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МОРФОМЕТРИЧНА ОЦІНКА ОСОБЛИВОСТЕЙ СТРУКТУРНОЇ ПЕРЕБУДОВИ СУДИН 
ГЕМОМІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА ШЛУНОЧКІВ «ЛЕГЕНЕВОГО СЕРЦЯ» 

В експерименті на білих щурах-самцях вивчено особливості структурної перебудови судин 
гемомікроциркуляторного русла шлуночків «легеневого серця». Встановлено, що тривала пострезекційна 
легенева гіпертензія призводить до вираженого звуження приносної (артеріол, прекапілярів), обмінної 
(капілярів) ланок мікрогемоциркуляторного русла та розширення посткапілярів і венул, венозного 
повнокров′я, гіпоксії, дистрофії, некробіозу клітин і тканин міокарда. Виявлена структурна перебудова 
мікросудин переважила у правому шлуночку та при декомпенсації «легеневого серця». 
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Вступ. Проблема хронічного «легеневого серця» 

набуває важливого значення через інтенсивний ріст 
кількості хронічних обструктивних захворювань ле-
гень, хронічних форм туберкульозу та професійних 
захворювань легень, при яких основною причиною 
інвалідності та смертності хворих є хронічне легеневе 
серце [6, 9]. За прогнозами спеціалістів у 2020 році 
хронічні обструктивні захворювання легень займуть 
третє місце у структурі причин смертності. Варто за-
значити, що сьогодні в Україні на хронічні обструкти-
вні захворювання легень страждає 7 % населення, 
тобто близько 7 млн. людей. Необхідно також вказати, 
що патогенез хронічного «легеневого серця» складний 
та багатогранний, що суттєво ускладнює сучасну діаг-
ностику легеневої артеріальної гіпертензії та «легене-
вого серця» [2, 11]. При цьому недостатньо вивчені 
процеси, що детермінують зміни органного, тканин-
ного та клітинного гомеостазів, ступінь порушення 
яких визначає компенсацію, субкомпенсацію та деко-
мпенсацію «легеневого серця» [7, 11]. Судинам гемо-
мікроциркуляторного русла належить важлива роль не 
тільки у трофічному забезпеченні тканин органів, але 
й у патоморфогенезі їх ушкоджень. 

Мета дослідження. Морфометрично вивчити осо-
бливості структурної перебудови судин гемомікро-
циркуляторно русла шлуночків «легеневого серця». 

Матеріали та методи. Морфологічними метода-
ми досліджені судини гемомікроциркуляторного рус-
ла лівого та правого шлуночків серця 25 білих щурів-
самців трьох груп. У першій, інтактрії, було 6 тварин, 
у другій – 12 щурів з компенсованим «легеневим сер-
цем», третя – 7 тварин з декомпенсацією «легеневого 
серця». Остання проявлялася задишкою, синюшністю 
видимих слизових оболонок, гідротораксом, гідропе-
рикардом, застійними явищами в органах великого 
кола кровообігу. «Легеневе серце» у тварин моделю-
вали, правобічною пульмонектомією [3], яка призво-
дила до легеневої гіпертензії, гіперфункції та гіпер-
трофії серця з переважаючим збільшенням маси пра-
вого шлуночка. Оперативні втручання виконували в 
умовах тіопенталового наркозу з дотриманням правил 
асептики та антисептики. Дослідження проведено з 

дотриманням правил біоетики. Через 3 місяці від по-
чатку експерименту здійснювали евтаназію щурів 
шляхом кровопускання в умовах тіопенталового нар-
козу. Серце розрізали і забирали матеріал за методи-
кою Г. Г. Автанділова [1]. Методом окремого зважу-
вання камер серця [1] у всіх дослідних тварин з прабі-
чною пульмонектомією виявлено збільшення маси 
серцевого м’яза з переважаючою гіпертрофією право-
го шлуночка (легеневе серце). Гемомікроциркулятор-
не русло в шлуночках серця вивчали за допомогою 
ін’єкції вінцевих судин серця туш-желатиновою су-
мішшю. Туш-желатинову суміш вводили у вінцеві 
артерії серця антеградно через грудну аорту. Через 3–4 
години після заповнення кровоносного русла серцево-
го м’яза вказаною вище сумішшю проводили забір 
шматочків з різних відділів міокарда, які фіксували у 
10,0 % розчині нейтрального формаліну протягом 
двох тижнів. На заморожуючому мікротомі із зразків 
міокарда виготовляли зрізи товщиною 30–40 мкм, які 
зневоднювали в етилових спиртах зростаючої конце-
нтрації, просвітлювали у метиленовому ефірі саліци-
лової кислоти і поміщали в полістирол. Виготовлені 
за такою методикою мікропрепарати вивчали за до-
помогою бінокулярного мікроскопа МБР–3 при різ-
них збільшеннях. Із частини зразків серця, судини 
яких були заповнені туш-желатиновою сумішшю, 
виготовляли гістологічні мікропрепарати і забарвлю-
вали їх гематоксилін-еозином [8]. Морфометрично 
визначали діаметр артеріол, прекапілярів, капілярів, 
посткапілярів, венул лівого та правого шлуночків 
серця дослідних тварин [1, 5]. Кількісні показники 
опрацьовані статистично. Обробка у відділі систем-
них статистичних досліджень Тернопільського дер-
жавного медичного університету імені І. Я. Горба-
чевського в програмному пакеті STATISTIKA. Різ-
ницю між порівнювальними величинами визначали 
за критерієм Манна-Уїтні [4]. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Отримані морфометричні показники судин гемомік-
роциркуляторного русла шлуночків серця дослідних 
тварин представлені у таблиці 1. Всестороннім аналі-
зом даних вказаної таблиці встановлено, що вони при 
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компенсації та декомпенсації легеневого серця суттє-
во змінювалися, порівняно з контрольними величина-
ми. Так, діаметр артеріол лівого шлуночка компенсо-
ваного легеневого серця виявився статистично вірогі-
дно (р<0,01) зменшеним на 10,4 %, порівняно з анало-
гічним показником 1-ї групи спостережень, а при де-
компенсації – на 17,1 %. У правому шлуночку наведе-
ні морфометричні параметри відповідно знизилися на 
17,0 та 23,6 %. У даних експериментальних умовах 

діаметри прекапілярів шлуночків серця також зміню-
валися. При цьому діаметр прекапілярів лівого шлу-
ночка 2-ї групи спостережень з вірогідною різницею 
(р<0,001) зменшився на 10,4 %, а при декомпенсації 
легеневого серця (3-я група спостережень) – на 16,2 %. 
У правому шлуночку встановлена аналогічна динамі-
ка змін морфометричних параметрів прекапілярів і 
вони відповідно виявилися зменшеними на 15,0 та 
24,7 %.  

 
Таблиця 1 

 
Морфометрична характеристика судин гемомікрогемоциркуляторного русла шлуночків серця 

білих щурів-самців (М ± m) 
 

Діаметр гемомікрогемоцирку-
ляторного русла шлуночків 

серця, мкм 

Групи тварин 

перша друга третя 

Лівий шлуночок 
Артеріоли 15,86±0,14 14,21±0,14*** 13,15±0,14*** 
Прекапіляри 10,12±0,11  9,14±0,08** 8,48±0,08*** 
Капіляри  4,82±0,04 4,40±0,04** 4,15±0,03*** 
Посткапіляри 11,65±0,10 12,95±0,08*** 13,74±0,13*** 
Венули 22,74±0,21 25,52±0,19*** 26,64±0,14*** 

Правий шлуночок 
Артеріоли 15,92±0,17 13,28±0,11*** 12,16±0,08*** 
Прекапіляри 10,13±0,10 8,61±0,06*** 7,63±0,06*** 
Капіляри 4,94±0,04 4,16±0,03*** 3,78±0,02*** 
Посткапіляри 11,70±0,09 13,66±0,10*** 14,99±0,10*** 
Венули 22,89±0,17 26,74±0,16*** 29,34±0,15*** 
Примітки: **– р<0,01; ***–р<0,001 порівняно з першою групою тварин. 

 
Діаметр капілярів лівого шлуночка у контрольній 

групі спостережень дорівнював (4,82±0,04) мкм, у 
компенсованому легеневому серці – (4,40±0,04) мкм. 
Наведені морфометричні показники між собою стати-
стично вірогідно (р<0,01) відрізнялися і останній па-
раметр був меншим за попередній на 8,7 %. При де-
компенсації «легеневого серця» даний показник з ви-
соким ступенем вірогідності (р<0,001) зменшився на 
13,3 % порівняно з аналогічною контрольною величи-
ною. Варто зазначити, що досліджувані морфометри-
чні параметри капілярів правого шлуночка у даних 
експериментальних умовах були відповідно меншими 
на 15,8 та 23,5 % порівняно з такими же контрольними 
величинами. 

Проведеними морфометричними дослідженнями 
встановлено, що діаметри посткапілярів і венул у лі-
вому та правому шлуночках серця другої та третьої 
груп тварин збільшилися. Так, діаметр посткапілярів 
лівого шлуночка компенсованого «легеневого серця» 
статистично вірогідно (р<0,01) збільшився на 12,2 %, 
порівняно з першою групою спостережень, а при де-
компенсації – на 17,1 %. У правому шлуночку встано-
влено більший ступінь змін досліджуваних морфоме-
тричних параметрів посткапілярів. При цьому в ком-
пенсованому «легеневому серці» вказаний морфомет-
ричний показник з високим ступенем вірогідності 
(р<0,001) зріс на 16,8 %, а при недостатності легенево-
го серця – на 28,2 %. 

В умовах експериментальної патології діаметр ве-
нул шлуночків серця також виражено значно збільши-
вся. Так, у лівому шлуночку другої групи тварин 
(компенсоване «легеневе серце») діаметр венул стати-
стично вірогідно (р<0,001) збільшився на 12,2 %, а при 
декомпенсації «легеневого серця» – на 17,1 %. У пра-
вому шлуночку діаметр венул відповідно збільшився 
майже на 16,8 %, а при декомпенсації легеневого сер-
ця – на 28,2 %. 

Отримані та проаналізовані морфометричні пара-
метри судин гемомікроциркуляторного русла лівого 
та правого шлуночків серця свідчать про те, що при 
змодельованій патології діаметр приносної (артеріоли, 
прекапіляри), обмінної (капіляри) ланок гемомікроци-
ркуляторного русла зменшується, а венозної ланки 
(посткапіляри, венули) збільшується. При цьому вка-
зані зміни переважної у правому шлуночку та при 
декомпенсації «легеневого серця». Розширення пост-
капілярів та венул призводить до венозного повнок-
ров’я, яке обумовлює набряк у судинної стінки та пе-
ривазальної строми, що підтримує та посилює стан 
гіпоксії. Ці процеси сприяють збільшенню набряку і 
призводять до дистрофічних, некробіотичних змін 
клітин та тканин. Мікроскопічно венозні мікросудини 
гемомікроциркуляторного русла звивисті, розширені з 
нерівномірним просвітом, з саккуляціями, повнокров-
ні. У даних судинах місцями спостерігалися стази, 
тромбози, діапедезні перивазальні крововиливи, у 
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шлуночках серця також виявлено осередки із змен-
шенням кількості мікросудин та безсудинні зони. Вка-
зані процеси ускладнювалися виникненням запально-
го процесу всіх ланок гемомікрогемоциркуляторного 
русла та перивазальних тканин, призводячи до блоку-
вання мікросудин, виключення частини їх з системи 
кровобігу, що зумовлює прогресування набряку, де-
струкції та руйнування їх ендотеліоцитів. Ушкоджен-
ня останніх призводило до зниження продукції оксиду 
азоту, підвищення синтезу ендотеліну-1, що посилю-
вало спазм судин. Вказані гемомікроциркуляторні 
зміни супроводжувалися погіршанням реології крові, 
підвищенням проникності стінок мікросудин, плазмо-
рагії не тільки їх стінок, а й паравазальної строми біл-
ками крові. При цьому посилюється перивазальний 
набряк, насичення навколишньої строми білками та 
форменними елементами крові, гіпоксія, розволок-
нення, дезорганізація та дисоціація волокнистих стру-
ктур, суттєве погіршання дифузії поживних речовин 
та кисню, що ускладнювалося дистрофічними та нек-

робіотичними змінами стромальних та м’язових еле-
ментів, фібропластичною активністю: полімеризацією 
та насиченням колагенових фібрил глікозоаміногліка-
нами [10]. Все це призводило до склерозування стро-
ми, збільшення розмежування компонентів гемомік-
роциркуляторного русла та вираженішим посиленням 
гіпоксії. 

Висновки. 1. Тривала пострезекційна легенева гі-
пертензія призводить до розвитку «легеневого серця» і 
вираженої структурної перебудови судин гемомікро-
циркуляторного русла у лівому та правому шлуноч-
ках. 

2. Встановлені структурні зміни мікросудин харак-
теризуються вираженим звуженням приносної (арте-
ріол, прекапілярів), обмінної (капілярів) ланок гемомі-
кроциркуляторного русла та розширенням посткапі-
лярів і венул, венозного повнокров’я, гіпоксії, дистро-
фії, некробіозу клітин і тканин. Виявлені морфологічні 
зміни переважали у правому шлуночку та при деком-
пенсації «легеневого серця». 
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MORPHOMETRIC ASSESSMENT PECULIARITIES STRUCTURAL RECONSTRUCTION VESSELS 
MICROHEMOCIRCULATORY BED VENTRICLES OF THE PULMONARY HEART  

The results of study structural reconstruction microhemocirculatory bed ventricles of the pulmonary heart are re-
sulted in the article. It is set a result of the conducted experience, that the postresective pulmonary hypertension 
caused narrowing arteriols, precapillaries, capillaries, widening postcapillaries, venuls, venous full-blooded, hy-
poxia, dystrophic and necrobiotic changers of cells and tissues. Structural changes microvessels prevail in right 
ventricle and in the decompensation pulmonary heart. 
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ЦИТОАРХІТЕКТОНІКА ДИФУЗНОЇ ЛІМФОЇДНОЇ ТКАНИНИ ТА ЛІМФОЇДНИХ ПЕРЕДВУЗЛИКІВ 
СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ 

Досліджено щільність імунокомпетентних клітин дифузної лімфоїдної тканини та лімфоїдних передвузликів 
у власній пластинці слизової оболонки різних частин шлунка новонароджених дітей. Встановлено 
закономірності зміни щільності лімфоцитів, плазмоцитів і макрофагів і активності малих і середніх 
лімфоцитів у різних частинах шлунка. 

Ключові слова: шлунок, слизова оболонка, власна пластинка, лімфоїдні клітини, дифузна лімфоїдна 
тканина, лімфоїдні передвузлики, щільність, активність 

 
Вступ. Слизова оболонка шлунка містить 

потужний захисний бар’єр, якому належить 
важлива роль у забезпеченні гомеостазу органі-
зму. Важливою структурно-функціональною 
складовою цього бар’єру є добре розвинений 
імунний апарат, який міститься в основному у 
власній пластинці слизової оболонки [1, 4]. Ці 
захисні елементи реагують на антигени, що по-
трапляють з їжею в порожнину шлунка. Ці імун-
ні структури складаються з дифузної лімфоїд-
ної тканини, лімфоїдних передвузликів та лім-
фоїдних вузликів [2, 3, 7, 8, 10]. Найбільше та-
ких утворів міститься у глибоких ділянках вла-
сної пластинки слизової оболонки шлунка, осо-
бливо у його воротарній частині [4]. Такі лім-
фоїдні структури побудовані з імунокомпетен-
тних клітин, які представлені малими, середні-
ми і великими лімфоцити, макрофагами і плаз-
моцитами [1, 2, 4–9]. 

Дифузно розміщені імунокомпетентні клі-
тини розташовані переважно у власній пласти-
нці слизової оболонки шлунка ще в періоді ем-
бріогенезу, і до моменту народження кількість 
їх поступово зростає. У певних ділянках дифу-
зної лімфоїдної тканини ці клітини скупчують-
ся. Але такі утвори не мають чітких контурів, 
тому їх називають лімфоїдними передвузлика-
ми [2, 4]. З часом лімфоїдні передвузлики пере-
творюються на лімфоїдні вузлики – найбільш 
диференційовані структури лімфоїдної ткани-
ни, які мають вигляд утворів кулястої форми з 
чіткими контурами [2, 4]. Нами вже раніше бу-
ла вивчена цитоархітектоніка цих структур 
шлунка у постнатальному онтогенезі [2]. 

Мета дослідження. Вивчити цитоархітекто-
ніку дифузної лімфоїдної тканини та лімфоїд-
них передвузликів у власній пластинці слизової 
оболонки шлунка новонароджених дітей. 

Матеріали та методи. Для дослідження 
взято фрагменти стінки кардіальної і воротар-
ної частин, дна та тіла шлунка у 10 трупів но-

вонароджених дітей, що загинули від випадко-
вих причин. На забарвлених азур ІІ-еозином 
гістологічних зрізах вивчали під світловим мік-
роскопом щільність малих, середніх і великих 
лімфоцитів, плазмоцитів і макрофагів у дифуз-
ній ліпоїдній тканині та лімфоїдних передвуз-
ликах у власній пластинці слизової оболонки 
шлунка на площі 289 мкм2 за допомогою мор-
фометричної сітки № 3/16 Стефанова С.Б. [5]. 
Визначали також коефіцієнти відношення «сві-
тлих» і «темних» форм малих і середніх лімфо-
цитів (Кмл і Ксл.),. які є мірилом активності лім-
фоцитів [10]. Цифрові величини експеримента-
льних даних представлені вибірковими серед-
німи (М) з довірчим інтервалом (±L) для рівня 
вірогідності р = 95% за Стьюдентом. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Нами встановлено (табл. 1), що у новонародже-
них дітей щільність малих «темних» лімфоци-
тів у складі дифузної лімфоїдної тканини 
(рис. 1) на площі 289 мкм2 найбільша у тілі і 
воротарній частині шлунка, відповідно 
1,57±0,19 і 1,49±0,22, а найменша ж вона є у 
його кардіальній частині – 1,07±0,11. Щільність 
«світлих» лімфоцитів найбільша у ділянці тіла 
шлунка – 0,13±0,07, а в дні, кардіальній і воро-
тарній частинах щільність цих клітин поступо-
во зменшується у 2,6 разу – до 0,05±0,07. Кое-
фіцієнт відношення «світлих» форм малих лім-
фоцитів до їх «темних» форм (Кмл) у тілі шлун-
ка становить 0,09, у дні – 0,08, а у воротарній 
частині у три рази менший – 0,03. 

У новонароджених дітей найбільша щільність 
«темних» форм середніх лімфоцитів дітей виявле-
на у кардіальній частині шлунка – 0,11±0,07, а в 
його воротарній частині, дні та тілі цей показник 
зменшується відповідно у 1,2, 1,6 і 2,2 разу. Щіль-
ність «світлих» форм середніх лімфоцитів найбі-
льша у кардіальній частині шлунка – 0,33±0,15. У 
інших ділянках шлунка вона значно менша: у тілі 
– 0,13±0,07, у дні – 0,08±0,03, а у воротарній час-
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тині найнижча – 0,07±0,03, тобто відповідно у 2,5, 
4,0 і 4,7 разу. Коефіцієнт відношення «світлих» і 
«темних» форм середніх лімфоцитів (Ксл) найбі-
льший у тілі шлунка – 3,00, у його тіла дорівнює 
2,60; у ділянці дна цей коефіцієнт зменшується до 
1,14, а у воротарній частині він найменший – всьо-

го 0,78, Отже, співставляючи показники коефіціє-
нта відношення «світлих» і «темних» форм лімфо-
цитів (Кмл) у дифузній лімфоїдній тканині слизової 
оболонки шлунка, встановлено, що малі лімфоци-
ти є найактивнішими у його тілі і дні, а середні – у 
кардіальній частині і тілі шлунка. 

 

 
Рис. 1. Фрагмент слизової оболонки шлунка новонародженої дитини. 

Забарвлення: азур ІІ-еозином; збільшення: об. х20, ок. х10. 
1 – дифузна лімфоїдна тканина; 2 – лімфоїдні передвузлики; 3 – шлункові залози; 4 – м’язова пласти-

нка слизової оболонки. 
 

Таблиця 1 
 

Щільність лімфоїдних клітин і коефіцієнт відношення «світлих» і «темних» форм 
малих і середніх лімфоцитів (Кмл  і Ксл) у дифузній лімфоїдній тканині власної пластинки 

слизової оболони шлунка новонароджених дітей 
 

Типи клітин 
Частини шлунка, кількість клітин на площі 289 мкм2, М±L 

Дно 
Кардіальна 
частина 

Тіло 
Воротарна 
частина 

Малі „темні“ лімфоцити 1,31±0,22 1,07±0,11 1,51±0,19 0,49±0,22 
Малі „світлі“ лімфоцити 0,11±0,11 0,08±0,03 0,13±0,07 0,05±0,07 
Кмл 0,08 0,07 0,09 0,03 
Середні „темні“ лімфоцити 0,07±0,11 0,11±0,06 0,05±0,07 0,09±0,07 
Середні „світлі“ лімфоцити 0,08±0,03 0,33±0,15 0,13±0,07 0,07±0,03 
Ксл 0,14 3,00 2,60 0,78 
Великі лімфоцити 0,08±0,07 0,08±0,07 0,08±0,11 0,08±0,07 

Плазмоцити 0,21±0,15 0,17±0,08 0,24±0,11 0,24±0,15 

Макрофаги 0,92±0,03 0,18±0,15 0.21±0,14 0,15±0,07 
 

Великих лімфоцитів у слизовій оболонці неба-
гато, їхня щільність однакова і коливається в ме-
жах 0,08±0,07. Щільність плазмоцитів у дифузній 
лімфоїдній тканині слизової оболонки шлунка но-
вонароджених дітей найбільша (див. табл. 1) у йо-
го тілі – 0,24±0,11, а найменша у кардіальній час-

тині – 0,17±0,08. Найбільша щільність макрофагів 
(0,92±0,03) виявлена у слизовій оболонці дна шлу-
нка. 

У власній пластинці слизової оболонки шлунка 
новонароджених дітей розташовані лімфоїдні пе-
редвузлики (див. рис. 1). Найчастіше ці структури 
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містяться у глибоких ділянках власної пластинки 
слизової оболонки – між дном шлункових залоз і 
м’язовою пластинкою та між дном залоз. У ново-
народжених дітей у лімфоїдних передвузликах 
слизової оболонки шлунка щільність клітин знач-
но більша у порівнянні з дифузною лімфоїдною 
тканиною, там переважають малі «темні» лімфо-
цити. Щільність малих «темних» лімфоцитів 
(табл. 2) найбільша у воротарній і кардіальній час-
тинах шлунка – відповідно 7,69±1,83 і 7,47±2,12; у 
тілі шлунка вона складає 6,65±2,05, а в його дні – 

5,24±1,06. Щільність малих «світлих» лімфоцитів 
також найбільша у воротарній частині шлунка –
0,72±0,25, а в його дні щільність цих клітин є ме-
ншою майже у чотири рази і становить 0,19±0,08. 
Зміни величини коефіцієнта відношення «світлих» 
і «темних» форм малих лімфоцитів (Кмл) у лімфої-
дних передвузликах слизової оболони шлунка від-
повідає закономірності зміни щільності «світлих» 
форм малих лімфоцитів у воротарній частині, ді-
лянці тіла, кардальній частині і ділянці дна і ста-
новить відповідно 0,09, 0,07, 0,04 і 0,03. 

 
Таблиця 2 

 
Щільність лімфоїдних клітин і коефіцієнт відношення «світлих» і «темних» форм малих і середніх 

лімфоцитів (Кмл  і Ксл) у лімфоїдних передвузликах власної пластинки слизової оболони 
шлунка новонароджених дітей 

 

Типи клітин 
Частини шлунка, кількість клітин на площі 289 мкм2, М±L 

Дно Кардіальна частина Тіло 
Воротарна 
частина 

Малі «темні»! лімфоцити 5,24±1,06 7,47±2,12 6,65±2,05 7,69±1,83 
Малі «світлі» лімфоцити 0,19±0,08 0,32±0,22 0,48±0,29 0,72±0,25 
Кмл 0,03 0,04 0,07 0,09 
Середні «темні» лімфоцити 0,25±0,18 0,13±0,11 0,09±0,15 0,17±0,11 
Середні «світлі» лімфоцити 0,20±0,14 0,08±0,15 0,15±0,11 0,17±0,18 
Ксл 0,80 0,62 1,67 1,00 
Великі лімфоцити 0,11±0,15 0,09±0,07 0,29±0,11 0,19±0,22 

Плазмоцити 0,28±0,13 0,37±0,29 0,40±0,26 0,81±0,18 
Макрофаги 0,45±0,11 0,44±0,14 0,45±0,15 0,24±0,18 

 
Щільність «темних» форм середніх лімфоцитів 

найбільша у слизовій оболонці дна шлунка – 
0,25±0,18, у його воротарній і кардіальній части-
нах і тілі вона менша відповідно у 1,8, 2,0 і 2,8 ра-
зу. Щільність середніх «світлих» лімфоцитів та-
кож найбільша у дні шлунка – 0,20±0,14, дещо 
меншою вона є у воротарній частині і тілі шлунка, 
де становить відповідно 0,17±0,18 і 0,15±0,11, а у 
кардіальній частині шлунка цих клітин найменше 
– всього 0,08±0,15, тобто у 2,5 разу. 

Коефіцієнт відношення «світлих» і «темних» 
форм малих лімфоцитів (Кмл) найбільший у тілі 
шлунка – 1,67, у воротарній частині він дорівнює 
1,00, а у дні і кардіальній частині зменшується 
відповідно до 0,80 і 0,62. Отже, порівнюючи пока-
зники коефіцієнта відношення «світлих» форм 
лімфоцитів до їх «темних» форм (Кмл) у лімфоїд-
них передвузликах, виявлено, що малі і середні 
лімфоцити є найактивнішими у воротарній частині 
та тілі шлунка. 

Аналізуючи показники активності лімфоцитів 
дифузної лімфоїдної тканини і лімфоїдних перед-
вузликів (див. табл. 1, 2) встановлено таку законо-
мірність. Рівень активності малих лімфоцитів у 
дифузній лімфоїдній тканині поступово зменшу-
ється від дна шлунка до його воротарної частини, а 
у лімфоїдних передвузликах, навпаки, поступово 
зростає у цих ділянках. Стосовно середніх лімфо-

цитів такої чіткої закономірності зміни їхньої ак-
тивності не спостерігається. У дифузній лімфоїд-
ній тканині активність середніх лімфоцитів найбі-
льша у кардіальній частині шлунка, а у лімфоїдних 
передвузликах найбільша активність цих клітин 
спостерігається у дні шлунка. 

Щільність великих лімфоцитів у лімфоїдних 
передвузликах найбільша у слизовій оболонці тіла 
шлунка – 0,29±0,11, а найменша, у 4,4 разу, у його 
кардіальній частині – 0,09 ±0,07. Щільність плаз-
моцитів найбільша у воротарній частині шлунка – 
0,81±0,18, а найменша, у 2,9 разу, у його дні 
0,28±0,13. У ділянках дна, тіла і кардіальній час-
тині шлунка щільність макрофагів однакова і ко-
ливається в межах 0,45±0,15, а у воротарній части-
ні вона найменша –  0,24±0,18. 

Висновки. 
1. У новонароджених дітей у дифузній лімфої-

дній тканині власної пластинки слизової оболонки 
шлунка щільність малих лімфоцитів найбільша у 
його тілі – 1,64±0,19, а найменша у кардіальній 
частині – 1,15±0,11. Функціональна активність цих 
клітин також найбільша у тілі шлунка, а найменша 
– у його воротарній частині. У лімфоїдних перед-
вузликах, навпаки, щільність і активність малих 
лімфоцитів найбільша у воротарній частині шлун-
ка. Щільність середніх лімфоцитів найбільша у 
кардіальній частині шлунка – 0,44±0,15, у інших 
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його ділянках вона менша у 2,4–3 рази. Найактив-
нішими середні лімфоцити є у кардіальній частині 
шлунка. У лімфоїдних передвузликах щільність 
середніх лімфоцитів найбільша у дні шлунка – 
5,43±1,06, а найактивнішими вони є у його тілі. 

2. Щільність великих лімфоцитів у дифузній 
лімфоїдній тканині в усіх частинах шлунка майже 
однакова і коливається в межах 0,08±0,11–
0,08±0,07, а у лімфоїдних передвузликах вона 
найбільша у його тілі – 0,29±0,11. Щільність пла-
змоцитів у дифузній лімфоїдній тканині найбіль-

ша у тілі і воротарній частині шлунка, у його дні і 
кардальній частині вона зменшується відповідно 
у 1,1 і 1,4 разу. У лімфоїдних передвузликах 
щільність цих клітин найбільша у воротарній ча-
стині шлунка – 0,81±0,18, в його тілі, кардіальній 
частині і дні вона зменшується відповідно у 2,0, 
2,2 і 3,0 разу. Щільність макрофагів у дифузній 
лімфоїдній тканині і лімфоїдних передвузликах 
найбільша у дні шлунка – 0,45±0,11, в інших його 
частинах коливається в межах 0,45±0,15–
0,24±0,18. 
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THE CYTOATCHITECTURA DIFUSION OF LYMPHOID TISSUE AND LYMPHOID PRENODULES 
IN THE MUCOID MEMBRANA IN THE STOMACH OF THE NEWBORN 

Investigational the density of lymphoid cells diffusion of lymphoid tissue and lymphoid prenoules in the lamina 
propria of the mucoid membrana of the different parts in the stomach of the infant. It is proved  that the legitima-
cies of the  density of lymphocytes, plasmocytes and  macrophages shifs of the action of small and middle lym-
phocytes in different  parts of stomach. 

Key words: stomach, mucoid membrane, lamina propria, diffusion lymphoid tissue, lymphoid prenodules, lym-
phoid cells, density, activity 
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