Септическое поражение брю-
шины активирует апоптозмезотелиальные клеток, 
на что указывает появление в препаратах клеток с 
фрагментированными ядрами. При ССВР активи-
руются катаболические процессы, что проявля-
ется наличием в цитоплазме включений липидов 
и вторичных лизосом. 2. В основе нарушений уль-
траструктуры кровеносных капилляров брюшины 
лежит митохондриальная дисфункция, которая 
способствует развитию деструктивных и дегене-
ративных внутриклеточных процессов, а также 
снижению метаболической активности, что под-
тверждается уменьшением количества микропи-
ноцитозных пузырьков в цитоплазме отростков 
эндотелиоцитов. 3. ССВР вызывает разрушение и 
дезинтеграцию базальных мембран, поверхност-
ного волнистого коллагенового слоя, а также по-
верхностные и глубокие слои эластической сети. 

Перспективы дальнейших исследований. 
В дальнейшем необходимо провести исследова-
ния по установлению приоритетности нарушений 
биоэнергетических процессов, которые вызывали 
дистрофические изменения органелл септиче-
ского поражения брюшины и связаны с включе-
нием механизмов компенсации. 
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СУБМІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ КЛІТИН 
ОЧЕРЕВИНИ ПРИ ФОРМУВАННІ СИНД-
РОМУ СИСТЕМНОЇ ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ 
Резюме. У роботі представлені результати прове-
дених досліджень з виявлення субмікроскопічних 
змін кліток очеревини у пацієнтів з ускладнен-
нями після гострої хірургічної патології органів 
черевної порожнини при формуванні синдрому 
системної запальної реакції (ССЗР). Зроблено ви-
сновки, що при ССЗР активізуються катаболічні 
процеси, що проявляється наявністю в цитоплазмі 
включених ліпідів і вторинних лізом або тоталь-
ним незворотнім руйнуванням органів і внутріш-
ньоклітинних мембран. Септичне ураження оче-
ревини активізує апоптозмезотеліальні клітини, 
про що засвідчує поява у препаратах клітин з фра-
гментованими ядрами. ССЗР викликає руйну-
вання та дезінтеграцію базальних мембран, пове-
рхневого осередкового колагенового шару, а та-
кож поверхневих і глибинних шарів еластичної 
мережі. При цьому деформаційні трансформації 
внутрішньоклітинних мембран супроводжуються 
різким зменшенням кількості деформацій, що ха-
рактеризує зниження активності. 
Ключові слова: синдром системної запальної ре-
акції, субмікроскопічні зміни клітин очеревини, 
апоптоз клітин 
 

SUBMICROSCOPIC CHANGES OF BRITTLE 
CELLS IN THE FORMATION OF SYNDROME 
OF SYSTEMIC INFLAMMATORY REACTION 
Abstract. The paper presents the results of studies on 
the detection of submicroscopic changes in peritoneal 
cells in patients with complications after acute surgi-
cal pathology of the abdominal cavity organs during 
the formation of the systemic inflammatory reaction 
syndrome (SIRS). It is concluded that catabolic pro-
cesses are activated in SIRS, which is manifested by 
the presence in the cytoplasm of lipid inclusions and 
secondary lysosomes, or by the total irreversible de-
struction of organelles and intracellular membranes. 
Septic abdominal damage activates apoptosis of mes-
othelial cells, as indicated by the appearance of cells 
with fragmented nuclei in the preparations. SIRS 
causes destruction and disintegration of basal mem-
branes, surface wavy collagen layer, as well as sur-
face and deep layers of the elastic network. Defor-
mation transformations of intracellular membranes 
are accompanied by a sharp decrease in the number 
of their deformations, which characterizes the de-
crease in activity. 
Key words: syndrome of systemic inflammatory re-
action, submicroscopic changes in peritoneal cells, 
apoptosis of cells. 
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