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Мета роботи – проаналізувати відомості фахової літератури про особливості перебудови лімфоїдної тканини слизової 
оболонки червоподібного відростка при апендициті.

Матеріали та методи. Вивчили й узагальнили відомості фахової вітчизняної та іноземної літератури, результати 
метааналізів і рандомізованих досліджень.

Результати. Описали причинові фактори та схарактеризували основні теорії патогенезу гострого апендициту, клінічні 
варіанти захворювання. Установили, що імунокомпетентна тканина червоподібного відростка відіграє важливу роль у 
розвитку апендициту. У разі простого та поверхневого апендициту визначають посилення проліферативних процесів 
та активізацію імуногенезу. У разі розвитку деструктивних форм апендициту (флегмонозний, гангренозний) у лімфатич-
них вузлах спостерігають пригнічення імунопоезу, проліферації лімфоцитів, процесів імуногенезу та макрофагальної 
реакції, а також збільшення загальної щільності клітинного вмісту внаслідок зростання кількості нейтрофільних та 
еозинофільних лейкоцитів, збільшується питома вага морфологічно змінених клітин.

Висновки. Наведені дані показують роль імунного апарату червоподібного відростка в патогенезі апендициту, під-
тверджують доцільність алергічної теорії його розвитку. Це може бути підставою для пошуку нових методів діагностики 
захворювання, а також актуалізує дискусію про можливість його консервативного лікування.

Mucosa-associated lymphatic tissue of the vermiform appendix in appendicitis

Yu. I. Popovych, O. A. Hryhorieva, M. L. Tavroh, O. R. Ivantsiv, N. R. Popovуch
Aim. To analyze the literature on the features of the restructuring of mucosa-associated lymphatic tissue of the vermiform 
appendix in appendicitis.

Materials and methods. Study and synthesis of original and foreign literature, results of meta-analyzes and randomized studies.

Results. The causative factors and characteristics of pathogenesis of acute appendicitis, basic clinical factors of disease are 
described. It has been established, that the immunocompetent tissue of the vermiform appendix plays a significant role in 
appendicitis. In simple and superficial appendicitis the increase of proliferative processes and activation of immunogenesis 
are noted. In destructive appendicitis (phlegmonous and gangrenous) the inhibition of immunopoesis and the proliferation 
of lymphocytes, as well as processes of immunogenesis and macrophage reaction in the lymph nodules are revealed. The 
increase in the cellular density by means of neutrophilic and eosinophilic leukocytes and the increase of the specific weight 
of morphologically changed cells are observed.

Conclusions. These data establish the role of the immune apparatus of vermiform appendix in the pathogenesis of appen-
dicitis. The data confirm the validity of the allergic theory of its development, which can serve as a basis for searching new 
methods of diagnosis of the disease and makes actual the discussion on the conservative treatment.

Лимфатическая ткань слизистой оболочки червеобразного отростка  
при аппендиците (обзор литературы)

Ю. И. Попович, О. А. Григорьева, М. Л. Таврог, О. Р. Иванцив, Н. Р. Попович

Цель работы – проанализировать данные научной литературы об особенностях перестройки лимфатической ткани 
слизистой оболочки червеобразного отростка при аппендиците.

Материалы и методы. Изучение и обобщение данных отечественной и зарубежной специализированной литературы, 
результатов метаанализов и рандомизированных исследований.

Результаты. Представлены причинные факторы и проведена характеристика основных теорий патогенеза острого 
аппендицита, основные клинические варианты заболевания. Установлено, что иммунокомпетентная ткань черве-
образного отростка играет существенную роль в развитии аппендицита. При простом и поверхностном аппендиците 
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отмечают усиление пролиферативных процессов и активизацию иммуногенеза. При деструктивных формах аппен-
дицита (флегмонозном и гангренозном) в лимфатических узелках наблюдают угнетение иммунопоэза, пролиферации 
лимфоцитов, процессов иммуногенеза и макрофагальной реакции, а также отмечен рост общей плотности клеточного 
содержимого за счет нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитов, увеличивается удельный вес морфологически 
измененных клеток.

Выводы. Представленные данные описывают роль иммунного аппарата червеобразного отростка в патогенезе 
аппендицита, подтверждают правомерность аллергической теории его развития. Это может быть основанием для 
поиска новых методов диагностики заболевания, актуализирует дискуссию о возможности его консервативного  
лечения.

Гострий апендицит (ГАп) – найбільш вивчена, 
найчастіше діагностована патологія та найгостріше 
дискутована проблема у світовій хірургічній практиці. 
Актуальність її вивчення полягає в пошуках найефек-
тивнішого, найменш травматичного способу лікування 
доволі великої кількості людей, здебільшого молодого 
віку, включаючи дітей, на підставі якнайповнішого вра-
хування причин виникнення апендициту (Ап).

За результатами сучасних наукових досліджень 
[1–10], червоподібний відросток (ЧВ), або апендикс – 
одна з провідних ланок місцевої імунної системи 
шлунково-кишкового тракту, і будь-яке надпорогове 
подразнення його слизової оболонки може викликати 
гіперреакцію.

Мета роботи
Проаналізувати відомості фахової літератури про 
особливості перебудови лімфоїдної тканини слизової 
оболонки червоподібного відростка при апендициті.

Розробили клінічну та патологоанатомічну кла-
сифікації апендициту, різні шифри для варіантів цієї 
патології наведені в Міжнародній класифікації хвороб 
10 перегляду. Одна з найпоширеніших у клінічній 
практиці – класифікація, запропонована В. І. Коле-
совим (1972 р.), за нею розрізняють гострий простий, 
деструктивний (флегмонозний, гангренозний, перфо-
ративний) апендицит, а також ускладнення гострого 
апендициту (перитоніт, апендикулярний інфільтрат 
та абсцес, пілефлебіт, сепсис). Апендикулярна колька 
у класифікації В. І. Колесова визначена як окрема 
нозологічна форма, є зміною функції червоподібного 
відростка з наявністю клінічних ознак апендициту без 
морфологічних змін структури самого апендикса. У 
патологоанатомічній класифікації, що запропонована 
А. І. Абрикосовим (1957 р.), розрізняють катаральний 
(поверхневий) апендицит, первинний афект, флегмо-
нозний апендицит (простий, флегмонозно-виразковий, 
апостематозний апендицит), а також гангренозний 
апендицит (без перфорації, з перфорацією) [11–20].

Теорії патогенезу апендициту
Відомі нині теорії патогенезу Ап: механічна (за-

стійна, замкнутих порожнин, спазму баугіневої пере-
тинки, глистяної інвазії тощо), нервово-рефлекторна, 
нервово-судинна, кортиковісцеральна, гематогенна, 
інфекційна, алергічна [7,9,11–18]. Усі вони містять ра-
ціональне зерно та заслуговують на увагу дослідників, 
але завдяки швидкому розвитку імунології з’являється 
безліч підтверджень ролі імунної системи та лімфо-
їдного апарату ЧВ у патогенезі ГАп. Беззаперечною є 
алергічна теорія, основним компонентом якої є набряк 
слизової оболонки Ап [1,4–6,9,11,16–20]. Наведені 

теорії інтерпретують процеси, що розвиваються у ЧВ 
та ініціюють запальний процес, а також передбачають 
участь лімфоїдного апарату ЧВ у розвитку Ап.

Згідно з механічною теорією, в розвитку ГАп 
важливу роль відіграють обтураційні фактори, які пе-
рекривають просвіт відростка з утворенням замкнутої 
порожнини, заповненої перетравленими масами, що 
перешкоджають відтоку його вмісту, пошкоджують 
слизову оболонку (СО) та викликають вогнищеве 
запалення, а інколи й некроз стінки ЧВ з її наступною 
перфорацією. У 60 % хворих причиною такого стану є 
гіперплазія скупчених лімфоїдних вузликів (ЛВ) ЧВ, що 
зумовлена різними запальними процесами та інфек-
ційними хворобами з боку інших органів і в 10–25 % 
випадків може бути причиною неправильної діагнос-
тики захворювань і невиправданої апендектомії [7,14–
16,19–26]. В інфекційній теорії вирішальне значення 
має не власне наявність мікроорганізмів у просвіті ЧВ, 
а стан неспецифічної антимікробної резистентності та 
реактивності організму [9]. За нервово-рефлекторною 
теорією, причиною ГАп є порушення трофіки стінки 
ЧВ унаслідок патологічних рефлекторних впливів, 
що зумовлені розладами нервового апарату. Розла-
ди трофіки знижують резистентність відростка щодо 
мікрофлори, що наявна в його просвіті, зумовлюючи 
розвиток запалення [1,2,10,24].

Сутність алергічної теорії патогенезу Ап уперше 
викладена відомим патологом І. В. Давидовським 
(1959 р.) [9,10,21,24,35–38], який вважав Ап авто-
інфекцією сенсибілізованого організму в результаті 
«прориву імунітету». Протягом розвитку імунології ця 
теорія збагатилася численними розробками. Запаль-
ний процес починається в СО ЧВ, де відбувається 
формування вогнища запалення під впливом антиге-
на (вірусного, бактеріального), який запускає імунну 
відповідь і міграцію клітин із судинного русла в СО 
апендикса [5,6,8–11,14]. Утім не всі антигени проника-
ють через СО та викликають сенсибілізацію організму, 
оскільки високий вміст IgA у стінці ЧВ нейтралізує їхню 
дію [5,6,25]. Антигени можуть потрапляти в організм 
у випадку порушення механізмів їхнього зв’язування 
та виведення внаслідок підвищеного надходження. 
Причиновими факторами є застій, надмірне спожи-
вання білкової їжі, порушення травлення за наявності 
хронічного гастриту, ентероколіту, алкогольна інтокси-
кація, генетично детермінована недостатність місцевої 
імунної реакції. Підтвердженням цього можна вважати 
високий вміст лейкоцитарних антигенів HLA-В8, 
HLA-В15 у хворих із запаленням ЧВ [2,7,9].

Антигенна стимуляція може викликати продукцію 
цитокінів лімфоїдними клітинами СО. На поверхні 
ендотеліальних клітин, макрофагів (МФ) і В-лімфоцитів 
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(Лф) під впливом цитокінів збільшується концентрація 
HLA (human leukocyte antigen) IІ класу, що зумов-
лює презентацію антигенів у кишківнику, стимулює 
продукцію прозапальних цитокінів: інтерлейкіну-6 
(ІЛ), хемокіну ІЛ-8 тощо [5,6,30–33]. При апендициті 
у плазмі крові істотно збільшується вміст цитокінів 
ІЛ-6, ІЛ-10, незначно – ІЛ-8 [30–33]. Як показали 
експерименти на кроликах, підвищений вміст ІЛ-6 
у крові може бути важливим маркером для ранньої 
діагностики ГАп [29,33], що часто спостерігають за на-
явності автоімунних та атопічних захворювань [8,30]. 
Гранулярні лейкоцити (Лц) і моноцити крові під дією 
хемоатрактантів (ІЛ-8 і лейкотрієна В-4) мігрують у СО 
ЧВ, де відбувається виділення активних радикалів 
кисню та інших високоактивних речовин, які руйнують 
плазмолему ендотеліо цитів і міжклітинну речовину, 
спричиняючи запалення [5,7,14,26,28]. Можливими 
біомаркерами ГАп у дітей, крім інших показників, мо-
жуть бути підвищені рівні цитокінів ІЛ-6, IЛ-10, MIP-12 
та IP-10, останній – інтерферон-гамма-індукований 
білок, що спрямовує до вогнища запалення лімфоцити 
та лейкоцити з крові, що циркулює [28,31,33].

Клінічний перебіг, морфологічні зміни з боку імуно-
компетентної тканини відростка, імуногістохімічні дані 
та імуноалергічні показники дають підстави вважати 
Ап місцевою реакцією гіперчутливості негайного (ГНТ) 
або сповільненого типу (ГСТ) [5,11,32,35]. Залежно від 
ступеня сенсибілізації та величини пускової дози анти-
гена алергічна реакція може мати перебіг з ексудатив-
ними, альтеративними чи проліферативними змінами 
[9,27,33,34]. З погляду алергічної теорії розвиток Ап 
розглядають в окремих формах і заперечують, що це 
єдиний процес у різних стадіях [3,8,16,19]. Унаслідок 
переважання певного виду алергічної реакції, міжклі-
тинних взаємодій, а також типу нервової системи в 
конкретного хворого може розвиватися певна форма 
Ап [6,11].

Прихильники алергічної теорії по-різному оціню-
ють характер місцевого ураження тканин. Так, сформу-
лювали 4 механізми розвитку реакцій гіперчутливості: 
перший – псевдоалергічна, або параалергічна реакція 
Санарелі–Здродовського–Шварцмана; другий – спе-
цифічна гіперчутливість негайного типу, або алергічна 
реакція Артюса (III типу); третій – автоалергічна реак-
ція; четвертий – поєднання гіперчутливості негайного 
типу з гіперчутливістю сповільненого типу (IV тип 
алергічної реакції) [5,11,27,34].

Підтвердження ролі імунного апарату в розвитку 
Ап – численні спостереження за структурною перебу-
довою місцевої імунокомпетентної тканини ЧВ людей 
та експериментальних тварин [1,2,5,8,10,32]. Вона 
представлена ЛВ ЧВ, що належать до лімфоїдної тка-
нини, асоційованої з кишками (gut associated lymphoid 
tissue, GALT), котрі розміщені у власній пластинці сли-
зової оболонки (ВПСО) і підслизовій основі (ПО). Цей 
потужний лімфоїдний апарат безперервно виділяє у 
кровоносне русло велику кількість Лф [5,11,24,34,35]. 
Він найкраще розвинений у людей молодого віку, а 
після 30 років його питома вага поступово зменшу-
ється до повного зникнення в похилому віці. Тому 
імунологічні аспекти розвитку ГАп відрізняються в 
дітей та осіб похилого віку.

Патоморфологічні та імунологічні зміни лімфа-
тичних вузлів, слизової оболонки червоподібного 
відростка при різних клінічних формах апендициту

Особливості змін при гострому простому 
апендициті. У низці робіт [21,24] показано, що збіль-
шення кількості та розмірів ЛВ ЧВ із запальними 
змінами чи без них – ознака гострого простого Ап. 
Інші вчені гіперплазію ЛВ вважають гіперреакцією іму-
нокомпетентного органа на антигенну стимуляцію СО 
шлунково-кишкового тракту або імунним синдромом 
інших захворювань органів травлення [5,6,21,22,36,37] 
і не вважають діагностичною ознакою ГАп. Поряд із 
гіперплазією ЛВ ЧВ у разі розвитку ГАп визначають 
збільшення кількості та величини гермінативних 
центрів (ГЦ) [9,24]. Ці зміни з боку ГЦ – ознака під-
вищення імунологічної активності органа. Так, при 
запальних процесах вони настільки можуть збіль-
шуватися в розмірах, що займають більшу частину 
ЛВ. Це відбувається внаслідок зростання активності 
проліферативного процесу [9,24,32]. Збільшується 
кількість Лф, зростає активність їхньої міграції в лім-
фатичні шляхи та тканини, де вони, виконавши свою 
роль, зазнають дистрофії та гинуть. У ГЦ при простому 
Ап різко збільшується кількість мітозів і великих Лф, 
лімфобластів (Лб), плазмобластів (Пб) та плазмоцитів 
(Пц). У Лб, Пб і Пц з’являється чимала кількість рибо-
нуклеопротеїнів, що свідчить про посилення процесу 
синтезу білків, активацію антитіл, а отже про захисну 
перебудову органа [9,14,26,29]. Однак, незважаючи 
на посилення процесів імуногенезу, у хворих на ГА 
визначають вторинний дефіцит Т-Лф [9,11].

При простому Ап у ЛВ змін зазнають також МФ – 
збільшується їхня кількість та активність [24,25]. Ядра 
цих клітин зростають за розміром, набувають непра-
вильної форми, іноді в них з’являється зернистий 
розпад. Із посиленням фагоцитарної активності МФ 
швидко збагачуються полісахаридами.

Крім змін, що відбуваються у ЛВ при простому Ап, 
відбувається перебудова лімфоїдних клітин ВПСО та 
ПО. Виявили істотне збільшення загальної щільності 
клітинного вмісту (ЗЩКВ) [9,11,32,38], що зумовлено 
зростанням кількості Лф. Унаслідок збільшення кіль-
кості Лф у ВПСО та в ПО межі ЛВ стають нечіткими.

Виявили, що кількість Пц зростає та залежить від 
часу, який минув від початку захворювання [17,24]. 
Упродовж перших 6 годин збільшується кількість 
незрілих Пз, після 24 годин – зрілих Пц, кількість 
яких починає істотно переважати над незрілими і 
досягає найбільших значень до 48 годин розвитку 
запального процесу. Очевидно, збільшення кількості 
плазматичних клітин пов’язане з мобілізацією захис-
них механізмів у ЧВ і прямо пропорційно залежить 
від інтенсивності антигенного навантаження. Частіше 
спостерігають підвищення вмісту IgG, IgD і IgE, зни-
ження IgA, IgM [24,32,33]. Так проявляється імунна 
відповідь на надходження антигенів у сенсибілізовану 
тканину відростка, що підтверджує імунопатологічну 
основу початку ГАп [9,27,34,43]. Інтенсивність антиті-
лоутворення при гострому простому Ап пропорційна 
кількості нападів, і найбільшого рівня вона досягає при 
1–2 нападах. Імуноморфологічно у стінці ЧВ при Ап 
виявляють імунні комплекси, що вказує на специфіч-
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ність запалення. Частіше таку картину спостерігають 
у ВПСО, стінках лімфатичних судин, рідше у клітинах 
ЛВ, вона відсутня в м’язовій оболонці [9,24]. Підтвер-
дження цього – зростання при ГАп рівня імунних 
комплексів, що циркулюють у крові [20–25].

У ВПСО при простому Ап виявили різке підвищен-
ня кількості молодих гістіоцитів із піронінофільною 
цитоплазмою, чимала кількість яких перетворюється 
в МФ [29]. У відділах, що межують із патологічно 
зміненими ділянками епітелію, поблизу вогнищ 
крововиливів збільшується кількість і фагоцитарна 
активність МФ.

Одна з ранніх ознак простого Ап – зменшення 
кількості тканинних базофілів [3,4,24]. У низці випад-
ків поблизу мастоцитів виявляють підвищений вміст 
IgE, що підтверджує участь реакції негайного типу в 
розвитку ГАп [9]. Беззаперечним показником розвитку 
запалення у ЧВ може бути наявність нейтрофільних 
(Нф) гранулоцитів у СО, нерівномірне, вогнищеве 
розташування щодо певних сегментів, особливо 
навколо ділянок крововиливів. Є відомості, що Нф 
гранулоцити виявляють на дні крипт тільки в перші 
6 годин нападу, через 12 годин вони поширюються в 
поверхневі шари ПО, а через 24 години їх вогнищеве 
розташування змінюється дифузним [7,14,26]. Істотне 
зростання кількості Нф виявили в СО оболонці вже на 
ранніх стадіях Ап [39,40].

Подібно до простого, при поверхневому Ап також 
спостерігають гіперплазію ЛВ та утворення ГЦ [9], які 
найбільш виражені з-поміж інших форм Ап. У ділянці 
ГЦ виявляють підвищений вміст незрілих (бластних) 
клітин і помірну плазмоцитарну реакцію. В незрілих 
і зрілих Пц з’являються рибосоми, що є ознакою 
утворення антитіл. У разі розвитку цієї форми Ап ре-
єструють збільшену ЗЩКВ, що досягає максимальних 
значень [24,32]. В окремих ЛВ, крім проліферативних 
змін, у ретикулярних клітинах спостерігають вира-
жений некробіотичний процес, який призводить до 
змін у гермінативних центрах. Інфільтрація клітинами 
набуває вираженого характеру, особливо завдяки 
еозинофільним і нейтрофільним Лц. Імовірно, названі 
некробіотичні процеси супроводжуються знижен-
ням бар’єрної функції ЧВ, при цьому спостерігають 
збільшення кількості еозинофілів (Еф), кількість яких 
зростає зі збільшенням рівня гістаміну [6,9].

Серед клітин СО ЧВ відбувається зростання 
кількості Лф, особливо в над- та міжфолікулярних 
зонах [7,14,24]. Через 2–6 годин від початку Ап у СО 
і ПО збільшується кількість плазматичних клітин, що 
містять IgА та IgG. Вважають, що імуноглобуліни IgA та 
IgM за механізмом нейтралізації антигенів є «першою 
лінією захисту» СО, а IgG забезпечують «другу лінію 
захисту». Антигени, які подолали «першу лінію захи-
сту» СО, зв’язуються зі специфічним IgЕ на поверхні 
тканинних базофілів, унаслідок чого з тканинних ба-
зофілів і базофілів крові відбувається вивільнення ва-
зоактивних амінів та речовин, що мають хемотаксичну 
активність. Це посилює приплив у вогнище запалення 
інших захисних клітинних і гуморальних факторів (IgG, 
міграція нейтрофілів, еозинофілів тощо) [30–33].

За сучасними відомостями, при гострому поверх-
невому Ап можна виявити ендогенні антигени в СО 

ЧВ навколо «первинного афекту», як і при простому 
Ап [9]. Аналогічно розташовуються імунні комплекси. 
Навколо виразок СО вони містяться і всередині, 
і зовні клітин. Відмінність між двома формами Ап 
полягає тільки в часі, за який визначають найвищий 
рівень антитілоутворення (24–30 годин від початку 
нападу при поверхневому Ап). Навколо дефекту СО 
виявляють вогнищеву лейкоцитарну інфільтрацію. 
Крім цього, кількість нейтрофільних Лц зростає в СО 
і стає більшою, ніж при простому Ап у ЛВ в 1,3 раза, 
а у ВПСО – вдвічі [17,24,38].

При ГАп неалергічного ґенезу інфільтрат запален-
ня складається здебільшого з Нф і МФ із домішками 
Еф (від 1 до 4 Еф, до 20 Нф у полі зору) і Пц, захоплює 
поверхневий відділ СО [3–5]. Для ГАп алергічного 
походження еозинофільна інфільтрація притаманна 
100 % випадків, неалергічна – 40–45 %, клітинна 
інфільтрація складається з Еф, Пц і Лф. Кількість 
Еф досягає 18, а Нф – до 5 у полі зору. Процес ін-
фільтрації дифузного характеру захоплює СО та ПО. 
Характерною є значуща інфільтрація ЛВ. Гострий 
катаральний Ап алергічного типу характеризується 
підвищеним вмістом СD3+- і CD4+- Лф, зниженням від-
носної кількості СD8+-Лф. У тканині ЧВ із запаленням 
міститься більша частка В1 Лф, які є потенційно авто-
реактивними клітинами, що продукують антитіла IgM 
[30–34]. Це може свідчити про автоімунне запалення.

Патоморфологічні та імунологічні зміни черво-
подібного відростка у хворих із деструктивними 
формами апендициту. Відомості про стан імунного 
апарату апендикса у разі найпоширенішої флегмо-
нозної форми Ап нечисленні. Хоча припускають, що 
саме порушення імунної регуляції запального процесу 
є однією з причин розвитку деструктивної форми Ап 
[12,39,41]. Ця форма супроводжується збільшенням 
кількості, величини ЛВ та їхніх ГЦ, однак менш вира-
женим, ніж при поверхневому Ап [9]. ЗЩКВ у вузликах 
більша порівняно з контролем і простим апендицитом, 
але менша, ніж при поверхневому Ап. Також спостері-
гають істотно виражену інфільтрацію клітин у вогнищі 
запалення [9,32].

Особливість клітинного складу полягає в тому, що 
кількість найчисленнішої популяції імунних клітин (Лф) 
у стінці ЧВ зменшується до 40–45 % [7,14,26], істотно 
зменшується кількість Лб, великих Лф, що є ознакою 
зниженої проліферативної активності лімфоїдної 
тканини. Гангренозна форма ГАп характеризується 
повним зникненням «лімфоїдних елементів». При 
сегментарному варіанті в зоні пошкодження ЛВ част-
ково чи повністю зруйновані, їхні ГЦ спустошені, а Пц і 
В-Лф не виявляють. За межами ділянки пошкодження 
наявні ознаки напруженого імуногенезу, характерні 
для інтактних ЧВ. Тотальне запалення відростка має 
ознаки декомпенсації імуногенезу. При перфоративно-
му апендициті порівняно з простим виявляють значно 
менше CD8+ Т-Лф (цитотоксичні), CD20+ (В-Лф) та 
CD21+ (В-клітини пам’яті) [39].

Щодо плазматичних клітин наявна певна одно-
стайність поглядів. Виявили зменшення вираженості 
плазмоцитарної реакції [17,38], кількості Пц і кіль-
кості клітин, що містять імуноглобуліни [32,33]. Це 
стосується клітин з IgA та, особливо, IgM. Кількість 
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клітин, що містять IgG, IgD та IgE, зростає, особливо 
останнього. Відомо, що IgD відіграють роль рецептора 
В-Лф і беруть участь у процесі їхнього диференцію-
вання [33,43], а IgE викликають реалізацію запальної 
реакції [6], сенсибілізуючи базофільні гранулоцити. 
Їхній наступний контакт з антигеном призводить до 
виділення базофільними гранулоцитами медіаторів 
запалення, як-от гістаміну [33,43]. Отже, в попередньо 
імунізованих тварин, на відміну від неімунізованих, у 
динаміці експериментального Ап не виявляється фаза 
активації захисних механізмів ЧВ, а відбувається їхнє 
раннє пригнічення, спостерігають розвиток деструк-
тивних змін у ЧВ [24].

Експериментальні та клінічні роботи доводять: 
флегмонозний і гангренозний апендицити супро-
воджуються різким пригніченням імуногенезу у ЧВ. 
Антигени й імунні комплекси визначають тільки в 
місцях зі збереженою структурою, але порівняно з 
недеструктивними формами Ап їхня вираженість у 
тканинах істотно знижена, виявляють здебільшого 
позаклітинно.

Характер змін периферичної крові в пацієнтів 
із деструктивними формами апендициту. Під час 
дослідження периферичної крові в пацієнтів із де-
структивними формами Ап спостерігають активацію 
гуморального імунітету, що проявляється підвищенням 
кількості CD19+ (В-Лф) та CD23+ (активованих В-Лф) 
клітин, IgG та IgA. Це свідчить про посилення імун-
ного захисту на СО, автосенсибілізацію та розвиток 
реакції гіперчутливості І типу. Процес вираженіший 
при гангренозному Ап і зумовлений комплексною 
взаємодією між МФ і Т-Лф [9,18]. Відомо, що для 
первинної імунної відповіді характерне підвищення 
концентрації IgМ, для вторинної – IgG. У разі розвитку 
перфоративного апендициту порівняно з нормою та 
неускладненим апендицитом у крові дітей суттєво 
зростають рівні ІЛ-6, ІЛ-8 та ІЛ-10 [33]. Істотно збіль-
шується кількість нейтрофільних Лц (до 19–75 %), які 
дифузно інфільтрують стінку відростка або його окремі 
шари чи відділи.

Як відомо, дифузна лейкоцитарна інфільтрація на 
тлі набряку всіх шарів – основна ознака флегмоноз-
ного Ап. При перфоративному апендициті нейтрофіли 
виявляють у 7 разів (8,7 % проти 1,2 %) частіше, ніж 
при простому апендициті [36–42]. Серед скупчень Лц 
зрідка виявляють Еф, хоча в окремих випадках – у 
чималій кількості. Інколи вони становлять популяцію 
клітин, що переважає. Це пов’язують з алергічними 
процесами [9]. В ушкоджених частинах відростка 
наявні глибокі дегенеративні зміни з розпадом клітин. 
Гострий деструктивний Ап алергічного походження 
характеризується зниженням абсолютної та віднос-
ної кількості CD3+ (В-Лф) і CD4+-Лф, підвищенням 
відносної кількості CD8+-Лф. У разі ГАп алергічного 
генезу (незалежно від форми захворювання) виявили 
підвищення концентрації IgЕ, що свідчить про розвиток 
атопії. Крім того, зростає вміст імунних комплексів, що 
циркулюють. У крові дітей при ГА, особливо у випадку 
ускладненого (гангренозного, перфоративного), збіль-
шується кількість нейтрофільних Лц і моноцитів, а 
також нейтрофільно-лімфоцитарний індекс, натомість 
зменшується вміст Лф [14,28,44,45]. Неускладнений 

Ап характеризується відносно стабільною еозинофі-
лією [45].

Вивчаючи реакцію клітинного апарату ЧВ у процесі 
розвитку різних форм Ап, різні автори схиляються 
до твердження про наявність реакції гіперчутливості 
сповільненого типу в розвитку захворювання. У пато-
генезі ГАп можливе поєднання різних типів алергічних 
реакцій [9]. Вважають, що сенсибілізація впливає 
одночасно за кількома типами, потенціюючи розви-
ток пошкодження СО ЧВ. Зазвичай прояви гострого 
запалення розвиваються через добу після надхо-
дження алергену в сенсибілізований організм. Під 
час формування реакції спостерігають міграцію у 
вогнище запалення Лц, і починає розвиватися клітинна 
інфільтрація. Через 4–6 годин інфільтрація набуває 
вираженого характеру, через 24–48 годин досягає 
максимуму. Тип алергічної реакції, який переважає 
в конкретному випадку, визначається природою ан-
тигена й генетично детермінованими порушеннями 
функціонального стану імунної системи. Цим можна 
пояснити поліморфізм клінічних проявів ГАп: від 
яскраво вираженого, бурхливого перебігу до стертих, 
атипових форм хронічного перебігу [8,9].

Висновки
1. За результатами аналізу фахової літератури та 

ґрунтуючись на даних власних спостережень із пору-
шеної проблеми, можна стверджувати, що імунокомпе-
тентна тканина ЧВ відіграє суттєву роль у розвитку Ап. 
Так, під час простого й, особливо, поверхневого Ап (ча-
сто об’єднують у катаральну чи недеструктивну форму 
Ап) спостерігають збільшення кількості, величини ЛВ 
та їхніх ГЦ, що зумовлене зростанням ЗЩКВ, загальної 
кількості Лф, кількості малих, середніх і великих Лф, 
Лб, Пб і клітин у стані мітозу, а також МФ. Це вказує 
на посилення проліферативних процесів, активізацію 
імуногенезу та МФ реакції. У ВПСО збільшується кіль-
кість Нф гранулоцитів, розташованих часто поблизу 
судин, базальної частини крипт.

2. У разі розвитку поверхневого Ап вміст ней-
трофільних Лц визначають удвічі частіше, ніж при 
простому, утворюється їхня вогнищева інфільтрація 
навколо дефекту СО. Поруч із Нф гранулоцитами 
істотно збільшується кількість еозинофільних Лц, 
що вважають проявом імунологічного процесу. При 
простому Ап також суттєво зменшується кількість Пц.

3. Якщо розвинулися деструктивні форми Ап 
(флегмонозна, гангренозна), у ЛВ виявляють змен-
шення кількості великих Лф, клітин у стані мітозу, Пц 
і МФ. Це свідчить про пригнічення проліферації Лф, 
процесу імуногенезу та МФ реакції, а зростання ЗЩКВ 
зумовлено передусім нейтрофільними й еозинофіль-
ними Лц, а також збільшенням кількості морфологічно 
змінених клітин.

4. Відомості, що наведені, підтверджують роль 
лімфоїдної тканини слизової оболонки ЧВ у патоге-
незі ГАп, а також доцільність алергічної теорії його 
розвитку. Це дає підстави для пошуку нових методів 
діагностики Ап, актуалізує дискусію про можливість 
консервативного лікування ГАп.

Огляди
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