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ВСТУП 

Актуальність теми. Біла пульпа селезінки, як вторинний орган 

лімфатичної системи, забезпечує захист організму від різноманітних 

антигенів. Саме селезінка відповідає за формування імунної відповіді при 

попаданні антигенів у кров, є головним джерелом антитіл при 

внутрішньосудинному введенні антигенів [9, 65, 103, 162, 247]. Під дією цих 

факторів активізуються детерміновані лімфоцити і утворюються 

імунокомпетентні клітини [7, 36, 92, 173, 205, 239, 256]. Макрофаги селезінки 

відіграють важливу роль як у природньому, так і в набутому імунітеті. Серед 

інших важливих функцій селезінки слід відмітити участь в обміні речовин, 

регуляції діяльності кісткового мозку (екстрамедулярне кровотворення), 

депонування крові тощо [44, 72, 101, 143, 200]. 

Дослідження структурно-функціональних особливостей селезінки, 

зокрема її білої пульпи, і надалі залишається надзвичайно актуальною 

проблемою, бо за останні роки катастрофічно зросла забрудненість 

навколишнього середовища шкідливими речовинами, зокрема антигенами 

[124, 133, 148, 156, 167, 202]. Не слід забувати про негативні наслідки, 

особливо на імунну систему, Чорнобильської трагедії. 

Найбільш вивченими є зміни структури білої пульпи селезінки при дії 

на організм таких екзогенних чинників: підвищення психо-емоційного 

навантаження, гіпергравітації, лазерного та гама-випромінювання, 

радіоактивних та інших хімічних сполук, зокрема, толуолу, пестицидів, 

поліксидонію [5, 14, 18, 26, 28, 49, 194]. Також у науковій літературі описані 

процеси, що відбуваються в органах імунної системи після впливу на 

організм збудників інфекційних захворювань, вірусів, наркотичних речовин, 

алкоголю [38, 63, 119, 123, 181]. Є відомості про зміни в лімфоїдних 

структурах селезінки після тимектомії, травми сідничого нерва, отруєння 

чорнокоренем, нітритом натрію і тетрахлоретаном з наступною корекцією 

тималіном [34, 89, 95, 131, 159].  
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Велику клінічну зацікавленість в наш час  викликають імунодефіцитні 

стани і аутоімунні захворювання, зв’язані з проблемами реабілітації хворих 

після трансплантації органів [41, 59, 86, 156, 259]. 

За останні роки встановлено динаміку розвитку та морфометричні 

параметри структурних зон лімфоїдних вузликів та періартеріальних 

лімфоїдних піхв селезінки у щурів протягом 1-го місяця життя та при 

внутріутробній антигенній стимуляції організму [16, 54, 110, 151]. Проте, ми 

не знайшли робіт, які б висвітлювали морфофункціональні та морфометричні 

особливості лімфоїдних структур селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного, репродуктивного та пострепродуктивного віку, як в 

умовах відносної норми, так і при антигенній стимуляції. 

У науковій літературі відсутні роботи, в яких би вивчали морфологічні 

особливості лімфоїдних структур селезінки в динаміці постнатального 

онтогенезу в нормі та закономірності їх змін після антигенної стимуляції. 

Зокрема, це стосується відносної площі різних структурних зон білої пульпи 

селезінки, щільності їх клітинних елементів при антигенній стимуляції 

організму саме у віковому аспекті. Ось чому наша робота є актуальною. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом планової наукової роботи кафедри 

анатомії людини та гістології медичного факультету Ужгородського 

національного університету „Дослідження особливостей морфофункціо-

нальних параметрів, розвитку лімфоїдних і внутрішніх органів, судинного і 

лімфатичного русла у нормі, патології та при впливі на організм факторів 

довкілля”, і виконується в рамках наукової проблеми під номером державної 

реєстрації 0101 U 004547. Авторка особисто дослідила і визначила відносні 

площі структурних компонентів білої пульпи селезінки, щільності їх 

клітинних елементів у білих щурів-самців різних вікових груп у нормі та 

упродовж місяця після антигенної стимуляції організму. Тема дисертації 

затверджена: вченою радою медичного факультету Ужгородського 

національного університету 20 грудня 2001 року (протокол №4); проблемною 
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комісією „Морфологія людини” МОЗ України і АМН України 15 березня 

2002 року (протокол №45); вченою радою Ужгородського національного 

університету 4 квітня 2002 року (протокол №3). Автором написано підрозділ 

звіту про виконання наукової теми. 

Мета і задачі дослідження 

Мета дослідження – встановити закономірності структурної пере-

будови лімфоїдних компонентів білої пульпи селезінки в динаміці 

постнатального онтогенезу в нормі та після антигенної стимуляції організму. 

Для досягнення мети визначені такі задачі: 

1. Визначити відносні площі і щільність клітиннх елементів (малих, 

середніх і великих лімфоцитів, плазмоцитів, макрофагів) структурних 

компонентів лімфоїдних вузликів (періартеріальної, мантійної і крайової зон, 

світлого центру) та періартеріальних лімфоїдних піхв білої пульпи селезінки 

білих щурів-самців дорепродуктивного віку (статевонезрілих) у нормі. 

2. Визначити відносні площі і щільність клітиннх елементів (малих, 

середніх і великих лімфоцитів, плазмоцитів, макрофагів) структурних 

компонентів лімфоїдних вузликів (періартеріальної, мантійної і крайової зон, 

світлого центру) та періартеріальних лімфоїдних піхв білої пульпи селезінки 

білих щурів-самців репродуктивного віку (статевозрілих) у нормі. 

3. Визначити відносні площі і щільність клітиннх елементів (малих, 

середніх, великих лімфоцитів, плазмоцитів, макрофагів) структурних 

компонентів лімфоїдних вузликів (періартеріальної, мантійної і крайової зон, 

світлого центру) та періартеріальних лімфоїдних піхв білої пульпи селезінки 

білих щурів-самців пострепродуктивного віку у нормі. 

4. Встановити закономірність змін відносних площ і щільності 

клітинних елементів (малих, середніх і великих лімфоцитів, плазмоцитів, 

макрофагів) структурних компонентів лімфоїдних вузликів (періартеріальної, 

мантійної і крайової зон, світлого центру) та періартеріальних лімфоїдних 

піхв білої пульпи селезінки білих щурів-самців в динаміці постнатального 

онтогенезу через 1, 3, 7, 14 і 30 діб після антигенної стимуляції організму 
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“Імуноглобуліном людини нормальним”. Встановити субмікроскопічні 

закономірності структурної організації білої пульпи селезінки статевозрілих 

щурів-самців через сім діб після антигенної стимуляції. 

Об’єкт дослідження: селезінка безпородних білих щурів-самців 

дорепродуктивного, репродуктивного і пострепродуктивного віку. 

Предмет дослідження: структурна організація компонентів лімфоїд-

них вузликів і періартеріальних лімфоїдних піхв селезінки білих щурів-

самців різних вікових груп у нормі та при антигенній стимуляції організму. 

Методи дослідження: гістологічний (світлова мікроскопія) та 

гістоморфометричний – для визначення відносних площ структурних 

компонентів білої пульпи селезінки та щільності їх клітинних елементів у 

нормі та при антигенній стимуляції організму; електронно-мікроспопічний – 

для вивчення субмікроскопічних особливостей імунокомпетентних клітин та 

їх взаємодії, а також метод статистичного аналізу – для підтвердження 

достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше визначено відносні 

площі структурних компонентів лімфоїдних вузликів та періартеріальних 

лімфоїдних піхв білої пульпи селезінки безпородних білих щурів-самців у 

нормі у віковому аспекті, а також закономірності їх змін після антигенної 

стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. Уперше 

встановлена закономірність динаміки змін щільності клітинних елементів 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного 

(статевонезрілі), репродутивного (статевозрілі) і пострепродуктивного віку в 

нормі та після антигенної стимуляції. Уперше виявлено субмікроскопічні 

зміни клітинних елементів білої пульпи селезінки щурів-самців 

репродуктивного віку через тиждень після антигенної стимуляції організму. 

Експериментально доведено, що антигенна стимуляція організму викликає 

фазові зміни відносних площ структурних компонентів білої пульпи 

селезінки білих щурів та щільності їх клітинних елементів, які залежать від 

віку тварин. 



 8 

Практичне значення одержаних результатів. Одержані результати 

поглиблюють і доповнюють відомості про будову та клітинний склад білої 

пульпи селезінки в нормі у віковому аспекті та її перебудови при антигенній 

стимуляції організму. Ці дані є морфологічною основою для подальших як 

теоретичних, так і клінічних досліджень, для розробки нових методів 

визначення рівня функціонального стану імунної системи. Результати роботи 

впроваджені у навчальний процес і використовуються в науково-дослідній 

роботі на морфологічних кафедрах Тернопільського державного медичного 

університету ім. І.Я. Горбачевського, Харківського державного медичного 

університету, Дніпропетровської державної медичної академії, Луганського 

державного медичного університету, Вищого державного навчального 

закладу України “Української медичної стоматологічної академії”, що 

підтверджено актами на впровадження. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійно 

виконаним науковим дослідженням автора. Самостійно проаналізована 

наукова література, обґрунтована тема, мета і завдання дослідження, 

проведено експеримент на 122 безпородних білих щурах-самцях, зібрано 

матеріал, виконано морфологічне дослідження. Проведено статистичну 

обробку, аналіз і узагальнення отриманих результатів. Сформульовано 

основні положення і висновки, оформлено дисертаційну роботу.  

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

апробовані на підсумкових наукових конференціях професорсько-

викладацького складу медичного факультету Ужгородського національного 

університету (Ужгород, 2002-2007); на спільних засіданнях кафедри анатомії 

людини та гістології медичного факультету Ужгородського національного 

університету і Закарпатського обласного відділення наукового товариства 

анатомів, гістологів, ембріологів та топографоанатомів України (Ужгород, 

2002-2006); на ІІІ і IV національних конгресах анатомів, гістологів, 

ембріологів та топографоанатомів України (Київ, 2002; Сімферополь, 2006), 

на Всеукраїнській науковій конференції “Актуальні питання клінічної 
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анатомії та оперативної хірургії” (Чернівці, 2004), на VIIІ конгресі 

Міжнародної асоціації морфологів (Орел, 2006). 

Дисертація апробована на спільному засіданні кафедри анатомії 

людини та гістології, кафедри біохімії та фармакології з курсом клінічної 

фармації, кафедр загальної хірургії та факультетської хірургії медичного 

факультету Ужгородського національного університету, а також 

Закарпатського обласного відділення наукового товариства анатомів, 

гістологів, ембріологів та топографоанатомів України. 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 10 наукових робіт, 

які повністю відображають зміст проведеного дослідження, з них – 7 у 

фахових виданнях, рекомендованих ВАК України, 3 – у матеріалах наукових 

конференцій. 
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РОЗДІЛ І 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Структурно-функціональна характеристика селезінки 

Селезінка належить до вторинних органів лімфатичної (імунної) 

системи. Вона розміщена на шляху току крові з магістральної судини тіла – 

аорти в систему ворітної печінкової вени. За даними літератури [13,48, 60, 

129, 134, 174, 229] через селезінку людини протягом 1 хвилини протікає 750-

800 мл крові. Цей факт дає змогу деяким авторам називати селезінку 

фільтром кровоносної системи [43, 70, 158, 186, 252]. Саме селезінка 

відповідає за формування імунної відповіді при попаданні антигенів у 

кров’яне русло, бере участь у елімінації еритроцитів і тромбоцитів, що 

завершили свій життєвий шлях, виконує функції депо крові та заліза, 

виробляє біологічно активні речовини тощо [27, 91, 117, 231, 249]. 

Дослідження морфофункціональних особливостей селезінки має 

надзвичайно велике значення, бо за останні роки значно зросла забрудненість 

навколишнього середовища шкідливими речовинами, різноманітними 

антигенами [24, 62, 83, 114, 121]. Як наслідок Чорнобильської трагедії, 

підвищився радіаційний фон довкілля. Все це викликає негативний вплив на 

організм людини, зокрема, на його імунну систему [71, 206, 208]. 

Ось чому в наш час приділяється велике значення вивченню 

функціонального стану органів лімфатичної системи і застосуванню нових 

методів регуляції імунних процесів в організмі [47, 73, 130, 144, 170, 241, 

257]. 

Всебічне вивчення морфофункціональних особливостей селезінки у 

нормі та при різних впливах на організм проводиться в Національному 

медичному університеті ім. О.О. Богомольця (м. Київ) науковими школами 

професорів Черкасова В.Г. та Чайковського Ю.Б., Запорізькому медичному 

університеті під керівництвом професора Волошина М.А., Луганському 

державному медичному університеті ім. С.І. Георгієвського на чолі з 
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професором Ковешніковим В.Г., а також у Росії відомими імуноморфологіч-

ними школами академіка Сапіна М.Р. у Москві і академіка Бородіна Ю.І. у 

Новосибірську. 

Селезінка людини – непарний орган, розміщений у лівому підребер’ї, 

має довгасту форму. Маса у дорослої людини дорівнює 100-150 г, розміри 

10х7х5см [82, 108]. Ззовні селезінка покрита сполучнотканинною капсулою. 

Товщина капсули неоднакова в різних ділянках селезінки. Найтовстіша вона 

у селезінкових воротах, через які проходять кровоносні і лімфатичні судини 

[97, 126, 189, 255]. Капсула складається із щільної волокнистої сполучної 

тканини, яка багата колагеновими і еластичними волокнами, фібробластами. 

Між волокнами залягає невелика кількість гладких міоцитів [66, 100]. 

Всередину від капсули відходять селезінкові перекладки (трабекули 

селезінки), які у глибоких частинах органу анастомозують між собою. 

Капсула і селезінкові перекладки у людини займають приблизно 5-7 % від 

загального об’єму органу і є опорним апаратом селезінки [77, 90, 214, 220, 

250]. 

У селезінці розрізняють білу пульпу (pulpa lienalis alba) і червону 

пульпу (pulpa lienalis rubra). Строму селезінки утворює ретикулярна тканина 

[111, 157, 203, 244, 254]. Будова селезінки і співвідношення між білою і 

червоною пульпою можуть змінюватися в залежності від функціонального 

стану органа [109, 160]. 

Біла пульпа селезінки має складнішу структурну організацію, ніж інші 

вторинні лімфоїдні органи [12, 79, 116, 178, 211]. У селезінці до цього 

апарату належить періартеріальні лімфоїдні піхви, які охоплюють всі 

пульпарні артерії, та лімфоїдні вузлики, що утворюються на основі піхв 

безпосередньо в місцях розгалуження пульпарних артерій. До імунного 

апарату також належать еліпсоїдні макрофагально-лімфоїдні піхви, які 

розміщуються на кінцях розгалуження артеріальних судин, і венозні пазухи, 

в які впадають артеріоли і капіляри селезінки [104, 128, 233]. 
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Будова селезінки білих щурів по співвідношенню білої і червоної 

пульпи, структурній організації лімфоїдної тканини, кровопостачанню та 

морфофункціональній характеристиці подібна до будови селезінки людини 

[96, 112, 163, 245]. 

Лімфоїдні вузлики селезінки представлені скопиченнями субпопуляцій 

Т- і В-лімфоцитів, плазмоцитів і макрофагів, оточені ретикулярними 

клітинами і волокнами. Через лімфоїдний вузлик ексцентрично проходить 

центральна артерія, від якої радіально відходять капіляри [64, 113, 171, 232]. 

У лімфоїдних вузликах розрізняють чотири зони, що не мають чітких 

границь: періартеріальна, світлий (гермінативний) центр, мантійна і крайова 

зони [10, 57, 132]. 

Періартеріальна зона займає невелику ділянку лімфоїдного вузлика 

навколо центральної артерії і утворена головним чином Т-лімфоцитами, що 

проникають сюди через гемокапіляри. Субмікроскопічні відростки останніх 

витягуються на значну відстань між оточуючими їх лімфоцитами і щільно з 

ними контактують. Вважають, що ці клітини адсорбують антигени, які 

потрапляють з кровотоком, і передають Т-лімфоцитам інформацію про стан 

мікрооточення, стимулюючи їх бласттрансформацію і проліферацію [61, 142, 

153, 190, 227]. Упродовж 2-3 діб активовані Т-лімфоцити залишаються у цій 

зоні і розмножуються. Далі вони мігрують з періартеріальної зони в пазухи 

крайової зони через гемокапіляри. Гематогенним шляхом попадають у 

селезінку і В-лімфоцити. 

Лімфоїдні вузлики переважно містять світлі (гермінативні) центри. 

Центр оточений періартеріальною і мантійною зонами лімфоїдного вузлика. 

Товщина періартеріальної зони становить 30-100 мкм (в середньому 63,8 

мкм). Площа періартеріальної зони в лімфоїдних вузликах з центрами 

розмноження складає 10-15 % від площі всього вузлика, а без такого центру – 

15-20 % [18, 136, 193]. Центри розмноження повторюють форму лімфоїдних 

вузликів. Розміри центрів коливають від 70 до 560 мкм. За даними деяких 
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авторів [85, 137, 177], центр розмноження складає 30-40 % від загальної 

площі лімфоїдного вузлика, а мантійна зона – 20-30 %. 

Клітинний склад гермінативного центру дуже різноманітний. Це великі 

лімфоцити, В- і Т-клітини, макрофаги, лімфобласти [138, 154, 196, 213, 260]. 

У центрах розмноження розміщаються 35-40 % малих лімфоцитів, 25 % 

середніх і 7,5 % великих лімфоцитів. Поодинокі плазматичні клітини 

представлені незрілими формами [175, 199, 218]. За даними деяких авторів 

[35, 139, 185, 234], в центрах розмноження і по периферії лімфоїдних 

вузликів, але не у періартеріальних лімфоїдних піхвах, містяться природні 

кілери. 

Розвиток центру розмноження залежить від антигенної стимуляції і Т-

клітин [39, 55, 150, 240]. Світлий центр відіграє важливу роль у розвитку В-

клітин пам’яті і в продукції попередників плазматичних клітин, що свідчить 

про функціональну зрілість лімфоїдного вузлика [74, 113, 169, 215, 230]. 

Розвиток лімфоїдних вузликів із центром розмноження після дії на 

організм антигена проходить у чотири стадії. У першій стадії центр 

розмноження має невеликі розміри. Тут виявляються клітини на різних 

стадіях мітозу і молоді клітини (бласти) з базофільною цитоплазмою. 

Під час другої стадії гермінативний центр збільшується за розмірами, 

містить багато клітин, що мітотично діляться. На периферії цього центру 

розміщена велика кількість малих лімфоцитів. 

У третій стадії світлий центр максимально збільшується в діаметрі, 

містить 15-20 % клітин, що мітотично діляться, з’являються молоді клітини 

лімфоїдного ряду зі світлою цитоплазмою. Ззовні центр розмноження 

охоплений зоною малих лімфоцитів. 

У четвертій стадії центри розмноження містять лімфоцити, макрофаги, 

ретикулярні клітини, клітин, що перебувають у мітозі, мало. 

Виникнення центрів розмноження свідчить, по-перше, про 

проникнення в організм антигенів, а, по-друге, про вікову активність 

захисних сил організму [69, 76, 107, 171]. 
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У центрах розмноження присутні також фолікулярно-дендритні 

клітини [88, 101, 204, 236]. Вони відрізняються від фагоцитуючих тим, що 

затримують імунні комплекси антиген-антитіло і фіксують їх на своїй 

мембрані. 

У мантійній зоні, що оточує лімфоїдний вузлик, розрізняють два шари 

клітин, обмежованих коловими ретикулярними волокнами. Ця зона 

розміщена між центром розмноження і крайовою зоною. Товщина мантійної 

зони у різних лімфоїдних вузликах може коливатися в межах 40-120 мкм [26, 

38, 119, 146, 242]. Якого-небудь зв’язку між товщиною мантійної зони і 

розмірами центру розмноження не встановлено. Великий центр розмноження 

може оточувати вузька мантійна зона, і навпаки. У мантійній зоні багато 

малих і середніх лімфоцитів, з віком збільшується кількість ретикулярних 

клітин. 

Крайова або маргінальна зона лімфоїдних вузликів є межовою зоною 

між білою і червоною пульпами, її ширина дорівнює приблизно 100 мкм. 

Крайова зона складається переважно з Т- і В-лімфоцитів, поодиноких 

макрофагів і оточена синусоїдними гемокапілярами пористого типу [50, 93, 

245]. Після дозрівання лімфоцитів відбувається їхній перехід зі світлого 

центру і періартеріальної зони в мантійну і крайову зони з наступним 

виходом у кров’яне русло. 

Основною лімфоїдною структурою селезінки слід вважати 

періартеріальні лімфоїдні піхви, які оточують пульпарні артерії від місця 

виходу їх із трабекул селезінки і до еліпсоїдних макрофагально-лімфоїдних 

піхв [101, 188, 217, 224]. Періартеріальні лімфоїдні піхви завжди переходять 

на всі гілки артерії. Пульпарні вени лімфоїдною тканиною не оточені і 

безпосередньо межують із червоною пульпою. 

У періартеріальній зоні виділяють зовнішню і внутрішню частини. 

Перша характеризується коловою орієнтацією ретикулярних волокон, друга – 

щільнішим розміщенням малих лімфоцитів, а також наявністю макрофагів і 

невеликою кількістю плазматичних клітин [63, 80, 155, 237]. У щурів 
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періартеріальну лімфоїдну піхву розділяють на три зони: центральну, 

периферійну і зону сполучнотканинних каналів [23, 46, 84]. У згаданих 

каналах сплющені ретикулярні клітини колоподібно оточують пульпарну 

артерію, їх стінки сполучаються з сіткою ретикулярних клітин червоної 

пульпи і тому розглядаються як шляхи міграції лімфоцитів. 

Назовні від періартеріальних лімфоїдних піхв розміщена маргінальна 

або погранична зона шириною 50-130 мкм, яка відділяє білу пульпу від 

червоної. Тут містяться макрофаги, лімфоцити, клітини крові, ретикулярні 

клітини [96, 115], поодинокі плазмоцити [135, 166]. 

На думку деяких авторів [3, 11, 28, 156, 192], саме маргінальна зона 

білої пульпи бере участь в імунній відповіді, у видаленні з кров’яного русла 

сторонніх частинок, змінених клітин крові, імунних комплексів тощо. 

Кількість В-лімфоцитів тут у 2-3 рази більша, ніж у лімфоїдних вузликах. 

Макрофаги цієї зони здатні переносити значно більше антигенів, ніж 

макрофаги червоної пульпи [44, 106, 131]. 

У періартеріальних ліимфоїдних піхвах селезінки клітинні елементи 

представлені малими і середними лімфоцитами, плазматичними і 

ретикулярними клітинами, макрофагами, а також поодинокими великими 

лімфоцитами, бластами, клітинами з картинами мітозу [143, 201]. 

Безпосередньо навколо артерій розміщені малі лімфоцити, які щільно 

прилягають один до одного. Іноді між ними залягають ретикулярні клітини і 

плазмоцити. Таке розміщення клітинних елементів зберігається по всій 

товщині періартеріальних лімфоїдних піхв. 

Відстань між клітинами лімфоїдного ряду в маргінальній зоні дещо 

більша. Ретикулярні клітини тут розміщені як поодиноко, так і групами по 3-

5 клітин. До них щільно прилягають малі і середні лімфоцити Останні 

можуть утворювати ланцюжки із 3-7 клітин, які розміщуються радіально по 

відношенню до артерій. Трапляються поодинокі плазматичні клітини і 

макрофаги, які розміщені у вільних від інших клітинних елементів ділянках. 
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По мірі віддалення від періартеріальної лімфоїдної піхви відстань між 

згаданими клітинами, як правило, зменшується. 

Встановлено, що періартеріальні лімфоїдні піхви містять 

інтердегітуючі клітини, що належать до мононуклеарної фагоцитарної 

системи [26, 80, 147, 202, 238]. Тут виявлено і ділянки, що нагадують центри 

розмноження лімфоїдних вузликів [80, 238]. 

Взаємовідношення лімфоїдних клітин у періартеріальних лімфоїдних 

піхвах з артеріальними стінками має велике значення, оскільки саме ці 

клітини найближче розташовані до описаних судин і можуть бути 

причетними до формування імунної відповіді [51, 87, 198, 221]. Тому 

важливо знати, які клітини прилягають безпосередньо до артеріальної стінки, 

а які розміщені дальше від них. За даними Сапіна М.Р., Амбарцимяна Е.Ф. 

[136, 137] безпосередньо біля артерій розміщуються малі лімфоцити, які 

щільно прилягають один до одного. У деяких випадках між ними містяться 

ретикулярні клітини. Анатомічне розміщення клітинних елементів 

зберігається по всій товщині періартеріальних лімфоїдних піхв. Деякі автори 

вважають [33, 67, 151, 194, 207], що безпосередньо біля стінки артерії 

містяться переважно Т-лімфоцити, а у маргінальній зоні є Т- і В-клітини. 

Отже, у білій пульпі селезінки наявне взаємне „перекриття” зон Т-

лімфоцитів, активованих антигеном, і В-клітин. Основні взаємодії між 

клітинами цих двох видів проходять на рівні періартеріальних лімфоїдних 

піхв. 

Деякі автори вважають, що еліпсоїдні макрофагально-лімфоїдні муфти 

також належать до структурних елементів білої пульпи селезінки [136, 137, 

145]. Вони розміщені у місцях кінцевих розгалужень пульпарних артерій 

після проходження їх через лімфоїдні вузлики. Слід відмітити, що про 

будову кровоносної судини макрофагально-лімфоїдної муфти у літературі 

немає єдиної думки. Одні автори вважають, що скопичення лімфоцитів і 

макрофагів розміщується навколо китичкових артеріол. Інші науковці [30, 34, 

40] називають ці судини капілярами, оскільки у їх стінках відсутні гладкі 
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міоцити. Третя група вчених [48, 86, 105, 133] розглядають ці судини як 

аналог посткапілярних венул. 

За даними, одержаними за допомогою світлової і електронної 

мікроскопії, у різних тварин і людини еліпсоїдні макрофагально-лімфоїдні 

муфти селезінки представлені щільним каркасом ретикулярних волокон і 

клітин, між якими містяться переважно макрофаги і лімфоцити. Розрізняють 

два типи локалізації муфт: перший – безпосередньо біля лімфоїдного 

вузлика, другий – у тяжах червоної пульпи. Довжина муфт 50-100 мкм, 

діаметр 25-50 мкм. Ретикулярні клітини, що входять до складу муфт 

утворюють адвентиційну оболонку капілярів. Між ретикулярними волокнами 

і ендотеліоцитами розміщена базальна мембрана. Ендотеліоцити своїми 

боковими відростками в одних місцях утворюють міжклітинні контакти, а в 

інших – міжендотеліальні пори, через які проходять клітини крові [59, 95, 

152, 182]. На основі ендоцитозної активності і наявності поверхневих 

рецепторів у муфтах розрізняють два типи клітин. До першого типу належать 

макрофаги, що мають веретеноподібну форму, містять кислу фосфатазу. 

Другий тип макрофагів морфологічно схожий до фібробластів. Це великі 

клітини з низькою активністю кислої фосфатази, виділяють метаболіти 

простагландинів, які в свою чергу впливають на функцію червоної пульпи. 

Така гістологічна будова еліпсоїдних макрофагально-лімфоїдних муфт 

створює сприятливі умови для розпізнавання і знешкодження сторонніх 

частинок, мікроорганізмів тощо. 

Червона пульпа селезінки – це скупчення форменних елементів крові, 

що містяться в оточенні ретикулярних волокон і клітин, або в системі 

судинних синусів селезінки. Ділянки червоної пульпи, що містяться між 

синусами, називаються пульпарними тяжами. Тут здійснюються процеси 

перетворення В-лімфоцитів у плазмоцити, а також моноцитів у макрофаги. 

Вважають, що „старі” еритроцити проникають через пори між 

ендотеліальними клітинами і фагоцитуються макрофагами, які є у червоній 
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пульпі [29, 68, 112]. При цьому гемоглобін зруйнованих еритроцитів 

утилізується і стає джерелом заліза для синтезу білірубіну і трансферину. 

Отже, будова селезінки має ряд специфічних морфологічних 

особливостей. Структурні компоненти імунного апарату селезінки 

відрізняються від аналогічних структур інших органів імунної системи і 

забезпечують здійснення складних імунологічних функцій. Але остаточно не 

вияснені закономірності змін структурних параметрів білої пульпи селезінки 

в процесі постнатального онтогенезу і при дії на організм антигенів. Ця 

обставина диктує необхідність подальшого вивчення цього органа на всіх 

рівнях його організації. 

 

1.2. Розвиток і вікові зміни лімфоїдних структур селезінки 

У людини селезінка закладається на 5-му тижні ембріонального 

періоду розвитку в товщі мезенхіми дорсальної брижі. На початку розвитку 

селезінка представлена щільним скопиченням мезенхімальних клітин, які 

пронизані первинними кровоносними судинами. Частина мезенхімальних 

клітин диференціюється в ретикулярну тканину, яку заселяють стовбурові 

клітини. На 7-8 тиждень розвитку у селезінці виявляються макрофаги, а на 

12-му тижні розвитку в її лімфоїдній паренхімі вперше виникають В-

лімфоцити з імуноглобуліновими рецепторами [4, 25, 99, 107, 223]. Процеси 

мієлопоезу в селезінці людини досягають максимального розвитку на 5-му 

місяці пренатального онтогенезу, після чого активність цих процесів 

знижується і на момент народження припиняється. Основну функцію 

мієлопоезу в цей період  виконує червоний кістковий мозок. Процеси 

лімфопоезу в селезінці на момент народження, навпаки, зростають. 

Судинна сітка селезінки диференціюється швидше за інші структури 

[35, 37, 64]. При цьому ріст вен випереджає ріст і розвиток артерій. На 3-му 

місяці внутрішньоутробного розвитку в судинному руслі селезінки 

виникають широкі венозні синуси, які поділяють її на острівці. Спочатку 
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острівці кровотворних клітин розміщуються рівномірно навколо артерій (Т-

зона), а на 5-му місяці починається концентрація лімфоцитів і макрофагів з 

боків від неї (В-зона). У цей період популяція В-лімфоцитів майже утричі 

перевищує популяцію Т-лімфоцитів [50, 69, 93, 165, 228]. Одночасно з 

розвитком лімфоїдних вузликів проходить формування червоної пульпи, яку 

морфологічно розрізняють на 6-му місяці пренатального онтогенезу. 

На 32-36-му тижні розвитку в межах лімфоїдних вузликів починають 

формуватися маргінальні зони [72, 91, 119, 123], в яких відносно мало 

лімфоїдних клітин і багато макрофагів. У кінці внутрішньоутробного періоду 

розвитку число лімфоцитів у селезінці зростає не тільки в лімфоїдних 

вузликах, але й по ходу пульпарних артерій, що веде до зростання маси білої 

пульпи. 

В ембріональному розвитку всіх вторинних лімфоїдних органів і 

селезінки, зокрема, виявлені дві закономірності. По-перше, всі вторинні 

імунні органи  розташовані на шляхах можливого проникнення в організм 

чужорідних речовин. По-друге, відбувається постійна перебудова вторинних 

органів імунної системи, що супроводжується поступовим ускладненням їх 

структурної організації, яка залежить від дії антигенів. Тому у формуванні 

цих органів можна виділити чотири послідовні етапи диференціювання [10, 

58, 120, 210]. 

На першому етапі в імунних органах виникає дифузно розсіяна 

лімфоїдна тканина [31, 87, 166]. Присутність клітин лімфоїдного ряду можна 

розглядати як готовність організму зустріти, розпізнати і знешкодити 

чужорідні антигени, що потрапляють із зовнішнього та внутрішнього 

середовищ. 

Другий етап розвитку вторинних органів імунної системи  

характеризується утворенням скупчень клітин лімфоїдного ряду. У їх центрі 

розмноження клітини розташовані щільно, а на периферії кількість клітин 

зменшується. М.Р. Сапін [2000] розглядає ці структури як передвузликову 

стадію формування вторинних лімфоїдних органів. 
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На третьому етапі розвитку лімфоїдної тканини утворюються лімфоїдні 

вузлики, що мають округлу або овальну форму і чіткіші контури. Наявність 

таких структур свідчить про “морфологічну зрілість” органів імунної 

системи [22, 75, 140, 253]. 

Четвертий, завершаючий етап розвитку лімфоїдної тканини 

характеризується появою в лімфоїдних вузликах світлих (гермінативних) 

центрів. Виникнення таких центрів свідчить про високу активність захисних 

сил організму [23, 98]. 

За даними літератури [21, 191, 212], у селезінці новонароджених 

відносний об’єм лімфоїдної тканини складає в середньому 14,7 % від маси 

органу. Лімфоїдні вузлики нечітко відмежовані від червоної пульпи, мають 

різноманітну форму, вони переважно еліпсоподібні. Діаметр 

періартеріальних лімфоїдних піхв становить приблизно 60 мкм, вони 

представлені 2-4 шарами лімфоцитів. Ретикулярні волокна білої пульпи 

звивисті, утворюють широкопетлисту сітку. У червоній пульпі селезінки 

немовлят стромальні волокна тонкі, лежать рівномірно, щільно. 

Будова лімфоїдних утворів селезінки змінюється упродовж першого 

року життя. Збільшуються розміри періартеріальних лімфоїдних піхв і 

лімфоїдних вузликів. Період раннього дитинства характеризується 

інтенсивним розвитком лімфоїдної тканини у селезінці, відносний вміст якої 

становить до 26 % від об’єму органа. Приблизно 80 % лімфоїдних вузликів 

мають великі центри розмноження. Форма лімфоїдних вузликів стає більш 

округлою, розміри їх досягають максимальних величин. Форма і розміри 

періартеріальних лімфоїдних піхв у цей період не змінюються. 

У період від раннього дитинства (1-3 роки) до юнацького віку (16-21 

рік) лімфоїдні утвори селезінки мають найчіткішу структуру. У лімфоїдних 

вузликах добре видно центри розмноження, мантійна зона чітко відмежована 

від маргінальної зони і червоної пульпи. Центральна артерія лімфоїдного 

вузлика розміщена ексцентрично, оточена періартеріальною зоною 

лімфоцитів. У юнацькому віці розміри лімфоїдних вузликів дещо 
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зменшуються. У той же час розміри центрів розмноження, навпаки, 

збільшуються. Проте такі центри є лише у 10 % лімфоїдних вузликів [6, 45, 

52, 94, 155]. 

Для даної вікової групи характерне значне збільшення розмірів 

періартеріальних лімфоїдних піхв. З 10-тирічного віку починається 

відкладання гіаліну і фібрину в стінках артерій білої пульпи селезінки. 

У селезінці людей зрілого віку характерним є подальше зменшення 

відносного об’єму і кількості лімфоїдних структур. У людей віком 21-30 

років у селезінці лише поодинокі лімфоїдні вузлики мають центр 

розмноження, їх розміри також поступово зменшуються. 

У похилому і старечому віці вміст лімфоїдних утворів у селезінці 

продовжує зменшуватись, але розміри лімфоїдних вузликів дещо 

збільшуються. Проте цей процес відбувається не за рахунок проліферацій 

лімфоїдної тканини, а у зв’язку з гіалінізацією і склерозуванням стінок 

артерій. У селезінці збільшується вміст сполучнотканинних елементів, у тому 

числі і у стінках артерій. За рахунок таких процесів, змінюються у значній 

мірі лімфоїдні структури селезінки в цілому. У більшості випадків у селезінці 

людей старечого віку відрізнити артеріальні лімфоїдні піхви від лімфоїдних 

вузликів неможливо, оскільки всередині їх розміщуються товстостінні 

звивисті судини, які займають значну частину лімфоїдних утворів. 

Отже, із аналізу літератури видно, що селезінка, зокрема структурні 

компоненти білої пульпи, у різні вікові періоди має свої характерні 

особливості. Проте нам не вдалося знайти робіт, де б вивчалися структурні і 

морфометричні параметри лімфоїдних компонентів селезінки після 

антигенної стимуляції організму у віковому аспекті. 
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1.3. Характеристика клітин білої пульпи селезінки та їх 

взаємозв’язок при імунній відповіді 

Головним завданням сучасної імунології є визначення біологічних 

механізмів імуногенезу на клітинному, субклітинному і молекулярному 

рівнях. Багатьма вченими вивчається структура і функції лімфоїдних клітин, 

властивості і характер фізико-хімічних процесів, що протікають на їх  

мембранах в умовах норми та при впливі на імунні органи різноманітних 

зовнішніх факторів. Багато науковців вивчали і структурні зміни в селезінці 

при дії на організм фізичних і хімічних подразників [1, 14, 32, 41, 122]. 

Зокрема, запорізькі вчені під керівництвом професора М.А. Волошина 

досліджували зміни структурних компонентів селезінки при дії антигенів, 

вірусів та антибіотиків [2, 15, 54], професор В.Г. Ковешніков та його учні 

вивчали особливості селезінки після тимектомії [78], вчені Національного 

медичного університету ім. О.О. Богомольця (м. Київ) вивчали вплив 

імунодипресантів на органи імунного захисту [100, 105]. У сучасній науковій 

літературі описані зміни структурних компонентів селезінки при стресовій 

імунодипресії, під впливом прісних ван, гіпергравітації, артеріальній 

гіпертензії, опроміненні тощо [8, 19, 60, 75, 103]. 

Доведено, що основні процеси, які викликають перераховані фактори, 

відбуваються у білій пульпі селезінки. 

Кожний структурний компонент білої пульпи селезінки представлений 

у різних кількостях різноманітними популяціями лімфоцитів, плазмоцитів, 

макрофагів, ретикулярних клітин. Усі лімфоцити за імунологічними 

властивостями поділені на Т-лімфоцити, що відповідають за клітинний 

імунітет та В-лімфоцити, які забезпечують гуморальний імунітет [39, 98, 214, 

219]. Т-лімфоцити представлені такими субпопуляціями: Т-хелпери, Т-

індуктори, Т-супресори, Т-пам’яті, Т-кілери – цитотоксичні клітини. В-

лімфоцити також представлені різними субпопуляціями: В-індуктори, В-

супресори, В-пам’яті, В-ефектори – плазматичні клітини, що виробляють 

антитіла і забезпечують гуморальний імунітет [34, 39, 193, 219]. 
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В огляді літератури ми не ставили собі за мету детально 

охарактеризувати морфологічні та імунологічні особливості 

імунокомпетентних клітин. Ця інформація детально висвітлена у багатьох 

наукових працях [82, 146, 229, 242]. Але хочемо підкреслити, що на сьогодні 

немає морфологічних ознак, за допомогою яких можна було б розрізнити 

субпопуляції Т- і В-лімфоцитів. Винятком є тільки плазматичні клітини. 

Проте, є чимало праць, в яких за допомогою субмікроскопічних ознак, 

зокрема за специфічною будовою мембрани цих клітин, та навіть за 

розмірами старалися відрізняти субпопуляції В- і Т-лімфоцитів [102, 233, 

236, 251]. 

Морфологи розділили всі лімфоцити за розмірами на три групи: малі, 

середні і великі (бласти). На гістологічних зрізах ці класи клітин мають 

відповідно такі розміри – 4-5 мкм, 6-8 мкм, 9 і більше мкм [27, 65, 114]. 

Великі лімфоцити або бласти здатні мітотично ділитися і в подальшому 

перетворюватися на середні і малі лімфоцити. 

Зважаючи на те, що лімфоцити змінюють свої розміри в залежності від 

рівня функціональної активності, логічно припустити, що інформація про 

кількість малих, середніх та великих лімфоцитів може бути об’єктивним 

критерієм функції імунної системи [36, 56, 61]. 

Цікаві імунологічні дослідження проведені на базі Запорізького 

медичного університету під керівництвом професора М.А. Волошина, де 

вивчають закономірності постнатального онтогенезу лімфоїдних органів, 

зокрема тимусу, селезінки, лімфатичних вузлів, при внутріутробному 

введенні плодам щурів різних антигенів. Встановлено, що незалежно від 

типу антигена змінюються диференціація лімфоцитів і строки становлення 

структурно-функціональних зон в лімфоїдних органах. Професор Волошин 

М.А. висловив цікаву гіпотезу [32], згідно якої фазові зміни щільності 

структурних елементів у лімфоїдних органах обумовлені періодичними 

змінами „фізіологічного набряку” тканини цих органів, що супроводжуються 

хвилеподібними потоками міграцій лімфоцитів як у самому органі, так і за 
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його межі. Цей процес супроводжується змінами адгезивних властивостей 

лімфоцитів та їх мікрооточення. 

Чітких морфологічних відмінностей між Т- і В-лімфоцитами не 

знайдено. Диференціація їх можлива лише за допомогою електронно-

мікроскопічного дослідження та сучасних імунологічних методів [24, 85, 

129]. Доведено, що у В-лімфоцитах краще розвинена гранулярна 

ендоплазматична сітка, а у Т-лімфоцитах більше лізосом, їх ядра менші за 

розмірами і містять більше гетерохроматину. 

Всі лімфоцити розвиваються з недиференційованих попередників 

червоного кісткового мозку і при дифереціації одержують функціональні 

ознаки (поверхневі мембранні маркери і рецептори). Окрема група 

лімфоцитів (О-лімфоцити) не мають таких ознак і розглядаються як резервна 

популяція лімфоцитів. 

Т-лімфоцити – найчисленніша популяція, складає 70-90 % від всіх 

лімфоцитів крові. Вони диференціюються у тимусі, через кров і лімфу 

потрапляють у Т-залежні зони вторинних імунних органів. У селезінці це 

періартеріальна зона лімфоїдних вузликів. Тут, під дією антигенів, 

утворюються Т-імуноцити (ефектори) і Т-клітини пам’яті. Для Т-лімфоцитів 

характерна наявність на плазмолемі особливих рецепторів, які здатні 

розпізнавати і зв'язувати антигени. 

У гуморальному імунітеті беруть участь переважно Т-хелпери і Т-

супресори. Т-хелпери стимулюють диференціацію В-лімфоцитів, утворення з 

них плазмоцитів і продукцію імуноглобулінів. За допомогою поверхневих 

рецепторів вони зв'язуються з білками на плазмолемі В-клітин і макрофагів, 

що приводить до стимуляції секреції інтерлейкінів і антитіл [149, 207, 246, 

247]. 

Зменшення в крові числа Т-хелперів приводить до послаблення 

захисних реакцій організму. Досліджено, наприклад, різкий спад Т-хелперів у 

хворих, інфікованих вірусом СНІДу. 
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Т-супресори здатні регулювати активність Т-хелперів, В-лімфоцитів і 

плазмоцитів. Вони беруть участь в алергічних реакціях та реакціях 

гіперчутливості. 

Однією з основних функцій Т-лімфоцитів є продукція цитокінів, які 

стимулюють або пригнічують діяльність імунокомпетентних клітин при дії 

на них різних зовнішніх факторів [9, 17, 81, 154, 197]. 

У периферійній крові В-лімфоцитів є 10-30 % від всієї популяції 

лімфоцитів. Для них характерна наявність на плазмолемі поверхневих 

імуноглобулінових рецепторів для антигенів. Кожна В-клітина містить 

50000-150000 таких антигенспецифічних рецепторів [116, 250]. 

Диференційовані В-лімфоцити заселяють вторинні лімфоїдні органи, де 

під дією антигенів відбувається антигензалежна проліферація і подальша 

спеціалізація В-лімфоцитів з утворенням В-ефекторів – плазмоцитів і В-

клітин пам'яті. 

Всі В-лімфоцити починають свою діяльність з синтезу молекул 

імуноглобуліну (ІgМ), які вклинюються в плазматичну мембрану і служать 

рецепторами для антигенів. 

Як у набутому, так і у природньому імунітеті важливу роль відіграють 

макрофаги, їх участь проявляється у здатності до фагоцитозу, синтезі ряду 

активних речовин (ферментів, фагоцитину, лізоциму, інтерферону, пірогену), 

у пасивній передачі антигена імунокомпетентним клітинам, в індукції 

специфічної відповіді на антигени. Макрофаги забезпечують імунний 

гомеостаз шляхом контролю над розмноженням патогенних і злоякісних 

клітин, вони продукують медіатори-монокіни, які сприяють специфічній 

реакції на антигени, і цитолітичні фактори, що вибірково руйнують пухлинні 

клітини. Походять макрофаги з промоноцитів червоного кісткового мозку і 

разом з іншими клітинами цього ж походження утворюють макрофагічну 

систему організму [11, 25, 106]. 

Для оптимального розвитку імунних реакцій при дії більшості 

антигенів необхідна участь макрофагів як у першій фазі імунітету, коли вони 
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стимулюють лімфоцити, так і в його кінцевій фазі (продуктивній), коли вони 

беруть участь у синтезі антитіл та розрушенні антигенів. Антигени, 

фагоцитовані макрофагами, викликають сильнішу імунну відповідь у 

порівнянні з тими, які не фагоцитовані ними. Блокада макрофагів шляхом 

введення в організм тварин суміші інертних частин (наприклад туші) значно 

послаблює імунну відповідь [97, 136, 195, 199]. Макрофаги здатні 

фагоцитувати як розчинні (наприклад білкові), так і корпускулярні антигени. 

Останні викликають більш сильну імунну відповідь [183, 199]. 

У механізмі розпізнавання антигену виділяють два етапи. На першому 

етапі антиген фагоцитується і розщеплюється. На другому етапі у лізосомах і 

фагосомах макрофага накопичуються поліпептиди, розчинні антигени і 

корпускулярні бактеріальні антигени. В одних і тих самих органелах може 

бути виявлено декілька антигенів [5, 66]. Експериментально доведено, що 

найактивніше антигенутворювання можна спостерігати після введення в 

організм тварин лізосом [5, 42]. Розщеплений макрофагами матеріал 

антигена викликає стимулюючу дію на проліферацію і диференціацію Т- і В-

лімфоцитів. Невелика кількість антигена може довгий час зберігатися у 

макрофагах у вигляді хімічних пептидних сполук [9, 14]. 

У структурних компонентах білої пульпи селезінки є спеціалізовані 

макрофаги (дендритні клітини), які мають численні відростки, на мембрані 

яких можуть зберігатися антигени [3, 22, 25]. 

Із стимульованих антигеном В-лімфоцитів утворюються В-

лімфобласти, які проліферують і диференціюються у плазмоцити. Тривалість 

життя плазмоцитів – декілька тижнів. Для цих клітин характерна наявність 

компактного, ексцентрично розміщеного ядра та великої кількості 

розширених цистерн гранулярної ендоплазматичної сітки, на яких 

синтезуються імуноглобуліни. Плазмоцити забезпечують гуморальний 

імунітет і є основними продуцентами антитіл IgA, IgM, IgG. 

Ретикулярні клітини є постійними структурними елементами 

лімфоїдної тканини селезінки. Ці клітини мають велике світле ядро і багато 
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довгих відростків, які утворюють тримірну сітку, в петлях якої містяться 

імунокомпетентні клітини. Ретикулоцити здатні затримувати імунні 

комплекси антиген-антитіло і фіксувати їх на своїй мембрані. 

За даними літератури, багато дослідників вивчали структурні зміни в 

органах імунної системи при дії антигенів [29, 82, 147, 238]. В основному, це 

стосується лімфатичних вузлів, лімфоїдних утворів шлунка, тонкої кишки, 

органів дихальної системи [51, 188, 195]. 

Структурну організацію лімфоїдної тканини селезінки білих щурів-

самців в нормі та після антигенної стимуляції у пре- та ранньому 

постнатальному онтогенезі (до 1 місяця) вивчали морфологи Запорізького 

медичного університету та Кримського медичного університету ім. С.І. 

Георгієвського [36, 37]. 

Подальше вивчення клітинного складу білої пульпи селезінки, її 

морфометричної характеристики як в нормі, так і після антигенної стимуляції 

організму, а також в залежності від віку, дозволить детальніше 

охарактеризувати морфологічні і функціональні особливості даного органу. 
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РОЗДІЛ  2  

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Об’єкт і предмет дослідження 

Дослідження проведено в експерименті на 122 здорових безпородних 

білих щурах-самцях різних вікових груп: дорепродуктивний період 

(статевонезрілі) – 1 місяць (40 щурів), репродуктивний період (статевозрілі) – 

6 місяців (42 щури): пострепродуктивний період – 18 місяців (40 щурів). 

Тварин утримували у віварії Ужгородського національного 

університету. Годування проводилось відповідно з нормами інституту 

харчування АМН України, призначених для даного виду тварин (Наказ МОЗ 

СРСР №1179 від 10 жовтня 1983 р. – “Об утверждении нормативов затрат 

кормов для лабораторних животных в учреждениях здравоохранения”). 

Догляд за тваринами та всі маніпуляції проводили у відповідності з 

положенням „Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які 

використовуються для експериментальних та інших наукових цілей” 

(Страсбург, 1986 р.), а також у відповідності до положень „Загальних 

етичних принципів експериментів на тваринах”, ухвалених Першим 

національним конгресом з біоетики (Київ, 2001 р.) та вимог Додатку до 

“Правил проведення робіт з використанням експериментальних тварин”, 

затверджених наказом Міністрерства охорони здоров’я №755 від 12 серпня 

1977 р. “Про заходи щодо подальшого удосконалення організаційних форм 

роботи з використанням експериментальних тварин”. Комісією з питань 

біоетики медичного факультету Ужгородського національного університету 

(протокол №1 від 20 січня 2007 р.) порушень морально-етичних норм при 

проведенні науково-дослідної роботи на експериментальних тваринах не 

виявлено. 

Для досліджень як експериментальну модель використовували білих 

щурів, внутрішні органи яких та органи імунної системи за структурою 

принципово не відрізняються від будови органів людини [108, 111, 273]. 
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Об’єктом дослідження були селезінки безпородних білих щурів-самців 

різного віку. Досліджено три групи тварин. Перша група – інтактні тварини 

(норма): дорепродуктивного віку (11), репродуктивного віку (10) та 

пострепродуктивного віку (10) безпородні білі щури-самці. Друга група – 

експериментальні тварини, яким вводили антиген – “Імуноглобулін людини 

нормальний” в дозі 0,02 мг імуноглобуліна із розрахунку на 100 г маси 

тварин в 0,2 мл ізотонічного розчину хлориду натрія в асептичних умовах 

підшкірно в тил стопи правої задньої кінцівки щурів. Це оптимальна доза 

антигена здатна викликати імунну відповідь, вибрана шляхом підбору доз і 

враховуючи дані літератури [64, 97]. Третя група – контрольні тварини, яким 

замість антигена вводили в ту саму ділянку ізотонічний розчин хлориду 

натрія в еквівалентих до імуноглобуліна об’ємах. У кожній віковій групі і 

серії щурів було по 5 тварин (табл. 2.1). 

Контрольній групі тварин замість антигена вводили ізотонічний розчин 

хлориду натрія в еквівалентих до імуноглобуліна об’ємах аби переконатися в 

тому, що сама процедура підшкірного введення антигена експериментальним 

тваринам не викликає морфологічних змін у лімфоїдних структурах 

селезінки білих щурів.  

Для гістологічного дослідження брали шматочки селезінки із різних 

відділів органу, бо паренхіма селезінки має дифузну будову без певної 

локалізації лімфоїдних структур. 

Антигеном обрано “Імуноглобулін людини нормальний” виготовлений 

ЗАТ „Трудовий колектив Київського підприємства по виробництву 

бактерійних препаратів „Біофарма”. Діючою основою препарату є 

імуноглобуліни, що містять антитіла різної специфічності, концентрація яких 

у крові при введенні імуноглобуліну досягає максимуму через 24 години. 

Препарат є універсальним стимулятором імунних реакцій в організмі, 

здатним активізувати імунокомпетентні клітини [53]. 
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Таблиця 2.1 

Розподіл експериментальних тварин – білих щурів-самців на групи 

 

Вік 

тварин 

Характеристика груп тварин, час забору для 

дослідження селезінки після введення 

“Імуноглобуліну людини нормального” 

Кількість 

тварин 

Д
о

р
еп

р
о

д
у

к
ти

в
-

н
и

й
 в

ік
 

(с
та

те
в
о
н

ез
р

іл
і)

 Інтактні тварини (норма) 

Через 1 добу 

Через 3 доби 

Через 7 діб 

Через 14 діб 

Через 1 місяць 

Контрольні тварини 

10 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

Р
еп

р
о
д

у
к
ти

в
н

и
й

 

в
ік

 (
ст

ат
ев

о
зр

іл
і Інтактні тварини (норма) 

Через 1 добу 

Через 3 доби 

Через 7 діб 

Через 14 діб 

Через 1 місяць 

Контрольні тварини 

11 

5 

5 

6 

5 

5 

5 

П
о
ст

р
еп

р
о
д

у
к
-

ти
в
н

и
й

 в
ік

 

Інтактні тварини (норма) 

Через 1 добу 

Через 3 доби 

Через 7 діб 

Через 14 діб 

Через 1 місяць 

Контрольні тварини 

10 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

Всього  122 

 

Експеримент провелено в літньо-осінній період року. 

Враховуючи добові коливання кількісних параметрів лімфоїдних 

органів [24], забір селезінки проводили з 13 до 14 години відразу після 

декапітації тварин при знечуленні. Визначали масу органа. Для 

гістологічного дослідження шматочки селезінки фіксували у 10 % 

нейтральному формаліні. 

Селезінку забирали у всіх 31 інтактних щурів, а також у тварин після 

одноразового введення антигену чи ізотонічного розчину хлориду натрія 

через 1, 3, 7, 14 і 30 діб. Такі строки забору матеріалу обрано нами згідно 
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рекомендацій літератури [32, 51, 112, 135, 149], у які відзначаються найбільш 

помітні зміни морфологічних параметрів в лімфоїдних органах після 

введення антигена. 

На гістологічних препаратах, забарвлених гематоксилін-еозином та 

азур-ІІ еозином, ми вивчали відносну площу структурних компонентів білої 

пульпи селезінки: лімфоїдних періартеріальних піхв та лімфоїдних вузликів, 

які мають чотири зони: періартеріальну, мантійну, крайову, а також світлий 

(реактивний або гермінативний) центр, а також щільність малих, середніх і 

великих лімфоцитів, плазмоцитів та макрофагів. 

 

2.2. Методи дослідження 

Фіксація і заливка зразків селезінки у парафінові блоки 

Матеріал для морфологічного дослідження забирали відразу після 

евтаназії тварин. Після розкриття черевної порожнини видаляли селезінку. 

Шматочки розміром 1 см
3
 фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну 

протягом доби. Після чого об’єкт: 

– промивання після фіксації проточною водою – 12 год.; 

– зневоднення в етилових спиртах висхідної концентрації: 

  70 % етиловий спирт – 6 год.; 

  96 % етиловий спирт – 3 год.; 

  100 % етиловий спирт – 1 год. 

– суміш 100 % спирту і хлороформу у співвідношенні 1 : 1 – 3 хвилини 

– хлороформ І – 15 хвилин; 

– хлороформ ІІ – 15 хвилин; 

– суміш хлороформу і парафіну у співвідношенні 1 : 1 („Каша”) в 

термостаті при температурі +38°С – 30 хвилин; 

– розплавлений парафін у термостаті при температурі +56°С 

  І порція – 45 хвилин 

  ІІ порція – 45 хвилин 
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– заливка об’єктів гарячим парафіном при температурі +56°С. 

З парафінових блоків на санному мікротомі виготовляли гістологічні 

зрізи товщиною 5-7 мкм. 

 

Забарвлення гістологічних зрізів селезінки 

Гістологічні зрізи забарвлювали гематоксилін-еозином і азур ІІ-

еозином загальноприйнятим способом. 

Забарвлення гістологічних зрізів гемотоксилин-еозином: 

– депарафінізація зрізів у ксилолі – 5 хвилин; 

– 96° етиловий спирт – 2 хвилини; 

– розчин кислого (галуневого) гематоксиліну – 2 хвилини; 

– промивання водою – 5 хвилин; 

– 0,5 % розчин еозину – 1 хвилина; 

– промивання водою – 2 хвилини; 

– 96° етиловий спирт – 2 хвилини; 

– просвітлення зрізів у карбол-ксилолі – 2 хвилини; 

– ксилол – 1 хвилина; 

– заключення зрізів у канадський бальзам. 

 

Забарвлення гістологічних зрізів азур ІІ-еозином 

– депарафінізація зрізів у ксилолі – 5 хвилин; 

– 96° етиловий спирт – 2 хвилини; 

– розчин азур ІІ-еозину при температурі +37°С – 1,5 години; 

– промивання у водопровідній воді і диференціювання; 

– швидке проведення через 100° етиловий спирт і ксилол; 

– заключення зрізів у канадський бальзам. 
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Морфометричне визначення відносних площ структурних зон білої 

пульпи селезінки, їх кількісного та клітинного складу 

На гістологічних зрізах селезінки при збільшенні світлового 

мікроскопа МБИ – 3х1050 (об’єктив х70 – водяна імерсія; бінокулярна 

насадка АУ – 12х1,5; окуляри х10) за допомогою морфометричної сітки 

№3/16 методом Стефанова С.Б. [145, 146] визначали відносну площу 

структурних компонентів лімфоїдних вузликів селезінки (періартеріальної, 

мантійної, крайової зон і світлого центру), періартеріальних піхв, визначали 

кількість клітинних елементів: малих, середніх, великих лімфоцитів, 

плазмоцитів, макрофагів, тобто їх щільність на площі 625 мкм
2
 . 

Сторона великого квадрату сітки №3/16 дорівнює 25 мкм, а малого 

квадрата 5 мкм. 

 

Електронно-мікроскопічне дослідження селезінки 

Для електронно-мікроскопічного дослідження шматочки селезінки 

об’ємом 1 мм
3
 фіксували у 2,5 % розчині глютаральдегіду на 0,1 М 

фосфатному буфері з рН 7,2-7,4 з наступною дофіксацією у 2 % розчині 

чотириокису осмію. Після зневоднення в спиртах і ацетоні матеріал 

заключали в аралдіт. Зрізи виготовляли на ультрамікротомі LKB 8800 ІІІ і 

вивчали на мікроскопі JEM – 100B. Для дослідження конкретних 

структурних компонентів селезінки виготовляли напівтонкі зрізи з метою 

прицільної заточки блоків, які забарвлювали метиленовим синім. 

На електронограмах селезінки інтактних тварин і після введення 

антигена морфометричним визначали субмікроскопічні особливості 

організації структурних компонентів білої пульпи селезінки білих щурів-

самців репродуктивного віку, а також кількісні і якісні зміни 

імунокомпетентних клітин. 
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Статистичні методи дослідження 

Цифрові величини експериментальних даних представлені 

вибірковими середніми (М) з довірчим інтервалом (±L) для рівня 

достовірності Р=95 % за Стьюдентом. Довірчий інтервал (L) розраховували 

за таблицями Стрєлкова Р.Е. [147]. 
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА СТРУКТУРНИХ 

КОМПОНЕНТІВ СЕЛЕЗІНКИ БІЛИХ ЩУРІВ-САМЦІВ РІЗНИХ 

ВІКОВИХ ГРУП У НОРМІ 

3.1. Морфофункціональні особливості будови селезінки інтактних 

білих щурів-самців у віковому аспекті 

У всіх вікових групах тварин селезінка має видовжену форму і 

розташована вздовж великої кривини шлунка, довжиною в межах 1,4-3,8 см і 

масою 2,3-11,9 г. Зовні селезінка вкрита волокнистою капсулою (оболонкою), 

від якої всередину органа відходять сполучнотканинні селезінкові 

перекладини (трабекули), вздовж яких проходять трабекулярні артерії та 

вени. Біла пульпа селезінки білих щурів-самців всіх вікових груп 

представлена лімфоїдними вузликами та періартеріальними лімфоїдними 

піхвами. Лімфоїдні вузлики округлі або овальні за формою і складаються із 

чотирьох частин: періартеріальної, мантійної, крайової зон, а також світлого 

центру (гермінативного, або центру розмноження) (рис. 3.1). 

 

 

Рис. 3.1. Лімфоїдний вузлик білої пульпи селезінки білого щура-самця 

репродуктивного віку. 1 – центральна артерія; 2 – періартеріальна 

зона; 3 – світлий центр; 4 – мантійна зона; 5 – крайова зона. 

Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х7. 
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Періартеріальні лімфоїдні піхви представлені скопиченням лімфоцитів, 

що  охоплюють артерії білої пульпи (рис. 3.2). 

 

 

 

Рис. 3.2. Лімфоїдна піхва білої пульпи селезінки білого щура-самця 

репродуктивного віку. 1 – скопичення лімфоцитів; 2 – просвіт 

артерії; 3 – стінка артерії. Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб.: 

об.х20, ок.х10. 

 

Зауважимо, що у селезінці білих щурів-самців дорепродуктивного віку 

лімфоїдні вузлики нечітко відмежовані від червоної пульпи (рис. 3.3), мають 

еліпсоїдну форму, періартеріальні лімфоїдні піхви і періартеріальні зони 

представлені 2-4 рядами лімфоцитів. Серед структурних компонентів білої 

пульпи селезінки даної вікової групи тварин найкраще виражені мантійна і 

крайова зони лімфоїдних вузликів (рис. 3.4). 

Червона пульпа селезінки – це скупчення форменних елементів крові 

(переважно еритроцитів і тромбоцитів), які містяться в оточенні 

ретикулярних клітин або в системі судинних пазух селезінки і надають їй 

червоний колір. Чисельні кровоносні судини червоної пульпи належать 

переважно до судин синусоїдного типу. 
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Рис. 3.3. Формування лімфоїдних вузликів у білій пульпі селезінки білого 

щура-самця дорепродуктивного віку у нормі. 1 – центральна 

артерія; 2 – мантійна зона; 3 – періартеріальна зона; 4 – червона 

пульпа. Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х7. 

 

 

 

Рис. 3.4. Формування періартеріальної піхви у білій пульпі селезінки білого 

щура-самця дорепродуктивного віку у нормі. 1 – центральна 

артерія; 2 – періартеріальна піхфа; 3 – мантійна зона. Забарвлення 

гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х7. 

 

У структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 
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дорепродуктивного віку переважають лімфоїдні вузлики без світлого центру 

(рис. 3.5). Такі центри розмноження виявлені тільки у 16,6 % лімфоїдних 

вузликів. 

 

 

 

Рис. 3.5. Лімфоїдний вузлик без світлого центру білої пульпи селезінки 

білого щура-самця дорепродуктивного віку. 1 – центральна артерія; 

2 – періартеріальна піхва; 3 – мантійна і крайова зони. Забарвлення 

гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х7. 

 

У білих щурів-самців репродуктивного віку добре виражені всі 

структурні компоненти білої пульпи селезінки. Світлі центри є наявні у 50 % 

лімфоїдних вузликів. 

Біла пульпа селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку також 

представлена всіма структурними компонентами (рис. 3.6, 3.7). Кількість 

лімфоїдних вузликів зі світлими центрами зменшується, вони наявні тільки у 

33,3 % лімфоїдних вузликів, розміри їх відносного великі. Проте, більша 

частина білої пульпи селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку 

складається з центральних артерій, що мають склерозовані стінки та багато 

волокнистих сполучнотканинних структур (рис. 3.7). 
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Рис. 3.6. Лімфоїдний вузлик білої пульпи селезінки білого щура-самця 

репродуктивного віку. 1 – центральна артерія; 2 – періартеріальна 

зона; 3 – світлий центр; 4 – мантійна зона; 5 – крайова зона. 

Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х7. 

 

 

 

Рис. 3.7. Лімфоїдний вузлик білої пульпи селезінки білого щура-самця 

пострепродуктивного віку. 1 – центральна артерія; 2 – періарте-

ріальна піхва; 3 – мантійна і крайова зони; 4 – світлий центр. 

Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х10. 
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3.2. Характеристика відносних площ структурних компонентів 

селезінки білих щурів-самців у нормі 

 

Як відзначено вище, у селезінці білих щурів-самців різних вікових груп 

розрізняють білу і червону пульпи. Показники відносних площ структурних 

компонентів червоної і білої пульп селезінки білих щурів-самців різних 

вікових груп подані в таблиці 3.1. Будова селезінки і співвідношення між білою і 

червоною пульпою змінюються в залежності від віку та функціонального стану 

органа. Співвідношення червоної і білої пульпи селезінки у білих щурів-самців 

різних вікових груп показано на рисунку 3.8. 

 

Таблиця 3.1 

Відносна площа структурних компонентів червоної та білої пульп 

селезінки білих щурів-самців різних вікових груп 

Структурні 

компоненти селезінки 

Відносна площа структурних компонентів 

селезінки у відсотках, M±L 

 

 

Дорепродуктив-

ний вік 

Репродуктив-

ний вік 

Пострепродук-

тивний вік 

Червона пульпа, в 

тому числі: 
   

- пульпа 83,55±1,40 79,69±1,44* 81,12±1,29* 

- трабекулярні артерії 0,68±0,14 0,80±0,04 0,84±0,23 

- трабекулярні вени 0,64±0,18 0,53±0,19 0,71±0,23 

Біла пульпа: 16,45±0,48 20,31±0,36* 18,88±0,42* 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 в
у

зл
и

к
 - періартеріальна 

зона 
0,74±0,19 0,91±0,45 0,87±0,18* 

- мантійна і 

крайова зона 
10,04±1,29 10,76±0,56 9,41±1,17 

- світлий центр 0,49±0,14 2,63±0,55* 2,35±0,83* 

- центральні 

артерії 
0,44±0,09 0,64±0,13* 0,55±0,19 

- періартеріальна 

піхва 
4,74±0,47 5,37±0,46 5,70±0,42 

 

Примітка: * – різниця між величинами достовірна у порівнянні з 

показниками щурів-самців дорепродуктивного віку 

(р<0,05). 
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Відносна площа червоної пульпи селезінки переважає у порівнянні з 

білою пульпою у щурів-самців усіх вікових груп і становить: у тварин 

дорепродуктивного віку – (83,55±1,40) %, у щурів-самців репродуктивного 

віку – (79,69±1,44) %, у щурів-самців пострепродуктивного віку – 

(81,12±1,29) %. 

Відносна площа трабекулярних артерій і вен найбільша у селезінці 

щурів-самців пострепродуктивного віку і становить відповідно (0,84±0,23) % 

і (0,71±0,23) % (див. табл. 3.1), хоча ці величини достовірно не відрізняються 

між собою (p>0,05). 

Процентна частка структурних компонентів білої пульпи селезінки по 

відношенню до всього її обсягу у білих щурів-самців різних вікових груп 

представлена на рисунках 3.9-3.11. 
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Рис. 3.8. Процентна частка відносних площ структурних компонентів білої 

пульпи селезінки щурів-самців дорепродуктивного віку у нормі. 

 

Відносна площа білої пульпи селезінки становить: у щурів-самців 

дорепродуктивного віку – (16,45±0,48) %, у щурів-самців репродуктивного 

віку – (20,31±0,36) %, у щурів-самців пострепродуктивного віку – 
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(18,88±0,42) %. Як бачимо, найменше білої пульпи є у селезінці білих щурів-

самців дорепродуктивного віку, а найбільше її у тварин репродуктивного 

віку, різниця цими величинами достовірна (p<0,05). 

 

 

 

 

Рис. 3.9. Відносні площі червоної і білої пульпи селезінкі білих щурів-самців 

різних вікових груп: 1 – дорепродуктивний вік; 2 – репродуктивний 

вік; 3 – пострепродуктивний вік. 

 

Серед структурних компонентів білої пульпи селезінки у всіх вікових 

групах тварин найбільшу відносну площу займають мантійна і крайова зони 

лімфоїдних вузликів, сумарний показник яких становить відповідно: у щурів-

самців дорепродуктивного віку – (10,04±0,56) %, у тварин репродуктивного 

віку – (10,76±0,69) %, у особин пострепродуктивного віку – (9,41±0,32) %, ці 

показники достовірно не відрізняються між собою (p>0,05). 

 

Лімфоїдний вузлик: 
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Рис. 3.10. Процентна частка відносних площ структурних компонентів білої 

пульпи селезінки щурів-самців репродуктивного віку у нормі. 

 

Періартеріальна зона лімфоїдних вузликів селезінки найкраще 

виражена у щурів-самців репродуктивного віку, її відносна площа становить 

(0,91±0,23) %, у щурів-самців пострепродуктивного віку відносна площа 

періартеріальної зони становить (0,87±0,18) %, найменшою вона є у щурів-

самців дорепродуктивного віку – (0,74±0,17) %. Відносна площа світлих 

центрів достовірно (р<0,05) найменша у щурів-самців дорепродуктивного 

віку – (0,49±0,14) %. Найбільшого розвитку світлі центри (гермінативні 

центри) лімфоїдних вузликів селезінки досягають у щурів-самців 

репродуктивного періоду – (2,63±0,55) %, що в п’ять разів більше, ніж у 

тварин дорепродуктивного віку. А у тварин пострепродуктивного віку 

відносна площа світлих центрів дещо менша – (2,35±0,83) %. У лімфоїдних 

вузликах селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку відносна площа 

центральних артерій є достовірно (р<0,05) більшою – (0,64±0,13) % у 

порівнянні зі щурами дорепродуктивного віку, у яких цей параметр всього 

(0,44±0,09), у щурів-самців пострепродуктивного віку відносна площа 

центральних артерій становить (0,55±0,19) %, що на 10 % менше, ніж у білих 

щурів-самців репродуктивного віку (див. табл. 3.1).  

Лімфоїдний вузлик: 
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Рис. 3.11. Процентна частка відносних площ структурних компонентів білої 

пульпи селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку у нормі. 

 

У селезінці щурів-самців репродуктивного і пострепродуктивного віку 

відносна площа пераіртеріальних лімфоїдних піхв є найбільшою і становить 

відповідно (5,37±0,46) % і (5,70±0,42) %; у тварин дорепродуктивного віку 

цей показник дорівнює (4,74±0,47) % (див. табл. 3.1 і рис. 3.11). 

Отже, червоної пульпи є найбільше у селезінці щурів-самців 

дорепродуктивного віку, відносна площа якої становить (83,55±1,40) %, а 

найменше її у щурів-самців репродуктивного віку – (79,69±1,44) %. У особин 

пострепродуктивного віку червоної пульпи дещо більше – (81,12±1,29) %. 

Різниця між цими показниками є достовірною (р<0,05). Найбільше білої 

пульпи є у селезінці щурів-самців репродуктивного періоду, її відносна 

площа дорівнює (20,31±0,31) %, а найменше її у тварин дорепродуктивного 

періоду – (16,45±0,48) %. Різниця між цими показниками достовірна (р<0,05). 

Світлі центри і центральні артерії лімфоїдних вузликів білої пульпи 

селезінки найкраще розвинуті у білих щурів-самців репродуктивного віку, 

відносна площа яких становить відповідно (2,63±0,55) % і (0,64±0,13) %. У 

щурів дорепродуктивного віку ці показники є найменшими – відповідно 

Лімфоїдний вузлик: 
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(0,49±0,14) % і (0,44±0,12) %. Відносна площа світлих центрів лімфоїдних 

вузликів у щурів-самців дорепродуктивного віку становить всього 2,9 % від 

загальної площі білої пульпи селезінки, у тварин репродуктивного віку дані 

показники становлять 12,9 %, а у щурів пострепродуктивного віку – 12,4 %. 

 

3.3. Клітинний склад структурних компонентів білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців різних вікових груп у нормі 

 

Встановлено, що структурні компоненти білої пульпи селезінки щурів-

самців дорепродуктивного, репродуктивного і пострепродуктивного віку 

представлені скопиченням малих, середніх і великих лімфоцитів, 

плазмоцитів, макрофагів. Щільність цих клітин на площі 625 мкм
2
 у 

лімфоїдних структурах білої пульпи селезінки щурів-самців різних вікових 

груп представлена в таблиці 3.2-3.4. 

У структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного віку переважають малі лімфоцити (рис. 3.12). 

 

 

Рис. 3.12  – Фрагмент білої пульпи селезінки щура-самця репродуктивного 

віку в нормі: скопичення малих лімфоцитів (1); центральна 

артерія (2). Півтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Зб. 

об. х20, ок. х10. 
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Їх щільність коливається від 6,21±0,34 у світлому центрі до 9,95±0,55 у 

періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів на площі 625 мкм
2
. Кількість 

малих лімфоцитів у лімфоїдних структурах селезінки даної вікової групи 

тварин становить 92,7 % від загальної кількості лімфоцитів. Щільність малих 

лімфоцитів у періартеріальних лімфоїдних піхвах також висока – 9,35±0,32. 

Дещо менше малих лімфоцитів у крайовій і мантійній зонах лімфоїдних 

вузликів, показник їх щільності становить відповідно 7,52±0,41 і 8,80±0,47. 

Таблиця 3.2 

Щільність клітинних елементів білої пульпи селезінки білих щурів-

самців дорепродуктивного віку у нормі на площі 625 мкм
2
 (M±L) 

 

Види клітин 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки 

Зони лімфоїдного вузлика 
Періарте-

ріальна піхва 
Крайова 

зона 

Мантійна 

зона 

Світлий 

центр 

Періартері-

альна зона 

Малі 

лімфоцити 

7,52±0,41* 8,80±0,47* 6,21±0,34* 9,95±0,55* 9,35±0,32** 

Середні 

лімфоцити 

0,11±0,03* 0,51±0,02* 1,15±0,17* 0,15±0,01* 0,19±0,03* 

Великі 

лімфоцити 

0,02±0,01  ̌ 0,26±0,02* 0,63±0,04*   

Плазмоцити 0,01±0,01  ̌    0,02±0,01  ̌

Макрофаги 0,02±0,01  ̌ 0,01±0,01  ̌   0,01±0,01  ̌

 

Примітка: * –   різниця між величинами достовірна (р<0,05); 

        ** – величини достовірні, відрізняються у порівнянні з 

показниками у крайовій і мантійній зонах, а також у 

світлому центрі (р<0,05); 

             ˇ – величини недостовірні (р>0,05). 

 

Середніх лімфоцитів у структурних компонентах білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку значно менше. Але їх 

щільність найбільша у світлих (гермінативних) центрах лімфоїдних вузликів 

– 1,15±0,17 (рис. 3.13). 
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Рис. 3.13 – Світлий центр лімфоїдного вузлика білої пульпи селезінки білого 

щура-самця репродуктивного віку у нормі. Малі лімфоцити (1); 

плазмоцит (2); великий лімфоцит на стадії плазматизації (3). 

Електронна мікрофотографія. Збільшення х6500. 

 

У мантійній зоні лімфоїдних вузликів середніх лімфоцитів майже 

удвічі менше і становить 0,51±0,02. Дуже мало середніх лімфоцитів є в 

періартеріальній і крайовій зонах, їх щільність дорівнює відповідно 0,15±0,01 

і 0,11±0,03. 

Великих лімфоцитів у структурних компонентах білої пульпи селезінки 

білих щурів-самців дорепродуктивного віку мало, в основному вони 

зосереджені в світлому центрі і мантійній зоні лімфоїдних вузликів, де їх 

щільність становить відповідно 0,63±0,04 і 0,26±0,02. У крайовій зоні 

лімфоїдних вузликів можна побачити поодинокі великі лімфоцити, їх 

щільність дорівнює всього 0,02±0,01, але цей показник є недостовірним 

(р>0,05). 

Слід підкреслити, що в структурних компонентах білої пульпи 

селезінки щурів-самців дорепродуктивного віку дуже мало плазмоцитів і 

макрофагів (див. табл. 3.2). 

У всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-

самців репродуктивного віку також переважають малі лімфоцити (94,9 %). У 

лімфоїдних структурах селезінки даної вікової групи тварин щільність малих 
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лімфоцитів достовірно зростає у 1,7-2 рази (р<0,05) у порівнянні з тваринами 

дорепродуктивного віку (табл. 3.3). Щільність цих клітин є найвищою у 

мантійній і періартеріальній зонах лімфоїдних вузликів, відповідно 

17,97±0,49 і 17,90±0,84 на площі 625 мкм
2
. Дещо нижчий цей показник у 

крайовій зоні – 16,89±0,66 та у періартеріальній лімфоїдній піхві – 

16,43±0,72. Щільність малих лімфоцитів найнижча у світлому центрі 

лімфоїдних вузликів – 7,53±0,21, що становить 10,7 % від всієї кількості 

малих лімфоцитів. 

Таблиця 3.3 

Щільність клітинних елементів білої пульпи селезінки білих щурів-

самців репродуктивного віку у нормі на площі 625 мкм
2
 (M±L)  

 

Види клітин 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки 

Зони лімфоїдного вузлика 
Періарте-

ріальна 

піхва 

Крайова 

зона 

Мантійна 

зона 

Світлий 

центр 

Періарте-

ріальна 

зона 

Малі лімфоцити 16,89±0,66 17,97±0,49* 7,53±0,21* 17,90±0,84 16,43±0,72* 

Середні лімфоцити     0,64±0,06*   0,86±0,07*  1,43±0,19*   0,35±0,03*   0,10±0,01* 

Великі лімфоцити  0,04±0,01 0,73±0,04   

Плазмоцити   0,04±0,01   0,02±0,01*  0,05±0,02  0,03±0,01  ̌

Макрофаги   0,12±0,08 0,07±0,03 0,15±0,06 0,50±0,18 0,09±0,03 

 

Примітка: * – різниця між величинами достовірна (р<0,05); 

          ˇ – величини недостовірні (р>0,05). 

 

Середні лімфоцити представлені у всіх структурних компонентах білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку (див. табл. 3.3). 

Слід відмітити, що щільність цих клітин на площі 625 мкм
2
 вища, ніж у 

аналогічних структурах щурів-самців дорепродуктивного віку. Так, у світлих 

центрах лімфоїдних вузликів білих щурів-самців репродуктивного віку 
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щільність середніх лімфоцитів на 24,3 % більша, ніж у світлих центрах 

лімфоїдних вузликів щурів дорепродуктивного віку. У крайовій зоні 

лімфоїдних вузликів щільність середніх лімфоцитів становить 0,64±0,06, у 

мантійній зоні – 0,86±0,07, у періартеріальній зоні лімфоїдного вузлика – 

0,35±0,03. 

Великих лімфоцитів є всього 0,95 % від усієї кількості лімфоцитів. 

Щільність великих лімфоцитів у світлому центрі лімфоїдних вузликів 

складає 0,73±0,04, а у мантійній зоні – 0,04±0,01. 

У структурних компонентах білої пульпи селезінки щурів-самців 

репродуктивного віку щільність плазмоцитів і макрофагів незначна і 

коливається в межах 0,1-0,3 % від загальної кількості клітинних елементів 

білої пульпи. Найвища щільність плазмоцитів спостерігається у 

періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів – 0,05±0,02 а макрофагів у 

крайовій зоні і світлому центрі – відповідно 0,12±0,08 і 0,15±0,06 (табл. 3.3). 

У структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

пострепродуктивного віку також переважають малі лімфоцити (табл. 3.4), 

щільність яких коливається від 6,60±0,30 у світлому центрі лімфоїдних 

вузликів до 15,90±1,20 у періартеріальній зоні, а також лімфоїдній 

періартеріальній піхві. Багато малих лімфоцитів у крайовій зоні, де їх 

щільність дорівнює 15,50±0,70. У мантійній зоні лімфоїдних вузликів 

щільність малих лімфоцитів дещо менша – 13,80±0,90. 

Середніх лімфоцитів значно менше, але їх щільність є найбільшою у 

мантійній зоні і світлому центрі лімфоїдних вузликів (1,70±0,30). Найнижчі 

показники щільності середніх лімфоцитів у тварин даної вікової групи 

виявлено у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів і періартеріальній 

лімфоїдній піхві – всього 0,03±0,01, але цей показник є недостовірним 

(р>0,05). 
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Таблиця 3.4 

Щільність клітинних елементів білої пульпи селезінки білих щурів-

самців пострепродуктивного віку у нормі на площі 625 мкм
2
 (M±L) 

 

Види клітин 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки 

Зони лімфоїдного вузлика Періарте-

ріальна 

піхва 

Крайова 

зона 

Мантійна 

зона 

Світлий 

центр 

Періартері-

альна зона 

Малі лімфоцити 15,50±0,70 13,80±0,90 6,60±0,30* 15,90±1,10 15,90±1,20 

Середні лімфоцити   1,40±0,40   1,70±0,30 1,70±0,30   0,03±0,01   0,03±0,01 

Великі лімфоцити   0,10±0,03 1,10±0,20   

Плазмоцити      0,01±0,01  ̌   0,01±0,01  ̌

Макрофаги  0,01±0,01  ̌  0,20±0,08  ̌     0,01±0,03  ̌

 

Примітка: * – різниця між величинами достовірна (р<0,05); 

          ˇ – величини недостовірні (р>0,05). 

 

Великих лімфоцитів у структурних компонентах білої пульпи селезінки 

щурів-самців пострепродуктивного віку мало, в основному вони зосереджені 

у світлих центрах лімфоїдних вузликів, де їх щільність становить 1,10±0,20. 

Великі лімфоцити можна помітити і в мантійній зоні лімфоїдних вузликів, 

але їх щільність дорівнює всього 0,10±0,03. 

Отже, у структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-

самців пострепродуктивного віку малих лімфоцитів є 91,78 % від загальної 

кількості лімфоцитів, середніх лімфоцитів – 6,6 %, а великих – 1,62 %. 

Слід зауважити, що в структурних компонентах білої пульпи селезінки 

білих щурів-самців пострепродуктивного віку дуже мало плазмоцитів і 

макрофагів, їх щільність становить всього 0,01±0,01, але ці показники є 

недостовірними (р>0,05). Лише у мантійній зоні лімфоїдних вузликів 

щільність макрофагів досягає – 0,20±0,08. 
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Підсумовуючи результати даного розділу, можна зробити такі 

висновки: 

– біла пульпа селезінки безпородних білих щурів-самців представлена 

лімфоїдними вузликами, які мають чотири зони, та періартеріальними 

лімфоїдними піхвами. Відносні площі структурних компонентів лімфоїдної 

тканини залежать від віку тварин; 

– структурні компоненти білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного, репродуктивного і пострепродуктивного періоду 

представлені скопиченням малих, середніх і великих лімфоцитів, 

плазмоцитів і макрофагів; 

– відносна площа білої пульпи селезінки найбільша у щурів-самців 

репродуктивного віку і найменша у дорепродуктивного віку. Серед 

структурних компонентів білої пульпи селезінки у всіх вікових групах 

тварин найбільшу площу займають мантійна і крайова зони лімфоїдних 

вузликів, показники яких становлять відповідно: у щурів-самців 

дорепродуктивного віку – (10,04±0,56) %, у особин репродуктивного віку – 

(19,76±0,69) %, у тварин пострепродуктивного віку цей показник найменший 

– (9,41±0,32) %; 

– відносна площа періартеріальної зони лімфоїдних вузликів у щурів 

дорепродуктивного віку займає 4,49 % від загальної площі білої пульпи 

селезінки, у тварин репродуктивного віку цей показник становить 4,48 %, а у 

особин пострепродуктивного віку – 4,61 %; 

– відносна площа світлих центрів найвища у щурів-самців 

репродуктивного віку (5,37±0,46) %, періартеріальних лімфоїдних піхв – у 

тварин пострепродуктивного віку (5,70±0,42) %; 

– у лімфоїдній тканині селезінки всіх вікових груп тварин переважають 

малі лімфоцити, кількість яких коливається від 91,8 % у білій пульпі 

селезінки щурів пострепродуктивного віку, до 94,7 % у тварин 

репродуктивного віку; 
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– середніх лімфоцитів у структурних компонентах білої пульпи 

селезінки менше, щільність їх на площі 625 мкм
2
 є найбільшою у світлих 

центрах лімфоїдних вузликів селезінки білих щурів-самців всіх вікових груп: 

у щурів-самців дорепродуктивного віку цей показник становить 1,15±0,17, у 

тварин репродуктивного віку дещо більший – 1,43±0,09, у тварин пост-

репродуктивного віку середніх лімфоцитів найбільше – 1,70±0,03 (р<0,05) у 

порівнянні з тваринами попередніх вікових груп. Найменша щільність 

середніх лімфоцитів спостерігається у періартеріальній зоні лімфоїдних 

вузликів та періартеріальній лімфоїдній піхві; 

– плазмоцитів і макрофагів у білій пульпі селезінки інтактних тварин 

дуже мало. 

Основні положення цього розділу опубліковані у фахових виданнях і 

матеріалах наукових конференцій [39, 40, 42, 44]. 
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РОЗДІЛ 4  

ДИНАМІКА ЗМІН ВІДНОСНИХ ПЛОЩ ТА ЩІЛЬНОСТІ 

КЛІТИННИХ ЕЛЕМЕНТІВ СТРУКТУРНИХ КОМПОНЕНТІВ БІЛОЇ 

ПУЛЬПИ СЕЛЕЗІНКИ БІЛИХ ЩУРІВ-САМЦІВ ПІСЛЯ АНТИГЕННОЇ 

СТИМУЛЯЦІЇ ОРГАНІЗМУ 

4.1. Відносні площі і щільність клітинних елементів структурних 

компонентів білої пульпи селезінки контрольних білих щурів-

самців у віковому аспекті 

 

Для того, щоб переконатися, що сама процедура підшкірного введення 

антигена, а саме “Імуноглобуліну людини нормального”, експериментальним 

тваринам не викликає морфологічних змін у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців, п’яти білим щурам-самцям кожної 

вікової групи вводили підшкірно в ділянку тила стопи правої задньої 

кінцівки замість антигена стандартний ізотонічний розчин хлориду натрія в 

еквівалентних до імуноглобуліну об’ємах. 

Забір селезінок білих щурів-самців контрольної групи для дослідження 

проводили через одну добу після введення стандартного ізотонічного 

розчину хлориду натрія, бо після введення антигену вже в цей строк виявлені 

зміни в лімфоїдних структурах селезінки всіх вікових груп тварин. 

Встановлено, що введення ізотонічного розчину хлориду натрія не 

викликає суттєвих змін відносних площ і клітинного складу структурних 

компонентів білої пульпи селезінки кожної вікової групи тварин (табл. 4.1–

4.4) і не відрізняється від аналогічних показників у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки різних вікових груп інтактних білих щурів-самців. 
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Таблиця 4.1 

Відносні площі структурних компонентів червоної та білої пульпи селезінки 

контрольних білих щурів-самців різних вікових груп тварин після введення 

ізотонічного розчину хлориду натрія 

Структурні компоненти 

селезінки 

Відносна площа структурних компонентів у 

відсотках, M±L 

Дорепродуктив

ний вік 

Репродуктив

ний вік 

Пострепро-

дуктивний 

вік 

Червона пульпа,  

у тому числі: 

– трабекулярні артерії 

– трабекулярні вени 

83,64±1,32 

 

  0,62±0,12 

  0,62±0,14 

79,62±1,38 

 

  0,82±0,04 

  0,55±0,05 

81,12±1,26 

 

  0,84±0,13 

  0,72±0,12 

 

Біла пульпа,  

у тому числі компоненти 

лімфоїдних вузликів: 

– періартеріальна зона 

– мантійна і крайова зони 

– центральна артерія 

– світлий центр 

16,36±0,42 

 

 

  0,74±0,07 

10,03±0,52 

  0,47±0,10 

  0,49±0,11 

20,38±0,38* 

 

 

  0,92±0,02* 

10,78±0,68 

   0,61±0,12 

   2,62±0,52* 

18,88±0,44* 

 

 

0,87±0,14 

9,43±0,28 

0,52±0,09 

2,34±0,66* 

– періатеріальна піхва   4,63±0,35 5,45±0,86 5,72±0,38* 

Примітка: * різниця достовірна у порівнянні з показниками щурів-

самців дорепродуктивного віку (р<0,05). 

Таблиця 4.2 

Щільність клітинних елементів білої пульпи селезінки контрольної групи 

білих щурів-самців дорепродуктивного віку на площі 625 мкм
2
 після 

введення ізотонічного розчину хлориду натрія (M±L) 

Види клітин 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки 

Зони лімфоїдного вузлика Періарте-

ріальна 

піхва 

Крайова 

зона 

Мантійна 

зона 

Світлий 

центр 

Періартері-

альна зона 

Малі 

лімфоцити 

7,53±0,33* 8,80±0,36* 6,22±0,28 9,95±0,48* 9,34±0,32* 

Середні 

лімфоцити 

0,11±0,02 0,52±0,02 1,15±0,17 0,15±0,01 0,19±0,03 

Великі 

лімфоцити 

0,03±0,01 0,25±0,01 0,63±0,04   

Плазмоцити 0,01±0,01ˇ    0,02±0,01 

Макрофаги 0,02±0,01ˇ 0,01±0,01ˇ   0,01±0,01 

Примітка: * величини достовірно відрізняються у порівнянні із 

показником світлого центру (р<0,05);  

ˇ величини недостовірні (р>0,05). 
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Таблиця 4.3 

Щільність клітинних елементів білої пульпи селезінки контрольної групи 

білих щурів-самців репродуктивного віку на площі 625 мкм
2
 після введення 

ізотонічного розчину хлориду натрія (M±L) 

Види 

клітин 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки 

Зони лімфоїдного вузлика Періарте-

ріальна 

піхва 
Крайова 

зона 

Мантійна 

зона 

Світлий 

центр 

Періартері-

альна зона 

Малі 

лімфоцити 16,88±0,59* 17,96±0,46* 7,53±0,21 17,91±0,82* 16,43±0,72* 

Середні 

лімфоцити 0,64±0,04 0,86±0,05 1,43±0,14 0,35±0,03 0,12±0,01 

Великі 

лімфоцити  0,04±0,01 0,73±0,03   

Плазмоцити 0,04±0,01 0,02±0,01ˇ  0,05±0,02 0,03±0,01ˇ 

Макрофаги 0,01±0,01ˇ 0,01±0,01ˇ  0,10±0,04 0,01±0,01 

Примітка: * величини достовірно відрізняються у порівнянні із 

показником світлого центру (р<0,05);  

ˇ величини недостовірні (р>0,05). 

 

Таблиця 4.4 

Щільність клітинних елементів білої пульпи селезінки контрольної групи 

білих щурів-самців пострепродуктивного віку на площі 625 мкм
2
 після 

введення ізотонічного розчину хлориду натрія (M±L) 

Види 

клітин 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки 

Зони лімфоїдного вузлика Періарте-

ріальна 

піхва 
Крайова 

зона 

Мантійна 

зона 

Світлий 

центр 

Періартері-

альна зона 

Малі 

лімфоцити 15,51±0,68* 13,80±0,74* 6,62±0,28 15,90±1,10* 15,90±1,16* 

Середні 

лімфоцити 1,42±0,42 1,72±0,36 1,70±0,28 0,03±0,01 0,03±0,01 

Великі 

лімфоцити  0,10±0,02 1,10±0,14   

Плазмоцити    0,01±0,07 0,01±0,08 

Макрофаги 0,01±0,01ˇ 0,20±0,04   0,01±0,03ˇ 

Примітка: * величини достовірно відрізняються у порівнянні із 

показником світлого центру (р<0,05);  

ˇ величини недостовірні (р>0,05). 
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4.2. Динаміка змін відносних площ структурних компонентах білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців різного віку протягом 

одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним”  

 

Введення антигена – “Імуноглобуліну людини нормального” безпо-

родним білим щурам-самцям всіх вікових груп призводить до зібільшення 

відносних площ структурних компонентів білої пульпи селезінки. У тварин 

дорепродуктивного віку (статевонезрілих) зміни відносних площ червоної і 

білої пульп селезінки після антигенної стимуляції організму представлені в 

таблиці 4.5. 

Таблиця 4.5 

Зміни відносних площ структурних компонентів червоної та білої пульпи 

селезінки щурів-самців дорепродуктивного віку після антигенної стимуляції 

“Імуноглобуліном людини нормальним” 

Структурні 

компоненти 

селезінки 

Відносна площа структурних компонентів у відсотках, 

M±L 

Норма 1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 30 діб 

Червона пульпа, 

в тому числі: 
83,64±1,40 83,52±1,24 82,99±0,81 82,82±1,25 82,45±0,53 81,98±0,89 

–трабекулярні 

артерії 
0,62±0,12 0,66±0,18 0,68±0,19 0,76±0,17 0,76±0,18 0,82±0,17 

–трабекулярні 

вени 
0,62±0,14 0,63±0,20 0,67±0,20 0,69±0,15 0,74±0,19 0,77±0,18 

Біла пульпа: 16,36±0,42 16,48±0,32 17,01±0,30 17,18±0,28 17,55±0,24 18,02±0,20 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 в
у
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и

к
 –періартері-

альна зона 
0,74±0,07 0,74±0,20 0,79±0,24 0,81±0,19 0,86±0,17 0,91±0,08 

– мантійна і 

крайова 

зони 

10,03±0,56 10,04±0,27 10,17±1,20 10,28±0,12 10,23±0,12 10,35±0,12 

–світлий 

центр 
0,49±0,11 0,53±0,15 0,61±0,17 0,68±0,15 0,73±0,28 0,98±0,26 

–центральні 

артерії 
0,47±0,10 0,44±0,09 0,47±0,12 0,46±0,12 0,49±0,07 0,59±0,17 

–періартеріальна 

піхва 
4,63±0,35 4,73±0,52 4,97±0,51 4,95±0,48 5,24±0,47 5,19±0,48 
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Вже через одну добу після дії антигена відносна площа білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку незначно зростає (на 

0,73 %) і становить (16,48±0,32) %. Цей процес відбувається за рахурок 

зростання відносних площ періартеріальної лімфоїдної піхви, світлого центру 

і періартеріальної зони лімфоїдних вузликів.  

Через три доби на 10,39 % збільшується відносна площа всіх 

лімфоїдних структур, зокрема, відносна площа білої пульпи селезінки даної 

вікової групи тварин дорівнює (17,01±0,30) %, періартеріальної зони – 

(0,79±0,24) %, мантійної і крайової зон – (10,17±1,20) %, періартеріальної 

лімфоїдної піхви – (4,97±0,51) %, світлого центру – (0,61±0,17) %. 

У білих щурів-самців дорепродуктивного віку збільшується через сім 

діб площа лімфоїдних вузликів і всіх його структурних зон (рис. 4.1). 

 

 

 

Рис. 4.1. Фрагмент білої пульпи селезінки білого щура-самця 

дорепродуктивного віку через 7 діб після дії антигену. 1 – 

центральна артерія; 2 – періартеріальна зона; 3 – лімфоїдний вузлик 

без світлого центру; 4 – періартеріальна піхва. Забарвлення азур ІІ-

еозином. Зб.: об.х20, ок.х10. 

 

У цей період у 2,5 рази у порівнянні з інтактними тваринами 

збільшується кількість лімфоїдних вузликів, що мають світлі (гермінативні) 
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центри (з 12 лімфоїдних вузликів 5 мають світлі центри (центри 

розмноження). Зростання відносних площ структурних компонентів білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку відбувається 

упродовж місяця після введення антигена. Відсоткова частка їх структурних 

компонентів від відносної площі всієї білої пульпи селезінки представлена на 

рисунку 4.2. 

 

1 доба    3 доби   7 діб 

60,9%

4,5%2,7%3,2%

28,7%

4,6%2,8%3,6%

29,2%

59,8%
59,8%

28,8%

3,9%
2,9% 4,6%

 

 

  14 діб     30 діб      

4,9%2,7%4,3%

29,8%

58,3% 57,4%5,4%

3,3%

5,1%

28,8%
–періартеріальна зона

– мантійна і крайова

зони

–світлий центр

–центральні артерії

–періартеріальна піхва

 

 

Рис. 4.2. Зміни відносних площ структурних компонентів білої пульпи 

селезінки щурів-самців дорепродуктивного віку упродовж місяця 

після антигенної стимуляції організму (відсоткова частка від 

відносної площі всієї білої пульпи). 

 

Через один місяць після введення антигена відносна площа білої 

пульпи селезінки зростає на 4,03 %. Найбільше у цей період, у порівнянні з 

інтактними тваринами, збільшується площа світлих центрів (центрів 

 
лімфоїдний вузлик: 
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розмноження) лімфоїдних вузликів – на 77,27 % та періартеріальних зон – на 

22,97 %, а крайової і мантійної зон – на 3,08 %. Відносна площа 

періартеріальних лімфоїдних піхв зростає на 11,11 %. 

Слід підкреслити, що формування структурних компонентів білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку після 

антигенної стимуляції випереджає на 5-6 днів аналогічний процес у 

контрольної групи тварин. 

Площа центральних артерій лімфоїдних вузликів з першої по сьому 

добу після дії антигена зменшується, через 14 діб вона наближається до 

контрольних величин, а через один місяць збільшується на 10 % у порівнянні 

з контрольними тваринами. 

Збільшення відносних площ структурних компонентів білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку відзначено через три 

доби після дії антигена. Найбільше в цей період зростає відносна площа 

крайової і мантійної зон лімфоїдних вузликів – на 1,46 % і світлих центрів – 

на 9,8 %, а через сім діб ці параметри є найбільшими (табл. 4.6., рис. 4.3). 

 

Рис. 4.3. Фрагмент білої пульпи селезінки білого щура-самця репродуктивного 

віку через 7 діб після антигенної стимуляції. 1 – центральна артерія; 

2 – періартеріальна піхва; 3 – збільшений лімфоїдний вузлик зі 

світлим центром; 4 – лімфоїдний вузлик без світлого центру, добре 

виражені крайова і мантійна зони. Забарвлення гематоксилін-

еозином. Зб.: об.х20, ок.х7. 
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Таблиця 4.6 

Зміни відносних площ структурних компонентів червоної та білої пульпи 

селезінки щурів-самців репродуктивного віку після антигенної стимуляції 

організму 

 

Структурні 

компоненти 

селезінки 

Відносна площа структурних компонентів у відсотках, M±L 

Норма 1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 30 діб 

Червона 

пульпа: 

в тому числі 

79,69±1,44 79,88±1,49 79,17±1,29 79,18±1,44 79,53±1,02 79,74±1,19 

–трабекулярні 

артерії 
0,80±0,24 0,78±0,25 0,88±0,25 0,84±0,25 0,69±0,19 0,77±0,28 

–трабекулярні 

вени 
0,53±0,19 0,59±0,26 0,56±0,22 0,57±0,42 0,54±0,21 0,52±0,20 

Біла пульпа: 20,31±0,66 20,12±0,74 20,83±0,69 20,82±0,72 20,47±0,68 20,26±0,56 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 в
у

зл
и

к
 –періартері-

альна зона 
0,94±0,45 0,98±0,44 0,98±0,48 0,94±0,42 0,93±0,46 0,92±0,45 

– мантійна і 

крайова 

зони 

10,96±0,69 10,99±0,75 11,12±0,79 11,18±0,87 10,95±0,58 10,85±0,46 

–світлий 

центр 
2,63±0,05 2,66±0,12 2,89±0,04 2,98±0,95 2,88±0,08 2,69±0,07 

–центральні 

артерії 
0,64±0,13 0,68±0,15 0,69±0,18 0,67±0,16 0,66±0,17 0,68±0,17 

–періартері-

альна піхва 
5,14±0,16 4,81±0,24 5,15±0,13 5,05±0,06 5,05±0,15 5,12±0,22 

 

Відносна площа крайової і мантійної зон лімфоїдних вузликів зростає у 

порівнянні з контрольною групою тварин на 2,01 % і становить 

(11,18±0,87) %, а площа світлих центрів – на 13,31 % і становить 

(2,98±0,95) %. Площа періартеріальних лімфоїдних піхв дорівнює 

(5,05±0,06) %, що на 4,18 % більше, ніж у контрольної групи тварин. Площа 

білої пульпи в цілому зростає на 2,26 % і становить (20,82±0,72) %. 

Відсоткова частка структурних компонентів білої пульпи селезінки від 

відносної площі всієї білої пульпи представлена на рисунку 4.4. 
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1 доба    3 доби   7 діб 

4,8%3,7%
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Рис.4.4. Зміни відносних площ структурних компонентів білої пульпи 

селезінки щурів-самців репродуктивного віку упродовж місяця 

після антигенної стимуляції організму (відсоткова частка від 

відносної площі всієї білої пульпи). 

 

Після дії антигена збільшується кількість лімфоїдних вузликів із 

світлим центром. У контрольній групі тварин світлі центри розмноження 

наявні у 6 вузликах з 12, а через сім діб після дії антигена – 8 з 12.  

Через один місяць показники відносних площ білої пульпи селезінки 

коливаються в межах контрольних величин. Відносна площа центральних 

артерій збільшується через одну добу після дії антигена і становить в 

середньому 0,68±0,15 упродовж одного місяця. 

лімфоїдний вузлик: 
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Зміни показників відносних площ структурних компонентів селезінки 

безпородних білих щурів-самців пострепродуктивного віку приведені в 

таблиці 4.7. 

Таблиця 4.7 

Зміни відносних площ структурних компонентів червоної та білої пульпи 

селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку після антигенної 

стимуляції організму 

 

Структурні 

компоненти 

селезінки 

Відносна площа структурних компонентів у відсотках, 

M±L 

Норма 1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 30 діб 

Червона пульпа: 

в тому числі 81,12±1,29 81,13±1,16 80,06±1,53 79,95±1,92 79,76±1,59 80,26±1,67 

–трабекулярні артерії 0,84±0,23 0,82±0,14 0,80±0,15 0,97±0,23 0,99±0,18 0,88±0,22 

–трабекулярні вени 0,71±0,23 0,72±0,21 0,77±0,18 0,75±0,18 0,92±0,12 0,74±0,25 

Біла пульпа: 18,88±0,42 18,77±0,40 19,94±0,41 20,05±0,44 20,24±0,44 19,74±0,39 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 

в
у
зл

и
к
 

–періартеріальна 

зона 0,87±0,18 0,88±0,16 0,98±0,09 1,06±0,12 1,06±0,12 0,96±0,22 

– мантійна і 

крайова зони 9,41±0,28 9,41±0,26 9,75±0,13 9,88±0,97 9,98±0,94 9,80±0,85 

–світлий центр 2,35±0,83 2,35±0,42 2,88±0,57 3,02±0,53 3,05±0,62 2,69±0,79 

–центральні 

артерії 0,55±0,19 0,55±0,19 0,58±0,20 0,58±0,19 0,62±0,18 0,56±0,24 

–періартеріальна 

піхва 5,70±0,42 5,68±0,36 5,75±0,42 5,51±0,43 5,53±0,41 5,73±0,43 

 

Збільшення площі структурних компонентів білої пульпи селезінки у 

безпородних білих щурів-самців пострепродуктивного віку спостерігається 

вже через три доби після введення антигена. Найбільше /у цей період зростає 

відносна площа світлих центрів лімфоїдних вузликів, яка становить 

(2,88±0,57) %, що на 22,6 % більше від показників контрольної групи тварин. 

У білих щурів-самців пострепродуктивного віку максимальне 

збільшення площ структурних компонентів білої пульпи селезінки 

спостерігається через 7 діб після антигенної стимуляції організму (рис. 4.5).  
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Відсоткова частка структурних компонентів білої пульпи селезінки 

тварин пострепродуктивного віку від відносної площі всієї білої пульпи 

представлена на рисунку 4.5. 
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Рис.4.5. Зміни відносних площ структурних компонентів білої пульпи 

селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку упродовж місяця 

після антигенної стимуляції організму (відсоткова частка від 

відносної площі всієї білої пульпи). 

 

Площа періартеріальної зони становить (1,06±0,12) %, що на 24,20 % 

більше аналогічних показників контрольної групи тварин, мантійної і 

крайової зон лімфоїдних вузликів – (9,83±0,97) %, що на на 4,57 % більше за 

показники інтактних тварин. Загальна площа білої пульпи селезінки 

становить (20,05±0,52) %, що на 3,77 % більше за аналогічні показники 

інтактних тварин. 
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Через один місяць після дії антигена відносні площі всіх структурних 

компонентів білої пульпи селезінки білих щурів-самців пострепродуктивного 

віку зменшуються, проте ці показники залишаються дещо вищими за 

контрольні величини. 

Зауважимо, що лімфоїдні вузлики і періартеріальні лімфоїдні піхви у 

селезінці щурів-самців пострепродуктивного віку добре виражені, проте 

більшу частину цих структур білої пульпи складають артерії з потовщеними 

склерозованими стінками та волокнисті структури (рис. 4.6). 

 

 

 

Рис. 4.6. Фрагмент білої пульпи селезінки білого щура-самця 

пострепродуктивного віку через 7 діб після антигенної стимуляції. 

1 – центральна артерія; 2 – лімфоїдний вузлик; 3 – просвіт артерії з 

потовщеною стінкою; 4 – періартеріальна піхва. Забарвлення 

гематоксилін-еозином. Зб.: об.х20, ок.х10. 

 

Відносні площі центральних артерій упродовж одного місяця після 

антигенної стимуляції організму залишаються в межах контрольних величин. 

Кількість лімфоїдних вузликів, що мають центри розмноження зростає 

майже у два рази. Так, у контрольної групи тварин світлі центри 
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розмноження наявні у 4 вузликах з 12, а через 7 діб після дії антигена – у 7 

з 12. 

Отже, після введення антигена “Імуноглобуліну людини нормального” 

у щурів різних вікових груп збільшується відносна площа структурних 

компонентів білої пульпи селезінки з максимумом через сім діб, зокрема, 

відносні площі мантійної, крайової зон і світлих центрів лімфоїдних вузликів 

та періартеріальних лімфоїдних піхв. Зростає кількість лімфоїдних вузликів, 

що мають центри розмноження.  

Через місяць після антигенної стимуляції організму відносна площа 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку зростає на 

4,03 %, у особин репродуктивного віку коливається в межах контрольних 

величин, а у тварин пострепродуктивного віку дещо вища за показники 

інтактних щурів. 

 

4.3. Динаміка змін щільності клітинних елементів структурних 

компонентів білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

протягом одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним” 

 

4.3.1. Зміни щільності клітинних елементів структурних 

компонентів білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним” 

 

Встановлено, що після антигенної стимуляції організму “Імуно-

глобуліном людини нормальним” у лімфоїдних структурах білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку відбуваються фазові 

зміни щільності клітинних елементів (табл. 4.8). 
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Таблиця 4.8 

Зміни щільності клітинних елементів структурних компонентів білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку на площі 

625 мкм
2
 після стимуляції організму нормальним "Імуноглобуліном 

людини нормальним" 

 

Тип клітин 
Структурні компоненти 

білої пульпи селезінки 

Термін спостереження, щільність клітин (M±L) 

Контроль 1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 30 діб 

М
ал

і 
л
ім

ф
о

ц
и

ти
 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 

в
у

зл
и

к
 

Крайова зона 7,52±0,26 8,59±0,31* 8,48±0,21* 9,33±0,30* 13,84±0,30* 15,98±0,20* 

Мантійна зона 8,80±0,36 9,37±0,21 9,22±0,31 10,84±0,30* 15,35±0,60* 16,93±0,30* 

Світлий центр 6,21±0,30 6,24±0,22 6,81±0,22* 8,24±0,28 7,28±0,30* 7,29±0,30* 

Періартеріальна зона 9,95±0,28 10,30±0,21 10,50±0,24* 11,70±0,40* 13,70±0,40* 14,30±0,30* 

 Періартеріальна піхва 9,35±0,32 9,46±0,23 8,98±0,31 10,07±0,31* 14,39±0,30* 16,58±0,40* 

С
ер

ед
н

і 

л
ім

ф
о

ц
и

ти
 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 

в
у

зл
и

к
 

Крайова зона 0,11±0,06 0,12±0,03 1,18±0,05* 0,27±0,03* 0,26±0,08* 0,24±0,08 

Мантійна зона 0,51±0,12 0,64±0,08 0,80±0,07* 1,71±0,33* 0,75±0,12 0,52±0,12 

Світлий центр 1,15±0,11 1,52±0,14* 1,79±0,14* 2,27±0,28* 2,47±0,28* 1,82±0,12* 

Періартеріальна зона 0,15±0,04 0,10±0,03 0,50±0,06* 0,65±0,08* 1,47±0,11* 0,35±0,04 

 Періартеріальна піхва 0,19±0,06 0,18±0,03 0,27±0,08 0,43±0,08* 0,27±0,03 0,17±0,03 

В
ел

и
к
і 

л
ім

ф
о

-

ц
и

ти
 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 

в
у

зл
и

к
 

Крайова зона 0,02±0,01ˇ  0,06±0,03 0,07±0,03 0,01±0,03ˇ  

Мантійна зона 0,26±0,06 0,26±0,06 0,26±0,03 0,35±0,06 0,29±0,06 0,23±0,03 

Світлий центр 0,63±0,14 0,70±0,08 1,91±0,25* 1,47±0,18* 1,02±0,04* 0,84±0,06 

Періартеріальна зона       

 Періартеріальна піхва       

П
л
аз

м
о

ц
и

ти
 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 

в
у

зл
и

к
 

Крайова зона 0,01±0,01ˇ 0,02±0,01ˇ 0,04±0,03ˇ 0,12±0,03* 0,08±0,03* 0,05±0,01 

Мантійна зона  0,02±0,01ˇ 0,15±0,03 0,08±0,03 0,04±0,03ˇ 0,02±0,01ˇ 

Світлий центр   0,03±0,03ˇ 0,06±0,03 0,03±0,03ˇ 0,02±0,01ˇ 

Періартеріальна зона   0,05±0,03 0,02±0,01ˇ 0,03±0,01 0,10±0,03 

 Періартеріальна піхва 0,02±0,01ˇ 0,01±0,01ˇ 0,06±0,03 0,14±0,06* 0,09±0,03 0,06±0,02 

М
ак

р
о

ф
аг

и
 

Л
ім

ф
о

їд
н

и
й

 

в
у

зл
и

к
 

Крайова зона 0,02±0,01ˇ 0,02±0,01ˇ 0,07±0,03 0,10±0,04* 0,06±0,03 0,03±0,01 

Мантійна зона 0,01±0,01ˇ 0,01±0,01ˇ 0,03±0,03ˇ 0,08±0,03* 0,07±0,03 0,02±0,01ˇ 

Світлий центр   0,02±0,01ˇ 0,07±0,03 0,04±0,03ˇ 0,04±0,01 

Періартеріальна зона   0,05±0,03 0,02±0,01ˇ 0,01±0,01ˇ 0,05±0,01 

 Періартеріальна піхва 0,01±0,01ˇ 0,05±0,03 0,06±0,03 0,12±0,03* 0,08±0,03* 0,04±0,01 

 

Примітка: * величини достовірні у порівнянні з контролем (p<0,05) 

ˇ величини недостовірні (p>0,05) 

 

Як видно з таблиці 4.8 і рисунка 4.7, вже через одну добу після дії 

антигена у всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки зростає 
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щільність малих лімфоцитів; у крайовій, мантійній і періартеріальній зонах 

лімфоїдних вузликів на 10,4-10,8 % у порівнянні з показниками інтактних 

тварин. Через сім діб після введення антигена щільність малих лімфоцитів у 

цих зонах лімфоїдних вузликів максимально достовірно зростає на 22,6-

23,18 %, а у періартеріальних лімфоїдних піхвах щільність малих лімфоцитів 

через сім діб становить 10,07±0,31 на площі 625 мкм
2
, що на 7,7 % більше, 

ніж у контрольної групи тварин (Рис. 4.9). 
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Рис. 4.7. Динаміка змін щільності малих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

Через тридцять діб після введення антигена у крайовій зоні щільність 

малих лімфоцитів становить 15,98±0,20, а у мантійній – 16,93±0,30, що у два 

рази перевищує показники контрольної групи тварин, у періартеріальній зоні 

лімфоїдного вузлика щільність малих лімфоцитів збільшується на 34,8 % і 

лімфоїдний вузлик: 
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становить 14,30±0,30 у періартеріальній лімфоїдний піхві – 16,58±0,40, що 

відповідає 76,2 %. 

Середні лімфоцити наявні у всіх структурних компонентах білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку. Їх щільність 

починає зростати через одну добу після введення антигена (див. табл. 4.8, 

рис. 4.8). Найбільша щільність середніх лімфоцитів спостерігається у світлих 

центрах лімфоїдних вузликів (у контрольної групи тварин цей показник 

дорівнює 1,15±0,11). Після дії антигена їх щільність поступово достовірно 

збільшується з максимумом до 2,27±0,28 через сім діб (р<0,05), а через 

місяць зменшується до 1,82±0,12. 
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Рис. 4.8. Динаміка змін щільності середніх лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

Найменше середніх лімфоцитів виявлено у крайовій зоні лімфоїдних 

вузликів інтактних щурів, їх щільність дорівнює 0,11±0,06. Через три доби 

щільність середніх лімфоцитів у цій зоні зростає до 1,18±0,05, що на 10,64 % 

лімфоїдний вузлик: 
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більше, ніж у контрольної групи тварин. Через сім діб цей показник втричі 

зменшується, через один місяць становить 0,24±0,08, що вдвічі більше від 

контрольних показників. У мантійній зоні лімфоїдних вузликів щільність 

середніх лімфоцитів найбільша через сім діб після дії антигена – 1,71±0,33, 

що у три рази перевищує показники інтактних тварин, а через тридцять діб 

цей показник коливається в межах контрольних величин. Аналогічно 

змінюється щільність середніх лімфоцитів і у періартеріальній лімфоїдній 

піхві. Найбільша щільність середніх лімфоцитів у періартеріальній зоні 

лімфоїдного вузлика спостерігається через чотирнадцять діб після антигенної 

стимуляції – 1,47±0,11, через один місяць цей показник становить 0,35±0,04, 

що на 13,3 % більше за контрольні величини. 

 

 

 

Рис. 4.9. Фрагмент лімфоїдного вузлика білої пульпи селезінки білого щура-

самця дорепродуктивного віку через 7 діб після антигенної 

стимуляції. 1 – світлий центр; 2 – мантійна зона. Півтонкий зріз. 

Забарвлення метиленовим синім. Зб.:об. х20, ок. х10. 
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Великих лімфоцитів у крайовій і періартеріальній зонах лімфоїдних 

вузликів та у періартеріальних лімфоїдних піхвах небагато. У мантійні зоні 

білої пульпи селезінки інтактних тварин їх більше – 0,26±0,06 але найбільше 

їх у світлому центрі лімфоїдних вузликів, де їх щільність дорівнює 0,63±0,14. 

Після дії антигена значно зростає кількість великих лімфоцитів у світлих 

центрах лімфоїдних вузликів (див. табл. 4.8; рис. 4.10). 
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Рис. 4.10. Динаміка змін щільності великих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

дорепродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

Вже через одну добу після введення антигена щільність великих 

лімфоцитів у світлих центрах лімфоїдних вузликів зростає до 0,70±0,08, 

через три доби їх щільність максимально зростає втричі до 1,91±0,25 у 

порівнянні з контрольною групою тварин. Потім їх щільність поступово 

зменшується і через один місяць щільність великих лімфоцитів у світлих 

центрах становить 0,84±0,06, що на 33,3 % більше від аналогічних 

показників інтактних тварин. Щільність великих лімфоцитів у мантійній зоні 

лімфоїдний вузлик: 
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лімфоїдних вузликів незначно зростає через сім діб до 0,35±0,06, через 

місяць після дії антигену цей показник коливається в межах похибки 

контрольних величин. 

Щільність плазмоцитів і макрофагів у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки у інтактних білих щурів-самців дорепродуктивного віку 

незначна. Після введення антигена упродовж одного місяця відбуваються 

фазові зміни щільності цих клітин (див. табл. 4.8; рис. 4.11, 4.12).  
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Рис. 4.11. Динаміка змін щільності плазмоцитів у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку 

упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

 

лімфоїдний вузлик: 
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Рис. 4.12. Динаміка змін щільності макрофагів у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців дорепродуктивного віку 

упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

Через три доби після дії антигену щільність макрофагів і плазмоцитів 

найбільша у крайовій зоні лімфоїдних вузликів і становить відповідно 

0,07±0,03 і 0,04±0,03 на площі 625 мкм
2
. Через сім діб щільність макрофагів у 

цій зоні зростає на 2,85 % і становить 0,10±0,04, а плазмоцитів утричі – до 

0,12±0,03. Найбільша щільність цих імунокомпотентних клітин 

спостерігається через сім діб у періартеріальній лімфоїдній піхві: щільність 

плазмоцитів дорівнює 0,14±0,06, а макрофагів – 0,12±0,03. Через 14 діб 

щільність цих клітин зменшується. Через тридцять діб після введення 

антигена у всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки щільність 

макрофагів і плазмоцитів залишається дещо більшою у порівнянні з 

показниками контрольної групи тварин, але ці дані не достовірні (p>0,05). 

 

 

 

лімфоїдний вузлик: 
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4.3.2. Щільність клітинних елементів структурних компонентів 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку 

упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним” 

Встановлено, що після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним” упродовж одного місяця 

відбуваються фазові зміни щільності клітинних елементів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки безпородних білих щурів-самців 

репродуктивного віку. 

Як видно з таблиці 4.9, малих лімфоцитів у структурних зонах 

лімфоїдних вузликів і періартеріальних лімфоїдних піхвах білої пульпи 

селезінки інтактних тварин у нормі є найбільше. Вже через одну добу після дії 

антигена щільність малих лімфоцитів у крайовій, мантійній і періартеріальній 

зонах лімфоїдних вузликів зменшується на 8-15 % у порівнянні з 

аналогічними показниками інтактних тварин (див. табл. 4.9; рис. 4.13). 
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Рис. 4.13. Динаміка змін щільності малих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

репродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

лімфоїдний вузлик: 
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Найпомітніше зменшення щільності малих лімфоцитів спостерігається 

у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів через одну добу – до 15,65±0,82 

(див. табл.4.9 і рис. 4.13). 

Таблиця 4.9 

Зміни щільності клітинних елементів структурних компонентів білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку на площі 625 

мкм
2
 після стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним” 

 

Тип клітин 

 
Структурні компоненти 

білої пульпи селезінки 

Термін спостереження, щільність клітин (M±L) 

Контроль 1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 30 діб 

М
ал

і л
ім

ф
о
ц
и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
іи

й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона 16,89±0,66 15,60±0,22* 18,36±0,24* 19,78±0,41* 17,54±0,56 16,92±0,60 

Мантійна зона 17,97±0,49 17,78±0,30 18,89±0,26* 20,57±0,11* 18,12±0,53 17,69±0,58 

Світлий центр 7,53±0,41 7,87±0,22 7,89±0,33* 8,63±0,28* 8,27±0,27 7,72±0,39 

Періартеріальна зона 17,90±0,34 15,65±0,82* 18,50±0,83 19,80±0,36* 17,80±0,32 17,70±0,55 

 Періартеріальна піхва 16,43±0,72 17,30±0,47 18,99±0,34* 20,21±0,37* 18,03±0,44* 16,93±0,39 

С
ер

ед
н
і 

лі
м

ф
о
ц
и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона 0,64±0,06 0,17±0,03* 0,86±0,08* 0,98±0,12* 0,47±0,04* 0,60±0,06 

Мантійна зона 0,86±0,17 0,82±0,09 0,89±0,09 0,91±0,12* 0,82±0,08 0,83±0,06 

Світлий центр 1,43±0,19 1,69±0,08 1,94±0,11* 2,30±0,43* 1,82±0,11* 1,46±0,08 

Періартеріальна зона 0,35±0,06 0,45±0,07 0,55±0,08* 0,35±0,07 0,20±0,04 0,20±0,04 

 Періартеріальна піхва 0,10±0,03 0,15±0,06 0,18±0,04* 0,25±0,06* 0,17±0,03 0,16±0,06 

В
ел

и
кі

 л
ім

ф
о
ц
и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона  0,01±0,01  ̌ 0,01±0,01  ̌ 0,06±0,02 0,01±0,01  ̌  

Мантійна зона 0,04±0,02 0,16±0,04* 0,15±0,08* 0,31±0,08* 0,28±0,04* 0,12±0,03* 

Світлий центр 0,55±0,05 0,50±0,06 0,67±0,04* 0,87±0,09* 0,62±0,08 0,52±0,08 

Періартеріальна зона       

 Періартеріальна піхва       

П
ла

зм
оц

и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона 0,04±0,01 0,03±0,02  ̌ 0,08±0,01* 0,17±0,03* 0,10±0,03* 0,03±0,01 

Мантійна зона 0,02±0,01  ̌  0,01±0,01  ̌ 0,10±0,06* 0,04±0,01 0,02±0,01  ̌

Світлий центр   0,01±0,01  ̌ 0,09±0,04 0,04±0,01  

Періартеріальна зона 0,05±0,03ˇ 0,05±0,03ˇ 0,15±0,06* 0,40±0,09* 0,20±0,04* 0,06±0,03 

 Періартеріальна піхва 0,03±0,01ˇ 0,03±0,01 0,06±0,01 0,14±0,06* 0,08±0,03 0,06±0,01 

М
ак

р
о
ф

аг
и
 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона 0,01±0,01  ̌ 0,02±0,01  ̌ 0,03±0,01 0,14±0,06* 0,08±0,03* 0,03±0,01 

Мантійна зона 0,01±0,01ˇ  0,01±0,01  ̌ 0,07±0,03* 0,04±0,02 0,02±0,01ˇ 

Світлий центр   0,01±0,01  ̌ 0,11±0,03* 0,06±0,03 0,01±0,01  ̌

Періартеріальна зона 0,10±0,04 0,08±0,04 0,15±0,06 0,32±0,09* 0,20±0,04* 0,10±0,03 

 Періартеріальна піхва 0,01±0,01  ̌ 0,01±0,01  ̌ 0,04±0,01 0,13±0,03* 0,09±0,03* 0,03±0,01 

Примітка: * величини достовірні у порівнянні з контролем, p<0,05 

ˇ величини недостовірні, p>0,05 
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Потім кількість цих клітин зростає. Через три доби після введення 

антигена щільність малих лімфоцитів у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку збільшується: у 

крайовій зоні на 8,7 % – до 18,36±0,24, у світлому центрі всього на 0,36 % – 

до 7,89±0,33. У періартеріальній зоні цей показник дорівнює 18,50±0,83, а у 

періартеріальній лімфоїдній півхві – 16,99±0,14, що відповідно на 3,35 і 

3,40 % більше, ніж у контрольної групи тварин. 

Через сім діб після дії антигена щільність малих лімфоцитів у 

структурних компонентах білої пульпи селезінки досягає максимальних 

величин (див. табл. 4.9 і рис. 4.13; рис. 4.14) і складає 17,82±0,41 у крайовій 

зоні, 18,57±0,11 у мантійній зоні, 8,63±0,28 у світловому центрі, 18,80±0,27 у 

періартеріальній зоні і 18,21±0,27 у періартеріальній лімфоїдній піхві, що на 

10-20 % більше, ніж у інтактних тварин. 

 

 

 

Рис. 4.14. Фрагмент лімфоїдного вузлика білої пульпи селезінки білого щура-

самця репродуктивного віку у нормі. 1 – світлий центр; 2 – малі 

лімфоцити. Півтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Зб.: 

об. х20, ок. х10. 

 

Через чотирнадцять діб після введення антигена “Імуноглобуліну 

людини нормального” щільність малих лімфоцитів дещо зменшується. 

Найвищими ці показники залишаються у мантійній зоні лімфоїдних вузликів 
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та у періартеріальній лімфоїдній піхві і становлять відповідно 18,12±0,53 та 

18,03±0,44. Через 30 діб у всіх структурних компонентах білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку щільність малих 

лімфоцитів коливається у межах контрольних величин. 

Середні лімфоцити є у всіх структурних компонентах білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку, але найбільше їх у 

крайовій зоні і світлому центрі лімфоїдних вузликів. Після антигенної 

стимуляції щільність цих клітин фазово змінюється (див. табл. 4.9; рис. 4.15). 

Через одну добу після введення антигена помітно збільшення кількості 

середніх лімфоцитів у структурах білої пульпи селезінки, але в крайовій зоні 

лімфоїдних вузликів їх щільність достовірно зменшується до 0,17±0,03. 
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Рис. 4.15. Динаміка змін щільності середніх лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

репродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

лімфоїдний вузлик: 
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Зростання щільності малих лімфоцитів та їх морфологічна 

неоднорідність у цей період підтверджена електроно-мікроскопічним 

дослідженням (рис. 4.16, 4.17). 

Найвищими ці показники є через сім діб після антигенної стимуляції 

організму. Щільність середніх лімфоцитів у світлому центрі (центрі 

розмноження) лімфоїдних вузликів у цей період становить 2,30±0,43, що на 

60,83 % більше у порівнянні з показниками контрольної групи тварин. 

 

 

 

Рис. 4.16. Фрагмент білої пульпи селезінки білого щура-самця 

репродуктивного віку через 7 діб після антигенної стимуляції. 

Збільшується кількість малих лімфоцитів (1) і середніх лімфоцитів 

(2); дві клітини в стадії мітозу (3). Електронна мікрофотографія. 

Збільшення х2500. 

 

Найнижча щільність середніх лімфоцитів спостерігається у 

періартеріальній лімфоїдній піхві. Проте, фазовість змін щільності середніх 

лімфоцитів характерна і для цього структурного елементу білої пульпи. Так, 

через одну добу після антигенної стимуляції організму щільність середніх 

лімфоцитів у періартеріальній лімфоїдній піхві становить 0,15±0,06, через сім 
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діб – 0,25±0,06, через один місяць – 0,16±0,06, що на 60 % більше, ніж у 

інтактних тварин. 

Щільність середніх лімфоцитів у крайовій і періартеріальній зонах 

лімфоїдних вузликів через місяць після антигенної стимуляції дещо нижча за 

показники контрольної групи тварин, а щільність середніх лімфоцитів 

мантійної зони у цей період коливається в межах похибки контрольних 

величин. 

 

 
 

Рис. 4.17. Фрагмент мантійної зони лімфоїдного вузлика селезінки білого 

щура-самця репродуктивного віку через 7 діб після антигенної 

стимуляції. Ретикулярна клітина (1) з довгими відростками 

цитолеми (3); ядро ретикуляцита (2); поліморфізм лімфоцитів (3, 

4). Електронна мікрофотографія. Збільшення х3500. 

 

Великі лімфоцити в білій пульпі селезінки білих щурів-самців 

репродуктивного віку в нормі переважно зосереджені у світлому центрі 

лімфоїдних вузликів, де їх щільність дорівнює 0,55±0,05, а також їх є 

небагато у мантійній зоні – всього 0,04±0,02 на площі 625 мкм
2
. Після дії 

антигена щільність великих лімфоцитів фазово змінюється (див. табл. 4.9; 

рис. 4.18, 4,19), найпомітніше це відбувається у світлому центрі і мантійній 

зоні лімфоїдних вузликів. 
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Через одну добу після дії антигена щільність великих лімфоцитів у 

світлому центрі лімфоїдних вузликів дещо зменшується, а у мантійній зоні, 

навпаки, достовірно збільшується у 4 рази – до 0,16±0,04. Максимальне 

достовірне зростання щільності великих лімфоцитів у цих зонах лімфоїдних 

вузликів відзначено через сім діб після антигенної стимуляції організму: у 

світлому центрі щільність цих клітин збільшується у 1,6 разів – до 0,87±0,09; 

у мантійній зоні у 7 разів – до 0,31±0,08. потім кількість цих клітин 

поступово зменшується і через місяць щільність великих лімфоцитів у 

світлому центрі коливається в межах величин інтактних тварин, а в мантійній 

зоні залишається втричі більшою у порівнянні з контролем і дорівнює 

0,12±0,03 на площі 625 мкм
2
. 
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Рис. 4.18. Динаміка змін щільності великих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селізінки білих щурів-самців 

репродуктивного віку упродовж одного місяця після антигенної 

стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

 

лімфоїдний вузлик: 
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Рис. 4.19. Фрагмент білої пульпи селезінки (світлий центр) білого щура-

самця репродуктивного віку через 7 діб після антигенної 

стимуляції організму. Поліморфізм лімфоїдних клітин: малий 

лімфоцит (1), середній лімфоцит (2) великий лімфоцит (3), 

гемокапіляр (4). Електронна мікрофотографія. Збільшення х6500. 

 

Плазмоцитів у структурних компонентах білої пульпи селезінки білих 

щурів-самців репродуктивного віку в нормі небагато, а в періартеріальній 

зоні їх щільність становить лише 0,05±0,03. Після дії антигена щільність 

плазмоцитів зростає, найбільше у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів 

(дивю табл. 4.9; рис. 4.20). 

Через три доби після введення антигена у періартеріальній зоні 

лімфоїдних вузликів щільність плазмоцитів достовірно збільшується втричі і 

становить 0,15±0,06 на площі 625 мкм
2
. Через сім діб цей показник зростає до 

0,40±0,14, що у 8 разів перевищує показник інтактних тварин. Через 

чотирнадцять діб після дії антигені щільність плазмоцитів у періартеріальній 

зоні зменшується до 0,20±0,04, а через місяць кількість плазмоцитів 

коливається в межах показників інтактної групи тварин. 
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Рис. 4.20. Динаміка змін щільності плазмоцитів у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку 

упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

У крайовій і мантійній зонах лімфоїдних вузликів та періартеріальній 

лімфоїдній піхві зростання щільності плазмоцитів спостерігається через сім 

діб після антигенної стимуляції організму і становить відповідно 0,17±0,03, 

0,10±0,06 та 0,14±0,06 на площі 625 ики
2
. Через чотирнадцять діб щільність 

плазмоцитів у всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки 

зменшується, але ці показники залишаються у 2-4 рази вищими за аналогічні 

показники контрольної групи тварин. Через місяць після дії антигена 

щільність плазмоцитів у всіх зонах лімфоїдних вузликах та періартеріальних 

лімфоїдних піхвах коливається в межах контрольних величин. 

Фазові зміни щільності макрофагів у лімфоїдних структурах селезінки 

безпородних білих щурів-самців репродуктивного віку подібні до 

плазмоцитів (див. табл. 4.9; рис. 4.21). Суттєве достовірне збільшення 

щільності цих клітин спостерігається через сім діб після введення антигена. 

лімфоїдний вузлик: 
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Найбільше цей ефект виражений у періаретріальній зоні, де щільність 

плазмоцитів зростає до 0,32±0,09, у крайовій зоні щільність цих клітин у цей 

період дорівнює 0,14±0,06, у періартеріальній лімфоїдній піхві – 0,13±0,03, у 

мантійній зоні та світлому центрі лімфоїдних вузликів відповдно 0,07±0,03 та 

0,11±0,03. 
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Рис. 4.21. Динаміка змін щільності макрофагів у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку 

упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

Через чотирнадцять діб після дії антигена щільність макрофагів 

зменшується у 1,5-2 рази у порівнянні з попередніми показниками. Через 

один місяць щільність макрофагів у крайовій, мантійній зонах і світлому 

центрі лімфоїдних вузликів та періартеріальній лімфоїдній піхві 

залишається вищою за аналогічні показники інтактних тварин. Щільність 

макрофагів у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів через один місяць 

лімфоїдний вузлик: 
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після антигенної стимуляції організму коливається в межах контрольних 

величин. 

Динаміка змін щільності макрофагів у лімфоїдних утворах селезінки 

підтверджується електронно-мікроскопічним дослідженням. У білих щурів-

самців репродуктивного віку через сім діб після введення "Імуноглобуліну 

людини нормального" збільшується кількість “активних” макрофагів, для 

яких характерна наявність довгих цитоплазматичних відростків та 

збільшенням в їх цитоплазмі гемосидерінових тілець (рис. 4.22). 

 

 

 

Рис. 4.22. Фрагмент білої пульпи селезінки (мантійна зона) білого щура-

самця репродуктивного віку через 7 діб після антигенної 

стимуляції організму. Макрофаг (1) з цитоплазмою, насиченою 

гемосидеріновими тільцями (2). Електронна мікрофотографія. 

Збільшення х6500. 

 

4.3.3. Щільність клітинних елементів структурних компонентів 

білої пульпи селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку 

упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму 

“Імуноглобуліном людини нормальним” 

На гістологічних зрізах селезінки безпородних білих щурів-самців 
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пострепродуктивного віку біла пульпа також представлена лімфоїдними 

вузликами і періартеріальними лімфоїдними піхвами (рис. 4.23). Вони 

утворені скупченнями малих, середніх і великих лімфоцитів, плазмоцитів та 

макрофагів. 

 

 

 

Рис. 4.23. Біла пульпа селезінки білого щура-самця пострепродуктивного 

віку в нормі. 1 – періартеріальна лімфоїдна піхва; 2 – світлий центр 

лімфоїдного вузлика; 3 – мантійна зона. Забарвлення гематоксилін-

еозином. Зб.: об.х20, ок.х10. 

 

У структурних компонентах білої пульпи селезінки інтактних білих 

щурів-самців пострепродуктивного віку також переважають малі лімфоцити 

(табл. 4.10). Найбільше цих клітин є у крайовій, мантійній і періартеріальній 

зонах лімфоїдних вузликів та періартеріальній лімфоїдній піхві, їх щільність 

тут майже одинакова і досягає 15,90±1,20 на площі 625 мкм
2
, у світлому 

центрі лімфоїдних вузликів щільність малих лімфоцитів найменша – 

6,70±0,30. Зростання щільності малих лімфоцитів у цих зонах відзначено вже 

через одну добу після введення антигена (див. табл. 4.10; рис. 4.24) і 

продовжується до сьомої доби, коли показники щільності у цих зонах є 

максимальними: у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів – 23,43±2,01, 
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що відповідно на 47,35 % більше за контрольні показники, а у 

періартеріальній лімфоїдній піхві – 19,31±1,59, що на 21,44 % більше від 

показників контрольних тварин. Потім кількість малих лімфоцитів поступово 

зменшується і через місяць, їх щільність у періартеріальній зоні лімфоїдних 

вузликів коливається в межах контрольних величин, але у періартеріальних 

лімфоїдних піхвах їх є на 9,74 % більше у порівнянні з показниками 

контрольної групи тварин. 
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Рис. 4.24. Динаміка змін щільності малих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

пострепродуктивного віку упродовж одного місяця після 

антигенної стимуляції організму “Імуноглобуліном людини 

нормальним” 

 

лімфоїдний вузлик: 
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Таблиця 4.10 

Зміни щільності клітинних елементів структурних компонентів білої 

пульпи селезінки білих щурів-самців пострепродуктивного віку на площі 625 

мкм
2
 після стимуляції організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

Тип клітин 

Структурні 
компоненти 
білої пульпи 
селезінки 

Термін спостереження, щільність клітин (М±L) 

Контроль 1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 30 діб 

М
ал

і 
л
ім

ф
о
ц

и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона 15,50±0,70 16,63±0,30 17,22±0,30* 18,25±0,52* 16,07±0,30 16,54±0,52 

Мантійна зона 13,80±0,40 15,35±0,80* 16,53±0,40* 15,99±0,06* 15,76±3,96 14,72±0,52 

Світлий центр   6,70±0,30 6,86±0,70 7,08±0,60 9,06±0,44* 7,85±0,47 7,72±0,17 

Періартеріальна 
зона 

15,90±1,10 17,1±1,10 18,55±1,80 23,43±2,01* 18,96±2,12 15,90±1,28 

 
Періартеріальна 
піхва 

15,90±1,20 16,57±0,70 17,87±1,10 19,31±1,59* 16,16±1,84 17,45±0,39 

С
ер

ед
н

і 

л
ім

ф
о
ц

и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона   1,40±0,40 0,99±0,20 1,63±0,10 1,68±0,28 1,63±0,30 0,79±0,25 

Мантійна зона   1,70±0,30 1,18±0,30 1,43±0,30 2,26±0,49* 1,65±0,30* 0,98±0,28* 

Світлий центр   1,70±0,30 1,31±0,20 1,73±0,20 2,79±0,22* 2,01±0,22 1,53±0,11 

Періартеріальна 
зона 

0,03±0,03ˇ  0,50±0,10* 0,16±0,41*  0,40±0,28* 

 
Періартеріальна 
піхва 

0,03±0,03ˇ 0,03±0,03ˇ  0,13±0,08* 0,09±0,06 0,08±0,11 

В
ел

и
кі

 

л
ім

ф
о
ц

и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона   0,06±0,06ˇ 0,08±0,08ˇ 0,01±0,03ˇ 0,01±0,03ˇ 

Мантійна зона 0,09±0,06 0,05±0,06ˇ 0,04±0,10 0,10±0,06 0,05±0,06ˇ 0,18±0,03 

Світлий центр 1,10±0,20 1,00±0,08 1,21±0,20 1,81±0,30* 1,53±0,41 0,81±0,17 

Періартеріальна 
зона 

      

 
Періартеріальна 
піхва 

  0,02±0,03ˇ    

П
л
аз

м
о
ц

и
ти

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона   0,05±0,06ˇ 0,13±0,04 0,04±0,03ˇ 0,02±0,03ˇ 

Мантійна зона    0,06±0,03ˇ 0,02±0,03ˇ  

Світлий центр   0,02±0,03ˇ    

Періартеріальна 
зона 

  0,05±0,14ˇ 0,20±0,14ˇ 0,10±0,14ˇ 0,10±0,14ˇ 

 
Періартеріальна 
піхва 

  0,05±0,04ˇ 0,05±0,03ˇ 0,03±0,03ˇ 0,02±0,03ˇ 

М
ак

р
о
ф

аг
и

 

Л
ім

ф
о
їд

н
и
й
 

ву
зл

и
к 

Крайова зона 0,01±0,03ˇ  0,04±0,04ˇ 0,07±0,03 0,04±0,03ˇ 0,02±0,03ˇ 

Мантійна зона 0,01±0,03ˇ 0,01±0,03ˇ  0,01±0,03ˇ 0,02±0,03ˇ  

Світлий центр       

Періартеріальна 
зона    0,01±0,14ˇ 0,20±0,14ˇ 0,15±0,14ˇ 

 
Періартеріальна 
піхва 0,01±0,03ˇ  0,03±0,03ˇ 0,07±0,03 0,04±0,08ˇ 0,03±0,03ˇ 

 

Примітка: * величини достовірні у порівнянні з контролем, p<0,05 

                   ˇ величини недостовірні, p>0,05 

 

У крайовій зоні лімфоїдних вузликів білої пульпи селезінки інтактних 
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білих щурів-самців даної вікової групи щільність малих лімфоцитів 

становить 15,50±0,70, а у мантійній зоні – 13,80±0,40. З першої по сьому добу 

після дії антигена спостерігається зростання щільності цих клітин до 

максимальних показників: 18,25±0.52 у крайовій зоні і 15,99±0,06 у мантійній 

зоні, що відповідно на 17,44 % і 15,14 % більше у порівнянні з аналогічними 

показниками контрольної групи тварин (див табл. 4.10 і рис. 4.24). Через 

один місяць після введення антигена щільність малих лімфоцитів у крайовій 

зоні лімфоїдних вузликів на 6,7 %, а у мантійній – на 5,93 % перевищує 

аналогічні контрольні величини. 

Фазові зміни щільності малих лімфоцитів у світлих центрах подібна до 

змін у всіх інших структурних компонентах білої пульпи селезінки. Через сім 

діб щільність малих лімфоцитів у центрах розмноження є найвищою – 

9,06±0,44, але навіть через один місяць щільність цих клітин на 10 % більша, 

ніж у інтактних тварин (див. рис. 4.24). 

У періартеріальній зоні та періартеріальній піхві середніх лімфоцитів 

мало. Їх щільність помітно зростає через сім діб після антигенної стимуляції 

організму у періартеріальній зоні становить 0,16±0,41, що у 5 разів більше 

контрольних величин, а у періартеріальній лімфоїдній піхві – 0,13±0,08, що у 

4 рази перевищує контрольні показники. 

Кількість середніх лімфоцитів найбільша у світлому центрі (див. табл. 

4.10; рис. 4.25). Їх щільність зростає з третьої доби після дії антигена і 

становить 1,73±0,20, через сім діб цей показник становить 2,79±0,22, що на 

64,11 % більше, ніж у інтактних тварин. Щільність середніх лімфоцитів 

досить висока і у крайовій та мантійній зонах лімфоїдних вузликів. 

Зростання цих показників відзначено через три доби після дії антигена, а 

через сім діб досягає тут максимальних величин (див. рис. 4.25) і перевищує 

контрольні показники у крайовій зоні на 20 %, а у мантійній – на 32,94 %. 

Через чотирнадцять діб щільність середніх лімфоцитів зменшується у 

всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки щурів-самців 

пострепродуктивного віку. Через один місяць після антигенної стимуляції 
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організму щільність середніх лімфоцитів залишається дещо вищою у 

періартеріальних лімфоїдних піхвах, у періартеріальній зоні коливається в 

межах контрольних величин, а у крайовій, мантійній зонах та світлому центрі 

лімфоїдних вузликів є нижчою у порівнянні з показниками інтактних тварин. 
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Рис. 4.25. Динаміка змін щільності середніх лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

пострепродуктивного віку упродовж одного місяця після 

антигенної стимуляції організму “Імуноглобуліном людини 

нормальним”. 

 

У інтактних тварин щільність великих лімфоцитів найбільша у 

світлому центрі лімфоїдних вузликів білої пульпи селезінки. У мантійній зоні 

цих клітин значно менше, їх щільність дорівнює 0,09±0,06.  

Через одну добу після дії антигену щільність великих лімфоцитів у 

світлому центрі незначно зменшується (див. табл. 4.10; рис. 4.26), потім 

кількість цих клітин стрімко зростає. Максимальне збільшення в 1,7 рази 

щільності великих лімфоцитів у світлому центрі лімфоїдних вузликів 

лімфоїдний вузлик: 
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виявлено через сім діб після введення антигена – 1,81±0,30. Через 14 діб цей 

показник зменшується і становить 1,53±0,41. Через один місяць щільність 

великих лімфоцитів у світлому центрі лімфоїдних вузликів становить 

0,81±0,17, що на 35,8 % менше за контрольні показники. 
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Рис. 4.26. Динаміка змін щільності великіх лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-самців 

пострепродуктивного віку упродовж одного місяця після 

антигенної стимуляції організму “Імуноглобуліном людини 

нормальним”. 

 

Незначні коливання щільності великих лімфоцитів спостерігаються у 

мантійній зоні з третьої по чотирнадцяту добу. Через один місяць після дії 

антигена щільність великих лімфоцитів у мантійній зоні лімфоїдних вузликів 

знову зростає до 0,18±0,03. 

У крайовій та періартеріальній зонах лімфоїдних вузликів та 

періартеріальних лімфоїдних піхвах великих лімфоцитів не виявлено. 

лімфоїдний вузлик: 
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Плазматичні клітини у лімфоїдних структурах селезінки білих щурів-

самців пострепродуктивного віку виявляються тільки через три доби після 

введення антигена. Так, щільність плазмоцитів у цей період у крайовій і 

періартеріальній зонах лімфоїдних вузликів, а також періартеріальних 

лімфоїдних піхвах не перевищує 0,05±0,06, але ці показники є 

недостовірними (див. табл. 4.10; рис. 4.27). Через сім діб щільність 

плазмоцитів найвища у періартеріальній і крайовій зонах лімфоїдних 

вузликів цей показник відповідно становить 0,20±0,14 і 0,13±0,28, але ці 

величини є недостовірними. Через один місяць після введення антигена 

плазмоцити виявляються переважно у періартеріальній зоні лімфоїдних 

вузликів. 
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Рис. 4.27. Динаміка змін щільності плазмоцитів у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців пострепродуктивного 

віку упродовж одного місяця після антигенної стимуляції 

організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

 

Зміни щільності макрофагів подібні до плазмоцитів (див. табл. 4.10; 

рис. 4.28), але цих клітин дуже мало і їх показники недостовірні. Лише через 

лімфоїдний вузлик: 
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сім діб після дії антигена найбільша макрофагів найбільше у крайовій зоні 

лімфоїдних вузликів і періартеріальній лімфоїдній піхві, їх щільність 

становить 0,07±0,03. Через чотирнадцять і 30 діб після введення антигена 

більше макрофагів виявлено у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів, ці 

показники є недостовірними. 
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Рис. 4.28. Динаміка змін щільності макрофагів у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців пострепродуктивного 

віку упродовж одного місяця після антигенної стимуляції 

організму “Імуноглобуліном людини нормальним”. 

 

4.4. Субмікроскопічна характристика білої пульпи селезінки білих 

щурів-самців репродуктивного віку у нормі та після 

антигенної стимуляції організму 

 

Слід зауважити, що електронно-мікроскопічне дослідження тканини 

селезінки білих щурів-самців має свою специфічність – при заборі матеріалу 

з цього органа візуальний контроль не завжди забезпечує точне “попадання” 

лімфоїдний вузлик: 



 92 

в білу або червону пульпу селезінки. Тим більше, неможливо візуально 

визначити перехідні зони між структурними компонентами білої пульпи 

селезінки. Тому при електронно-мікроскопічному дослідженні ми 

орієнтувалися на перевагу тих або інших структурних компонентах у мілких 

шматочках тканини селезінки. 

Нами використано методику прицільної заточки блоків для вивчення 

певного структурного компоненту білої пульпи селезінки. 

Біла пульпа селезінки складається, в основному, із лімфоцитів, 

лімфобластів, плазмоцитів і макрофагів, які розміщені між ретикулярними 

клітинами, їх відростками та ретикулярними волокнами (рис. 4.29). 

 

 

 

Рис. 4.29. Електронна мікрофотограма білої пульпи селезінки (світлий центр) 

білого щура-самця репродуктивного віку в нормі. Поліморфізм 

лімфоцитів (1), лімфобласт (2), клітина в стані мітозу (3). 

Збільшення х4000. 

 

Основними клітинними елементами всіх структурних компонентів 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців репродуктивного віку є малі 

лімфоцити. Їх ядра поліморфні, іноді з нерівними краями, хроматин сильно 
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конденсований, зокрема, під нуклеолемою і біля ядерець; у цитоплазмі мало 

органел, в основному це рибосоми і мітохондрії. 

Лімфоцити у структурних компонентах білої пульпи селезінки 

представлені набором поліморфних елементів: від лімфобластів до малих 

лімфоцитів (рис. 4.30). Малодиференційовані бластні клітини мають великі 

розміри, округле ядро містить еухроматин, у цитоплазмі переважають 

рибосоми і мітохондрії. Деякі лімфоцити перебувають у стані мітозу, 

цитоплазма їх добре виражена. 

 

 

 

Рис. 4.30. Електронна мікрофотограма білої пульпи селезінки білого щура-

самця репродуктивного віку в нормі. Плазматизація лімфоїдних 

клітин (1) у крайовій зоні лімфоїдного вузлика білої пульпи. 

Збільшення х2000. 

 

Плазмоцитів відносно мало, є поодинокі великі лімфоцити на 

початкових стадіях плазматизації (рис. 4.31). Ці клітини мають велике ядро з 

нерівними краями, що містять переважно конденсований хроматин, але без 

характерного для плазмоцита малюнка. У цитоплазмі багато рибосом та 

полісом. 
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Рис. 4.31. Фрагмент крайової зони лімфоїдного вузлика селезінки білого 

щура-самця репродуктивного віку в нормі. Великі лімфоцити (1) з 

ознаками плазматизації; відросток ретикулярної клітини (2). 

Електронна мікрофотографія. Збільшення х5500. 
 

Макрофагів у білій пульпі селезінки інтактних білих щурів-самців 

репродуктивного віку також мало (рис. 4.32). 

 

 

Рис. 4.32. Електронна мікрофотограма світлого центру білої пульпи селезінки 

білого щура-самця репродуктивного віку в нормі. Неактивні 

макрофаги (1) біля ретикулярної клітини (2) білої пульпи. 

Збільшення х6500. 
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Вони мають короткі цитоплазматичні відростки, що зменшує 

рецепторну поверхню плазмолеми цих клітин. Цитоплазма неоднорідна, 

містить помірну кількість лізосом і фагосом. 

У центральних ділянках лімфоїдних вузликів переважають 

гемокапіляри, а по периферії – судини більшого калібру. Ендотеліоцити в 

артеріолах мають щільнішу цитоплазму, ніж ендотеліальні клітини капілярів 

(рис. 4.33). Щільна цитоплазма ендотеліальних клітин може утворювати 

тонкі довгі відростки. 

 

 

 

 

Рис. 4.33. Косий зріз центральної артерії: просвіт артерії (1), відростки 

ендотеліальних клітин (2), базальна мембрана стінки судин (3). 

Електронна мікрофотографія. Збільшення х10000. 

 

Через сім діб після введення антигену у білій пульпі селезінки білих 

щурів-самців проходить ряд суттєвих структурних змін. 

Збільшується кількість малих лімфоцитів у структурних компонентах 

лімфоїдних вузликів, а в світлих (гермінативних) центрах – кількість 

бластних форм лімфоцитів, зростає кількість клітин на різних стадіях  
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мітозу. Ці клітини мають більш звивисті контури плазмолеми і ядер. 

Збільшується кількість плазмоцитів та лімфоцитів з ознаками плазматизації 

(рис. 4.34). 

 

 

 

 

Рис. 4.34. Фрагмент білої пульпи селезінки (мантійна зона) білого щура-

самця репродуктивного віку через сім діб після антигенної 

стимуляції організму. Збільшується кількість плазмоцитів (1) та 

активованих макрофагів (2). Електронна мікрофотографія. 

Збільшення х6500. 

 

Відносна площа цитоплазми плазмоцитів зростає. Ці клітини мають 

кругле ядро, що розміщене ексцентрично, грудки конденсованого 

хроматину розташовані подібно до цифр на циферблаті годинника, ядерце 

округле, велике. У цитоплазмі міститься добре розвинена гранулярна 

ендоплазматична сітка і комплекс Гольджі. 

Після введення антигена зростає кількість “активних” макрофагів 

неправильної форми. Цитолема макрофагів утворює численні відростки з 

мікроворсинками, які різноманітно галузяться. Ці відростки проходять між  
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клітинами лімфоїдного ряду і контактують з ними (рис. 4.35). У цитоплазмі 

макрофагів багато лізосом, фагосом, піноцитозних пухирців. Невелике ядро 

овальної форми, дещо зміщене до одного з країв клітини. Хроматин 

конденсований менше, ніж у плазмоцитах. 

 

 

 

 

Рис. 4.35. Електронна мікрофотограма мантійної зони лімфоїдного вузлика 

білої пульпи селезінки білого щура-самця репродуктивного віку 

через сім діб після введення антигена. Збільшення кількості 

плазмоцитів (1) та активізація макрофагів (2), еритроцити в 

синусоїдах гемокапіляра (3). Збільшення х5500. 

 

Стінки артеріол лімфоїдних вузликів потовщуються (рис. 4.36 А), а 

щільність матриксу цитоплазми ендотеліоцитів зменшується. Спо-

стерігаються пори в стінках гемокапілярів білої пульпи селезінки з міграцією 

нейтрофілів через них (рис. 4.36 Б). 
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Рис. 4.36. Фрагмент білої пульпи селезінки білого щура-самця 

репродуктивного віку через сім діб після введення антигена. 

Потовщена стінка артеріоли (1), проліферація перицитів (2). 

Проникнення (міграція) сегменту ядерного нейтрофіла (3) між 

ендотеліоцитами (4); просвіт судин (5). Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: А – х5500, Б – х10000. 

 

Підсумовуючи результати даного розділу, можна зробити висновки: 

– одноразова антигенна стимуляція організму “Імуноглобуліном 

людини нормальним” викликає періодичні зміни в структурних компонентах 

А 

Б 
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білої пульпи селезінки білих щурів-самців всіх вікових груп, які вказують на 

функціональну активність селезінки, як вторинного органа імунної системи; 

– введення антигена викликає фазові зміни щільності малих, середніх, 

великих лімфоцитів, імунокомпетентних клітин у структурних компонентах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців з максимумом через сім діб після 

антигенної стимуляції організму; 

– через один місяць після антигенної стимуляції організму щільність 

імунокомпетентних клітин у структурних компонентах білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців залишається вищою у порівнянні з 

показниками інтактних тварин; 

– введення стандартного ізотонічного розчину хлориду натрію 

контрольній групі білих щурів-самців не викликало суттєвих змін щільності 

клітинних елементів та відносних площ структурних компонентів білої 

пульпи селезінки. 

Результати досліджень, які викладені у розділі 4, опубліковані в 

фахових виданнях [22, 23, 24, 25] і матеріалах наукових конференцій [32, 33, 

34]. 

Через сім діб після введення антигену “Імуноглобуліну людини 

нормального” збільшується кількість малих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки, посилюється плазматизація лімфоцитів і 

збільшується кількість плазмоцитів, зростає кількість “активних” макрофагів, 

збільшується відносна площа їх цитоплазми та довжина відростків 

плазмолеми і її мікроворсинок. У світлих центрах лімфоїдних вузликів 

збільшується кількість бластних форм лімфоцитів та клітин на різних стадіях 

мітозу.  

Субмікроскопічними особливостями структурної організації білої 

пульпи селезінки інтактних білих щурів-самців репродуктивного віку є 

понижена функціональна активність імунокомпетентних клітин, а саме – 

плазмоцитів, слабо виражена захисна дія макрофагів. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Селезінка, як вторинний лімфоїдний орган, забезпечує захист 

організму від різноманітних антигенів. Однією з головних функцій білої 

пульпи селезінки є участь у багатьох імунологічних процесах – захисті 

організму від різноманітних шкідливих чинників, в тому числі і 

бластогенних. Вона є вторинним органом лімфопоезу і єдиним органом 

імуногенезу, який забезпечує імунний контроль крові та виявляє в ній 

генетично чужерідні агенти [15, 79, 186, 233], виконує роль біологічного 

фільтру. 

Селезінка належить до лімфоїдних органів, які складають біля 5 % 

маси тіла. Основною функцією лімфоїдних структур селезінки є збереження 

імунологічної толерантності організму. Тут здійснюється контакт антигенів 

з імунокомпетентними клітинами, продукуються антитіла, проходять 

реакції клітинного імунітету [7, 94, 221]. 

Погіршення екологічних умов, поява нових білкових та синтетичних 

полімерів, які широко застосовуються у різних сферах життєдіяльності 

людей, сприяють збільшенню навантаження на імунну систему, призводять 

до порушення морфофункціонального стану як первинних, так і вторинних 

органів імунної системи [11, 64, 95, 132]. Функції цих органів є 

диференційованими. Зокрема, селезінка бере участь у реакціях клітинного 

імунітету, є місцем, де відбувається антигензалежна диференціація і 

проліферація різноманітних субпопуляцій Т- і В-лімфоцитів, синтезуються 

антитіла та імуноглобуліни [27, 52, 118]. Всі ці складні процеси 
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відбуваються у білій пульпі селезінки, представленій лімфоїдними 

вузликами та періартеріальними лімфоїдними піхвами. 

Морфофункціональний стан селезінки залежить від віку організму 

[69, 84]. Ряд наукових робіт присвячені вивченню певних вікових змін 

лімфоїдної тканини білої пульпи селезінки у пре- та постнатальному 

онтогенезі [14, 63, 91, 98, 125, 238]. Проте, ці дані неоднозначні, іноді 

носять фрагментарний характер. 

В останні роки органи імунної системи вивчають спеціалісти різного 

профілю. Це пов’язано з проблемами інфекційного імунітету, аутоімунних і 

алергічних захворювань, імунологічною толерантністю, трансплантаційним 

і протипухлинним імунітетом. 

У науковій літературі майже відсутні роботи, де б вивчались 

закономірності змін відносних площ різних структурних компонентів білої 

пульпи селезінки та особливості їх цитоархітектоніки у постнатальному 

онтогенезі в нормі та при антигенній стимуляції організму. 

Ось чому нами поставлено за мету встановити закономірності  

структурної перебудови лімфоїдних компонентів білої пульпи селезінки в 

динаміці постнатального онтогенезу в нормі та після антигенної стимуляції 

організму. 

Дослідження проведено в експерименті на 122 білих безпородних 

щурах-самцях: дорепродуктивний вік – один місяць, репродуктивний вік –

шість місяців і пострепродуктивний вік – 18 місяців. Досліджено три групи 

тварин: перша група – інтактні тварини; друга група – експериментальні 

тварини, яким вводили антиген “Імуноглобулін людини нормальний” 

виробництва “Біофарма” (м. Київ) у дозі 0,02 мг на 100 г маси тварин в  

об’ємі 0,2 мл стандартного ізотонічного розчину хлориду нартія під шкіру 
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тила стопи правої задньої кінцівки щурів; третя група – контрольні тварини, 

яким вводили в ту ж саму ділянку замість антигена ізотонічний розчин 

хлориду натрія в еквівалентних до імуноглобуліну об’ємах. Антигеном 

обрано “Імуноглобулін людини нормальний”, який є універсальним 

стимулятором імунних процесів в організмі, має високі антигенні 

властивості і дуже незначну токсичну і пірогенну дію [29]. 

Селезінки експериментальних тварин забирали після одноразового 

введення антигену через 1, 3, 7, 14 і 30 діб. У всіх досліджених групах 

(експериментальних і контрольних) було по 5 тварин кожного віку. 

На гістологічних зрізах селезінки морфометричним методом на площі 

625 мкм
2
 за допомогою морфометричної сітки №3/16 С.Б. Стефанова 

визначали відносну площу структурних компонентів лімфоїдних вузликів 

селезінки (періартеріальної, мантійної, крайової зон і світлого центру) та 

періартеріальних лімфоїдних піхв, визначали щільність клітинних елементів 

(малих, середніх і великих лімфоцитів, плазмоцитів та макрофагів) у 

лімфоїдних структурах білої пульпи селезінки. 

Встановлено, що у селезінці білих щурів-самців репродуктивного віку 

наявні всі структурні компоненти білої пульпи, що підтверджено даними 

інших дослідників щодо формування лімфоїдних структур селезінки на 

різних етапах постнатального онтогенезу [15, 145, 224, 239, 242, 250]. 

Лімфоїдні вузлики селезінки щурів дорепродуктивного віку невеликі 

за розмірами, мають еліпсоподібну або округлу форму, не чітко межують з 

червоною пульпою. Лімфоїдних вузликів із світлими центрами (центрами 

розмноження) мало, проте, за даними ряду авторів [7, 19, 83], їх поява 

свідчить про функціональну зрілість лімфоїдної тканини селезінки, про 

активну проліферацію і диференціацію субпопуляцій В- і Т-лімфоцитів. 
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Періартеріальні лімфоїдні піхви представлені 2-4 шарами переважно 

малих лімфоцитів, діаметр їх незначний. 

За нашими даними формування структурних зон лімфоїдних вузликів 

та збільшення відносних площ періартеріальних лімфоїдних піхв 

продовжується і після першого місяця життя тварин. Наростання лімфоїдної 

тканини селезінки відбувається за рахунок збільшення розмірів самих 

вузликів, у 50 % з них утворюються добре виражені світлі (гермінативні) 

центри, збільшується площа крайової і мантійної зон. Такі суттєві зміни 

відображають процеси становлення та розвитку лімфоїдних структур 

селезінки [14, 21, 156, 170]. 

У білих щурів-самців репродуктивного віку спостерігається 

максимальний розвиток структурних компонентів білої пульпи селезінки. 

Збільшується загальна кількість лімфоїдних вузликів у порівнянні зі 

щурами дорепродуктивного віку. У цей період лімфоїдні утвори селезінки 

мають найчіткішу структуру. У лімфоїдних вузликах добре видно світлі 

центри (центри розмноження), мантійна зона чітко відмежована від світлого 

центру, а крайова – від червоної пульпи. На гістологічних препаратах добре 

видно ексцентрично розміщену центральну артерію, яка оточена 

періартеріальною зоною. Відносна площа центрів розмноження зростає у 

порівнянні зі щурами дорепродуктивного віку, проте, такі центри є лише у 

30 % лімфоїдних вузликів. 

Періартеріальні лімфоїдні піхви у селезінці щурів репродуктивного 

віку довші, їх відносна площа значно більша. 

У щурів пострепродуктивного віку відносний вміст лімфоїдних 

утворень селезінки зменшується у порівнянні з іншими групами тварин. 

Розміри лімфоїдних вузликів дещо збільшуються, проте, більшу частину їх 
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лімфоїдних структур складає не лімфоїдна тканина, а волокнисті структури. 

Площа і розміри періартеріальних лімфоїдних піхв збільшені за рахунок 

склерозованих і деформованих артерій. Іноді відрізнити лімфоїдний вузлик 

від періартеріальної лімфоїдної піхви важко, оскільки всередині них 

розміщені товстостінні звивисті судини, які займають значну частину 

лімфоїдних утворень. 

Структурні компоненти білої пульпи селезінки безпородних білих 

щурів-самців складаються з малих, середніх і великих лімфоцитів, 

макрофагів і плазмоцитів. В цих структурах переважають малі лімфоцити 

(від 91,4 % у щурів-самців дорепродуктивного віку до 94,9 % у тварин 

репродуктивного віку). 

Зрілі лімфоцити забезпечують реакції клітинного і гуморального 

імунітету [32, 193, 214, 222]. 

Тривалий час вважали, що малі лімфоцити є високо-

диференційованими клітинами, які не здатні до мітотичного поділу. Проте, 

в кінці 50-х років було доведено, що при попадані в організм антигенів 

лімфоцити трансформуються у великі бластні клітини, які мітотично 

діляться [20, 203, 244, 271]. При електронно-мікроскопічному дослідженні 

через сім діб після антигенної стимуляції організму ми спостерігали 

збільшення кількості лімфобластів та клітин в стані мітозу у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки всіх вікових груп тварин. 

У білих щурів-самців дорепродуктивного віку кількість малих 

лімфоцитів найбільша у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів і 

періартеріальних лімфоїдних піхвах. Щільність малих лімфоцитів у цих 

структурах становить відповідно 9,95±0,28 і 9,35±0,32. Наближається до них 

і показник щільності малих лімфоцитів у мантійній зоні – 8,80±0,36. У 
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крайовій зоні і світлому центрі лімфоїдних вузликів кількість малих 

лімфоцитів менша і становить відповідно 7,52±0,26 і 6,21±0,30. 

У щурів-самців репродуктивного віку щільність малих лімфоцитів у 

структурних компонентів білої пульпи є такою: у мантійній зоні найбільша 

– 17,97±0,49, у періартеріальній зоні цей показник дещо менший – 

17,90±0,34, у крайовій зоні – 16,89±0,66, у періартеріальній піхві – 

16,43±0,72, а у світлому центрі найменша – 7,53±0,41. 

У щурів-самців пострепродуктивного віку щільність малих 

лімфоцитів на 11,76 % менша у порівнянні зі щурами-самцями 

репродуктивного віку, проте, співвідношення показників у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки аналогічне. Найбільша кількість малих 

лімфоцитів у крайовій і періартеріальній зонах лімфоїдних вузликів та 

періартеріальній лімфоїдній піхві, відповідно їх щільність дорівнює – 

15,50±0,70 і 15,90±1,10, а найменша – у світлому центрі 6,70±0,30. 

Таке співвідношення кількості малих лімфоцитів у структурних 

компонентах білої пульпи селезінки не випадкове. Мантійна і 

періартеріальна зони лімфоїдних вузликів та періартеріальні лімфоїдні 

піхви найближче розташовані до кровоносних судин [21, 41, 44, 67]. За 

даними деяких авторів [18, 209, 212, 275] лімфоцити, що розміщені в цих 

зонах, перебувають в активній імунологічній формі і забезпечують 

інформацію про антигени іншим імунокомпетентним клітинам. 

Популяція лімфоцитів функціонально неоднорідна. Розрізняють три 

основні види лімфоцитів: Т-лімфоцити, В-лімфоцити і нульові лімфоцити 

(0-клітини). При диференціації на плазмолемі В- і Т-лімфоцитів з’являються 

функціональні і морфологічні ознаки (макрофаги, поверхневі рецептори). 

0-лімфоцити не мають таких ознак і, на думку деяких вчених [32, 115, 176], 
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розглядаються як резервна популяція недиференційованих лімфоцитів. Т-

лімфоцити забезпечують клітинний імунітет, беруть участь в регуляції 

гуморального імунітету, синтезують цитокіни при дії антигенів. В-

лімфоцити – основні клітини, які беруть участь у гуморальному імунітеті. 

Для них характерна наявність на плазмолемі поверхневих 

імуноглобулінових рецепторів (SIg або MІg) для антигенів. Кожна В-

клітина містить 50000-150000 антигенспецифічних молекул SIg. Така 

імунологічна характеристика лімфоцитів дає можливість визначити роль В- 

і Т-лімфоцитів в імунних реакціях. 

Отримані нами дані щодо змін щільності лімфоцитів з віком можна 

пояснити тим, що у тварин пострепродуктивного віку зменшується 

здатність В- і Т-лімфоцитів до проліферації, зменшується кількість 

стовбурових клітин, які мігрують з червоного кісткового мозку і 

диференціюються у лімфоцити [42, 127, 161, 235]. 

Найбільше середніх лімфоцитів спостерігається у світлих центрах 

лімфоїдних вузликів. У щурів-самців дорепродуктивного віку щільність 

середніх лімфоцитів тут становить 1,15±0,11, у тварин репродуктивного 

віку – 1,43±0,19, у особин пострепродуктивного віку – 1,70±0,30. Загальна 

кількість середніх лімфоцитів у лімфоїдних структурах селезінки від усіх 

лімфоцитів у щурів-самців дорепродуктивного віку становить 4,9 %, у 

репродуктивного віку – 4,4 %, у щурів-самців пострепродуктивного віку – 

7,04 %. 

Великих лімфоцитів мало у періартеріальних лімфоїдних піхвах, 

періартеріальній і крайовій зонах лімфоїдних вузликів. Щільність великих 

лімфоцитів у світлому центрі білих щурів-самців дорепродуктивного віку 
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становить 0,63±0,14, у репродуктивного віку – 0,73±0,14, у тварин 

пострепродуктивного віку – 1,10±0,20. 

Згідно з унітарною теорією кровотворення джерелом розвитку 

лімфоцитів є клітина – попередник лімфопоезу. Далі розвиток цієї клітини 

іде у двох напрямках відповідно до двох різновидів лімфоцитів Т і В. В обох 

випадках виникають уніпотентні попередники, які через лімфобласти (Т і В) 

перетворюються у лімфоцити (Т і В) [52, 126, 234]. 

Особливістю цих лімфоцитів є те, що зрілі клітини не є кінцевими 

елементами, і їх подальший гістогенез залежить від присутності антигенів. 

Тоді вони переходять у бластні форми і починають мітотично ділитися. При 

повторній антигенній стимуляції В-лімфоцити, наприклад, можуть давати 

клони з астрономічним числом клітин, здійснюючи до 90 мітозів. Цей 

антигензалежний процес диференціації лімфоцитів відбувається у 

вторинних імунних органах, зокрема, у білій пульпі селезінки. Тут із 

стимульованих антигеном Т-лімфоцитів через В-лімфоцити, великі та 

середні лімфоцити утворюються Т-кілери, Т-супресори, Т-клітини пам’яті. 

Стимульовані В-лімфоцити через плазмобласти і проплазмоцити 

трансформуються у плазмоцити і В-клітини прам’яті [127, 176, 226, 264].  

Відносно велика щільність великих лімфоцитів у центрах 

розмноження вказує на здатність лімфоїдної тканини селезінки до 

лімфопоезу [20, 55, 222, 278]. 

У процесі плазмоцитогенезу клітини втрачають здатність до поділу, 

на їх плазмолемі зменшується кількість поверхневих імуноглобулінів. 

Синтез антитіл проходить за допомогою інформаційної РНК на рибосомах 

гранулярної ендоплазматичної сітки В-лімфоцитів і плазмоцитів. Першими 

виробляють антитіла після антигенної стимуляції лімфоцити. Плазмоцити 
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секретують антитіла дещо пізніше, але у значно більшій кількості [40, 141, 

164, 225]. 

Найменша кількість плазмоцитів спостерігається у лімфоїдних 

структурах селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку. У тварин 

дорепродуктивного віку плазматичні клітини наявні у крайовій зоні 

0,01±0,01 та у періартеріальній лімфоїдній піхві 0,02±0,01. У особин 

репродуктивного віку плазмоцитів порівняно більше, у крайовій зоні їх 

щільність становить 0,04±0,01, у мантійній – 0,02±0,01, у періартеріальній 

зоні – 0,05±0,03, у періартеріальній лімфоїдній піхві – 0,03±0,01. 

Як бачимо, щільність плазмоцитів у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки неоднорідна, що вказує на різну функціональну активність 

лімфоїдних структур [36, 150, 243, 269], а також неоднаковий рівень 

гуморального імунітету у щурів різних вікових груп. 

Макрофаги відіграють важливу роль у клітинному і гуморальному 

імунітеті [26, 157, 216, 266]. Для оптимального протікання імунних реакцій 

необхідна участь макрофагів як у першій індуктивній фазі імунітету, коли 

вони стимулюють лімфоцити, так і в продуктивній фазі, коли вони 

виробляють антитіла і розрушують антигени. На думку більшості авторів, 

фагоцитовані макрофагами антигени викликають більш сильну імунну 

відповідь [18, 117, 187, 268]. 

У механізмі розпізнавання антигена виділяють два етапи. На першому 

етапі відбувається фагоцитоз і розщеплення антигена. На другому етапі у 

фагосомах і лізосомах макрофага накопичуються розчинні антигени, 

поліпептиди і корпускулярні бактеріальні антигени. Перероблений 

макрофагами матеріал виділяється за межі клітини і стимулює 

проліферацію і диференціацію Т- і В-лімфоцитів [52, 177, 254, 276]. 
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У В-залежних зонах білої пульпи селезінки є спеціалізовані 

макрофаги (дендритні клітини), на поверхні чисельних відростків яких 

зберігається багато антигенів, що попадають в організм і стимулюють 

відповідні популяції В-лімфоцитів. У Т-залежних зонах структурних 

компонентів селезінки є інтердегітуючі клітини, які впливають на 

диференціацію Т-лімфоцитів. 

Щільність макрофагів у структурних компонентах білої пульпи 

селезінки щурів всіх вікових груп подібна до плазмоцитів. 

Найбільше макрофагів спостерігається у періартеріальній зоні 

(0,1±0,04) лімфоїдних вузликів селезінки білих щурів-самців 

репродуктивного віку. Щільність макрофагів у лімфоїдних структурах 

селезінки щурів-самців пострепродуктивного віку у два рази менша від 

показників тварин репродуктивного віку. 

У всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки присутні 

ретикулярні клітини. Вони мають звивисті цитоплазматичні відростки, які 

залягають між імунокомпетентними клітинами і формують трьохмірну 

сітку, що входить до складу стромальних структур для розміщення клітин 

лімфоїдного ряду [150, 180, 248, 279]. 

Як вважають деякі науковці [31, 47, 240, 262], ретикулярні клітини 

здатні затримувати імунні комплекси “антиген – антитіло” і фіксувати їх на 

своїй мембрані, тим самим беручи участь в імунних реакціях організму. 

За даними літератури, питання ідентифікації, класифікації і 

гістогенезу ретикулярних клітин селезінки все ще не вивчені. На думку 

деяких вчених [94, 247, 272] доцільно ретикулоцити селезінки розділити на 

три групи. До першої групи віднести фагоцитуючі ретикулярні клітини, у 

цитоплазмі яких міститься велика кількість лізосом і фагосом, і які беруть 
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участь у специфічній імунній відповіді. Їх відносять до системи 

мононуклеарних фагоцитів. Друга група – нефагоцитуючі ретикулярні 

клітини – мають овальну, веретеноподібну або зірчасту форму, овальне ядро 

з дифузно розміщеним хроматином. Ці клітини контактують з 

волокнистими структурами міжклітинної речовини і утворюють стромальні 

елементи ретикулярної тканини лімфоїдних структур. Третій вид клітин – 

недиференційовані, неактивізовані ретикулоцити. 

Для того, щоб переконатися, що сама процедура підшкірного 

введення антигена “Імуноглобуліна людини нормального” 

експериментальним тваринам не викликає морфологічних змін у 

лімфоїдних структурах білої пульпи селезінки білих щурів-самців, вводили 

замість антигена під шкіру тила стопи правої задньої кінцівки тварин 

ізотонічний розчин хлориду натрія. Встановлено, що підшкірне введення 

ізотонічного розчину хлориду натрія не викликає суттєвих змін щільності 

імунокомпетентних клітин в структурних компонентах білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців. Ці параметри коливаються в межах похибки 

аналогічних показників у інтактних тварин. 

Після антигенної стимуляції організму “Імуноглобуліном людини 

нормальним” в динаміці упродовж одного місяця відбуваються періодичні 

зміни у структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-

самців всіх вікових груп. 

Введення антигена призводить до збільшення щільності клітинних 

елементів та відносних площ лімфоїдних структур селезінки безпородних 

білих щурів-самців. 

Упродовж перших трьох діб після введення антигена виявлені зміни 

щільності клітинних елементів у лімфоїдних структурних селезінки білих 
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щурів-самців. У цей період спостерігається збільшення кількості малих і 

середніх лімфоцитів у всіх структурних компонентах білої пульпи селезінки 

щурів-самців дорепродуктивного, репродуктивного і пострепродуктивного 

віку. Більш помітне це збільшення спостерігається у періартеріальній 

лімфоїдній піхві та у крайовій, мантійній, періартеріальній зонах 

лімфоїдних вузликів. Ці структури безпосередньо контактують з 

пульпарними артеріями та судинами мікроциркуляторного русла, що сприяє 

посиленій міграції лімфоцитів у В- і Т-залежні зони селезінки [29, 46, 139, 

258]. 

Здатність лімфоцитів до рециркуляції дає їм можливість здійснювати 

постійний імунологічний нагляд за тканинами і забезпечує швидку 

реакціцю імунної системи на появу в організмі антигенів [19, 179, 267 274]. 

Всі процеси, які проходять після антигенної стимуляції у лімфоїдних 

структурах і викликають збільшення кількості імунокомпетентних клітин, 

вчені умовно ділять на три групи [6, 57, 168, 272]. 

1. Аферентний компонент – проникнення антигена в організм і 

розподіл його в тканинах, катаболізм антигена і подальше проникнення 

його у лімфоїдні органи. Всі ці процеси відбуваються в індуктивній фазі 

імунної відповіді. 

2. Центральний компонент – формування динамічної популяції 

взаємозв’язаних між собою імунокомпетентних клітин, здатних до 

проліферації і диференціації під впливом антигену. 

3. Еферентний компонент – диференціація певних популяцій клітин-

ефекторів (плазмоцитів або сенсибілізованих лімфоцитів). 

Максимальне збільшення кількості всіх імунокомпетентних клітин  у 

лімфоїдних структурах селезінки спостерігається через сім діб після 
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введення антигена. При електронно-мікроскопічному  дослідженні виявлені 

зміни не тільки кількісного характеру а і ультраструктурні особливості 

будови клітинних елементів білої пульпи селезінки . Через сім діб після 

введення антигена збільшується кількість малих, середніх і великих 

лімфоцитів, посилюється плазматизація лімфоцитів і збільшується кількість 

плазмоцитів та “активних” макрофагів. Такі дані відображають високу 

імунну активність селезінки та властивість імунокомпетентних клітин до 

гістогенетичної спорідненості [51, 68, 192, 261]. 

Кількість великих лімфоцитів найбільша у світлих (гермінативних) 

центрах лімфоїдних вузликів селезінки білих щурів-самців через сім діб 

після антигенної стимуляції організму, що співпадає з максимальним 

збільшенням відносних площ даної лімфоїдної структури організму. За 

даними літератури, такі зміни в світлих (гермінативних) центрах 

лімфоїдних вузликів білої пульпи селезінки свідчать про зростання 

бласттрансформації і репродуктивної активності імунокомпетентних клітин 

(з’являються клітини в стані мітозу) та зростання лімфопоезу у лімфоїдній 

тканині даного органу [71, 117, 184, 277]. 

При імунізації орагнізму в лімфоїдних органах наростає кількість 

плазмоцитобластів і плазмоцитів, збільшується кількість і розміри 

лімфоїдних вузликів, збільшується вихід лімфоцитів у кров’яне русло. 

Важливим морфологічним показником функціонального стану 

селезінки є кількість плазмоцитів у структурних компонентах білої пульпи. 

Зростання щільності цих клітин спостерігається через три доби після 

введення антигена. Через сім діб щільність цих клітин у лімфоїдних 

структурах селезінки у щурів-самців дорепродуктивного віку збільшується 

у три рази і становить у крайовій зоні 0,12±0,08, у періартеріальній 
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лімфоїдній піхві – 0,14±0,06, у мантійній зоні – 0,08±0,03. У щурів-самців 

репродуктивного віку щільність плазмоцитів коливається від 0,10±0,06, у 

мантійній зоні до 0,40±0,09 у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів, що 

у 4-8 разів більше від аналогічних показників контрольної групи тварин. У 

білих щурів-самців пострепродуктивного віку кількість плазмоцитів у 

структурних компонентах білої пульпи дещо нижча у порівнянні з 

тваринами репродуктивного віку і становить у крайовій зоні 0,13±0,04, у 

мантійній – 0,06±0,03, у періартеріальній зоні – 0,20±0,14 і у 

періартеріальній лімфоїдній піхві – 0,05±0,03. Через один місяць після 

антигенної стимуляції організму кількість плазмоцитів спадає, проте, у 

порівнянні з інтактними тваринами, їх щільність більша. 

При електронно-мікроскопічному дослідженні доведено, що 

цитоплазма плазмоцитів щільно заповнена гранулярною ендоплазматичною 

сіткою, що свідчить про високу синтетичну активність цих клітин [78, 79, 

265]. Для плазмоцитів характерна висока швидкість синтезу і секреції 

антитіл, що відрізняє їх від своїх попередників. Вони здатні не тільки 

продукувати антитіла, а і накопичувати їх у цистернах гранулярної 

ендоплазматичної сітки [78, 81, 83, 263]. 

За даними деяких дослідників [94, 208], плазматичних клітин в 

селезінці щурів небагато, а їх поява може бути підтвердженням 

стимулюючої дії антигена. 

Макрофаги в лімфоїдних структурах селезінки після антигенної 

стимуляції нерідко контактують з лімфоцитами за домопогою 

цитоплазматичних містків (відростки лімфоцитів занурені в цитоплазму 

макрофагів) [80, 141, 164, 270]. Такий зв’язок зберігається протягом 10-20 

хвилин, після чого лімфоцити відділяються, а до макрофагів 
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прикріплюються інші лімфоцити. Така взаємодія продовжується від кількох 

годин до кількох діб і приводить до диференціації лімфоцитів. 

Фазовість змін макрофагів подібна до плазматичних клітин. 

Найбільша щільність макрофагів спостерігається через сім діб після дії 

антигена у періартеріальних зонах лімфоїдних вузликів селезінки щурів-

самців репродуктивного віку (0,32±0,09) і періартеріальних лімфоїдних 

піхвах щурів-самців пострепродуктивного віку (0,07±0,03). Максимальна 

кількість макрофагів у цей період у тварин дорепродуктивного віку 

спостерігається у періартеріальній лімфоїдній піхві – 0,12±0,03 і крайовій 

зоні лімфоїдних вузликів – 0,10±0,04. 

Оскільки макрофаги є антигенпрезентуючими клітинами [16, 47, 96], 

ланкою між функціонуванням В- і Т-лімфоцитів та індукторами механізмів 

взаємодії між структурами білої та червоної пульпи [38, 74], то важливим 

фактором є зміна їх кількості та локалізації (у ділянці періартеріальної, 

крайової зон лімфоїдних вузликів та періартеріальної лімфоїдної піхви) [91, 

96, 114, 129]. Крім того, недостатня кількість макрофагів у лімфоїдних 

органах призводить до порушень імунної системи [96, 161, 217]. 

Макрофаги в лімфоїдних структурах селезінки інтактних тварин 

характеризуються слабкою фагоцитарною активністю, містять помірну 

кількість фагосом і лізосом [12, 64, 138]. Останні відіграють важливу роль у 

формуванні специфічної антигенної інформації. При попаданні в 

цитоплазму фагоцитів сторонніх речовин лізосоми наближаються до 

фагосом, виділяють в них ферменти і зливаються з ними. За даними 

наукової літератури [72, 168, 258], антигенна активність зв’язана зі 

здатністю лізосомальних ферментів перетравлювати даний антиген: чим 
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менше розщеплюється антиген в лізосомах, тим більш інтенсивна його 

антигенна дія. 

Нами встановлено, що через сім діб після дії антигена при 

електронно-мікроскопічному дослідженні у цитоплазмі макрофагів 

збільшується кількість лізосом, фагосом і піноцитозних пухирців, що 

свідчить про активізацію фагоцитарних властивостей цих клітин. 

Після антигенної стимуляції організму спостерігається збільшення 

відносних площ структурних компонентів селезінки білих щурів-самців всіх 

вікових груп. Через сім діб максимально збільшуються розміри 

періартеріальної, мантійної і крайової зон лімфоїдних вузликів та 

періартеріальних лімфоїдних піхв. Так, у щурів-самців дорепродуктивного 

віку відносна площа світлих центрів (центрів розмноження) лімфоїдних 

вузликів зростає на 77,27 %, періартеріальних зон на – 22,98 %; у тварин 

репродуктивного віку площа періартеріальних лімфоїдних піхв дорівнює 

(4,29±0,06) %, що на 6,18 % більше, ніж у контрольної групи тварин, а 

площа білої пульпи в цілому зростає до (20,47±0,68) %; у особин 

пострепродуктивного віку у цей період площа періартеріальної зони 

лімфоїдних вузликів становить (1,08±0,12) %, що на 24,13 % більше 

аналогічних показників контрольної групи тварин, мантійної і крайової зон 

– (9,83±0,97) %, періартеріальних лімфоїдних піхв – (4,28±0,43) %. Загальна 

площа білої пульпи селезінки даної вікової групи тварин зростає до 

(20,05±0,44) %, що на 5,77 % більше за показники інтактних тварин. Таке 

наростання розмірів всіх зон білої пульпи селезінки підтверджується 

даними літератури [21, 44, 50, 69], що саме у цих ділянках відбуваються 

процеси контролю над кров’ю, яка протікає через селезінку, диференціація і 

проліферація імунокомпетентних клітин, кооперативні взаємодії різних 
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популяцій лімфоцитів з макрофагами. Збільшення розмірів періартеріальних 

зон лімфоїдних вузликів може бути пов’язано також з посиленою міграцією 

лімфоцитів з тимусу [18, 32]. 

Нами встановлено, що щільність всіх імунокомпетентних клітин у 

структурних компонентах білої пульпи селезінки щурів-самців 

дорепродуктивного віку збільшується протягом одного місяця після 

антигенної стимуляції з випередженням на 5-6 день у порівнянні з 

інтактними тваринами. У цієї вікової групи тварин спостерігається 

збільшення маси селезінки, зростає відносна площа білої пульпи, особливо 

за рахунок крайової і мантійної зон лімфоїдних вузликів та 

періартеріальних лімфоїдних піхв, прискорюється формування лімфоїдних 

вузликів з появою в них центрів розмноження. 

Після антигенної стимуляції організму збільшується число 

лімфоїдних вузликів, що мають світлі (гермінативні) центри. Вони 

утворюються в результаті 8-9 послідовних мітотичних поділів лімфоцитів. 

Кожний з цих поділів здійснюється протягом 8-10 годин, тобто 

гермінативний центр створюється за 3-4 доби [2, 71, 169, 184]. 

За даними В.І. Агафонова [2], ріст селезінки у інтактних щурів 

продовжується до трьох місяців, центри розмноження з’являються на 20-30 

добу, а періартеріальні лімфоїдні піхви і лімфоїдні вузлики – на 15 добу 

постанального онтогенезу. 

Отже, нами доведено, що будова, цитоархітектоніка та відносні площі 

структурних компонентів білої пульпи селезінки безпородних білих щурів-

самців в умовах відносної площі залежить від віку тварин. 

В експерименті встановлено, що антигенна стимуляція організму 

викликає закономірну системну реакцію в лімфоїдній тканині селезінки 
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білих щурів-самців, що проявляється фазовими змінами щільності 

імунокомпетентних клітин в структурних компонентах білої пульпи 

селезінки всіх вікових груп тварин. 

Одержані результати розширюють відомості про цитоархітектоніку 

лімфоїдних структур селезінки, визначають фазові закономірності змін їх 

клітинного складу при антигенній стимуляції організму.  

Кількісні дані є морфологічною основою для розробки нових методів 

визначення рівня функціонального стану імунної системи. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації викладено теоретичне узагальнення і нове вирішення 

завдання з нормальної анатомії щодо особливостей структурної організації та 

цитоархітектоніки компонентів білої пульпи селезінки безпородних білих 

щурів-самців різних вікових груп у нормі та закономірностей їх змін в 

динаміці упродовж одного місяця після антигенної стимуляції організму. 

1. Встановлена залежність величини відносних площ структурних 

компонентів білої пульпи селезінки від віку білих щурів-самців: її найбільше 

у тварин репродуктивного віку – (18,98±0,66) % від всієї площі селезінки, 

найменше у особин дорепродуктивного віку – (15,13±0,28) %; у тварин 

пострепродуктивного віку вона становить (17,33±0,42) %. У структурних 

компонентах білої пульпи селезінки щурів дорепродуктивного віку мантійна 

і крайова зони лімфоїдних вузликів є найбільшими і займають 66,36 % від 

загальної її площі, у тварин репродуктивного віку – 56,69 %, а у особин 

пострепродуктивного віку – 54,29 %. Найбільше лімфоїдних вузликів зі 

світлими центрами є у селезінці тварин репродуктивного віку, їх відносна 

площа дорівнює (2,63±0,05) %, а у тварин дорепродуктивного віку цей 

показник складає всього (0,44±0,09) %. 

2. У структурних компонентах білої пульпи селезінки білих щурів-

самців дорепродуктивного віку переважають малі лімфоцити (93,26 %), їх 

щільність у мантійній і періартеріальній зонах лімфоїдних вузликів дорівнює 

відповідно 8,80±0,36 і 9,95±0,28, а у періартеріальній піхві – 9,35±0,32 на 

площі 625 мкм
2
. У крайовій зоні цих клітин найменше – 7,52±0,26. Щільність 

середніх лімфоцитів найбільша у світлому центрі лімфоїдних вузликів – 

1,15±0,11. Великих лімфоцитів мало (до 2,03 %), їх щільність найбільша у 

світлому центрі лімфоїдних вузликів – 0,63±0,14. Щільність плазмоцитів і 

макрофагів невелика. 
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3. У білих щурів-самців репродуктивного віку в структурних 

компонентах білої пульпи селезінки малих лімфоцитів є 94,8 %, але їх 

щільність на площі 625 мкм
2 

 у 1,8-2 рази більша у порівнянні з тваринами до 

репродуктивного віку. Найбільша щільність цих клітин у мантійній і 

періартеріальній зонах лімфоїдних вузликів, відповідно 17,97±0,49 і 

17,90±0,34. Кількість середніх лімфоцитів у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки зростає на 14,21 % у порівнянні зі щурами 

дорепродуктивного віку, а їх щільність коливається від 0,10±0,03 у 

періартеріальних лімфоїдних піхвах до 1,43±0,19  у світлих центрах 

лімфоїдних вузликів. Щільність великих лімфоцитів найбільша у світлих 

центрах – 0,55±0,05. Плазмоцитів найбільше у періартеріальній і крайовій 

зонах, а макрофагів – у періартеріальній зоні. 

4. У білих щурів-самців пострепродуктивного віку в структурах білої 

пульпи селезінки кількість малих лімфоцитів на 23,20 % менша, ніж у тварин 

репродуктивного віку, а їх щільність коливається від 6,70±0,30 у світлому 

центрі до 15,90±1,10 у періартеріальній зоні лімфоїдних вузликів і 

періартеріальних лімфоїдних піхвах. Середніх лімфоцитів у 1,5 рази більше у 

порівнянні із селезінкою щурів репродуктивного віку, а їх щільність 

найбільша у мантійній зоні і світлому центрі – 1,70±0,40, а у крайовій зоні – 

1,40±0,40. Щільність великих лімфоцитів у світлих центрах у двічі більша за 

аналогічний показник селезінки щурів репродуктивного віку і становить 

1,10±0,20. Плазмоцитів і макрофагів мало. 

5. Антигенна стимуляція білих щурів-самців “Імуноглобуліном людини 

нормальним” викликає реакцію структурних компонентів білої пульпи 

селезінки, що проявляється фазовими змінами їх відносних площ і щільності 

клітинних елементів, ці зміни залежать від віку тварин. 

6. Після дії антигена відносна площа білої пульпи селезінки щурів 

дорепродуктивного віку поступово зростає і через 30 діб вона збільшується 

на 8,65 % у порівнянні з інтактними тваринами. Найбільше зростає площа 

світлих центрів і періартеріальних зон лімфоїдних вузликів, відповідно у1,7 і 
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1,3 рази. У тварин дорепродуктивного і пострепродуктивного віку 

максимально збільшується площа білої пульпи селезінки через сім діб після 

введення антигена, відповідно на 2,26 % і 5,77 %. У цей період у щурів 

репродуктивного віку найбільше зростає (на 6,18 %) площа періартеріальних 

піхв, а у тварин пострепродуктивного віку на 24,13 % площа 

періартеріальних зон лімфоїдних вузликів. Через 30 діб ці параметри 

наближаються до контрольних величин. 

7. Після антигенної стимуляції у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки білих щурів усіх вікових груп достовірно зростає щільність 

малих лімфоцитів. У тварин дорепродуктивного віку щільність цих клітин 

прямолінійно зростає і через 30 діб збільшуються вдвічі, зокрема щільність 

малих лімфоцитів у мантійній і крайовій зонах лімфоїдних вузликів 

становить відповідно 16,93±0,30 і 15,98±0,20 на площі 625 мкм
2
, а в 

періартеріальних піхвах – 16,58±0,40. У всіх структурних компонентах білої 

пульпи селезінки щурів репродуктивного віку щільність малих лімфоцитів 

максимально зростає на 10-20 % через сім діб після введення антигена, а 

через 30 діб коливається в межах контрольних величин. Фазовість змін 

щільності малих лімфоцитів у компонентах білої пульпи селезінки щурів-

самців пострепродуктивного віку подібна до тварин репродуктивного віку. 

8. Закономірність фазових змін щільності середніх і великих 

лімфоцитів після антигенної стимуляції подібна у всіх структурних зонах 

білої пульпи селезінки білих щурів-самців різних вікових груп. Максимальне 

зростання вдвічі щільності середніх лімфоцитів спостерігається через сім діб 

у світлих центрах лімфоїдних вузликів: у щурів дорепродуктивного віку до 

2,27±0,28, репродуктивного віку найбільше, до 2,30±0,43, у тварин 

пострепродуктивного віку – до 2,79±0,22 на площі 625 мкм
2
. У особин 

репродуктивного і пострепродуктивного віку достовірно зростає у 1,6 разів 

щільність великих лімфоцитів через сім діб у світлих центрах, відповідно  

вона становить 0,87±0,09 і 1,81±0,30, а у тварин дорепродуктивного віку 

щільність великих лімфоцитів у світлих центрах максимально збільшується 
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втричі через три доби до 1,91±0,25. Через 30 діб щільність цих клітин у 

структурах білої пульпи селезінки всіх вікових груп тварин коливається в 

межах контрольних величин. 

9. Після антигенної стимуляції організму у білій пульпі селезінки 

щурів-самців у 1,5-2 рази зростає щільність макрофагів і плазмоцитів з 

максимумом  через сім діб. Найбільше цей ефект виражений у тварин 

репродуктивного віку. Через один місяць після дії антигена у тварин 

дорепродуктивного віку кількість макрофагів і плазмоцидів залишається 

дещо вищою, ніж у контрольних тварин. При ультрамікроскопічному 

дослідженні в цей період відзначено посилення плазматизації лімфоцитів. 

Зростає кількість “активних” макрофагів: збільшується відносна площа їх 

цитоплазми, зростає кількість і довжина відростків та мікроворсинок 

плазмолеми, за допомогою яких вони контактують між собою, а також з 

іншими макрофагами і лімфоцитами. 
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РЕКОМЕНДАЦІЇ ЩОДО НАУКОВОГО І ПРАКТИЧНОГО 

ВИКОРИСТАННЯ ЗДОБУТИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

1. Виконане дослідження розширює дані про будову і 

цитоархітектоніку лімфоїдних структур селезінки. Встановлені особливості 

будови та цитоархітектоніки структурних компонентів білої пульпи 

селезінки білих щурів-самців у нормі та залежність їх від віку тварин. 

2. Експериментально доведено, що антигенна стимуляція організму 

викликає системну реакцію в лімфоїдних структурах селезінки щурів, що 

проявляється фазовими змінами відносних площ структурних компонентів 

білої пульпи селезінки та щільності імунокомпетентних клітин в них. 

Одержані результати можна використати у навчальному процесі, у науковій 

роботі на кафедрах анатомії людини, гістології, нормальної та патологічної 

фізіології. 

3. Результати дослідження є морфологічною основою для розробки 

нових методів визначення функціонального стану імунної системи. Отримані 

результати можуть бути використані імунологами при розробці способів 

лікування та корекції імунного статусу організму, зокрема, при 

імунологічних дефіцитах. 
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