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АНОТАЦІЯ 

Кока В.М. Морфологічні зміни язика в умовах комбінованого впливу 

харчових добавок (анатомо-експериментальне дослідження). –Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії з галузі 

знань 22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 222 – «Медицина». – 

Полтавський державний медичний університет. Полтава, 2023. 

Дисертаційна робота присвячена вивченню морфологічних змін язика 

білих щурів за умов впливу на організм комплексу харчових добавок 

(глютамата натрію, нітрита натрію, понсо 4R), які найбільш часто 

використовуються в харчовій промисловості.  

На сьогодні в світі тривають активні дискусії з приводу впливу 

харчових добавок на організм людини в цілому та на перебіг окремих 

фізіологічних процесів. В загально доступних джерелах наведено багато 

інформації  стосовно несприятливих наслідків використання харчових 

добавок на здоров’я людини та перебіг функціональних процесів в організмі. 

На користь цього свідчать результати досліджень, які вказують на здатність 

окремих харчових добавок викликати алергічні реакції, розвиток 

онкологічних захворювань. ураження центральної нервової системи, органів 

шлунково-кишкового тракту, захворювання печінки і нирок.  

В загальнодоступних джерелах наведені достатньо ґрунтовні сучасні 

дані стосовно структурних змін слизової оболонки язика у відповідь на вплив 

різноманітних екзогенних та ендогенних чинників. Натомість, вплив 

харчових добавок на будову і функцію слизової оболонки ротової порожнини 

в цілому та язика зокрема в сучасній науковій літературі висвітлені 

недостатньо. 

Тому, метою нашого дослідження стало вивчення морфологічних змін 

язика щурів в умовах комбінованого впливу харчових добавок (глютамата 

натрію, нітрита натрію, понсо 4R). 
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Для реалізації поставленої мети ми провели експериментальне 

дослідження на 60 статевозрілих безпородних щурах обох статей. Всі щури 

отримували стандартизований гранульований корм і мали постійний доступ 

до питної води та перебували в експериментальній ветеринарній клініці 

(віварії) Полтавського державного медичного університету, в 

стандартизованих контрольованих умовах температури (22,0 ± 2,0)° C, 

вологості (55,0 ± 5,0)% і світлового періоду (9:00 годин/добу).  

Всі піддослідні тварини були поділені на контрольну групу (n=10, без 

уведення в раціон комплексу харчових добавок) і п’ять експериментальних 

( n=50) груп, які в додавання до стандартного раціону отримували комплекс 

харчових добавок (глютамат натрію, нітрит натрію, понсо 4R). Вивчення 

морфологічних змін язика проводилось через 1, 4, 8, 12, 16 тижнів 

експерименту з використанням: морфометричного, імуногістохімічного та 

статистичного методів. 

Наукова новизна та практичне значення дослідження. 

Проведене експериментальне дослідження дозволило встановити, що 

структурна організація язика щурів принципово не відрізняється від такої у 

людини. Язик даного виду тварин є м'язовим органом, що вкритий слизовою 

оболонкою. Морфометричні характеристики слизової оболонки та 

посмугованої м'язової тканини язика щурів помітно відрізняються в ділянці 

верхівки, тіла і в прикореневих відділах. Процеси кератинізації в епітелії 

слизової оболонки дорсальної поверхні язика щурів значно більш виражені в 

порівнянні з людиною, що пов'язано з характером харчування та способом 

життя цього виду тварин. 

Додаткове введення в раціон експериментальних тварин комплексу 

харчових добавок призвело до збільшення товщини багатошарового плоского 

епітелію переважно за рахунок шипуватого та рогового шарів. 

Максимальних значень даний показник досяг на 4 тижні експерименту, коли 

в порівнянні з контролем він виріс на 19,1 % в ділянці верхівки, на 46,8% в 

прикореневих відділах і на 77,6% в ділянці тіла. При цьому, в усіх 
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досліджуваних ділянках зросла мітотична активність базальних 

епітеліоцитів. Вона до 8 тижня експерименту досягла максимуму в ділянці 

верхівки та кореня і збільшилась на 17,7%, і 5,5% відповідно, в ділянці тіла 

досліджуваний показник зріс на 24,1%. Починаючи з 8 тижнів експерименту 

мало місце прогресивне зменшення товщини епітеліального шару, в 

шипуватому шарі збільшувалася кількість епітеліоцитів з дистрофічними 

змінами. 

При введенні до раціону тварин комплексу харчових добавок у власній 

пластинці слизової оболонки язика спостерігалося зменшення кількості 

клітинних елементів гематогенного походження. Мінімальна кількість 

останніх визначалася на 8 тижні експерименту, коли цей показник зменшився 

в порівнянні з вихідним в ділянці верхівки на 49,8%, у слизовій оболонці 

прикореневих відділах на 50,4%, в ділянці тіла мінімальна кількість мігрант 

них клітин спостерігалась на 12 тижні експерименту і зменшилась на 38,7%. 

Починаючи з 12 тижнів експерименту мала місце тенденція до збільшення у 

власній пластинці слизової оболонки кількості клітинних елементів 

гематогенного походження. Вихідних значень даний показник до кінця 

експерименту досяг лише в ділянці верхівки язика, при цьому у всіх 

локаціях, що досліджувались, у власній пластинці слизової оболонки язика 

мали місце склеротичні та атрофічні зміни. 

Під впливом комплексу харчових добавок у власній пластинці слизової 

оболонки язика відбувалося відносне збільшення об’єму кровоносних 

мікросудин впродовж усього експериментального терміну. Найбільше 

значення цей показник мав у ділянці верхівки язика, найменше - у 

прикореневих відділах. Описані зміни на початкових етапах експерименту 

були зумовлені збільшенням діаметра всіх ланок кровоносного 

мікроциркуляторного русла. До кінця експериментального терміну відносне 

збільшення обсягу кровоносних мікросудин у всіх досліджуваних відділах 

слизової оболонки язика відбувалося переважно за рахунок неоангіогенезу. 
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При введенні до раціону тварин комплексу харчових добавок у 

слинних залозах язика мала місце зміна співвідношення між стромою та 

паренхімою на користь останньої. Максимальних значень даний показник 

досяг на 12 тижні експерименту, коли в слизових слинних залозах відносна 

кількість паренхіми зросла на 36,1%, а в білкових на 27,0% в порівнянні з 

контролем. Надалі цей показник мав тенденцію до стабілізації. Описаний 

процес відбувався. Насамперед, за рахунок збільшення розмірів секреторних 

відділів залоз. 

Додаткове введення до раціону тварин комплексу харчових добавок 

протягом одного тижня призвело до достовірного зменьшення середнього 

діаметра м'язових волокон у ділянці тіла язика на 25,9% та у прикореневих 

відділах на 10,0%, порівняно з контролем. Надалі мало місце збільшення 

середнього діаметра м'язових волокон язика у всіх відділах, що вивчаються, 

яке не завершилося до кінця експерименту. 

Аналіз отриманих результатів свідчить, що додаткове введення в 

раціон експериментальних тварин комплексу харчових добавок (глютамату 

натрію, нітриту натрію, понсо 4R) призводить до морфологічних змін у всіх 

структурних компонентах язика, що вивчались (багатошаровий плоский 

епітелій, власна пластинка слизової оболонки, слизова оболонка, малі слинні 

залози язика, поперечно-посмуговані м'язи). 

Дані зміни обумовлені як безпосередньо пошкоджуючим впливом, так і 

формуванням захисних, компенсаторно-пристосувальних механізмів, ступінь 

виразності яких залежить від тривалості вживання харчових добавок. 

Ключові слова: харчові добавки, морфометричні показники, щури, язик, 

слизова оболонка, малі слинні залози, м’язи, кровоносні мікросудини, ротова 

порожнина, епітеліальні клітини, вивідні протоки, секреторні гранули, ротова 

рідина, секреторний імуноглобулін А, слиновиділення. 
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ANNOTATION 

 

Koka V.M. Morphological changes in the tongue under the combined effect 

of food additives (anatomical and experimebtal study). – Qualifying research paper 

(manuscript).  

The dissertation for the scientific degree of Doctor of Philosophy in the field 

of study 22 “Health” on the specialty 222 – “Medicine”. – Poltava State Medical 

University. Poltava. 2023. 

The dissertation is devoted to the study of morphological changes in the 

tongue of white rats induced by the effect of the complex of food additives 

(monosodium glutamate, sodium nitrite, Ponceau 4R). which are most often used 

in the food industry.  

Currently, active discussions have been being made worldwide about the 

impact of food additives on the human body as a whole and on the course of 

certain physiological processes. Publicly available sources contain a lot of 

information about the adverse effects of the use of food additives on human health 

and the course of functional processes in the body. In favor of this, the findings of 

studies indicate the ability of certain food additives to cause allergic reactions, the 

development of oncological diseases, damage to the central nervous system, organs 

of the gastrointestinal tract, liver and kidney diseases.  

Publicly available sources also contain extensive up-to-date data on the 

structural changes in the mucous membrane of the tongue in response to the impact 

of various exogenous and endogenous factors. However, the effect of food 

additives on the structure and function of the oral mucosa in general and the tongue 

in particular is insufficiently elucidated in contemporary scientific literature. 

Therefore, the aim of our research was to study the morphological changes 

in the rat tongue under the combined effect of food additives (monosodium 

glutamate, sodium nitrite, Ponceau 4R). 

To reach the objectives of the study, we conducted the experimental study 

on 60 sexually mature outbred rats of both sexes. All rats received standardized 
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pelleted food and had access to drinking water ad libitum and were housed at the 

experimental veterinary clinic (vivarium) at Poltava State Medical University, 

under the conventional controlled conditions of temperature (22,0 ± 2,0)°C, 

humidity (55,0 ± 5,0)% and light period (9:00 hours/day).   

All experimental animals were assigned into the control group (n=10; the 

complex of food additives was not supplemented into the animals’ ration) and five 

experimental groups (n=50), in which animals consumed standard ration, 

supplemented with the complex of food additives (monosodium glutamate, sodium 

nitrite, Ponceau 4R). The study of morphological changes in the tongue was 

carried out after 1, 4, 8, 12, 16 weeks of the experiment using the morphometric, 

immunohistochemical and statistical methods. 

Scientific novelty and practical significance of research. 

The experimental study has established that the structural organization of the 

rat tongue does not fundamentally differ from the human one. The murine tongue 

is a muscular organ covered with mucous membrane. The metric characteristics of 

the mucous membrane and striated muscle tissue of the rat tongue differ markedly 

on the tip, body, and base. Keratinization processes in the epithelium of the 

mucous membrane of the dorsal surface of the rat tongue are much more 

pronounced compared to human one due to the mode of nutrition and lifestyle of 

the rodents. 

The ration, supplemented with the complex of food additives, consumed by 

the experimental animals caused thickening of the stratified squamous epithelium 

mainly due to the spinous and horny layers. This parameter reached its maximum 

values on week 4 of the experiment. It was by 19,1%, 46,8% and 77,6% greater on 

the tip, base and body of the tongue, respectively, as compared to the controls. At 

the same time, the mitotic activity of basal epitheliocytes increased in all studied 

parts of the tongue. By the 8th week of the experiment, it reached a maximum in 

the tip and root area and increased by 17,7% and 5,5%, respectively; in the body 

area, the investigated indicator reached by 24,1%. Starting from the 8 weeks of the 

experiment, a progressive decrease in the thickness of the epithelial layer and an 
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increase in the number of epitheliocytes with dystrophic changes in the horny layer 

was noted. 

Consumption of the complex of food additives, supplemented to the ration, 

caused a decrease in the number of cellular elements of hematogenous origin in the 

lamina propria of the mucous membrane of the tongue. The minimum number of 

the latter was determined on week 8 of the experiment, when this parameter was by 

49,8%, 50,4% and 38,7%, lower on the tip, the mucous membrane of the body and 

the base part, respectively, as compared to the initial values.  Starting from the 12 

weeks of the experiment, the number of cellular elements of hematogenous origin 

in the lamina propria of the mucous membrane was tending to increase. By the end 

of the experiment, this parameter reached the initial values only on the tip of the 

tongue, while at the rest of the studied parts of the tongue sclerotic and atrophic 

changes were detected in the lamina propria of the mucous membrane of the 

tongue. 

The effect of the complex of food additives caused a relative increase in the 

volume of blood microvessels in the lamina propria of the tongue mucosa 

throughout the experiment. This parameter had the highest value on the tip of the 

tongue and the lowest one on the base of the tongue.  The described changes at the 

initial stages of the experiment were caused by the dilatation of the diameter of all 

sections of the blood microcirculatory bed. By the end of the experiment, the 

relative increase in the volume of blood microvessels in all studied parts of the 

tongue mucosa was mainly due to neoangiogenesis. 

The complex of food additives, supplemented to the animals’ ration, 

contributed to the change in the stroma and parenchyma ratio in favor of the latter 

in the salivary glands of the tongue. This parameter reached its maximum values 

on week 12 of the experiment, when the relative amount of parenchyma in the 

mucous salivary glands increased by 36,1%, and in the protein ones by 27,0% as 

compared to the controls. Subsequently, this parameter was tending to 

stabilization. The described process occurred primarily due to enlargement of the 

secretory portions of the glands. 
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Consumption of the ration, supplemented with the complex of food additives 

for one week led to a significant increase in the average diameter of muscle fibers 

in the body and base of the tongue by 25,9% and 10,0%, respectively, as compared 

to the controls. Subsequently, a decrease in the average diameter of the muscle 

fibers of the tongue in all studied parts was noted, which continued till the end of 

the experiment. 

The analysis of the findings of the study shows that supplementation of the 

ration of experimental animals with the complex of food additives (monosodium 

glutamate, sodium nitrite, Ponceau 4R) leads to morphological changes in all 

structural components of the tongue (stratified squamous epithelium, lamina 

propria of the mucous membrane, mucous membrane, minor salivary glands of the 

tongue, striated muscles). 

The above changes are caused by both directly damaging effect and the 

formation of the protective, compensatory and adaptive mechanisms, which degree 

of expression depends on the duration of consumption of food additives.  

Keywords: food additives, morphometric parameters, rats, tongue, mucous 

membrane, minor salivary glands, muscles, blood microvessels, oral cavity, 

epithelial cells, outlet ducts, secretory granules, oral fluid, secretory 

immunoglobulin A, saliva secretion. 

. 
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ВСТУП 

Актуальність та обґрунтування вибору теми дослідження. 

Захворювання органів травної системи на сьогоднішній день є однією з 

провідних причин тимчасової втрати працездатності, інвалідності та 

смертності, займаючи в структурі захворюваності за даними ВООЗ 4–5 місце 

в залежності від етнографічних умов, екологічної ситуації, вікового складу та 

рівня розвитку системи охорони здоров’я і соціального захисту населення 

[1]. Такий значний рівень розповсюдженості захворювань органів системи 

травлення обумовлює високу значимість вирішення питання боротьби та 

створення нових заходів попередження і лікування хворих. Сучасні 

можливості вирішення питань клінічної гастроентерології та клінічної 

стоматології обмежені уявленнями про анатомію, цитоархітектоніку та 

патогенетичні зміни в кожному окремому органі в умовах ізольованого та 

комплексного впливу патологічних чинників [2 - 5]. 

В сучасних умовах розвитку людства провідним питанням залишається 

забезпечення населення достатньою кількістю якісних і різноманітних 

продуктів харчування. Проблема полягає в обмеженому терміні зберігання та 

придатності продуктів харчування, що загострюється необхідністю 

транспортування з місць виробництва до місць споживання зі збереженням 

привабливого вигляду та смакових якостей продуктів. З цією метою широко 

використовуються різноманітні методики консервування, заморожування, 

висушування та застосовуються різні харчові добавки, вплив яких полягає в 

подовженні терміну придатності та покращенні смакових якостей та 

органолептичних характеристик харчових продуктів [6, 7]. На сьогодні в світі 

тривають активні дискусії з приводу впливу харчових добавок на організм 

людини в цілому та на перебіг окремих фізіологічних процесів [8 - 10].  

В загально доступних джерелах наведено багато інформації  стосовно 

несприятливих наслідків використання харчових добавок на здоров’я людини 

та перебіг функціональних процесів в організмі [8 - 10]. На користь цього 

свідчать результати досліджень, які вказують на здатність окремих харчових 
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добавок викликати алергічні реакції, розвиток онкологічних захворювань, 

ураження центральної нервової системи, органів шлунково-кишкового 

тракту, захворювання печінки і нирок.  Однак ґрунтовних наукових 

досліджень негативного впливу харчових добавок та їх комплексів на 

організм людини достатньо мало. Звертає на себе увагу той факт, що в 

сучасних продуктах харчування використовується дедалі більша кількість 

різноманітних харчових добавок в гранично допустимих концентраціях і 

відсутні данні про їх сумісність. Зміни в їх будові пов’язані з термічною, 

мікрохвильовою та хімічною обробкою, а також впливом похідних цих 

речовин на організм людини в цілому. Також виробниками не враховується 

можливість вживання покупцем більшої кількості харчових продуктів, що в 

свою чергу призведе до надходження в організм людини такої кількості 

харчових добавок, яка перевищує їх гранично допустимі концентрації. 

Враховуючи вищезазначене, та недостатньо висвітлену в науковій 

літературі проблему комплексного впливу харчових добавок на організм та 

перебіг функціональних процесів, тема наукової роботи є актуальною, та 

потребує розробки. 

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

робота виконана відповідно до планів науково-дослідних робіт Полтавського 

державного медичного університету, та є складовою ініціативної, 

міжкафедральної, науково-дослідної роботи кафедри патологічної анатомії та 

судової медицини: «Закономірності  морфогенезу органів, тканин та 

судинно-нервових утворів у нормі, при патології та під впливом зовнішніх 

чинників» (2018-2023р. № державної реєстрації 0118U004457). 

Мета дослідження – визначення морфологічних змін язика щурів в 

умовах комбінованого впливу харчових добавок (глютамата натрію, нітрита 

натрію, понсо 4R). 

Завдання дослідження. Для досягнення поставленої мети були 

визначені наступні завдання:  

1. Вивчити особливості структурної організації язика щурів в нормі.  
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2. Визначити морфологічні і метричні зміни в епітелії слизової оболонки 

дорсальної поверхні язика щурів за умов додаткового введення в раціон 

комплексу харчових добавок (глютамата натрію, нітрита натрію, понсо 4R).    

3. Виявити морфологічні та морфометричні зміни у власній пластинці 

слизової оболонки язика щурів, за умов введення в раціон комплексу 

харчових добавок. 

4. Оцінити реакцію різних ланок гемомікроциркуляторного русла 

слизової оболонки язика щурів на введення в раціон комплексу харчових 

добавок. 

5. Встановити морфологічні і метричні зміни в м'язах язика щурів за умов 

введення в раціон комплексу харчових добавок. 

6. Визначити морфологічні та морфометрічні зміни в слинних залозах 

язика щурів за умов введення в раціон комплексу харчових добавок. 

Об’єкт дослідження – структурна організація язика білих щурів в 

нормі та придії комплексу хімічних харчових добавок. 

Предмет дослідження – морфологічні змін структурних компонентів 

язика білих щурів за умов введення комплексу харчових добавок (глютамата 

натрію, нітрита натрію, понсо 4R). 

Методи дослідження: 

 – гістологічний метод – для вивчення будови окремих структурних 

компонентів язика на світлооптичному рівні з використанням традиційних 

методик та напівтонких зрізів; 

– морфометричний метод – для визначення кількісних показників, які 

характеризують зміни в структурних компонентах язика білих щурів за умов 

впливу на організм комплексу харчових добавок; 

– імуногістохімічний метод дослідження (ІГХ) – для вивчення 

проліферативної активності клітин слизової оболонки за допомогою 

моноклональних антитіл до білка Кі-67, вивчення популяції Т-лімфоцитів за 

допомогою моноклональних антитіл до CD3 (SP7), вивчення макрофагальної 

реакції за допомогою моноклональних антитіл до білка CD68 (KP6); 
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– статистичний метод – об’єктивне визначення відмінностей 

одержаних кількісних показників і оцінки їх взаємозв’язків; 

– експериментальний метод – для моделювання довготривалого 

впливу на організм комплексу харчових добавок. 

  

 

Наукова новизна дослідження. 

У результаті проведеного дослідження на білих лабораторних щурах в 

експерименті за допомогою сучасних морфологічних методів дослідження 

були уточнені, а деякі вперше встановлені, особливості будови структурних 

компонентів язика (слизової оболонки, поперечно-посмугованих м'язів, 

малих слинних залоз) за умов введення в раціон комплексу харчових добавок 

(глютамата натрію, нітрита натрію, понсо 4R).  

Уперше встановлено, що вплив на організм комплексу харчових 

добавок призвів до збільшення товщини багатошарового плоского епітелію 

слизової оболонки язика в перші 4 тижні експерименту з наступним 

прогресивним зменшенням товщини останнього (починаючи з 12 тижня), що 

супроводжувалось склеротичними та атрофічними змінами у власній 

пластинці слизової оболонки.  

Уперше доведено, що додаткове введення в раціон експериментальних 

тварин комплексу харчових добавок призводить до гіпертрофічних змін як в 

білкових, так і в слизових малих слинних залозах язика. 

З'ясовано уперше, що додаткове введення в раціон експериментальних 

тварин комплексу харчових добавок протягом одного тижня призвело до 

збільшення середнього діаметра м'язових волокон у ділянці тіла язика та у 

прикореневих відділах, порівняно з контролем. Надалі, мало місце 

зменшення середнього діаметра м'язових волокон язика у всіх відділах, що 

вивчаються, яке не завершелося до кінця експерименту, та збільшення в 

м'язах язика відносної кількості сполучної тканини. 
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Практичне значення одержаних результатів.  

Результати проведеного дослідження дозволяють істотно розширити 

існуючі уявлення про характер впливу комплексу харчових добавок на 

органи травної системи і, зокрема, на будову окремих структурних 

компонентів язика в залежності від тривалості їх використання.  

Отримані результати можливо розглядати як теоретичне підґрунтя для 

планування подальших клінічних досліджень, спрямованих на розробку 

профілактичних засобів щодо попередження розвитку негативних наслідків 

тривалого вживання харчових добавок для органів порожнини роту. 

Результати роботи та ілюстративний матеріал можуть бути використані 

на профільних кафедрах (анатомії людини, гістології, цитології та 

ембріології, патологічної анатомії, терапевтичної стоматології) при вивченні 

здобувачами вищої освіти відповідних тем. 

Результати дисертаційного дослідження впроваджені в навчальний 

процес та наукову роботу кафедри медицини катастроф та выйськовоъ 

медицини Полтавського державного медичного університету, а також 

морфологічних кафедр провідних закладів вищої освіти України: кафедри 

патологічної анатомії Сумського державного університету; кафедри 

морфології Сумського державного університету; кафедри анатомії, клінічної 

анатомії, оперативної хірургії, патоморфології та судової медицини 

Чорноморського національного університету ім. Петра Могили; кафедри 

анатомії людини ім. М.Г. Туркевича Буковинського державного медичного 

університету; кафедри анатомії людини Івано-Франківськог національног 

медичного університету; кафедри анатомії людини Харківського 

національного медичного університету. 

 

Особистий внесок здобувача 

Особистий внесок автора дисертаційної роботи полягає в критичному 

аналізі та систематизації патентної та науково-технічної літератури за темою 

дисертаційної роботи, плануванні та здійсненні експериментальних і 
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теоретичних досліджень, аналізі одержаних результатів та формулюванні 

висновків, підготовці доповідей, публікацій.  

Постановка завдання, вибір об'єктів дослідження, інтерпретація і 

узагальнення отриманих результатів здійснювалися спільно з науковим 

керівником професором Старченком І.І. Результати досліджень, виконані у 

співавторстві, отримані за участю автора на всіх етапах. Внесок співавторів 

спільних публікацій полягає в науковому керівництві, виборі методики 

експериментів та методик аналізів, проведенні експериментальних 

досліджень, обговоренні та підготовці публікацій за результатами 

досліджень, але робота автора рукопису є визначальною.  

Автор висловлює подяку доктору медичних наук, професору Романюку 

А.М. (завідувач кафедри патологічної анатомії Сумського Державного 

Університету ) та доценту цієї ж кафедри Ліндіну М.С. за консультації і 

допомогу в підготовці і проведенні імуногістохімічних досліджень. 

 

Апробація матеріалів 

Матеріали дисертаційної роботи доповідалися та обговорювалися на 

науково-практичній інтернет-конференції з міжнародною участю, 

присвяченій 90-й річниці з дня заснування кафедри медичної біології в 

рамках святкування 100-річчя заснування Полтавського державного 

медичного університету (Полтава, 2021); Всеукраїнській науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні проблеми морфології людини» 

(Харків, 2020); Ⅴ Всеукраїнській науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Теорія та практика сучасної морфології» (Дніпро, 

2021).  

 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертаційна робота викладена українською мовою на 175 сторінках, із 

яких 133 сторінок (6 авторських аркуша) займає основний текст. 

Дисертаційна робота містить дві анотації (українською та англійською 
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мовами) і складається із вступу, огляду літератури, матеріалів та методів 

дослідження, трьох розділів результатів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення результатів досліджень, висновків, списку використаних 

джерел і додатків. Дисертація ілюстрована 53 рисунками, 3 формулами і 2 

таблицею. Список цитованої літератури налічує 222 джерел, з яких 58 

кирилицею і  164 латиницею. 
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РОЗДІЛ І 

АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1 Сучасні уявлення про функціональну морфологію язика 

 

Як відомо, язик є поліфункціональним органом, що обумовлює 

складність та різноманітність його будови [2]. Так, верхня поверхня язика 

являється рецепторною ланкою смакового аналізатору, а м’язовий апарат 

приймає активну участь в механічній обробці їжі, акті ковтання та забезпечує 

функцію мовлення [2, 11]. Язиковий мигдалик входить до складу 

лімфоїдного кільця Пірогова–Вальдейера та приймає активну участь у 

функціонуванні імунної системи і є першою її ланкою, яка контактує із 

зовнішніми антигенами, забезпечуючи імунний захист [12]. 

Враховуючі вищезазначене стає зрозуміло, чому з найдавніших часів 

будові язика приділяється велика увага. З часів Гіппократу і донині стан 

язика враховується при діагностиці патологічних процесів внутрішніх 

органів [13, 14]. Андрій Везалій в 1542 році вперше провів препарування 

язика, встановивши розташування його основних м’язових шарів. Однак, 

лише в XIX сторіччі розпочалось більш детальне і систематичне вивчення 

будови язика на макро– та мікроскопічному рівнях [15 - 18]. 

За результатами чисельних, багаторічних досліджень було встановлено, 

що язик займає центральне положення в ротовій порожнині і при зімкнутих 

зубах майже повністю виповнює її, стикаючись при цьому з твердим 

піднебінням, яснами та зубами. Язик має овально-витягнуту форму, довжина 

його у дорослої людини складає, в середньому від 85 до 125 мм [16 - 19]. 

Поверхня язика вкрита слизовою оболонкою, в товщі якої знаходяться 

рецептори загальної та смакової чутливості [20]. 

Виділяють три основні форми язика: трикутну, овальну та квадратну. В 

язиці визначають передню та задню частини. Передня частина утворена 

кінчиком і тілом, а задня – коренем язика [13, 15 - 17, 21]. 
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Ці частини відмежовані одна від одної термінальною борозною. 

Остання має вигляд відкритого донизу кута, на верхівці якого 

розташовується сліпий отвір, що є залишком ембріональної щито-язикової 

протоки [22]. Від сліпого отвору бере свій початок поздовжня борозна, яка 

утворюється внаслідок зрощення двох частин язика у внутрішньоутробному 

періоді розвитку людини. Остання розділяє язик на симетричні половини та є 

відображенням сполучнотканинної перегородки язика [3, 23]. 

Верхня поверхня язика (спинка) обернена до піднебіння та глотки. 

Нижня поверхня, в свою чергу, прилягає до дна ротової порожнини [24]. В 

язиці також виділяють бічні ділянки, які прилягають до оральної поверхні 

зубного ряду [25]. 

Як було зазначено вище, слизова оболонка вкриває всю поверхню 

язика, таким чином язик є єдиним м’язовим утворенням, що повністю 

вкритий слизовою оболонкою. Товщина слизової оболонки в різних ділянках 

язика неоднакова і коливається в межах від 200 до 500 мкм. На нижній 

поверхні язика слизова оболонка еластична, має рівний рельєф [26]. Вона 

вкрита відносно тонким пластом багатошарового плоского незроговілого 

епітелію, який розташований на власній пластинці. Остання заглиблюється в 

нього невисокими виростами – сосочками, які містять значну кількість 

еластичних волокон і забезпечують пристосування слизової оболонки до 

постійної зміни форми підчас рухів язика. Глибше розташована підслизова 

основа, рухливість якої обмежена міцним прикріпленням до підлеглої 

м’язової тканини [27, 28]. 

Верхня поверхня язика вкрита спеціалізованим епітелієм, а спинка та 

бічні поверхні - багатошаровим частково зроговілим епітелієм, що 

знаходиться на власній пластинці, яка міцно з’єднана з підлеглими м’язами. 

В цій ділянці слизова оболонка зрощена з м’язами більш щільно, ніж на 

нижній поверхні [25 - 27]. 

В пласті багатошарового незроговілого епітелію язика, зазвичай, 

виділяють три шари: базальний, шипуватий і поверхневий [25 - 27]. 
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Базальний шар є найглибшим, утворений клітинами кубічної або 

циліндричної форми, що розташовані в оди ряд безпосередньо на базальній 

мембрані. Остання, в свою чергу, складається з густого сплетення тонких 

(аргірофільних) волокон, що мають певну орієнтацію [25 - 27]. 

Клітини базального шару містять округлої форми ядро з ядерцем та 

цитоплазму з великою кількістю мітохондрій. Поділ цих клітин забезпечує 

оновлення епітелію [26, 27]. 

Шипуватий шар складається з декількох рядів полігональних клітин зі 

світлою протоплазмою та міжклітинними містками. Відростки шипуватих 

клітин з’єднані між собою клейкою речовиною на основі глікозаміноглікану. 

В міру наближення до поверхневого шару, клітини сплощуються, поступово 

набуваючи морфологічних властивостей останнього [25]. 

Поверхневий шар складається з плоских, частково без’ядерних клітин. 

В клітинах, що містять ядра, спостерігається паракератоз – неповне 

зроговіння, яке не вважається в зазначеній ділянці патологічним процесом. 

Поверхневий шар клітин постійно оновлюється, а злущений епітелій 

домішується до ротової рідини [24, 25]. 

Спинка язика та його бічні поверхні вкриті багатошаровим частково 

зроговілим епітелієм, який щільно фіксований до підлеглого м’язового шару. 

В будові багатошарового зроговілого епітелію крім базального та 

шипуватого шарів, будова яких була описана вище, розрізняють зернистий і 

роговий. 

Зернистий шар тонкий, утворений декількома рядами 

веретеноподібних клітин, що розташовуються безпосередньо над шипуватим 

шаром. В цитоплазмі епітеліоцитів зернистого шару міститься значна 

кількість зерен кератогіаліну у вигляді скупчень, натомість відносно 

невелика кількість внутрішньоклітинних органел та вакуоль. Ядра з 

конденсованим хроматином мають сплощену форму, в поверхневих шарах 

зморщуються та руйнуються, вивільняючи ядерну речовину в цитоплазму. В 

цитоплазмі таких клітин виділяють зерна двох типів: дрібні - пластинчастої 
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форми кератосоми, розміром до 250 нм, та великі – зерна кератогіаліну, 

базофільні гранули неправильної форми, що містять попередник 

кератину [29]. 

Клітини зернистого шару містять ліпіди та ферменти, які при 

екзоцитозі забезпечують в міжклітинній речовині водонепроникність, тим 

самим виконуючи функцію механічного бар’єру. У міру наближення до 

рогового шару епітеліоцити ущільнюються, набуваючи призматичної форми, 

кількість цитоплазми в них зменшується за рахунок дегідратації, клітинна 

мембрана потовщується за рахунок пристінкового відкладення білків по 

внутрішній поверхні [29 - 31].  

Роговий шар складається з декількох рядів клітин шестикутної форми, 

що повністю зроговіли і не мають ядер. Найбільш поверхневі клітини – 

рогові лусочки характеризуються потовщеною мембраною, відсутністю ядра 

і органел та повістю заповнені тонофіламентами кератину. Лусочки 

зроговілого епітелію мають високу стійкість до механічних та хімічних 

подразників [4, 32].  

Окрім епітеліоцитів у покривному епітелії язика у невеликій кількості 

постійно знаходяться клітини Лангерганса та лейкоцити. Серед останніх 

зустрічаються як гранулоцити, так і лімфоцити, переважна кількість яких 

відноситься до Т-клітин. Перераховані клітинні елементи приймають участь 

у створенні місцевого імунітету, про що детальніше буде викладено 

нижче [33 - 36]. 

У власній пластинці слизової оболонки ротової порожнини виділяють 

два шари. Сосочковий шар, який сформований пухкою волокнистою 

сполучною тканиною та глибше розташований сітчастий шар, що утворений 

неоформленою, щільною волокнистою сполучною тканиною. Власна 

пластинка складається з фібробластів та фіброцитів, гістіоцитів, лейкоцитів, 

плазматичних та тучних клітин [37 - 41]. 

Фібробласти – великі відростчаті, рухливі клітини з базофільною 

цитоплазмою, великим овальної форми ядром та маленьким ядерцем. Вони 
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розташовані між волокнами колагену в позаклітинній речовині. Приймають 

участь в утворенні та руйнуванні міжклітинної речовини [42 - 44]. 

Макрофаги (гістіоцити) – рухливі клітини відростчатої або витягнутої 

форми з невеликим щільним ядром та потужними лізосомами, інші органели 

розвинені слабко. Функція макрофагів полягає в: 1) фагоцитозі пошкоджених 

та загиблих клітин і міжклітинної речовини; 2) регуляції функції інших типів 

клітин; 3) участі в індукції імунних реакцій шляхом представлення антигенів 

лімфоцитам [45 - 47]. 

Лейкоцити у власній пластинці в нормі представлені у не значній 

кількості; їх число різко збільшується при запаленні за рахунок нейтрофілів, 

лімфоцитів, моноцитів та макрофагів. Завдяки виділення цитокінів вони 

чинять вплив на епітелій ротової порожнини [48 - 54]. 

Плазматичні клітини (плазмоцити) – незначні за розміром округлої 

форми клітини з ексцентрично розташованим невеликим ядром, в якому 

хроматин міститься у вигляді «спиць колеса». Ці клітини в невеликій 

кількості постійно зустрічаються у власній пластинці та епітеліальному шарі. 

Плазматичі клітини є кінцевою ланкою диференціювання В-лімфоцитів. Їх 

функція полягає у виробленні імуноглобулінів та підтримці гуморального 

імунітету [55 - 62]. 

Тучні клітини (мастоцити) – великі, округлої форми або видовжені 

клітини з порівняно малим ядром, яке часто навіть не визначається під 

світловим мікроскопом. В цитоплазмі виявляються базофільні гранули 

гістаміну і гепарину. Тучні клітини розташовуються навколо судин, їх 

кількість зменшується вглиб власної пластинки. Функція мастоцитів полягає 

в підтримці балансу рідин, участі в розвитку алергічних реакцій за рахунок 

наявності на поверхні мембрани рецепторів до ІgE, активація яких спричиняє 

дегрануляцію тучних клітин з вивільненням їх вмісту [63 - 68]. 

Міжклітинна речовина сполучної тканини, що утворює власну 

пластинку слизової оболонки, складається з волокон та основної аморфної 

речовини. 
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Волокна сполучної тканини поділяються на: колагенові, еластичні та 

ретикулярні. 

Колагенові волокна представлені колагеном першого типу, який 

виробляють фібробласти у вигляді тропоколагену, що спонтанно згортається 

у волокна різного діаметру (від 1 до 10 мкм), надаючи сполучній тканині 

щільності [69, 70]. 

Еластичні волокна утворюють тривимірну структуру, анастомозуючи 

між собою та не утворюють пучки. Під світловим мікроскопом стають 

помітні після фарбування орсеіном, їх діаметр становить від 2 до 

10 мкм [71, 72]. 

Ретикулярні (аргірофільні) волокна утворюються колагеном третього 

типу, менші в діаметрі (0,5–2 мкм) та формують густу тривимірну структуру. 

Висока концентрація глікопротеїнів забезпечує аргірофілію та ШИК–

реакцію. 

Основна речовина утворена молекулами глікопротеїдів і 

протеогліканів. Протеоглікани формуються пептидним ланцюгом та 

глікозаміногліканами. Глікопротеїни складаються з розгалужених пептидних 

ланцюгів та простих гексоз [73 - 75]. 

Підслизова основа язика розвинена достатньо помірно, тому слизова 

оболонка щільно з’єднана з перемізієм м’язових волокон. Підслизова основа 

відрізняється особливою щільністю в ділянці кінчика та передньої частини 

спинки язика, де сукупність структур перемізію, власної пластинки та 

підслизової основи окремі дослідники називають фасцією язика. Еластичні 

волокна і колагенові пучки власної пластинки становлять основу для м’язів 

язика і є ніби їх сухожилками. Досить часто м’язи розпадаються на чисельні 

гілки [74, 75]. Навколо м’язового тіла язика колагенові та еластичні волока 

утворюють своєрідний апоневротичний мішок, до якого і прикріплюються 

м’язові волокна [76 - 78]. 

Слизова оболонка язика приймає активну участь у забезпеченні 

фізичного та імунологічного бар’єру [55 - 59]. Так, відносно товстий шар 
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плоского епітелію є потужним механічним бар’єром для багатьох 

чужорідних агентів [60 - 62]. Як вже було зазначено вище, в створенні 

місцевого імунітету активну участь приймають розташовані у епітеліальному 

пласті дендритні клітини (ДК, або клітини Лангерганса), які при контакті з 

чужорідним антигеном сприяють активації Т-лімфоцитів [33 - 36].  

Дендритні клітини мають на своїй поверхні в 50–100 разів більшу 

кількість молекул MHC (англ. MHC. major histocompatibility complex), що 

обумовлює їх вищий антигенпрезентуючий потенціал, ДК високо мобільні і 

швидше зустрічаються з антигеном, презентуючи його іншим клітинам 

імунної відповіді. Ця здатність обумовлена наявністю на мембрані ДК Toll-

подібних рецепторів (TLR-Toll-like-receptors) і лектинових рецепторів С-типу 

(CLR-С type lectin receptors). TLR характеризується як ключовий елемент 

розпізнавання «чужого», a CLR – розпізнає аутоантигени з подальшим 

розвитком толерантності до них. Після контакту з антигеном ДК мігрують в 

лімфатичні вузли, сенсибілізують Т-лімфоцити за рахунок синтезу великої 

кількості ІЛ-12, 15, 18 підчас контакту з Т-хелперами (Th) [79 - 81]. 

Також, у формуванні активного місцевого імунітету слизової оболонки 

язика бере участь лізоцим (муромідаза) – муколітичний фермент, що 

перешкоджає проникненню антигенів у внутрішнє середовище організму, 

стимулює фагоцитоз, підсилює кооперативні функції Т-субпопуляції 

лімфоцитів та бактеріологічні властивості секреторного імуноглобуліну 

класу A [82, 83]. 

Секреторний імуноглобулін A (sIgA) блокує адгезію мікроорганізмів на 

поверхні слизової оболонки і на зубах, може утворювати макромолекулярні 

агрегати, які активують комплемент і сприяють лізису бактерій [84, 85]. 

Лізоцим руйнує клітинну стінку бактерій, що негативно впливає на когезію 

між C. albicans і бактеріями ротової порожнини (активно із S. mutans) та має 

вирішальне значення для колонізації C. albicans [86, 87].   

Велике значення в боротьбі з вірусними та внутрішньоклітинними 

інфекціями належить клітинній ланці імунітету. Представниками цієї ланки є 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D1%8F%D0%B7%D1%8B%D0%BA
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макро- та мікрофаги, гранулоцити, натуральні кілери (NK) та зазначені вище 

дендритні клітини Лангерганса. Провідна роль в протиінфекційному захисті 

належить нейтрофільним гранулоцитам (НГ). Фагоцитарна активність НГ 

порівняно низька і залежить від кількості і щільності розташованих на їх 

поверхні рецепторів CD11b, CD18, CD95, CD64, CD32, CD16, Захисну 

функцію НГ виявляють шляхом виділення цитоплазматичних гранул та 

вільних радикалів, що спричиняють «кисневий вибух» [79 - 83]. 

Макрофаги забезпечують фагоцитоз, вироблення цитокінів, 

підвищують міжклітинну адгезію, презентують Т- і В- лімфоцитам антигени 

в комплексі з молекулами HLA II класу, а також спричиняють пошкоджуючу 

дію на клітини-мішені. Також вони здатні визначати структури, що містять 

вірус і знищують їх ще до завершення реплікації вірусів [88, 89]. 

Натуральні кілери (NK) несуть на своїй поверхні рецептори до Fc-

фрагменту IgG і здатні до антитілозалежної клітинно-опосередкованої 

цитотоксичності, спрямовуючі інші ефекторні клітини на антигенвмісний 

компонент. NK клітини володіють високою чутливістю до антигену і здатні 

знищувати декілька клітин-мішеней поспіль. Спонтанна цитотоксичність NK 

клітин обумовлена здатністю виробляти білки перфорин і гранзим, які, 

вбудовуючись в мембрану мішені, спричиняють руйнацію її органел [88, 90]. 

Як вже було зазначено вище, до специфічних утворень слизової 

оболонки язика відносяться сосочки. Всі сосочки язика покриті 

багатошаровим плоским епітелієм і мають основу з пухкої волокнистої 

сполучної тканини, в якій розташовуються чисельні кровоносні судини, що 

просвічуються крізь епітелій (окрім ниткоподібних) [74, 75, 91, 92]. 

Найчисельнішими та найдрібнішими є ниткоподібні сосочки, які мають 

вигляд конічних паралельних випинань висотою до 2 мм. Ці сосочки вкриті 

багатошаровим плоским зроговілим епітелієм, тонкий роговий шар якого 

утворює конічні випинання на верхівці, обернені до глотки. Описані сосочки 

не містять смакових цибулин і відповідно не приймають участі у смаковій 

рецепції. Їх функція переважно механічна (абразивна) [74, 75, 91, 92]. 



31 
 

Наступний різновид сосочків – листоподібні, зустрічаються у дитячому 

віці, а у дорослих мають рудиментарний вигляд або відсутні. Зазвичай, 

листоподібні сосочки в кількості 3 - 8 розміщуються на бічних поверхнях 

язика, утворені паралельними складками слизової оболонки листоподібної 

форми, які розділені щілинами. В останні відкриваються вивідні протоки 

серозних слинних залоз. Кожний такий сосочок містить, в середньому, від 3 

до 20 смакових цибулин [74, 75, 91, 92]. 

Грибоподібні сосочки розташовані на кінчику і задній поверхні язика 

серед більш чисельних ниткоподібних, загальна кількість їх незначна. Ці 

сосочки за формою нагадують гриб з широкою верхівкою і вузькою основою, 

висотою до 2 мм. В епітелії їх верхівки знаходиться невелика кількість 

смакових цибулин [74, 75]. 

Жолобуваті (валикоподібні) сосочки мають діаметр до 3 мм і висоту до 

1 мм, в кількості 6-12 розташовані біля кореня язика в термінальній борозні у 

вигляді латинської літери «V» і не виступають над поверхнею слизової 

оболонки. У кожному такому сосочку нараховується від 40 до 150 смакових 

цибулин. Вони мають вигляд овальних утворень, які складаються з 

видовжених епітеліальних клітин. Кожен жолобуватий сосочок оточений 

потовщеною слизовою оболонкою у вигляді валика, що і обумовлює один із 

синонімів його назви. Між потовщенням слизової оболонки і безпосередньо 

сосочком розташована глибока борозна, на дні якої відкриваються вивідні 

протоки серозних слинних залоз (Ебнера) [93]. Верхня поверхня сосочка 

вкрита зроговілим епітелієм, а бічна і внутрішня поверхні жолобків – 

незроговілим епітелієм і містить значну кількість смакових цибулин.  

В сполучній тканині валиків і жолобків містяться пучки гладеньких 

м’язів, скорочення яких сприяє більш тісному контакту харчових речовин, 

що потрапили в жолобок зі смаковими цибулинами [20, 75, 91, 94]. 

У власній пластинці слизової оболонки язика розташована велика 

кількість малих слинних залоз слизового та серозного типів, що 

відрізняються за будовою, топографією та характером секрету [75]. 
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Так, залози кореня язика за характером секрету належать до слизових і 

за загальним планом будови подібні до слизових залоз, розташованих в 

інших відділах ротової порожнини. Прийнято вважати, що залози кореня 

язика є складними трубчастими. Вони залягають в підслизовій основі, інколи 

досягаючи поверхневих шарів м’язів, створюючи суцільний шар завтовшки 

5-6 мм [20, 75]. Більшість вивідних протоків таких залоз відкривається на 

поверхні кореня язика та в лімфатичні крипти, забезпечуючи зволоження 

його поверхні [20, 75]. Їх секрет приймає участь в першій фазі процесу 

травлення. Крім того, за рахунок наявності в них секреторного 

імуноглобуліну А забезпечує первинну імунну відповідь, уповільнюючи 

фіксацію мікроорганізмів, нейтралізуючи бактеріальні токсини та захищаючи 

слизову оболонку від проникнення чужорідних антигенів [79 - 84]. 

Під листоподібними та жолобуватими сосочками залягають залози, 

секрет яких має серозний характер. Часточки залоз сформовані темними, 

зернистими клітинами, що містять серозний секрет і мають округлу або 

овальну форму. В цих залозах клітини містяться щільніше, ніж в слизових і 

мають ядро округлої форми, розташоване центрально. Вивідні протоки 

вужчі, аніж в слизових залозах і відкриваються на дні жолобків, валиках і 

вільній поверхні листоподібних та жолобуватих сосочків. Серозний секрет 

розріджує подразнюючі рідини, розчиняє тверді смакові речовини і сприяє 

швидкому очищенню смакових рецепторів, що дозволяє смаковим брунькам 

відчувати нові смакові подразники [20].  

Браус в 1934 році виявив наявність гладеньких м’язових волокон між 

часточками слизових та серозних залоз, які забезпечують прискорення 

вивільнення секрету. Бланден в 1823 році описав скупчення слизових залоз в 

кінчику язика, а Нун в 1845 році знайшов серед них поодинокі серозні залози 

[10, 16, 18, 20], що залягають в товщі м'язів, симетрично по різні боки 

перетинки ближче до нижньої поверхні. Вони мають витягнуту бобоподібну 

форму та досягають 0,5-1 см в довжину [75]. Кожна з них включає декілька 

вивідних протоків, що відкриваються на нижній поверхні язика. Більшість 
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авторів вважає залози кінчика язика змішаними за характером секрету, що 

частково складаються з часточок, які містять секреторні епітеліоцити 

серозного та частково слизового типу [10, 95]. 

Окрім добре вивченої екзокринної функції слинних залоз, вони також 

забезпечують ендокринну функцію шляхом вироблення гормонів та 

гормоноподібних речовин таких, як: калікреїн. фактор росту нервів, ренін, 

паротин та епідермальний фактор росту, що виявляються як в крові, так і в 

слині [222].  

М’язи язика відносяться до посмугованої скелетної м’язової тканини 

[96-98]. Г.Ф. Березенцева [99]  зазначає, що у ссавців та людини 

зустрічаються м’язові волокна двох видів. Одні мають будову, характерну 

посмугованим м’язам. Інші розгалужуються і анастомозують, як 

кардіоміоцити, утворюючи петлі, в яких знаходяться судини, залози, жирова 

клітковина і нерви. В цих волокнах ядра розташовані центрально, що надає 

їм схожість з м’язовими волокнами серцевого м’яза. Основна маса м'язових 

волокон язика за функціонально–морфологічними особливостями належить 

до, так званих, «швидких волокон» (II типу) [100 - 102]. 

В літературі існує декілька класифікацій м'язів язика. Так, на підставі 

топографоанатомічних особливостей м’язи язика поділяють на власні та 

скелетні [16, 17, 96], при цьому останні виникли у філогенезі, раніше за 

перші [96, 101, 103]. Прийнято вважати, що скелетні м’язи язика під час 

свого скорочення змінюють положення язика, а власні м’язи, скорочуючись – 

змінюють його форму. М’язові волокна мають різну товщину: чим точніше 

рухи забезпечує м’яз, тим тонші його волокна [96, 101, 103]. 

До скелетних належать під’язиково-язиковий (m. hyoglossus). 

підборідно-язиковий (m. genioglossus) та шило-язиковий м’язи (m. 

styloglossus). Вони беруть свій початок на кісткових утворах черепа і 

закінчуються в товщі язика. Верхній та нижній повздовжні м’язи (m. 

longitudinalis superior et inferior), поперечний (m. transversus) та вертикальний 
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м’яз (m. verticalis) належать до власних м’язів язика, що починаються і 

закінчуються в його товщі [16, 17, 21, 38, 103]. 

Підборідно–язиковий м’яз (m. genioglossus), що починається від 

підборідної ості нижньої щелепи є найбільшим м’язом язика та складається з 

двох великих пучків (верхнього і нижнього) [16, 17, 38]. Його волокна 

розходяться віялоподібно від підборідної ості: нижні волокна входять в 

корінь язика, верхні доходять до його кінчика. При скороченні цього м’яза 

язик рухається вперед. Під час однобічного скорочення язик також 

висувається вперед, але з відхиленням в протилежну сторону [16, 17]. За 

формою підборідно–язиковий м’яз наближується до чотирьохкутного. Він 

відокремлений від однойменного м’яза з протилежного боку пухкою 

сполучнотканинною перетинкою, зовні частково вкритий нижнім 

повздовжнім м’язом, шило–під’язиковим та під’язиково–язиковим м’язами 

[78]. Його волокна частково зливаються з повздовжнім і вертикальним 

м’язами та прикріплюються до фасції під спинкою язика [16, 17, 78]. 

Під’язиково–язиковий м’яз (m. hyoglossus) має плоску чотирьохкутну 

форму, починаючись від верхнього краю тіла і великих рогів під’язикової 

кістки. Після чого його волокна тягнуться вгору та дещо наперед, де 

вплітаються в пучки шило–язикового м’яза; далі між зовнішніми пучками 

шило–язикового м’яза і нижнього повздовжнього м’яза відхиляються вперед 

і йдуть вздовж язика до його кінчика [101, 103]. При скороченні під’язиково–

язиковий м’яз тягне язик назад та вниз, при цьому опускається надгортанник 

[104, 105]. За даними деяких авторів він також сплощує язик [16, 17]. 

Шилоязиковий м’яз (m. styloglossus) – плоский і вузький м’яз, що 

починається від шилоподібного відростку скроневої кістки [16, 17, 103, 104]. 

Його волокна йдуть косо вниз в напрямку до зовнішньої поверхні 

під’язиково–язикового м’яза. В цьому місці вони поділяються на два пучки. 

Більш товстий тягнеться по зовнішній поверхні під’язиково–язикового м’яза 

і повздовжнього нижнього м’яза під бічною поверхнею язика до його 

кінчика. Більш тонкі нижній та внутрішній пучки проходять крізь 
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під’язиково–язиковий м’яз і в задній частині язика прямують всередину. В 

інших джерелах відсутні дані про розгалуження пучків цього м’яза. Підчас 

скорочення під’язиково–язиковий м’яз тягне язик. особливо його корінь. 

вгору та назад [16, 17, 103, 104]. 

Поперечний м’яз (m. transversus) орієнтований у фронтальній площині 

в ділянці кореня язика і посилений за рахунок m. palatoglossus. Він 

розташовується між верхнім і нижнім повздовжніми м’язами в 

горизонтальній площині і складається з пучків, що йдуть у фронтальному 

напрямку та чергуються з пучками підборідно–язикового м’яза. Волокна 

поперечного м’яза спрямовані віялоподібно до спинки язика і його країв 

[106,107]. Скорочуючись, волокна поперечного м’яза подовжують язик. 

роблячи його опуклим вгору і зменшуючи поперечний розмір [106, 107, 108]. 

Вертикальний м’яз (m. verticalis) розташований переважно в бічних 

відділах язика. М’язові пучки починаються від апоневрозу спинки язика, 

проходячи вертикально між пучками інших м’язів, зокрема, разом з пучками 

підборідно–язикового м’яза [108 - 110] і прикріплюються до апоневрозу на 

нижній поверхні язика. При скороченні вертикальний м'яз сплощує і 

подовжує язик, утворюючи на його верхній поверхні поздовжній жолоб. При 

скороченні всього м’яза язик потовщується і робиться довшим  [111 - 113]. 

Волокна верхнього поздовжнього м’яза (m. longitudinalis superior) йдуть 

вздовж всього язика під слизовою оболонкою до його кінчика, 

переплітаючись між собою [114 - 116]. Свій початок м’яз бере трьома 

пучками: двома латеральними – від маленьких ріжок під’язикової кістки, а 

медіальним від передньої поверхні надгортанника. Надалі всі три пучки 

сходяться разом [109, 110, 114]. Цей м’яз розташовується вище за інших і, 

оскільки, сполучнотканинна перетинка язика не доходить до спинки, його 

розглядають як непарний [99, 102]. За даними інших авторів, цей м’яз 

розглядається як тонкий парний м’яз, що «немов обіймає язик» [78]. При 

скороченні верхнього повздовжнього м’яза язик вкорочується. верхівка язика 
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піднімається вгору, при однобічному скороченні верхівка язика відводиться 

вбік та вгору [99, 102, 106, 114]. 

Нижній поздовжній м’яз (musculus longitudinalis inferior) за формою 

довгий і вузький, бере свій початок на малих ріжках під’язикової кістки і йде 

по нижній поверхні язика до його кінчика, проходячи між під’язиково–

язиковим та підборідно–язиковим м’язами [99, 102, 106]. 

Деякі дослідники зазначають, що нижній поздовжній м’яз починається 

в ділянці кореня язика на міжм’язових сполучнотканинних листках, що 

розділяють в язиці м’язи, які підходять до нього зовні. В передніх відділах 

язика цей м’яз залягає між шилоязиковим та підборідно–язиковим 

м’язами [102]. Підчас свого скорочення нижній поздовжній м’яз вкорочує 

язик, опускає його верхівку. При однобічному скороченні відводить верхівку 

язика вбік та вниз [99]. 

В окремих джерелах наведені дані про хрящеязиковий м'яз (m. 

chondroglossus), який починається від малих ріжків під’язикової кістки і йде 

частиною пучків під нижнім поздовжнім м’язом, а інша частина прямує між 

пучками підборідно–язикового м’яза вгору та вперед і з’єднується з верхнім 

поздовжнім м’язом. При скороченні тягне язик назад і вниз[117 - 119]. 

Окремі автори розглядають піднебінно–язиковий м’яз (m. palatoglossus) 

як скелетний. Він бере свій початок від м’якого піднебіння, проходячи вниз у 

складі піднебінно–язикової дужки і закінчується на бічній поверхні язика, 

переходячи в поперечний м’яз. Підчас скорочення цей м'яз звужує зів, 

зближує передні дужки з коренем язика, піднімаючи задню частину спинки 

вгору [99, 102]. 

На думку деяких дослідників, усі м'язи язика доцільно поділити на три 

основні групи у відповідності до їх розташування у трьох, практично, 

взаємно перпендикулярних площинах [120 - 122], завдяки чому 

забезпечується можливість язика здійснювати рухи в різних напрямках [99, 

102, 106]. Однак, противники вищенаведеної класифікації аргументовано 

зазначають, що розміщення усіх м’язових волокон у трьох суворо 



37 
 

перпендикулярних площинах неможливо, так як за умов подібного 

розташування останніх значно обмежується  рухливість язика, що неодмінно 

б вплинуло на мовну функцію [109, 110]. Точний напрямок м’язових волокон 

і приналежність їх до того чи іншого м’яза відслідкувати дуже важко навіть 

на тонких зрізах з використанням бінокулярної лупи через їх інтимне 

переплетення між собою [123 - 125].  

Нарешті, досить поширена класифікація м'язів язика за їх 

ембріональним походженням. Відомо, що на відміну від скелетних м’язів 

тулубу і кінцівок, м’язи язика походять з мезенхіми зябрових дуг, а не з 

мезодерми, що розташована навколо нервової трубки. В свою чергу, 

зябровий апарат утворюється із зябрових кишень, які є випинаннями бічних 

поверхонь краніального відділу передньої кишки та виростків ектодерми 

шийного відділу [106].  

Такім чином, до першої групи відносяться м’язи, що беруть свій 

початок від похідних I-ї зябрової дуги – на нижній щелепі. До неї належить 

підборідно–язиковий м’яз і його продовження в товщі язика –вертикальний 

м’яз. В цій групі напрямок пучків переважно вертикальний [99, 102, 106, 

109].  

Друга група – м’язи, що починаються від похідних II-ї зябрової дуги – 

на малих рогах під’язикової кістки та шилоподібному відростку. До цієї 

групи належать верхній та нижній повздовжні м’язи, шило–язиковий м’яз. 

Напрямок пучків цієї групи переважно повздовжній [99, 102, 106, 109].  

До третьої групи входять м’язи, що починаються від похідних III-ї 

зябрової дуги, від тіла та великих рогів під’язикової кістки. Це під’язиково–

язиковий м’яз та поперечний м’яз. Напрямок руху цих волокон знаходиться у 

фронтальній площині [99, 102]. 

З літературних джерел відомо, що сполучнотканинна перетинка язика 

поділяє його на дві симетричні половини. Перетинка язика не доходить до 

спинки приблизно на 2–3 мм, починаючись від тіла під’язикової кістки йде 

до кінчика язика [69, 70]. Висота перетинки неоднакова: в ділянці 
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під’язикової кістки складає 1 мм. максимальної висоти вона досягає в ділянці 

середини язика – близько 1см і практично зникає в ділянці його кінчика [70]. 

Хід перетинки зигзагоподібно вигнутий вліво і вправо та в багатьох місцях 

перфорований [71, 72].  Сполучнотканинна перетинка разом зі 

сполучнотканинним футляром, який йде безпосередньо під слизовою 

оболонкою, та листками сполучної тканини між окремими м’язовими 

волоками в товщі язика утворює сполучнотканинний опорний каркас. 

Товщина сполучнотканинного футляру в ділянці спинки найтовща і 

стоншується на бічній та нижній поверхнях [69, 71].  

Постійним компонентом строми язика є також жирова тканина. 

Остання локалізується переважно в нижній частині язика в оточенні залоз під 

епітелієм разом зі сполучною тканиною [126]. 

Язиковий мигдалик розташований відразу за жолобуватими сосочками 

та складається з епітеліальної тканини, що взаємодіє з лімфоїдною тканиною. 

Він має невеликі розміри та піддається інволютивним змінам після статевого 

дозрівання. Поверхня язикового мигдалика вкрита епітелієм, який за своєю 

будовою є плоским багатошаровим незроговілим та глибоко проникає у 

власну пластинку слизової оболонки, де утворює від 35 до 100 у дорослих, та 

30–70 у дітей, коротких, малопомітних крипт. Кожна крипта дифузно або з 

утворенням вузликів оточена лімфоїдною тканиною, що в сукупності формує 

структурну одиницю мигдалика – лімфоїдний фолікул. В центрі лімфоїдного 

фолікула розташований отвір, крізь який крипта сполучається з порожниною 

роту. На дні крипти відкриваються вивідні протоки слизових слинних залоз, 

які залягають в підслизовому шарі. В просвіті крипт знаходиться злущений 

епітелій, лімфоцити, макрофаги, мікроорганізми та секрет слинних залоз [16, 

127, 128]. В цій ділянці епітелій значно інфільтрований лейкоцитами, що 

мігрували з вузликів лімфоїдної тканини власної пластинки [16, 129 - 131]. 

Язиковий мигдалик входить до складу лімфоепітеліального глоткового 

кільця. Він забезпечує захисну функцію завдяки взаємодії епітелію з 
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лейкоцитами, макрофагами, антиген–репрезентуючими клітинами і 

плазмоцитами [79, 80, 83, 129, 132]. 

Кровопостачання язика людини здійснюється за рахунок язикової 

артерії. Вона бере свій початок від передньої поверхні зовнішньої сонної 

артерії, відходить від неї на рівні великих ріжків під’язикової кістки та ідучи 

вгору, проникає в язик по латеральному краю язиково–під’язикового м’яза 

[28, 106, 121, 122]. Після свого входження в товщу язика поділяється на три 

гілки: тильну артерію, глибоку і під’язикову. Остання є непостійною та 

інколи відділяється від основного стовбура язикової артерії до входження в 

товщу язика. В язиковій артерії виділяють три ділянки: перша – проходить в 

товщі під’язиково–язикового м’яза, друга – висхідна, третя – 

горизонтальна [133, 134].  

Глибока артерія язика – це продовження язикової артерії, вона бере 

активну участь у кровопостачанні язика. Кровопостачання язика здійснюють 

також і додаткові артерії. Серед них – язикова гілка від висхідної глоткової 

артерії, гілка до під’язикової кістки, висхідна піднебінна та її підборідна 

артерія, що утворює анастомоз з під’язиковою артерією [28, 106, 121, 122]. 

Судини в товщі язика йдуть паралельно пучкам м’язових волокон та 

анастомозують між собою петлями діаметром 0,5-1,3 мм, розташованими на 

поверхні м’язових пучків [106, 121]. 

Найбільше значення в кровопостачанні м'язів язика належить глибокій 

артерії язика. Остання, в типових випадках, представлена поодиноким 

звивистим стовбуром, який відхиляється вниз в латеральний або медіальний 

бік, залягаючи в товщі підборідно–язикового або нижнього поздовжнього 

м’яза язика [16, 19, 20]. 

Кровопостачання нижньої частини язика здійснюється, переважно, за 

рахунок під’язикової артерії. Під'язикова артерія відгалужується від язикової 

артерії в ділянці переднього краю під'язиково–язикового м’яза, проходить 

між підборідно–під'язиковим (m. genioglossus) та щелепно–під’язиковим (m. 

mylohyoideus) м'язами та прямує до під'язикової залози [19, 20]. Всі 
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кровоносні судини язика, окрім підслизової артеріальної сітки спинки язика, 

розділені перетинкою язика, крізь яку проходять артерії, що анастомозують, 

діаметром 1-2 мм. [16]. 

Задні залози отримують кровопостачання з артерій, що розташовані у 

власному підслизовому шарі слизової оболонки кореня язика, а латеральні і 

передні отримують кровопостачання лише від артерій, які проходять в товщі 

м’язів. Кожна із залоз отримує кровопостачання від 6-10 окремих судин, що 

гілкоподібно розгалужуються до артеріол і капілярів, інколи переходячи з 

артерій залоз в артерії м’язів [28, 106, 121]. 

Венозний відтік здійснюється по венах вентральної поверхні, венах 

підслизового шару спинки язика. язикового мигдалику та венам м’язів 

язика [16,19]. 

Вени язика повторюють хід артерій, але вони крупніші і загальна їх 

кількість значно більша, ніж артерій. Від спинки язика венозна кров відтікає 

по чисельних дорзальних венах від інших частин язика – по глибоких венах 

язика, а потім по нижній поверхні язика до його кореня. Язикова вена може 

впадати як у внутрішню яремну, так і в лицеву вену [16]. 

Особливості розташування вен язика пов’язані з розташуванням 

м’язових пучків, наявністю залоз, складок, лімфоїдних утворень та сосочків. 

Вени внутрішньої частини язика утворюють більш густу сітку по латеральній 

поверхні, аніж в середній частині язика. Це пов’язано з утворенням 

анастомозів між венами слизової оболонки верхньої та нижньої поверхонь 

язика [19, 20]. 

Лімфатичні судини язика поділяються на поверхневі і глибокі. По ним 

забезпечується лімфовідтік як від слизової оболонки, так і м’язового шару 

язика [16, 19]. 

За даними Я.Р. Синельникова та інших дослідників, лімфатичні судини 

язика поділяються на три групи [10]:  

- передні (від поверхневої і глибокої частини кінчика язика), що 

відносять лімфу в підборідні лімфатичні вузли; 
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- середні, що впадають у підщелепні лімфатичні вузли;  

- задні, що підходять до глибоких шийних лімфатичних вузлів, 

розташованих на основному судинно-нервовому пучку шиї [135, 136]. 

Максимального розвитку судини язика досягають в період статевого 

дозрівання. 

Іннервація язика досить складна, що пов’язано з численними його 

функціями та значною гнучкістю. Рухові волокна до язика підходять від 

під'язикового, а чутливі є гілками язикового нервів. Специфічні (смакові) 

волокна підходять від язикоглоткового нерва та барабанної струни, що є 

складовими язикового нерва. Крім цього, в іннервації язика беруть участь 

гортанні гілки від блукаючого нерва та вегетативна нервова система за 

рахунок волокон, що знаходяться в складі язикового та язикоглоткового 

нервів [103, 104, 135, 136]. 

Іннервація скелетних м’язів язика здійснюється гілками першого 

порядку, які беруть свій початок від під’язикового нерва [28, 115, 116, 117], а 

власні м’язи язика іннервують гілки другого порядку [70]. Верхній 

повздовжній та вертикальний м’яз отримують нерви від гілок, які йдуть до 

підборідно–язикового м’яза. Нижній поздовжній м’яз іннервується гілками, 

які прямують до шило–язикового м’яза і поперечний м’яз іннервується 

кінцевими гілками стовбура під’язикового нерва. Гілки під’язикового нерва в 

товщі м’язів утворюють багато зв’язків між собою як з одного боку, так і з 

гілками протилежного боку [103, 104, 116]. 

Язиковий нерв є найбільшим чутливим нервом язика. Він проникає в 

язик на межі кореня і тіла та розгалужується на передню, середню і задню 

гілки. Передня гілка йде вгору і наперед до верхівки і передньої третини 

язика. Середня гілка прямує до нижньої поверхні та вуздечки язика і 

середньої третини спинки. Задня гілка іннервує слизову оболонку задньої 

частини бічної поверхні до ділянки листоподібних сосочків, а на тильній 

поверхні досягає жолобуватих сосочків. Ці гілки містять чутливі і смакові 
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волокна, що проникають в м’язи. широко анастомозують між собою і гілками 

під’язикового нерва [16 - 20]. 

Смакові волокна належать до барабанної струни, яка приєднується до 

початкового відділу язикового нерва на рівні внутрішнього крилоподібного 

м’яза. Чутливі волокна є периферійними відростками клітин однойменного 

вузла трійчастого нерва. Чутливу іннервацію задньої третини язика 

забезпечує язикоглотковий нерв. Його передні гілки спрямовані до ділянки 

жолобуватих сосочків, бічні гілки до листоподібних сосочків, а задні гілки 

іннервують слизову оболонку кореня язика до надгортанника. Чутливі 

волокна є периферійними відростками клітин верхнього і нижнього вузлів, а 

смакові – клітин нижнього вузла язикоглоткового нерва [16, 19, 104]. 

Смакові рецептори локалізовані в середині специфічних структур 

слизової оболонки язика – смакових цибулинах. Останні розташовані 

перпендикулярно епітелію, є особливо чисельними по дорсальній і бічних 

поверхнях жолобуватих сосочків. Також вони присутні і в більшості 

грибоподібних сосочків. Смакові бруньки містять підтримуючі клітини та 

клітини смакових рецепторів. На зрізах підтримуючі клітини мають вигляд 

«апельсинових часточок» за рахунок дещо вигнутої форми. Вони згуртовані 

навколо невеликого заглиблення, яке сполучається з поверхнею смаковою 

порою. Апікальні поверхні рецепторних клітин розташовані центральніше 

підтримуючих і вкриті ворсинками [16, 20, 75]. 

Іннервація артерій і вен язика здійснюється кінцевими гілками 

під’язикового і язикового нервів, а також гілками періартеріальніх сплетень 

зовнішньої сонної артерії [16, 20]. Також зазначається, що частина гілок 

періартеріального сплетення виходить зі стінки сонної артерії і з’єднується з 

внутрішньоорганними гілками під’язикового нерва, інша частина 

безпосередньо проникає в тканини язика.  
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1.2 Вікові особливості будови язика 

У новонароджених дітей будова слизової оболонки ротової порожнини 

практично не відрізняється в різних відділах. Найбільшу товщину у 

покривному епітелії має шипуватий шар. Останній складається переважно з 

клітин, які містять багато глікогену та РНК. Клітини поверхневого шару 

епітелію мають плоску форму без ознак зроговіння. Базальний шар тонкий, 

виражений не чітко з великою кількістю мітозів. Власна пластинка 

складається з великої кількості клітинних елементів (переважають 

плазматичні клітини та фібробласти), судин та пухкої сполучної тканини [40, 

106]. 

В грудному віці з’являються ознаки паракератозу в ділянці жувальної 

слизової оболонки [137, 138]. 

Початок морфологічного диференціювання слизової оболонки ротової 

порожнини припадає на період від 1 до 3 років. В зазначений віковий період  

в слизовій оболонці базальна мембрана тонка, недиференційована і володіє 

високою проникністю. Власна пластинка тонка, складається з пухкої 

сполучної тканини та невеликої кількості клітинних елементів. Епітелій 

спеціалізованих ділянок стоншений, в клітинах міститься низький рівень 

глікогену та РНК. У віці 4–7 років епітелій потовщується, обмінні процеси 

уповільнюються, в клітинах відносно підвищується рівень глікогену та 

зменшується кількість судин і клітинних елементів власної пластинки 

слизової оболонки порожнини рота. В період з 8 до 12 років в епітелії 

спостерігається зменшення кількості зерен глікогену та збільшення рівня 

білкових елементів. Базальна мембрана щільна, добре виражена, у власному 

шарі переважають еластичні волокна та зменшена кількість тучних клітин, в 

цитоплазмі яких накопичується гепарин. Слизова оболонка дітей після 13 

років тотожна за будовою слизової оболонки дорослих, але під впливом 

гормонального фону переважають процеси проліферації [139, 140]. 

Як відомо, з віком відбуваються суттєві зміни в усіх тканинах і органах, 

в тому числі і в структурних елементах язика. Так, з віком відбувається зміна 
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розміру і форми язика [141, 142]. Після 60 років спостерігається укорочення і 

розширення язика. Найбільш суттєві вікові зміни визначаються в покривному 

епітелії слизової оболонки язика. Остання стоншується, переважно за 

рахунок шипуватих  клітин [143]. Товщина слизової оболонки зменшується з 

800 мкм до 600 мкм у віці старше 60 років [144]. За даними інших авторів, 

товщина альвеолярного шару складає в середньому віці (0,648±0,246)мм у 

чоловіків і (0,565±0,221) мм у жінок [145]. У віці понад 90 років стоншення 

слизової оболонки досягає 27-30% від початкового показника. В клітинах 

слизової оболонки значно зменшується ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення [143, 145]. Найбільші зміни стають помітними в ділянці 

спинки язика, аніж по його краях. Під час старіння зменшується кількість та 

довжина відростків клітин Лангерганса. Найбільшої щільності клітини 

Лангерганса досягають у чоловіків у віці сорока років, а у жінок у тридцять 

років. У людей, старше 70-ти років кількість цих клітин зменшується на 62% 

від максимальної [146, 147].  

Наведені зміни спричиняють значне зниження імунного епітеліального 

бар’єру в старечому віці [146]. Віком від 60 до 90 років у більшості осіб 

поверхня язика стає більш гладкою, що обумовлює зниження смакових 

відчуттів. В підепітеліальному шарі спостерігається склерозування та 

потовщення сполучнотканинних волокон зі зменшенням кількості клітин 

[145, 147]. Значне зроговіння епітелію та його потовщення, кератоз слизової 

оболонки та депіляція язика також належать до ознак старіння. З віком мають 

місце атрофічні зміни сосочків [146]. Внаслідок вищеперерахованих процесів 

відмічається порушення об’єктивного сприйняття як смакових, так і 

механічних відчуттів. Максимальні і мінімальні за силою подразники 

викликають приблизно однакову середню реакцію [145]. 

Підчас старіння спостерігається зменшення кількості води в організмі у 

віці від 57 до 86 років у жінок на10%, а у чоловіків на 12%. Також 

відмічається зниження кількості білків та їх молекулярна перебудова. 

Зниження інтенсивності окисно-відновних процесів спричиняє старечу 



45 
 

атрофію м’язових волокон, в тому числі і язика, разом з цим кількість ядер в 

них збільшується [145]. 

Втім, літературні дані стосовно вікових змін м'язів язика досить 

розрізненні і фрагментарні. Так, зазначається, що з віком розмір м’язових 

волокон зменшується, але не відмічається, чи стосується це скелетних, чи 

власних м’язів язика, та в яких групах м’язів ці зміни виражені сильніше 

[101, 144]. В міру старіння в язиці атрофуються окремі м’язові пучки, 

натомість має місце потовщення прошарків сполучної тканини – явища 

фіброзу та склерозу. В окремих м’язових волокнах спостерігаються явища 

жирової дистрофії. Ймовірно, за рахунок описаних процесів у літніх людей 

рухливість і гнучкість язика певною мірою зменшується. Зазначені зміни 

помірно виражені у віці 60–70 років і значно прискорюються після 70 років. 

Водночас спостерігається зменшення кількості мотонейронів, рухових 

одиниць, зміни в нервово–м’язових з’єднаннях і вибіркова іннервація 

м’язових волокон  типу [100 - 102]. 

Також з віком спостерігається прогресивне збільшення відкладання в 

м’язових волоках перинуклеарних гранул ліпофусцину, які у віці до 20 років 

в м’язах язика не зустрічаються. Цікавим є і той факт, що динаміка 

накопичення і характер розташування гранул ліпофусцину відповідає 

аналогічним змінам в міокарді [148]. 

Вікові зміни язика супроводжуються також ліпоматозом. Так, існують 

дослідження, що сумарна кількість жирової тканини у віці 60–80 років 

досягає до 20% загального об'єму язика [149]. 

Атрофічні зміни притаманні не лише м’язовим волокнам, а і деяким 

залозам та лімфоїдній тканині. Віком понад 60 років спостерігається 

зменшення в розмірах лімфоідних фолікулів язикового мигдалику до 0,5-

2,5 мм, знижується функціональна здатність лімфоїдної тканини. Ці зміни 

починаються у віці понад 30 років і поступово посилюються [150]. 
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1.3. Морфо-функціональні зміни язика та слизової оболонки 

порожнини рота за умов соматичної патології та впливу ендогенних 

патологічних чинників.  

Змінам слизової оболонки язика в діагностиці захворювань різних 

органів та систем людини присвячена достатня кількість наукових 

публікацій. Найбільша їх частка стосується змін в слизовій оболонці 

порожнини роту та язика в умовах гострих і хронічних захворювань 

шлунково–кишкового тракту [14, 151, 152].  

Так, за даними Романенко Е.Г. у хворих з хронічним гастродуоденітом 

спостерігався гіперкератоз ниткоподібних сосочків у 76,3%, гіперемія та 

набряк язика в 69%, а гіпертрофія грибоподібних та листоподібних сосочків 

у 64% обстежених хворих [153]. 

У хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки язик 

вкривається нальотом, що важко знімається, а інколи клейким слизом [154].  

Захворювання печінки, хронічний панкреатит спричиняють появу 

геморагій в слизовій оболонці язика [155, 156, 157]. Збільшення кількості 

ниткоподібних сосочків, гіперплазія грибоподібних сосочків та сухість язика 

властиві гострому панкреатиту, а атрофічні зміни притаманні хронічному 

панкреатиту [158]. 

Також змінами реагує слизова оболонка язика на захворювання 

ендокринної системи. Гіпертиреоз супроводжується зниженням смакових 

відчуттів, тремором, а гіпотиреоз – сухістю та потовщенням язика [159]. 

Утворення складок за рахунок кількісного збільшення ниткоподібних 

сосочків та потовщення язика разом з іншими симптомами мають 

діагностичне значення у визначенні порушення функції гіпофізу [160, 161]. 

Поява плям коричневого кольору на бічній поверхні язика та слизовій 

оболонці ротової порожнини притаманна хронічній недостатності кори 

наднирників, а гіперфункція проявляється афтозим стоматитом, 

гіперкератозом, кандидамікозом, що обумовлено катаболічною дією 
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гормонів. Цукровий діабет викликає ангулярий хейліт, стоншення слизової 

оболонки, парестезії, сухість язика [162 - 164]. 

Зміни слизової оболонки язика є одними з ранніх діагностичних ознак 

захворювань крові та органів кровотворної системи. Так, анемії притаманна 

атрофія сосочків та епітелію, блідість і сухість слизової оболонки, 

ангулярний стоматит. Сосочки зменшуються в розмірах, потоншуються і 

загострюються. Лейкоз супроводжується виразково-некротичними змінами  

слизової оболонки ротової порожнини [165 - 167]. 

Гемофілія проявляється спонтанними кровотечами з візуально не 

пошкоджених ясен та при прикушуванні язика. Зміни у вигляді ерозивного 

стоматиту, катарального гінгівіту, «аміачних опіків» характерні для ниркової 

недостатності і виникають через бактеріальне розщеплення сечовини, що 

виділяється зі слиною [168, 169]. 

Різноманітні зміни слизової оболонки виникають також при гіпо- та 

авітамінозах. Авітаміноз А проявляється сухістю слизової оболонки ротової 

порожнини, зроговіванням епітелію. Гіповітаміноз В1 – гіперплазією 

грибоподібних сосочків. Ангулярний стоматит, хейліт характері для 

гіповітамінозу В6, а дефіцит вітаміну В12 проявляється десквамаційним 

глоситом [170 - 172].  

Хронічні дерматози супроводжуються станом хронічного стресу, що, в 

свою чергу, стимулює і підтримує системний запальний процес [173]. 

Хронічна механічна травма спричиняє зміну кольору (гіперемія, 

катаральне запалення), проліферативні зміни в яснах (гіпертрофія ясеневих 

сосочків і папіломатоз), гіперкератоз або паракератоз, лейкоплакію та їх 

комбінацію [174, 174]. 

Вплив термічних чинників на слизову оболонку ротової порожнини 

тотожний іншим слизовим оболонкам і проявляється гіперемією, утворенням 

пухирів з розвитком різного ступеню вираженості некрозу в залежності від 

сили термічної дії. На слизовій оболонці спостерігається мацерація епітелію з 

відшаруванням його уривків і появою виразок [176]. 
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Ушкодження електричним струмом в першу чергу обумовлено явищем 

гальванізму – утворення електричних потенціалів між різними металами в 

ротовій порожнині (імпланти, протези, амальгама) і виникнення між ними 

різниці потенціалів (ефект Пальтьє). Проявом ураження є гіперкератоз, опіки 

які проявляються катаральним, ерозивним, ерозивно-виразковим або 

ліхеноїдним ушкодженням [177]. 

Вплив хімічних сполук, таких як нікотин, алкоголь спричиняють 

патологічне потовщення слизової оболонки язика – лейкоплакію, «чорний 

волохатий язик». При останньому спостерігається розростання і потовщення 

ниткоподібних сосочків, що набувають темного кольору [178, 179]. 

«Географічний глосит» характеризується десквамацією епітелію, 

знебарвленням смакових сосочків, в деяких випадках появою тріщин. 

Етіологія цього захворювання достеменно невідома, натомість, деякі автори 

пов’язують виникнення захворювання з діабетом 1 типу, хронічним стресом, 

алергічними і автоімунними захворюваннями [180]. 

Характерна лілово-сіра смуга на яснах навколо зубів, що утворюється 

внаслідок відкладання сірчанокислого свинцю, є діагностичною ознакою 

отруєння свинцем. На слизовій оболонці щік, м’якого і твердого піднебіння 

з’являються чорно-сині плями, розвивається виразково-некротичний 

стоматит, періодонтит, пожовтіння піднебіння [181]. 

Отруєння ртуттю проявляється сіро-чорною смугою навколо зубів з 

оголенням ясеневих кишень і міжальвеолярних перетинок з їх секвестрацією 

та випадінням зубів [182]. 

При хронічному отруєнні фтором у коней виявлено характерне 

оксамитово-червоне забарвлення слизової оболонки язика. У слизовій 

оболонці язика після контакту з кристалічною речовиною хінону, його 

розчином чи парами спостерігаються локальні пошкодження у вигляді зміни 

кольору, ознаками подразнення з еритемою, набряком, утворенням папул і 

пухирів [183].  
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При опіках кислотою виявляються виражені місцеві зміни у вигляді 

білуватих хімічних опіків, поверхня набуває бурого забарвлення, формується 

коагуляційний некроз (утворюються плівки, просочені фібрином), виразки. 

Навколо вогнища некрозу розвивається набряк, виразні ознаки 

запалення [184]. 

Вплив деяких стоматологічних матеріалів на будову слизової оболонки 

ротової порожнини в цілому і, зокрема, на слизову оболонку язика достатньо 

широко висвітлюється в наукових роботах. Так, мономери акрилової смоли 

на основі «Фторакс», матеріали на основі похідних акрилової та 

метакрилової кислот в умовах експерименту на щурах викликають ерозивно-

запальні зміни та затримують регенерацію епітелію слизової оболонки язика. 

Спричиняють атрофічні, склеротичні та деструктивні зміни в м’язах, власній 

пластинці та сосочках язика [40, 185, 186]. 

Вплив радіаційного випромінювання в умовах експерименту на собаках 

викликають ерозивно-запальні, атрофічні та дистрофічні зміни в слизовій 

оболонці язика. Спостерігалось зникнення смакових сосочків та 

епітеліального шару в ділянці опромінення; скупчення мігрантних запальних 

клітин на поверхні власної пластинки язика; волокна сполучної тканини 

Lamina propria розташовувались хаотично; більшість кровоносних судин 

були переповнені і розширені; атрофія м’язових волокон зі зникненням 

характерної посмугованості; атрофія грибоподібних сосочків зі зменшенням 

розміру смакових цибулин [187 - 189]. 

Променеве ураження проявляється хейлітом, променевим стоматитом, 

які виникають внаслідок радіолізу води з утворенням вільних радикалів, що 

містять кисень. Вони, в свою чергу, стають первинними ушкоджуючими 

чинниками і викликають вільнорадикальний некробіоз клітин. Клінічно 

мукозит проявляється гіперемією та набряком незроговілого епітелію, 

посиленим зроговіванням епітелію, втратою блиску. Слизова оболонка стає 

тьмяною, ущільнюється, зморщується. Епітелій місцями відшаровується з 

утворенням ерозій та виразок, вкритих клейкими некротичними 



50 
 

нашаруваннями. Спостерігається гіперемія кінчика і бічних поверхонь язика, 

атрофія його сосочків [189]. 

 

1.4. Резюме до розділу 1 

Отже, короткий огляд даних літератури, що відбивають сучасний стан 

питань про будову язика свідчить про те, що зазначене питання вивчене 

досить ґрунтовно. Слизова оболонка органів порожнини рота і язик зокрема в 

процесі життєдіяльності людини першими зустрічаються з несприятливими 

чинниками навколишнього середовища реагуючи на них. У зв'язку з чим, 

морфологічним змінам в слизовій оболонці язика під дією несприятливих 

факторів присвячена достатня кількість ґрунтовних робіт. 

Проте, дані щодо морфофункціональних особливостей м'язів, малих 

слинних залоз, кровоносних судин язика за умов впливу екзо- та ендогенних 

шкідливих факторів в наш час залишаються недостатньо вивченими або 

мають неоднозначний, суперечливий характер. 

Слід також відзначити, що в сучасній літературі практично відсутні 

данні про вплив окремих харчових добавок (або їх різноманітних комбінацій) 

на морфофункціональний стан окремих структурних компонентів язика.   

Враховуючи широке використання харчових добавок в промисловості, 

відсутність ґрунтовних наукових робіт стосовно поєднаного впливу 

комплексів харчових добавок та їх взаємодію між собою і в процесі обробки та 

приготування їжі, дослідження комбінованого впливу харчових добавок на 

морфофункціональні особливості язика слід вважати актуальним, та таким, що 

відповідає сучасним потребам як теоретичної, так і клінічної медицини.  

 

Наведені в розділі данні опубліковані: 

1. Кока В. М., Старченко І. І., Мустафіна Г. М., Ройко Н. В. (Огляди 

літератури). Сучасні погляди на функціональну морфологію слизової 

оболонки язика та її зміни за умов соматичних захворювань та впливу 
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окремих екзогенних полютантів. Вісник проблем біології і медицини. 2019. 

Випуск 3 (152). С. 27-30. DOI:10.29254/2077-4214-2019-3-152-27-30. 

(Особистий внесок: брав участь в опрацюванні даних. написанні статті, 

статистичному обробленні матеріалу).  
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Робота виконана на кафедрі патологічної анатомії та судової медицини 

та на базі експериментально-біологічної клініки Полтавського державного 

медичного університету МОЗ України. 

Комісія з питань біомедичної етики Української медичної 

стоматологічної академії у складі, затвердженому ректором (наказ № 391 від 

01.11.2017 р.), на своєму засіданні (протокол № 170 від 24.01.2019 р.) 

розглянула матеріали по виконанню роботи і постановила: надати дозвіл на 

проведення наукових досліджень, так як вони відповідають морально-

етичним нормам і основним положенням Конвенції Ради Європи щодо права 

людини і біомедицини та відповідним законодавчим документам України.  

 

2.1. Загальна характеристика досліджуваного матеріалу та дизайну 

експерименту 

Дослідження виконано на 60 безпородних білих щурах обох статей, 

масою (204±0,67) г. Всі етапи дослідження було проведено згідно правил 

гуманного ставлення до тварин у відповідності з вимогами Токійської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації, та відповідно до загальних 

етичних принципів роботи з піддослідними тваринами, що схвалені Першим 

національним конгресом з біоетики [190, 191]. 

Упродовж експерименту на базі експериментально-біологічної клініки 

за піддослідними тваринами здійснювався належний догляд, підтримувались 

стала температура (22,0 ± 2,0)° C, і вологість (55,0 ± 5,0)% і світловий період 

(9:00 годин/добу), тваринам було забезпечено постійний доступ до їжі і води. 

Перед початком експерименту проводилось формування контрольної та 

експериментальних груп і вибраковку піддослідних тварин з урахуванням 

ваги, віку, стану шерстяного покриву, рухової активності.  
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10 тварин склали контрольну групу, до якої увійшли щури обох статей 

з масою (204±0,67) г. 

В експериментальні групи було включено 50 тварин, які протягом 1, 4, 

8, 12, 16 тижнів отримували в раціон додавання комплексу харчових добавок 

у складі: нітрит натрію (E250), глютамат натрію  (E621), понсо 4R (Е124) 

(табл.2.1). 

 

Таблиця 2.1. Розподіл експериментальних тварин  по групах 

Групи тварин Тривалість 

експерименту (тижні) 

Кількість тварин 

Контрольна  10 

Експериментальна 

(з введенням в раціон 

комплексу харчових 

добавок) 

1 10 

4 10 

8 10 

12 10 

16 10 

 

Доза харчових добавок, яку отримували піддослідні тварини була 

вдвічі меншою за допустиму норму у харчових продуктах [9]. 

Тварини контрольної групи вживали питну воду і отримували 

перорально фізіологічний розчин NaCl; тварини експериментальної групи, за 

умов безперешкодного доступу до питної води, отримували 10% водний 

розчин комплексу харчових добавок (нітриту натрію в дозі 0,6 мг/кг. 

глутамат натрію в дозі 20 мг/кг, понсо 4R – в дозі 5 мг/кг в 0,5 мл 

дистильованої води 1 раз на добу). 

Перед виведенням тварин з експерименту проводили тест «відкрите 

поле», визначали показники рухової і дослідницької поведінки тварин, 

вертикальну активність, вегетативну активність за загальноприйнятою 

методикою [192]. Виведення тварин з експерименту проводилось через 1, 4, 

8, 12, 16 тижнів шляхом передозування тіопенталового наркозу (з розрахунку 
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25 мг тіопенталу натрію на 1 кг маси тварини). Вилучений язик лезом 

розділяли на дві половини вздовж по середній лінії. Одну, з отриманих таким 

чином половин язика, в розтягнутому вигляді фіксували впродовж однієї 

доби в розчині 10% нейтрального формаліну. З іншої половини язика 

вирізали фрагменти розмірами 4х3х3 мм, (з ділянок верхівки, тіла, кореня), 

які фіксували у 2,5% розчині глютарового альдегіду на фосфатному буфері 

(рис.2.1). 

 

 

Рис.2.1. Тотальний препарат язика інтактних білих щурів. 

 1 – верхівка язика; 2 – тіло язика; 3 – корінь язика. 

 

2.2. Методи мікроскопічних досліджень 

Фіксовані у розчині формаліну препарати після зневоднення у спиртах, 

ущільнювали у парафіні за допомогою станції для заливки парафінових 

блоків «Microm». З парафінових блоків на ротаційному мікротомі фірми 

«Leica» в поздовжній проекції язика отримували зрізи товщиною 5 мкм, які 
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фарбувались гематоксиліном та еозином по загальноприйнятій 

методиці [193 - 195]. 

Фрагменти язика, які були фіксовані у розчині глютарового альдегіду 

після промивання в фосфатному буфері з pH 7,4 і постфіксації за Мillonig. 

зневоднювали в спиртах висхідної концентрації (починаючи з 60% до 

абсолютного) з наступною заміною спирту на ацетон [194]. Зразки, просочені 

в Епон-812, позиціонували в желатинових капсулах з подальшою витримкою 

в термостаті для полімеризації при температурі +350C, +450C, +600C 

упродовж однієї доби при кожній температурі [195]. 

З отриманих у зазначений вище спосіб препаратів на ультрамікротомі 

УМТП-7 (№ 9-91.4 ТУ25-7401.0063-91) ВАТ"SELMI" м.Суми, Україна. 

виготовляли зрізи товщиною 2 мкм. які забарвлювали 0,1% розчином 

толуїдинового синього, 0,1% розчином метиленового синього або 

поліхромним методом [193, 196]. 

 Візуалізацію мікропрепаратів, їх фотографування та подальше 

морфометричне дослідження проводили за допомогою мікроскопу Olimpus 

BX 41TF (№2А00829) виробництва OIYMPUS OPTICAL. CO., LTD made in 

Japan з цифровою мікрофотонасадкою та пакетом доданих ліцензійних 

програм. 

2.3. Імуногістохімічні методи досліження 

Імуногістохімічні дослідження проводили на базі кафедри патологічної 

анатомії Сумського державного університету (завідувач кафедрою проф. 

Романюк А.М.). 

З метою візуалізації окремих клітинних компонентів нами 

використовувався імуногістохімічний метод із застосуванням специфічних 

антитіл. З парафінових блоків, виготовлених за описаною вище методикою, 

отримували зрізи товщиною до 5 мкм, наносили на високоадгезивні 

предметні скельця SuperFrost (Thermo Scientific. США). Просушування 

скелець зі змонтованими зрізами проводилось в термостаті упродовж 18 

годин при температурі 37ºС, після чого проводили депарафінізацію і 



56 
 

зневоднення у ксилолі та спиртах зростаючої концентрації. На водяній бані 

при температурі 95-98°С виконували демаскування рецепторів в середовищі 

цитратного буферу (рН 6.0). За допомогою системи детекції «UltraVision 

Quanto Detection System HRP Polymer» (Thermo scientific. США) 

візуалізували первинні антитіла. Посилення імуногістохімічної реакції 

здійснювали у вологій камері за допомогою «Primary Antibody Amplifier 

Quanto» (Thermo Scientific. США) у рекомендованих виробником 

розведеннях з використанням діамінобензидину (Thermo Scientific. США) як 

барвника. Для блокування ендогенної пероксидази та неспецифічного 

фонового фарбування використовували «Hydrogen Peroxide Block» та 

«UltraVision Protein Block» (Thermo Scientific. США) відповідно. 

Дофарбовування отриманих препаратів для кращої візуалізації здійснювалось 

після проходження імуногістохімічної реакції гематоксиліном Майера.  

З метою дослідження проліферативної активності епітеліальних клітин 

слизової оболонки язика використовували моноклональні антитіла до білка 

Кі-67 (SP6) у розведенні 1:100. З метою дослідження популяції Т-лімфоцитів 

застосовували моноклональні антитіла до CD3 (SP7) у розведенні 1:150. 

Дослідження клітин макрофагального походження проводилось з 

використанням моноклональних антитіл до білка CD68 (KP6) у розведенні 

1:200 (Thermo Scientific. США).  

Оцінка результатів імуногістохімічних досліджень проводилась 

шляхом підрахунку кількості клітин, що прореагували з відповідними 

антитілами, та обчислення їх відсоткової частки в стандартному полі зору. 

Оцінювання результатів дослідження з використанням моноклональних 

антитіл до білка Кі-67 здійснювалось напівкількісним методом. Експресія 

білка Кі-67 спостерігається впродовж активної фази мітозу та свідчить про 

проліферативну активність клітин слизової оболонки. Реакція вважалась 

позитивною при показниках більше 1% у десяти полях зору. Кількісний 

рівень клітин макрофагального походження визначали за допомогою маркера 

до рецепторів CD68. Кількість Т-клітини серед інших форм лімфоцитів 
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з'ясовувалась за допомогою маркера CD3, клітини, що не мали позитивної 

експресії до CD3 (CD3-) розцінювались як В-лімфоцити [197]. 

 

2.4. Морфометричні методи дослідження  

З метою об'єктивізації отриманих в роботі даних на мікропрепаратах, 

забарвлених гематоксиліном та еозином, визначали наступні морфометричні 

показники:  

1. Товщину слизової оболонки в ділянці верхівки, тіла і кореня язика (мкм); 

2. Товщину багатошарового плоского епітелію слизової оболонки в ділянці 

верхівки, тіла і кореня язика (мкм); 

3. Товщину власної пластинки слизової оболонки в ділянці верхівки, тіла і 

кореня язика (мкм); 

4. Висоту ниткоподібних сосочків в ділянці верхівки, тіла і кореня язика 

(мкм); 

5. Середній діаметр м’язових волокон в ділянці верхівки, тіла і кореня язика 

(мкм); 

6. Співвідношення між м’язовими волокнами і сполучною тканиною в 

ділянці верхівки, тіла і кореня язика (%); 

7. Середній діаметр ацинарних відділів малих слинних залоз язика (мкм); 

8. Співвідношення строми і паренхіми в малих слинних залозах язика (%). 

На напівтонких зрізах, забарвлених толуїдиновим синім, нами 

визначалися наступні морфометричні показники:  

1. Питома щільність мігрантних клітин (моноцитів та їх похідних, 

плазматичних клітин та клітин лейкоцитарного ряду) у власній пластинці 

слизової оболонки в ділянці верхівки, тіла і кореня язика (в 5000 мкм2); 

2. Зовнішній діаметр артеріол, капілярів та венул у власній пластинці 

слизової оболонки в ділянці верхівки, тіла і кореня язика (мкм); 

3. Відносний об'єм кровоносних судин у власній пластинці слизової 

оболонки в ділянці верхівки, тіла і кореня язика (%). 
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2.5. Статистичні методи дослідження  

Обробку отриманих морфометричних параметрів проводили по 

загальноприйнятим правилам варіаційної статистики [198 - 202]. З 

використанням програмного забезпечення Microsoft Excel 2019 на базі 

операційної системи Windows 10. Результати представлені як середнє значення 

ознаки (М) та стандартне відхилення (SD) для кожної вибірки або як відсоток 

збільшення порівняно з контролем.  

 Перевірка гіпотези про достовірність різниці середніх на вибірках з 

розподілом, близьким до нормального проводилась за допомогою 

статистичного критерія t - Стьюдента для незалежних вибірок, за формулою:  

 

 

(2.1) 

 

Де  - середне арифметичне,  — стандартне відхилення, а  —

 розміри вибірок. Кількість ступенів свободи розраховували за формулою:                                  

 
(2.2) 

 

Перевірку гіпотези про відповідність середніх значень у різних вибірках 

проводили за допомогою критерія узгодженості Пірсона за формулою.  

 

(2.3) 

 

Де 𝑓𝑜- спостережувана частота, а 𝑓𝑒- очікувана частота. 
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Таким чином, в дослідженні для вирішення поставлених завдань ми 

застосували комплексний підхід із використанням: експериментальних, 

гістологічних, імуногістохімічних та морфометричних досліджень. 
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РОЗДІЛ 3 

СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ ЯЗИКА ІНТАКТНИХ БІЛИХ 

ЩУРІВ 

 

Підчас огляду тотального препарату язика інтактних тварин, в 

останньому можливо виділити різні частини, тотожні таким у людини: 

велику частину – тіло, обернену вперед подовжену – верхівку (кінчик) і 

корінь. Також, на макропрепараті язика чітко визначається шорстка 

поверхня, обернена догори – спинка, нижня поверхня, задня частина якої 

зайнята м'язами і два бічні краї (див. рис.2.1).  

Розміри язика відносно тіла білого щура можна порівняти з такими у 

хижаків, що пов'язано з харчуванням даного виду в природних умовах 

переважно м'ясною їжею. Наведена форма язика у ссавців отримала назву 

«класичної» [104]. 

Вивчення гістологічних препаратів при малому збільшенні світлового 

мікроскопу дозволяє прийти до висновку, що основу язика білих щурів 

складає посмугована м'язова тканина. М'язи язика розмежовані відносно 

товстою, бідною на клітинні елементи та кровоносні судини 

сполучнотканинною перетинкою, на практично симетричні, праву та ліву 

половинки. Більш тонкі пучки пухкої сполучної тканини відмежовують в 

м'язовій тканині язика окремі м'язи, орієнтовані в трьох взаємно 

перпендикулярних площинах, завдяки чому язик щурів здатний здійснювати 

рухи з достатньо великою амплітудою та змінювати свою форму в процесі 

перемішування харчової грудки під час акту жування. Найтонші прошарки 

пухкої сполучної тканини вкривають окремі пучки м'язових волокон (рис. 

3.1). 

В зазначених сполучнотканинних прошарках розташовані кровоносні 

судини, пучки нервових волокон, нечисельні клітинні елементи, серед яких 

зустрічались як представники механоцитарного диферону сполучної тканини 

(резидентні клітини), так і клітини гематогенного  походження. 
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Рис. 3.1. Будова язика білих щурів. Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об.4х, ок. 10х. 

1 – ниткоподібні сосочки; 2 – багатошаровий плоский зроговілий 

епітелій; 3 – власна пластинка слизової оболонки; 4 – пучки м'язових 

волокон; 5 – прошарки сполучної тканини; 6 – кровоносні судини.  

 

Серед резидентних клітин сполучної тканини найчастіше 

спостерігались зрілі, диференційовані форми фібробластів. Останні, на 

препаратах забарвлених гематоксиліном і еозином, характеризувались 

витягнутою, веретеноподібною формою, базофільною цитоплазмою, в якій 

розташоване оптично світле, овальної форми ядро з 1-2 ядерцями. 

Значно рідше, переважно поблизу від кровоносних судин, виявлялись 

малоспеціалізовані фібробласти, які мали витягнуту форму і відносно велике 

ядро, що зазвичай займало більшу частину цитоплазми. Окрім клітин 

фібробластичного ряду в сполучнотканинних прошарках зустрічались зрілі 

макрофаги, плазматичні клітини, лімфоцити. Макрофаги характеризувалися 

відносно великими розмірами, нерівними контурами цитоплазми, в якій 
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розташовувалось ниркоподібне, рідше овальне ядро, що, як правило, займало 

ексцентричне положення (рис. 3.2). 

 

 

Рис. 3.2. Будова язика білого щура. Напівтонкий зріз. Забарвлення  

толуїдиновим синім. Об.25х, ок. 10х. 

1 – кровоносна судина; 2 – пучки нервових волокон; 3 – м'язові 

волокна; 4 – пучки колагенових волокон; 5 – мастоцити;  6 – фібробласти. 

 

Плазмоцити в типових випадках мали витягнуту форму, відносно 

невеликі розміри, ексцентрично розташоване ядро з характерним розподілом 

гетерохроматину у вигляді «спиць колеса». Лейкоцити були округлої форми 

з ядром, що займало практично всю цитоплазму. 

В периваскулярних просторах також досить часто зустрічались 

мастоцити з характерною базофільною зернистістю в цитоплазмі (рис. 3.2). 

Фібрилярний компонент сполучної тканини був представлений колагеновими 

волокнами, що формували пучки, більш виражені в товстих 

сполучнотканинних прошарках. 
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Найбільші судинно-нервові утворення мали поздовжню орієнтацію, 

розташовувались практично симетрично відносно сполучнотканинної 

перетинки в правій і лівій половинах язика і були оточені значними за 

розмірами прошарками сполучної тканини (див. рис.3.2). 

Проведені морфометричні дослідження свідчать, що м’язова тканина в 

язиці білих щурів займає (59,1±2,38)% об’єму, а (40,9±2,38) %, що лишились, 

припадають на описані вище сполучнотканинні утворення. Середній діаметр 

м’язових волокон помітно відрізнявся в різних частинах язика. Так, в ділянці 

верхівки зазначений показник склав (18,9±3,0) мкм. В ділянці тіла середня 

товщина м’язових волокон значно більша – (25,14±2,87) мкм, в прикореневих 

відділах цей показник становить (24,1±4,74) мкм.  

На нашу думку, такі відмінності між м’язовими волокнами тіла і 

кореня язика, в порівнянні з м’язовими волокнами верхівки, пов’язані з 

функціональним навантаженням підчас формування і перемішування 

харчової грудки, що, в свою чергу, і спричиняє їх більший середній діаметр. 

Спинка язика в ділянці верхівки, тіла і кореня вкрита слизовою 

оболонкою, в складі якої визначався багатошаровий плоский зроговілий 

епітелій і власна пластинка (рис. 3.1, 3.3). Слід зазначити, що у білих щурів, 

на відміну від людини, має місце повна кератинізація епітелію спинки язика 

у всіх відділах, що, певно, пов’язано з переважанням в раціоні жорсткої їжі. 

Відповідно до отриманих результатів, найбільша товщина слизової оболонки 

визначалась в ділянці кореня язика – (186±5,08) мкм, в ділянці тіла 

аналогічний показник становив (175±7,60) мкм, в ділянці верхівки товщина 

слизової оболонки була найменша і складала (166,1±5,08) мкм. 

Товщина багатошарового плоского епітелію суттєво не відрізнялась в 

різних відділах язика і відповідно становила (130,5±6,54) мкм на верхівці, 

(128,7±6,48) мкм в ділянці тіла, (131,4±7,23) мкм в ділянці кореня.  

Прицільне вивчення епітеліального покриву спинки язика дозволяє 

вирізнити в ньому три шари, клітинні елементи яких мають помітні 

морфологічні відмінності. Таким чином, безпосередньо на базальній 
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мембрані розташований базальний шар, який складається з одного ряду 

клітинних елементів витягнутої, призматичної форми, орієнтовані довгими 

осями або під не великим кутом, або перпендикулярно до базальної 

мембрани (рис. 3.3). 

  

 

Рис. 3.3. Будова слизової оболонки язика білого щура. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Об.40х, ок. 10х. 

1 – власна пластинка слизової оболонки; 2 – сполучнотканинні 

сосочки; 3 – базальні епітеліоцити; 4 – інтраепітеліальний лімфоцит; 5 – 

епителіоцити шипуватого шару;  6 – епітеліоцити зернистого шару; 7 – 

роговий шар епітелію.  

 

Цитоплазма зазначених клітин базофільна, ядро достатньо велике, має 

видовжену форму, інтенсивно забарвлюється ядерними барвниками. В 

епітеліоцитах базального шару зустрічались мітотичні фігури, що свідчить 
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про проліферативну активність останніх, завдяки чому забезпечується 

підтримка клітинної популяції всього епітеліального шару. Періодично серед 

клітин базального шару спостерігались поодинокі округлої форми клітини, 

ядра яких практично повністю займали весь об'єм цитоплазми – 

інтраепітеліальний лімфоцит. Як відомо, зазначений клітинний елемент 

проникає в епітеліальний шар крізь базальну мембрану з підлеглої сполучної 

тканини (рис. 3.3, 3.4). 

 

 

Рис. 3.4. Будова слизової оболонки язика білого щура. Напівтонкий 

зріз. Забарвлення  поліхромним методом. Об.40х, ок. 10х. 

1 – базальні епітеліоцити; 2 – епітеліальні клітини шипуватого шару; 3 

– інтраепітеліальні лімфоцити; 4 – клітини Лангерганса; 5 – лімфоцит; 6 – 

мастоцити; 7 – фібробласти; 8 – кровоносні мікросудини.  

 

Наявність нечисленних лімфоцитів в епітеліальному шарі не є проявом 

патологічного процесу. В той же час, значне збільшення відносної кількості 

останніх може свідчити про розвиток імунної реакції та переходу гострої 

запальної реакції в хронічну. 
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Окрім описаних вище клітин базального шару, інколи зустрічались 

клітинні елементи, які на напівтонких зрізах характеризувались округлою 

формою, слабким забарвленням цитоплазми, нечіткими контурами і 

розмірами, подібними до базальних епітеліоцитів. Ядро в таких клітинах 

мало округлу форму, відносно великі розміри і слабко виражені 

тинкторіальні властивості. Перерахована сукупність морфологічних ознак 

дозволяє припустити, що ці клітинні елементи належать до меланоцитів – 

клітин нейрального походження, головною функцією яких, як відомо, є 

синтез меланіну. Функціональне призначення останнього в слизових 

оболонках, на теперішній час, залишається недостатньо вивченим (рис. 3.4). 

Також в базальному і шипуватому шарах нам періодично зустрічались 

відносно великі клітини, що не утворювали міжклітинних з'єднань з 

епітеліоцитами, в цитоплазмі яких розташовувалось ядро з множинними 

інвагінаціями. Описані клітинні елементи є клітинами Лангерганса. Останні 

відомі також як дендритні клітини, мають мієлоїдне походження і приймають 

участь в формуванні місцевих захисних реакцій в шкірі і слизових оболонках 

(рис.3.4, 3.5).   

Вкрай рідко в шипуватому шарі виявлялись великих розмірів світлі 

клітини відросчатої форми, для яких характерне фестончасте ядро з 

множинними інвагінаціями. Імовірно, ці клітини належать до клітин 

Меркеля, які, як описано вище, мають нейрональне походження і приймають 

участь в формуванні неспецифічної рецепторної функції (рис. 3.5).  

Слід однак зазначити, що для надійного диференціювання та 

прицільного вивчення вище описаних клітинних елементів необхідно 

застосовувати додаткові селективні методи дослідження на світлооптичному 

рівні або використовувати електронну мікроскопію. 

Безпосередньо над базальним шаром розташований шипуватий шар, в 

якому нараховується, в середньому, 3-4 ряди клітин. Клітини шипуватого 

шару, як правило, дещо більші за клітини базального шару, забарвлюються 

менш інтенсивно, форма їх достатньо різноманітна. Досить часто 
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зустрічались епітеліоцити як витягнутої, так і призматичної форми, рідше 

спостерігались клітини, що мали форму, наближену до шестикутної. 

 

  

Рис.3.5. Будова слизової оболонки язика білого щура. Напівтонкий зріз. 

Забарвлення  поліхромним методом. Об.100х, ок. 10х. 

1 – базальні епітеліоцити; 2 – епітеліальні клітини шипуватого шару; 3 

– клітина Лангерганса; 4 – клітина Меркеля; 5 – фібробласти; 6 – кровоносна 

судина; 7 – мастоцит.  

 

Ядра клітин шипуватого шару округлої або витягнутої форми, 

забарвлюються менш інтенсивно в порівнянні з аналогічними базальних 

епітеліоцитів. Періодично серед клітин шипуватого шару виявлялись 

нечисельні лімфоцити і поодинокі світлі клітини, походження яких 

обговорювалось нами раніше. 

Над шипуватим шаром знаходиться зернистий шар, що представлений 

розташованими в один-два ряди сплощеними клітинами, які своїми довгими 

осями орієнтуються паралельно поверхні язика. В цитоплазмі цих клітин 

виявляються включення у вигляді інтенсивно забарвлених зерен та грудочок 

різного розміру, що являють собою кератогіалін і світлі, бідні на хроматин 
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ядра. Найбільш поверхневе розташування займає роговий шар, 

представлений гомогенними, безструктурними інтенсивно забарвленими 

пластичними масами. 

Імуногістохімічне дослідження з використанням антитіл до Кі-67 дає 

можливість виявити інтрануклеарну експресію в деяких епітеліоцитах 

виключно в базальному шарі багатошарового плоского епітелію, що дозволяє 

визначити мітотичний індекс в цій клітинній популяції (рис. 3.6).  

  

 

Рис. 3.6. Реакція моноклональних антитіл до Ki-67 в слизовій оболонці 

язика білих щурів. Додаткове забарвлення гематоксиліном Майера. Об.40х, 

ок. 10х. 

1 – базальні епітеліоцити; 2 –– фібробласти у власній пластинці 

слизової оболонки.  

 

Встановлено, що найбільшу проліферативну активність базальні 

епітеліоцити мають в прикореневих відділах, де показник мітотичного 

індексу склав – (10,3±0,3)%, дещо меншим досліджуваний показник був в 



69 
 

ділянці слизової оболонки тіла язика – (7,9±1,04)%, найменшим він був серед 

базальних епітеліоцитів верхівки – (6,2±0,23)% . 

Під епітелієм розташована власна пластинка слизової оболонки, що 

представлена сполучною тканиною. Остання утворює спрямовані в бік 

епітеліального шару багаточисельні вирости – сполучнотканинні сосочки, 

наявність яких надає межі між власною пластинкою і покривним епітелієм 

хвилеподібного вигляду (рис. 3.3, 3.4, 3.7). 

 

Рис.3.7. Будова слизової оболонки язика білого щура. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Об.25х, ок. 10х. 

1 – пучки м'язових волокон; 2 – власна пластинка слизової оболонки; 3 

– сполучнотканинні сосочки; 4 – ниткоподібні сосочки язика. 
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Підчас вивчення серій гістологічних зрізів вдалося встановити, що 

сполучнотканинні сосочки власної пластинки розгалужуються, утворюючи 

вторинні сполучнотканинні сосочки. Останні на тангенційних зрізах 

найчастіше мають вигляд «сполучнотканинних острівців», розташованих 

посеред епітеліального шару, що створює хибне уявлення відособленості цих 

структур від власної пластинки слизової оболонки (див. рис. 3.7). 

В сполучнотканинних сосочках виявляються колагенові волокна і 

помірна кількість клітинних елементів, які представлені як фібробластами, 

так і клітинами лімфо-плазмоцитарного ряду, нечисельними моноцитами і 

макрофагами, в периваскулярних просторах досить часто зустрічаються 

мастоцити. В окремих фібробластах спостерігається експресія Кі-67, що 

свідчить про мітотичну активність останніх (див. рис. 3.6). 

Проведені морфометричні дослідження свідчать, що найменша 

кількість клітинних елементів гематогенного походження визначалась у 

власній пластинці слизової оболонки верхівки язика, де їх кількість 

становила (21,1±4,38) в 5000 мкм2. В слизовій оболонці тіла і кореня ці 

показники практично не відрізнялись між собою і складали (26,1±5,35) і 

(26,8±4,72) в 5000 мкм2 відповідно. 

Прицільне вивчення клітинного представництва у власній пластинці 

слизової оболонки язика з використанням антитіл до CD-68 і до CD-3 

дозволяє зробити висновок, що серед клітин гематогенного походження 

переважають CD-68 позитивні клітинні елементи. Відносна кількість 

останніх найбільша в прикореневих відділах – (35,7±1,43)%, практично така 

ж кількість в ділянці тіла – (35,0±0,25)%, і дещо менша в ділянці верхівки – 

(31,9±1,39)% (рис. 3.8). 

Представництво CD-3 позитивних клітин у власній пластинці слизової 

оболонки язика помітно менше. Відносна кількість зазначених клітинних 

елементів практично однакова в прикореневих відділах – (30,2±2,31%) і в 

ділянці тіла – (32,1±2,11)% і менша в ділянці верхівки – (27,5±0,51)%. 

Поодинокі CD-3 позитивні клітини також зустрічались в нижніх шарах 
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епітелію. Ці клітини, швидше за все, належать до інтраепітеліальних 

лімфоцитів, які раніше були детально описані нами. 

 

 Слід зазначити, що більша кількість клітинних елементів у власній 

пластинці слизової оболонки розташована в сполучнотканинних сосочках, в 

базальних відділах їх дещо менше, в той же час, в базальних відділах власної 

пластинки помітно більше фібрилярних структур, які представлені 

переважно колагеновими волокнами. 

Колагенові волока в базальних відділах власної пластинки слизової 

оболонки орієнтовані в трьох взаємно перпендикулярних напрямках. 

Переплітаючись між собою, вони утворюють своєрідний апоневроз язика, 

який найбільш розвинений в прикореневих ділянках. 

Зазначені вище прошарки сполучної тканини, які розмежовують м’язи 

язика, вплітаються у власну пластинку слизової оболонки, утворюючи, таким 

чином, своєрідний «сполучнотканинний каркас язика». 

 

Рис.3.8. Клітинні елементи слизової оболонки язика білих щурів. 

Реакція моноклональних антитіл CD-68 в слизовій оболонці язика білих 

щурів. Додаткове забарвлення  гематоксиліном Майера. Об.40х, ок. 10х.  
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Характерною структурною особливістю дорсальної поверхні слизової 

оболонки язика білих щурів слід вважати наявність специфічних утворень – 

сосочків язика. Основу останніх формують зазначені вище сполучнотканинні 

сосочки власної пластинки слизової оболонки, вкриті багатошаровим 

епітелієм. 

На підставі морфологічних особливостей в слизовій оболонці 

дорсальної поверхні язика білих щурів представляється можливим виділити 

чотири типи сосочків. Найбільш чисельні ниткоподібні сосочки – 

конусоподібні випинання,  висота яких найбільша в ділянці верхівки і 

складає (137,5±7,43) мкм, дещо менша в прикореневих відділах – 

(128,8±7,61) мкм. Найменшу висоту ниткоподібні сосочки мали в слизовій 

оболонці ділянки тіла язика – (123,7±6,60) мкм. Основу ниткоподібних 

сосочків складають найтонші сполучнотканинні випинання з великою 

кількістю кровоносних мікросудин, вкриті багатошаровим плоским 

зроговілим епітелієм, для якого характерні всі описані раніше клітинні шари. 

Роговий шар епітелію утворює гострокінцеві вирости, обернені в бік кореня 

язика (див. рис. 3.7). 

В окремих спостереженнях, за рахунок незначної товщини, 

сполучнотканинна основа ниткоподібних сосочків на гістологічних 

препаратах не візуалізується, внаслідок чого створюється хибне уявлення, що 

цей тип сосочків утворений винятково епітелієм. Ниткоподібні сосочки язика 

білих щурів приймають участь у подрібненні харчової грудки, виконуючи, за 

рахунок абразивних властивостей, роль своєрідної «терки». В той же час, цей 

тип сосочків не приймає участі в смаковій рецепції. Між ниткоподібними 

сосочками в покривному епітелії верхівки, верхньої поверхні і бічних країв 

язика повсякчас зустрічався зроговілий епітелій, в той час, як для язика 

людини між ниткоподібними сосочками характерна наявність ділянок, 

вкритих багатошаровим плоским незроговілим епітелієм. 

Значно рідше ниткоподібних сосочків в ділянці верхівки і тіла нам 

зустрічались сосочкові утворення, що суттєво перевищували за розмірами 



73 
 

ниткоподібні, з відносно вузькою основою і дещо розширеною верхівкою 

(рис. 3.9). Цей тип сосочків, за рахунок характерної форми, отримав назву 

грибоподібних. 

 

 

Рис. 3.9. Будова грибоподібного сосочка язика білих щурів. 

Забарвлення   гематоксиліном и еозином. Об.25х, ок. 10х. 

1 – сполучнотканинна основа; 2 – багатошаровий плоский зроговілий 

епітелій; 3 – роговий шар багатошарового плоского зроговілого епітелію; 4 – 

смакова цибулина.  

 

Так само, як і в ниткоподібних сосочках, основу грибоподібних 

сосочків складають сполучнотканинні випинання, вкриті багатошаровим 

плоским епітелієм. Однак, при більш детальному вивченні в апікальних 

відділах грибоподібних сосочків, в окремих випадках, вдається виявити 

специфічні структури – смакові цибулини. Останні на препаратах мають 
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вигляд щільних, еліпсоподібної форми скупчень різнорідних клітинних 

елементів (рис. 3.9, 3.10). 

 

 

Рис. 3.10. Будова смакової цибулини грибоподібного сосочка язика 

білого щура. Напівтонкий зріз. Забарвлення  толуїдиновим синім. Об.100х, 

ок. 10х. 

1 – сенсорні клітини; 2 – підтримуюча клітина; 3 – базальні клітини; 4 – 

багатошаровий плоский зроговілий епітелій: 5 – сполучнотканинна основа 

грибоподібного сосочка; 6 – капіляр. 

 

В складі останніх, за допомогою світлового мікроскопу вдалося 

можливим розрізнити три види клітин: смакові (сенсорні), що мали 

витягнуту, призматичну форму, слабко виражені тинкторіальні властивості зі 
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світлим, відносно великим ядром; підтримуючі клітини, які також мали 

призматичну форму, але відрізнялись від описаних раніше більш 

інтенсивним забарвленням цитоплазми і ядер. Третій вид клітин – базальні, 

характеризувались значно меншим розміром і розташовані поблизу основи 

зазначених структурних утворень (рис. 3.10). Вважається, що базальні 

клітини смакових цибулин мають здатність до мітотичного поділу та 

наступного диференціювання в сенсорні або підтримуючі клітини, завдяки 

чому відбувається постійне оновлення та підтримання клітинної популяції 

смакових цибулин. 

Видовою особливістю цього типу сосочків в язиці білих щурів слід 

зазначити наявність на поверхні суцільного рогового шару, в той же час, у 

людини таки сосочки вкриті незроговілим епітелієм. 

Окрім грибоподібних сосочків у слизовій оболонці прикореневих 

відділів язика білих щурів виявлені нечисельні листоподібні сосочки, для 

яких притаманне вогнищеве групове розташування (рис. 3.11). 

Для листоподібних сосочків типовою є видовжена форма, приблизно 

однакові поперечні розміри в ділянці верхівки і основи. В епітелії, що 

вкриває ці сосочки, візуально визначались всі типи зазначених раніше 

клітинних елементів і добре виражений роговий шар, що досягав своєї 

максимальної товщини в ділянці верхівок сосочків і мінімальної в 

міжсосочкових заглибленнях. На бічній поверхні листоподібних сосочків у 

покривному епітелії в значній кількості виявлялись смакові цибулини, будова 

яких детально була описана нами вище (рис. 3.11).  

Четвертий вид сосочків, виявлений нами в слизовій оболонці язика 

білих щурів, був розташований в прикореневих відділах на межі тіла і кореня 

язика. Ці сосочки мали відносно великі розміри, приблизно рівну висоту і 

довжину були вкриті багатошаровим плоским зроговілим епітелієм. На 

бічній поверхні таких сосочків в епітелії досить часто визначались смакові 

цибулини, які за своєю будовою не відрізнялись від описаних нами раніше. 



76 
 

Кожен з описаних сосочків оточений валиком, який являє собою 

потовщення слизової оболонки і відокремлений від останньої своєрідним 

заглибленням – жолобком. За рахунок перерахованих морфологічних 

особливостей ці сосочки єдині з усіх описаних, які майже не підвищуються 

над поверхнею слизової оболонки. 

 

 

Рис. 3.11. Будова листоподібних сосочків язика білого щура. 

Забарвлення  гематоксиліном і еозином. Об.25х, ок. 10х. 

1 – сполучнотканинна основа; 2 – багатошаровий плоский зроговілий 

епітелій; 3 – смакові цибулини; 4 – роговий шар багатошарового плоского 

зроговіваючого епітелію.  

 

В жолобок, що оточує кожен такий сосочок, відкриваються чисельні 

вивідні протоки серозних слинних залоз язика, на структурній організації 
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яких ми детально зупинимось нижче. Секрет, який виділяється слинними 

залозами, допомагає промиванню жолобків, що сприяє формуванню 

смакового відчуття. Зазначені сосочки отримали назву жолобуваті (оточені 

валиком) і за своєю будовою, в цілому, подібні аналогічним в язиці людини 

(рис. 3.12).  

 

 

Рис. 3.12.  Будова прикореневих відділів язика білого щура. 

Забарвлення  гематоксиліном і еозином. Об.4х, ок.10х. 

1 – жолобок, що оточує жолобуваті сосочки; 2 – вивідні протоки 

білкових слинних залоз; 3 – білкові слинні залози; 4 – слизові слинні залози; 

5 – власна пластинка слизової оболонки; 6 – багатошаровий плоский 

зроговілий епітелій.  
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Як вже було зазначено вище, в прикореневих відділах тіла язика 

розташовані в значній кількості малі слинні залози. Останні, на підставі 

морфологічних і функціональних особливостей, поділяються на слизові і 

білкові (серозні) (див.рис.3.12, 3.13). 

 

 

Рис.3.13. Будова слизової оболонки слинної залози язика білого щура. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об.40х, ок. 10х. 

1 – мукоцити, що утворюють ацинуси; 2 – просвіт ацинуса; 3 – 

міоепітеліальні клітини; 4 – сполучна тканина, що утворює строму; 5 – 

м'язові волокна.  

 

Слизові слинні залози розташовані в ділянці кореня і вздовж бічних 

країв. Зазначений тип слинних залоз належить до простих альвеолярно-

трубчастих розгалужених залоз. В складі останніх виділяють паренхіму, що 

представлена секреторними епітеліоцитами, які формують кінцеві 

(секретуючі) відділи і строму. Кінцеві відділи залоз (ацинуси) мають вигляд 

трубочок з відносно широким просвітом, стінка яких складається з мукоцитів 

– великих світлих клітин з розташованими в базальних відділах темними 
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сплощеними ядрами. Між мукоцитами і базальною мембраною періодично 

зустрічаються інтенсивно забарвлені сплощені дрібні клітини з витягнутим 

ядром (див. рис.3.13).  

Описані клітини отримали в літературі назву міоепітеліальні і являють 

собою змінені епітеліоцити, яким притаманна скоротлива функція. 

Скорочення останніх сприяє евакуації секрету з кінцевих відділів 

(див. рис.3.13). 

Відповідно до проведених морфометричних досліджень, середній 

діаметр кінцевих відділів слизових слинних залоз складає (55,7±2,89) мкм. 

Строма цього типу залоз представлена пухкою волокнистою 

неоформленою сполучною тканиною, в складі якої вирізняють клітинні 

елементи і міжклітинну речовину. Серед клітин сполучної тканини відносну 

більшість становлять фібробласти, дещо рідше зустрічаються адипоцити, 

лімфоцити та плазматичні клітини. Окрім перерахованих клітинних 

елементів у навколосудинних просторах періодично виявляються невеликі 

групи мастоцитів і тканинні макрофаги. В міжклітинній речовині 

міжчасточкової сполучної тканини серед фібрилярного компоненту 

переважають колагенові волокна, які контуруються на мікропрепаратах, 

забарвлених гематоксиліном і еозином, у вигляді рожевих смуг або стрічок. 

В сполучній тканині знаходяться кровоносні судини, вивідні протоки і 

нервові стовбури.   

Строма відділяє один від одного окремі кінцеві відділи і безпосередньо 

всю залозу від м’язів язика, що її оточують, формуючи для неї подобу тонкої 

сполучнотканинної оболонки. Згідно проведеним нами морфометричним 

дослідженням в залозах даного типу паренхіма складає (70±0,53)%, 

(30±0,53)% відповідно припадає на стромальний компонент. 

Білкові слинні залози знаходяться поблизу жолобуватих сосочків, а 

також у товщі м’язів язика. Кінцеві відділи таких залоз представлені 

сферичними утвореннями, що на гістологічних препаратах мають в більшості 

випадків неправильну, полігональну, рідше солідну форму. Інколи останні 
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представлені трубчастими утвореннями з вузьким внутрішнім просвітом 

(рис. 3.14).  

В складі кінцевих відділів білкових залоз розрізняють два типи клітин – 

секреторні і міоепітеліальні. Секреторні епітеліоцити – серицити, мають 

пірамідальну форму, базофільну цитоплазму з ядром, що розташоване в 

базальних відділах.  

 

 

Рис.3.14. Будова білкової слинної залози язика білого щура. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення толуїдиновим синім. Об.100х, ок. 10х. 

1 – серицити, що утворюють кінцеві відділи; 2 – міоепітеліальна 

клітина; 3 – вивідна протока; 4 – сполучна тканина, що утворює строму; 5 – 

м'язові клітини.  

 

Апікальна частина сероцитів дещо звужена, вистоїть в просвіт кінцевих 

відділів, в ній визначаються інтенсивно забарвлені секреторні гранули, 

кількість яких залежить від фази секреторного циклу. Як відомо, описані 

клітини продукують секрет з високим вмістом амілази, глюкозаміногліканів і 

солей, антимікробних речовин – пероксидази і лактоферину, а також 

глікопротеїни, що забезпечують виділення в слину секреторного IgA. 
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Міоепітеліальні клітини (міоепітеліоцити) за своїми морфологічними 

властивостями не відрізняються від аналогічних в слизових слинних залозах 

язика (див. рис.3.14). 

Відповідно до отриманих даних, середній діаметр кінцевих відділів 

білкових слинних залоз язика практично вдвічі менший аналогічного 

показника в слизових залозах і дорівнює (32,25±3,59) мкм. Строма білкових 

слинних залоз за структурною організацією, представництвом клітинних 

елементів і фібрилярних структур практично не відрізняється від строми 

білкових слинних залоз. На частку паренхіми білкових слинних залоз 

припадає (75,9±0,50)%, строма відповідно складає (24,1±0,50)%. 

Як вже було зазначено вище, артерії, які входять в язик, розташовані 

переважно поздовжньо, в оточенні значних за розміром сполучнотканинних 

прошарків, симетрично відносно сполучнотканинної перетинки. Гілки, що 

відходять від описаних артерій, знаходяться в оточенні більш тонких 

сполучнотканинних прошарків паралельно великим м'язовим пучкам. Вони 

приймають участь у формуванні густої сітки обмінних мікросудин, які 

забезпечують трофіку міоцитів і малих слинних залоз язика.  

Від цих же артерій відходять гілки, які долучаються до 

кровопостачання безпосередньо слизової оболонки язика. Описані гілки 

проникають у власну пластинку слизової оболонки в оточенні прошарків 

сполучної тканини, що зв'язують міжм'язові сполучнотканинні утвори і 

власну пластинку слизової оболонки (рис. 3.15). 

Артеріоли в базальних відділах власної пластинки мають переважно 

повздовжній напрямок і приймають участь у формуванні капілярної сітки. 

Капіляри у власній пластинці слизової оболонки язика мають безперервний 

ендотелій і базальну мембрану, що дозволяє віднести їх до капілярів 

соматичного типу. Частина артеріол, розташованих в базальних відділах 

власної пластинки, не розпадаються на капіляри, а продовжуються в 

вертикально орієнтовані кінцеві артеріоли, які не мають анастомозів і 

спрямовані до основи сполучнотканинних сосочків.  
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 Стінка кінцевих артеріол має типову будову і утворена трьома 

оболонками. Внутрішня оболонка складається з шару ендотеліальних клітин, 

розташованих на базальній мембрані, ледь помітного підендотеліального 

шару та тонкої внутрішньої еластичної мембрани. Середня оболонка стінки 

утворена розташованими в один шар, косоциркулярно орієнтованими 

гладенькими міоцитами. Зовнішній шар оболонки представлений пухкою 

сполучною тканиною.   

В сполучнотканинних сосочках кінцеві артеріоли формують достатньо 

густу капілярну сітку, від якої в сполучнотканинний сосочок другого 

 

Рис.3.15. Кровоносні судини язика білого щура. Напівтонкий зріз. 

Забарвлення толуїдиновим синім. Об. 40х, ок. 10х. 

1 – венули в міжм'язових прошарках сполучної тканини; 2 – капіляри, що 

кровопостачають м'язові волокна; 3 – артеріоли в міжм'язових прошарках 

сполучної тканини; 4 – венула у власній пластинці слизової оболонки; 5 – 

артеріоли у власній пластинці слизової оболонки; 6 – капіляр у 

сполучнотканинному сосочку; 7 – базальний шар багатошарового плоского 

зроговілого епітелію. 
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порядку впадає одна петля кровоносних капілярів опосередковано 

забезпечуючи трофіку покривного епітелію. 

Капіляри сполучнотканинних сосочків збираються у венозні 

мікросудини, що утворюють в базальних відділах власної пластинки слизової 

оболонки підсосочкове венозне сплетення. Із останнього кров надходить в 

венозні судини, розташовані в сполучнотканинних прошарках, що 

відокремлюють м'язи язика (рис. 3.16). 

  

 

Рис.3.16. Кровоносні судини язика білого щура. Напівтонкий зріз. 

Забарвлення толуїдиновим синім. Об.100х, ок. 10х. 

1 – капіляри в сполучнотканинних сосочках; 2 – посткапілярна венула в 

ділянці основи сполучнотканинного сосочка; 3 – капіляри в базальних 

відділах власної пластинки слизової оболонки; 4 – базальний шар 

багатошарового плоского зроговілого епітелію.  

 

Таким чином, в структурній організації кровоносного 

мікроциркуляторного русла слизової оболонки язика білого щура вважається 
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за можливе виділити дві складові: розташовану в сполучнотканинних 

сосочках поверхневу капілярну сітку, основне призначення якої є 

опосередковане забезпечення трофічних процесів багатошарового плоского 

зроговілого епітелію і глибоку капілярну сітку, що забезпечує трофіку 

сполучної тканини власної пластинки. 

Слід зазначити, що розподіл кровоносних судин у власній пластинці 

слизової оболонки язика білих щурів не є рівномірним. Таким чином, 

найменш васкуляризованою є ділянка верхівки язика, де на частку 

кровоносних судин припадає (4,4±1,0)% об'єму. Значно більше кровоносних 

судин знаходиться в ділянці тіла, відповідний показник в цьому відділі 

складає (7,4±0,81)%. Найбільша кількість кровоносних мікросудин 

знаходиться у власній пластинці слизової оболонки прикореневого відділу – 

(24,8±0,83)%. 

Також має місце суттєва різниця в метричних параметрах кровоносних 

мікросудин різних типів в зазначених ділянках. Найбільший середній діаметр 

артеріоли мали в прикореневих ділянках, де даний показник склав (16,4±0,41) 

мкм, дещо менше значення він мав в ділянці тіла – (15,4±0,83) мкм, 

найменшим в ділянці верхівки – (14,7±0,66) мкм. Схожа тенденція мала місце 

і при визначенні середнього діаметра капілярів. Так, цей показник в 

прикореневих відділах склав (11,9±0,66) мкм, в ділянці тіла язика – (10,7±1,1) 

мкм, в ділянці верхівки відповідно (7,2±0,39) мкм. Найбільший середній 

діаметр венул – (14,6±1,5) мкм мав місце в тілі язика, дещо менше значення 

аналогічного показника в прикореневих відділах – (13,5±1,19) мкм, в ділянці 

верхівки середній діаметр венул склав (12,6±1,82) мкм. 

У власній пластинці слизової оболонки язика білих щурів інколи нам 

траплялись прямі сполучення між артеріолами і венулами, що формувались в 

обхід капілярного русла. Мікросудини артеріальної частини зазначених 

сполучень мали відносно вузький просвіт, товсту стінку, в якій визначались 

своєрідні світлі клітини, що отримали назву гломусних. 
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Напевно, ці клітинні елементи забезпечують констрикцію анастомозів, 

внаслідок чого кров спрямовується в капілярну сітку. В той же час, при їх 

розширенні здійснюється формування переважного шляху кровотоку і в 

кровоносних капілярах відбувається відносне спустошення. Анастомози 

цього типу за морфологічними властивостями нагадують гломуси, що 

зустрічаються в шкірі та слизових оболонках людини (канали Суке-Хойера) 

[10]. Вважається, що за рахунок зазначених анастомозів здійснюється процес 

терморегуляції. 

З глибокого венозного сплетення по венах, які супроводжують 

відповідні артерії, кров надходить у вени, що покидають язик. Вони 

розташовані симетрично сполучнотканинній перетинці і супроводжують 

відповідні артерії. 

 

Резюме до розділу 3.  

Проведення досліджень, результати яких викладено в даному розділі, 

були обумовлені, з одного боку, необхідністю отримання вихідних 

метричних параметрів і морфологічної характеристики структурних 

компонентів язика інтактних лабораторних тварин, з метою проведення 

подальшого порівняльного аналізу з результатами впливу комплексу 

харчових добавок. З іншого боку, під час проведення дослідження вважалось 

за доцільне на підставі отриманих результатів і даних літератури визначити 

ступінь правомірності екстраполяції результатів на людину. 

Отримані результати дозволили довести, що різні відділи слизової 

оболонки язика мають гетерогенну будову. Це проявляється, в першу чергу, 

різницею окремих кількісних показників. Так, для ділянки кореня язика за 

рахунок розвинутої власної пластинки характерна найбільша товщина 

слизової оболонки, і відносно меньші, в порівнянні з іншими відділами, 

ниткоподібні сосочки. Суттєво відрізняється і густота розташування 

кровоносних мікросудин у власній пластинці слизової оболонки різних 

відділів язика, які ми вивчали. Має місце і деяка різниця в показниках 
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середнього діаметру посмугованих м'язових волокон, які утворюють основу 

язика.  

Таким чином, заплановане нами вивчення особливостей структурних 

компонентів язика під впливом експериментального чинника з урахуванням 

топографії останніх, слід вважати достатньо обґрунтованим.  

Зіставляючи отримані результати із літературними даними, з великою 

часткою впевненості можна стверджувати про наявність принципової 

подібності структурної організації язика білих щурів і людини (за винятком 

окремих кількісних показників). В зв'язку з чим, цей вид лабораторних 

тварин цілком правомірно використовувати для експериментальних робіт з 

подальшою екстраполяцією отриманих даних для людини.  

Єдиною суттєвою, на наш погляд, відмінністю в будові язика білих 

щурів слід вважати наявність повсюдної кератинізації багатошарового 

плоского епітелію слизової оболонки. Останнє може бути пов'язано з 

особливостями раціону даного виду тварин (переважання грубої їжі в 

природних умовах) і необхідністю догляду за волосяним покривом, в 

наслідок чого слизова оболонка постійно піддається механічним 

мікротравмам.  

Загальновідомо, що багатошаровий зроговілий плоский епітелій в 

більшості випадків більш стійкий до дії несприятливих факторів різного 

ґенезу, ніж незроговілий. Таким чином, доцільно припустити, що покривний 

епітелій слизової оболонки язика білих щурів більш стійкий до контактної дії 

місцевих ушкоджуючих факторів, в порівнянні з епітелієм людини, що 

необхідно враховувати при екстраполяції експериментальних даних. 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ ЯЗИКА БІЛИХ ЩУРІВ ПІСЛЯ 

КОРОТКОЧАСНОГО КОМБІНОВАНОГО ВПЛИВУ ГЛЮТАМАТУ 

НАТРІЮ, НІТРИТУ НАТРІЮ, ПОНСО 4R. 

 

4.1. Особливості будови язика білих щурів після комбінованого 

впливу глютамату натрію, нітриту натрію, понсо 4R впродовж 1 тижня. 

У тварин експериментальної групи, що отримували в доповнення до 

стандартного раціону комплекс харчових добавок впродовж одного тижня, 

помітних структурних змін язика на макро-мікроскопічному рівні не 

спостерігалось. Морфологічні зміни, що були виявлені на світлооптичному 

рівні, зазвичай, мали слабо виражений неспецифічний характер і, тією чи 

іншою мірою, спостерігались в усіх раніше описаних структурних 

компонентах язика. 

Візуальних змін в компонуванні м’язових волокон та топографії 

судинно-нервових утворень, в порівнянні з тваринами контрольної групи, 

нами виявлено не було. Проте, проведення морфометричних досліджень 

дозволило встановити помітні зміни діаметру м’язових волокон. В ділянці 

верхівки цей показник, як і в контрольній групі, мав найменше значення – 

(14,9±1,0) мкм. Таким чином, середній діаметр м’язових волокон помітно 

зменшився в порівнянні з контрольними тваринами, у яких він складав 

(18,9±3,0) мкм (р≤0,01). В ділянці тіла середній діаметр м’язових волокон був 

значно більшим, а саме (31,6±2,5) мкм (p≤0,01) і також збільшився в 

порівнянні з тваринами контрольної групи – (25,14±2,87) мкм (p≤0,01). В 

прикореневих відділах зазначений показник особливо не відрізнявся від 

контрольної групи (26,5±0,48) мкм (p≤0,01) та (24,1±4,74) мкм (p≤0,01) 

відповідно. 

В цілому, м’язова тканина в язиці тварин цієї експериментальної групи 

займала (65,4±7,64)% (р≤0,05), сполучна тканина – (34,6±7,64)% (р≤0,05). В 

контрольній групі дані показники склали (59,1±2,38)% та (40,9±2,38)% 
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відповідно. Доцільним буде припустити, що тенденція до гіпертрофічних 

змін м’язових волокон язика у тварин цієї експериментальної групи може 

бути пов’язана зі зміною характеру рухів язика при перемішуванні харчової 

грудки в умовах впливу комплексу харчових добавок. 

Як і в контрольній групі, в прикореневих відділах, в ділянці тіла і 

кінчика язик був вкритий слизовою оболонкою, яка складалась з 

багатошарового плоского зроговілого епітелію і власної пластинки ( рис. 4.1). 

Відповідно до отриманих результатів, найбільша товщина слизової 

оболонки була в ділянці тіла – (217,0±2,44) мкм (p≤0,01). В ділянці кореня 

аналогічний показник склав (197,8±4,26) мкм (p≤0,01), в ділянці верхівки 

товщина слизової оболонки була найменшою і становила (194,1±3,20) мкм 

(p≤0,01). Таким чином, в даній експериментальній групі має місце помітне 

потовщення слизової оболонки, що, імовірно, може бути наслідком розвитку 

компенсаторно-пристосувальних реакцій у відповідь на зміну звичного 

харчового раціону піддослідних тварин. 

Товщина багатошарового плоского епітелію суттєво відрізнялась в 

різних відділах язика і становила, відповідно,(138,7±2,15) мкм (p≤0,01), в 

ділянці верхівки, (170,9±1,47) мкм (p≤0,01), в ділянці тіла і (152,9±3,29) мкм 

(p≤0,01) в ділянці кореня. При детальному вивченні будови епітеліального 

шару звертає на себе увагу значне потовщення рогового шару в усіх відділах 

(рис. 4.1). 

Зазначена зміна свідчить про активацію процесів утворення 

кератогіаліну – гіперкератозу. В свою чергу гіперкератоз може бути 

наслідком розвитку своєрідного захисного механізму, що перешкоджає 

проникненню у власну пластинку шкідливих речовин з навколишнього 

середовища, якими можуть виступати харчові добавки. В той же час, 

надлишкова кератинізація також може свідчити про розвиток рогової 

дистрофії в покривному епітелії. Причиною виникнення якої, як відомо, 

може бути як безпосередній контакт з агресивною речовиною, так і деякі 

порушення гомеостазу. 
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Рис. 4.1. Будова слизової оболонки язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 1 тижня). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об.40х, ок. 10х.  

1 – роговий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – зернистий шар 

багатошарового плоского епітелію; 3 – епітеліоцити з дистрофічними 

змінами; 4 – базальні епітеліоцити; 5 – власна пластинка слизової оболонки. 

 

Зернистий шар покривного епітелію практично не відрізнявся від 

такого у тварин контрольної групи. Однак, слід зазначити наявність в 

останньому невеликих за довжиною ділянок, в яких у великій кількості 

спостерігались плоскі клітини, що містили паличкоподібні пікнотичні ядра. 

Також в зазначених ділянках визначалось стоншення зернистого шару, в 

якому епітеліоцити розташовувались в 2-3 ряди. 



91 
 

Описане вище явище в літературі отримало назву паракератоз і 

представляє собою особливий тип зроговіння. Цей факт свідчить про 

активацію у тварин експериментальної групи прямого шляху кератинізації – 

ортокератозу. В свою чергу, ортокератоз може розцінюватись як прояв 

захисної реакції слизової оболонки на вплив несприятливих факторів 

навколишнього середовища. 

В шипуватому шарі в значній кількості нам зустрічались дещо 

збільшені в розмірах клітини, цитоплазма яких містила великі «оптично 

порожні» вакуолі. 

Описана морфологічна картина свідчить про розвиток в епітеліоцитах 

гідропічної дистрофії. Незначна кількість подібних клітин досить часто 

зустрічається в багатошаровому плоскому епітелії різних ділянок і, зазвичай, 

не є достовірним маркером розвитку патології. Слід зазначити, що поодинокі 

клітини з ознаками гідропічної дистрофії виявлялись і у тварин контрольної 

групи, що не є патологією. Однак, в наших спостереженнях на окремих 

ділянках кількість дистрофічно змінених епітеліоцитів досягала 20-30% всієї 

клітинної популяції, що слід розцінювати як прояв пошкодження. 

Додатковою ознакою, яка свідчить про розвиток патологічного процесу 

в багатошаровому епітелії слизової оболонки слід також вважати порушення 

стратифікації, що проявлялось відсутністю чітко виражених меж між 

окремими епітеліоцитами і порушенням рядності розташування клітинних 

елементів. Однак, слід відмітити, що ділянки, на яких мали місце описані 

зміни зустрічались досить рідко і були невеликі за розмірами.  

Помітних змін в базальному відділі епітеліального шару нами виявлено 

не було, але звертає на себе увагу наявність серед базальних епітеліоцитів 

клітин з дистрофічними змінами, подібних до описаних вище. В ділянці тіла і 

кореня язика нам зустрічались незначної протяжності ділянки, на яких 

базальні епітеліоцити розташовувались в декілька рядів, формуючи солідні, 

акантотичні структури, що проникали в сполучну тканину власної пластинки 

(рис. 4.2).  
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Рис. 4.2. Будова слизової оболонки язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 1 тижня). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об.40х, ок. 10х. 

1 – роговий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – вогнище 

порушення стратифікації; 3 – епітеліоцити з дистрофічними змінами; 4 – 

ділянки підвищеної проліферативної активності базального епітелію; 5 – 

сполучна тканина власної пластинки слизової оболонки язика. 

 

Вважається можливим, що зазначена морфологічна картина свідчить 

про підвищення проліферативної активності базального епітелію, доказом 

чого слід вважати збільшення кількості мітотичних фігур в базальному шарі. 

В той же час неможна виключити, що подібні структури є свідченням 

порушення диференціювання базальних епітеліоцитів. Підтвердженням 

цього є наявність вогнищ порушення стратифікації в безпосередній 

близькості від зазначених структур. 

Проведене імуногістохімічне дослідження з використанням антитіл до 

Кі-67 дозволило виявити інтрануклеарну експресію в цілому ряді 
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епітеліоцитів базального шару багатошарового плоского епітелію. Шляхом 

проведення морфометричних досліджень встановлено, що в порівнянні з 

тваринами контрольної групи, проліферативна активність базальних 

епітеліоцитів зросла в усіх відділах слизової оболонки язика, що 

досліджувались. Про це свідчить зростання мітотичного індексу, який в 

прикореневих відділах склав – (10,9±0,37)%, в ділянці тіла – (8,81±0,05)%, в 

ділянці верхівки – (6,5±0,26)%. Дещо більше епітеліальних клітин, що 

експресують Кі-67, спостерігалось в акантотичних ділянках, які були описані 

нами вище.  

Таким чином, наведені дані свідчать, що збільшення товщини 

епітеліального шару відбувалось як за рахунок процесів кератинізації, так і за 

рахунок посилення проліферативної активності епітеліоцитів. 

Крім епітеліоцитів базального шару активну інтрануклеарну експресію 

Кі-67 нам доводилось спостерігати в клітинах фібробластичного ряду власної 

пластинки слизової оболонки, що розташовувались як в безпосередній 

близькості від кровоносних мікросудин, так і на деякому віддаленні від 

останніх. Зазначена обставина може опосередковано свідчити про активацію 

процесів ангіонеогенезу і поступовому розвитку у власній пластинці слизової 

оболонки склеротичних процесів, тому що, як відомо, основною функцією 

фібробластів є синтез колагену, надлишкова кількість якого призводить до 

склеротичних змін. 

Експресія Кі-67 також періодично спостерігалась в цитоплазмі 

епітеліоцитів шипуватого шару багатошарового плоского епітелію. Однак, 

цей феномен, швидше за все, є артефактом і його не варто приймати до уваги 

під час інтерпретації отриманих результатів (рис.4.3). 
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Рис. 4.3. Реакція моноклональних антитіл до Ki-67  в слизовій оболонці 

язика білих щурів (комбінований вплив харчових добавок впродовж 1 

тижня).  Дофарбування гематоксиліном Майера. Об.40х, ок. 10х. 

1 – клітинні елементи у власній пластинці слизової оболонки з 

інтрануклеарною експресією Ki-67; 2 – кровоносні мікросудини; 3 – 

епітеліоцити шипуватого шару багатошарового плоского епітелію. 

 

Як і в контрольній групі, при невеликих збільшеннях світлового 

мікроскопу, в слизовій оболонці язика візуалізуються специфічні утворення – 

сосочки. Проведені морфометричні дослідження дозволили виявити суттєві 

зміни розмірних характеристик ниткоподібних сосочків язика. В першу чергу 

слід зазначити значне збільшення висоти останніх. Так, в ділянці кінчика 

відповідний показник склав (171,7±3,18) мкм (p≤0,01), в ділянці тіла –

(170,6±3,51) мкм (p≤0,01) і в ділянці кореня язика – (190,7±3,46) мкм 

(p≤0,01). Відповідно, найбільше зростання висоти ниткоподібних сосочків, в 

порівнянні з контрольною групою, мало місце в ділянці кореня язика, а 

найменше в ділянці верхівки. Таким чином, найбільшу висоту ниткоподібні 

сосочки мали в ділянці кореня язика, висота ниткоподібних сосочків в 
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ділянці тіла і кінчика язика не мала суттєвих відмінностей. При цьому слід 

відмітити, що більшість ниткоподібних сосочків набула більш витягнутої 

гострокінцевої форми. 

Швидше за все, зазначені зміни в ниткоподібних сосочках 

відбуваються, в першу чергу, за рахунок потовщення рогового шару в 

покривному епітелії слизової оболонки язика (рис.4.4).  

 

 

Рис. 4.4. Будова слизової оболонки язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 1 тижня). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об.10х, ок. 10х. 

1 – ниткоподібні сосочки; 2 – епітеліоцити з дистрофічними змінами; 3 

– вогнища порушення стратифікації в епітеліальному шарі; 4 – сполучна 

тканина власної пластинки слизової оболонки язика. 

 

В той же час, будь-яких помітних змін в інших сосочках язика 

(грибоподібні, листоподібні і жолобуваті), що забезпечують смакову 
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рецепцію, в порівнянні з контролем в даній групі експериментальних тварин 

нами виявлено не було.  

У власній пластинці слизової оболонки як в сосочковому, так і в 

сітчастому шарі спостерігалось нерівномірне кровонаповнення мікросудин, 

що проявлялось спорожнінням артеріол і повнокрів’ям венул. Досить часто в 

периваскулярних просторах мало місце явище підвищеної гідратації 

інтерстицію.  

Проведені морфометричні дослідження свідчать, що в описуваній групі 

тварин найменша кількість кровоносних мікросудин мала місце в ділянці 

верхівки. де на частку останніх припадало (5,4±0,21)% (p≤0,05) об’єму. В 

ділянці тіла спостерігалась більш значна васкуляризація і в цій ділянці 

зазначений показник склав (8,2±0,45)% (p≤0,05). Найбільша кількість 

мікросудин визначалась у власній пластинці прикореневих відділів, а саме 

(25,4±0,99)% (p≥0,05). Найбільший середній діаметр артеріоли мали в 

слизовій оболонці прикореневих відділів, де відповідний показник склав 

(17,1±0,49) мкм (p≤0,05), дещо менший розмір аотеріоли мали в ділянці тіла – 

(15,9±0,22) мкм (p≥0,05), найменші значення досліджуваний показник 

спостерігався в ділянці кінчика язика – (15,1±0,56) мкм (p≥0,05). Схожа 

тенденція виявлялась і при вивченні середнього діаметру мікросудин 

капілярного типу. Так, досліджуваний показник в слизовій оболонці 

прикореневих відділів склав (12,2±0,26) мкм (p≥0,05), в ділянці тіла язика – 

(11,2±0,33) мкм (р≤0,01), в ділянці верхівки середній діаметр капілярів був 

(7,4±0,27) мкм (p≥0,05). Найбільший середній діаметр венул (15,3±0,19) мкм 

(p≥0,05) мав місце в слизовій оболонці тіла язика, дещо менші значення 

аналогічного показника визначались в ділянці кореня – (13,9±0,28) мкм 

(p≥0,05), а в ділянці верхівки середній діаметр венул становив 

(12,9±0,49) мкм (p≥0,05). 

Разом з зазначеними особливостями мікроциркуляторного русла слід 

відмітити деякі зміни клітинного складу сполучної тканини власної 

пластинки слизової оболонки. В порівнянні з контрольною групою 
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спостерігалось помірне зменшення кількості макрофагів і клітинних 

елементів лімфо-плазмоцитарного ряду. 

При цьому слід зазначити, що ступінь вираженості цього явища мала 

помітні відмінності в різних відділах язика. Так, у власній пластинці слизової 

оболонки кінчика язика цей показник практично не змінився в порівнянні з 

контролем і становив (21,9±0,52) клітин в 5000 мкм2 (p≥0,05), в слизовій 

оболонці тіла і кореня зазначений показник помітно зменшився і складав 

(22,1±0,48) (р≤0,05)  і (23,3±0,51) (р≤0,05) відповідно. 

Результати імуногістохімічного дослідження з використанням антитіл 

до CD-68 і до CD-3 свідчать, що, як і в контрольній групі серед клітин 

гематогенного походження переважають CD-68 позитивні клітинні елементи. 

При цьому відносна кількість останніх, в порівнянні з контролем, дещо 

збільшилась в ділянці верхівки язика і незначно зменшилась в ділянці тіла та 

кореня: в ділянці верхівки – (32,3±0,05)%, в ділянці тіла – (32,5±0,54)%, в 

прикореневих відділах – (33,7±0,77)%. Досить часто CD-68 позитивні клітини 

розташовувались у вигляді малих скупчень в безпосередній близькості від 

кровоносних мікросудин. Рідко клітинні елементи, що експресують CD-68, 

виявлялись поміж епітеліоцитів базального шару багатошарового плоского 

епітелію. Доречним буде припустити, що зазначені клітини являють собою 

клітини Лангерганса (внутрішньоепітеліальні макрофаги), походження і 

функціональне значення яких обговорювалось нами в попередньому розділі 

роботи. Напевно, внаслідок впливу досліджуваного фактору, кількість 

вказаних клітин у тварин цієї експериментальної групи дещо зросла.  

CD-3 позитивні клітини у власній пластинці слизової оболонки язика 

зустрічались помітно рідше. При чому, відносна їх кількість в порівнянні з 

контрольною групою значно не змінилась і склала: в ділянці верхівки –

(22,1±0,50)%, в ділянці тіла – (24,16±2,18)%, в прикореневих відділах – 

(25,6±0,18)%. Дещо частіше, в порівнянні з контролем, CD-3 позитивні 

клітини виявлялись в нижніх відділах багатошарового плоского епітелію 

(рис. 4.5). 
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Рис. 4.5. Реакція моноклональних антитіл до CD-3 в слизовій оболонці 

язика білих щурів (комбінований вплив харчових добавок впродовж 1 

тижня).  Дофарбування  гематоксиліном Майера. Об.40х, ок. 10х. 

1 – CD-3 позитивні клітинні елементи у багатошаровому плоскому 

епітелії; 2 – CD-3 позитивні клітинні елементи у власній пластинці слизової 

оболонки. 

 

Слизові малі слинні залози, в цілому, не мали будь-яких помітних 

відмінностей від аналогічних у тварин контрольної групи. Однак, слід 

зазначити в деяких спостереженнях помітне розширення їх вивідних протоків 

(рис. 4.6).  

Як правило, секрет в розширених вивідних протоках був відсутній. В 

деяких випадках спостерігалось помітне збільшення діаметру окремих 

ацинусів, при цьому типова будова останніх зберігалась. Мукоцити 

характеризувались відносно великими розмірами, наявністю темних ядер, 

розташованих в базальних відділах. 
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Назовні від мукоцитів, між базальною поверхнею останніх і базальною 

мембраною, розташовувались міоепітеліальні клітини. Для них була 

притаманна зірчаста будова і сплощене ядро. В стромальній сполучній 

тканині залоз, так само як і в контрольній групі, разом з фібробластами 

зустрічались лімфоцити, плазматичні клітини, макрофаги, мастоцити. 

Загальна кількість зазначених клітинних елементів була дещо менша, в 

порівнянні з контролем. Навколо вивідних протоків в сполучній тканині 

періодично мало місце явище набряку. 

Згідно проведених морфометричних досліджень в слизових слинних 

залозах, в порівнянні з контролем, значно зросла кількість паренхіматозного 

 

Рис. 4.6. Будова малої слинної залози язика білого щура (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 1 тижня). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об.10х, ок. 10х. 

1 – кінцеві відділи; 2 – розширені вивідні протоки; 3 – стромальна 

сполучна тканина; 4 – передуктальний набряк. 
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компоненту, зазначений показник склав – (87,0±0,71)% (р≤0,01) та відповідно 

зменшилась кількість строми, що відповідно склала (13,0±0,71)% (р≤0,01). 

При цьому відбулось деяке збільшення діаметру ацинусів – (58,5±0,18) мкм 

(р≤0,05) (рис. 4.6). 

Таким чином, відносне збільшення паренхіматозного компоненту 

слизових слинних залоз відбувається, в першу чергу, за рахунок збільшення 

розміру кінцевих відділів. Імовірно, зазначений гіпертрофічний процес 

спричиняє зростання секреторної активності залоз. Це, в свою чергу, може 

розцінюватись як прояв захисної реакції, так як одна з функцій слизового 

секрету – захист слизової оболонки від агресивного впливу ряду 

пошкоджуючих чинників.  

З іншого боку, гіпертрофічні процеси в слизових залозах язика можуть 

бути наслідком стимуляції надлишкового слиноутворення комплексом 

харчових добавок. 

В білкових слинних залозах, в порівнянні з контрольною групою, 

також мало місце збільшення відносної кількості паренхіми – (84,9±0,69)% 

(р≤0,01)  і, відповідно, відносним зменшенням стромального компоненту – 

(15,1±0,69)% (р≤0,01). Однак, слід зазначити, що описаний процес був менш 

помітний в порівнянні зі слизовими слинними залозами. Розміри ацинусів в 

білкових слинних залозах дещо зменшились в порівнянні з контролем – 

(28,6±0,87) мкм (р≤0,05). Змін з боку протокових структур та стромального 

компоненту виявлено не було. 

 



101 
 

4.2. Особливості будови язика білих щурів після комбінованого 

впливу комплексу харчових добавок (глютамат натрію, нітрит натрію, 

понсо 4R) впродовж 4 тижнів. 

В цій експериментальній групі в цілому, мала місце тенденція до 

посилення описаних раніше морфологічних змін в структурних компонентах 

язика. Як і в попередній експериментальній групі візуальних відмінностей в 

архітектоніці м’язів язика не спостерігалось. В той же час, було помітне 

деяке збільшення товщини стінки артеріальних судин, розташованих в 

сполучнотканинних прошарках між м’язами язика (рис. 4.7).  

 

 

Рис. 4.7. Будова язика білого щура (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 4 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об.10х, 

ок. 10х. 

1 – пучки м’язових волокон; 2 – окремі м’язові волокна; 3 – прошарки 

сполучної тканини; 4 – артеріальні кровоносні судини; 5 – мастоцити.  
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В навколосудинних просторах доволі часто виявлялись мастоцити, 

окремі з яких були з явищами дегрануляції. В цілому, клітинний склад 

сполучної тканини практично не відрізнявся від такого в попередніх групах. 

Проведені морфометричні дослідження дозволили констатувати зміни 

метричних параметрів м’язових волокон в усіх досліджуваних ділянках 

язика. Так, в ділянці тіла середній діаметр останніх мав найменше значення і 

склав (15,70±0,62) мкм (р≤0,01). Таким чином, середній діаметр м’язових 

волокон зменшився в порівнянні як з контрольною групою, так і з тваринами, 

що отримували комплекс харчових добавок впродовж тижня. В ділянці 

кінчика середня товщина м’язових волокон була дещо більша – 

(16,23±0,30) мкм (р≤0,05). Слід зазначити, що описаний показник помітно 

збільшився в порівнянні з попередньою експериментальною групою. В ряді 

випадків ми спостерігали помітне потовщення сполучнотканинних 

прошарків, які оточували пучки м’язових волокон і окремі м’язові волокна 

(рис. 4.7). В цілому, м’язова тканина в язиці тварин цієї експериментальної 

групи займала (55,4±0,79)% (р≤0,01), сполучна тканина – (44,6±0,79)% 

(р≤0,01). Таким чином, має місце тенденція до атрофічних змін в м’язовій 

тканині язика в порівнянні з попередньою експериментальною групою і, в 

цілому, морфометричні показники наближуються до таких контрольної 

групи. Можливо, зазначена тенденція свідчить про звикання тварин 

впродовж чотирьох тижнів до змін характеру харчового раціону. 

Деякі особливості були відмічені нами при вивченні структурної 

організації слизової оболонки язика. Найбільша товщина останньої, як і в 

описаних раніше групах тварин, мала місце в ділянці тіла язика – 

(290,3±2,53) мкм (р≤0,01), в ділянці кореня аналогічний показник склав 

(249,7±2,45) мкм (р≤0,01), в ділянці верхівки товщина слизової оболонки 

була найменшою і становила (217,6±3,13) мкм ( р≤0,01). 

Товщина багатошарового плоского епітелію помітно відрізнялась в 

різних відділах язика і складала відповідно (155,4±8,23) мкм ( р≤0,01) в 

ділянці верхівки (228,56±3,43) мкм (р≤0,01), в ділянці тіла і 
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(192,92±3,22) мкм (р≤0,01) в ділянці кореня. Як і в описаній раніше 

експериментальній групі, в усіх спостереженнях мало місце потовщення 

рогового шару. Досить часто нам доводилось спостерігати явище кератолізу 

– відшарування рогового шару від зернистого, з формуванням 

субкорнеальних порожнин різного ступеню вираженості (рис. 4.8). 

В зернистому шарі досить часто виявлялось явище паракератолізу, 

морфологічні ознаки якого були детально описані нами раніше.  

 

Рис. 4.8. Будова язика білого щура (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 4 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об.10х, 

ок. 10х. 

1 – роговий шар з явищами кератозу; 2 – субкорнеальні порожнини; 3 – 

ниткоподібні сосочки; 4 – зернистий шар багатошарового плоского епітелію; 

5 – шипуватий шар багатошарового плоского епітелію; 6 – базальний шар 

багатошарового плоского епітелію; 7 – власна пластинка слизової оболонки; 

8 – м’язи язика. 

 



104 
 

В шипуватому шарі спостерігались епітеліоцити з явищами гідропічної 

дистрофії, при цьому кількість останніх була дещо більшою в порівнянні з 

попередньою експериментальною групою. Епітеліальні клітини з 

дистрофічними змінами практично з однаковою частотою зустрічались в 

різних відділах язика і найбільша їх кількість визначалась у верхніх 

клітинних рядах шипуватого шару. 

В базальному шарі також спостерігались епітеліоцити з дистрофічними 

змінами, однак їх кількість була відносно невеликою. Інтраепітеліальні 

лейкоцити візуалізувались в незначній кількості як в базальному шарі, так і в  

нижніх відділах шипуватого. 

Описані нами раніше ділянки проліферативної активності базального 

епітелію зустрічались значно рідше, помітно менше була виражена і 

мітотична активність базальних епітеліоцитів, що може свідчити про 

пригнічення проліферативних процесів. 

Висота ниткоподібних сосочків зросла в порівнянні з попередньою 

експериментальною групою, однак даний процес мав не однаковий ступінь 

вираженості в різних відділах слизової язика. В ділянці кінчика висота 

ниткоподібних сосочків зросла ледь помітно і склала в середньому 

(175,0±1,68) мкм (р≤0,01). Найбільш суттєво даний показник збільшився в 

ділянці тіла язика, де він склав (240,1±2,85) мкм (р≤0,01). В ділянці кореня 

язика його зміни були менш очевидні і становили (195,94±2,81) мкм (р≤0,01). 

Як і раніше, помітних змін в інших видах сосочків язика на 

світлооптичному рівні нами виявлено не було. 

В сосочковому і сітчастому шарах власної пластинки слизової 

оболонки відмічалось нерівномірне кровонаповнення судин, в деяких 

крупних артеріолах мало місце потовщення стінки і, відповідно, звуження 

внутрішнього просвіту (рис. 4.9). 

Проведені морфометричні дослідження свідчать про те, що в описаній 

групі тварин найменша щільність мікросудин спостерігалась в ділянці 

верхівки, де на частку останніх припадало (5,8±0,25)% (р≤0,01) об’єму. В 
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ділянці тіла язика відповідний показник складав (8,6±0,38)% (р≤0,01). 

Найбільша кількість мікросудин спостерігалась у власній пластинці 

прикореневих відділів – (25,7±0,37)% (р≤0,01). 

 

 

Рис. 4.9. Будова язика білого щура (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 4 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об.40х, 

ок. 10х. 

1 – шипуватий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – базальний 

шар багатошарового плоского епітелію; 3 – ділянки підвищеної 

проліферативної активності базального епітелію; 4 – сполучна тканина 

власної пластинки слизової оболонки; 5 – кровоносні мікросудини з явищами 

спорожніння. 

 

Найбільший середній діаметр артеріоли мали в слизовій оболонці 

прикореневих відділів язика, де цей показник складав (17,2±0,16) мкм 

(р≤0,01). дещо менші значення він мав в ділянці тіла – (16,4±0,23) мкм 
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(р≤0,01), в ділянці верхівки – (15,3±0,12) мкм (р≤0,05). Схожа тенденція 

спостерігалась при визначенні середнього діаметру мікросудин капілярного 

типу. Так, зазначений показник в слизовій оболонці прикореневих відділів 

становив (12,4±0,05) мкм (р≤0,05), в ділянці тіла – (11,4±0,13) мкм (p≥0,05), в 

ділянці верхівки відповідно (7,5±0,01) мкм (p≥0,05). Найбільший середній 

діаметр венул (15,6±0,20) мкм (p≥0,05) мав місце в слизовій оболонці тіла 

язика, дещо менші його значення спостерігались в прикореневих відділах – 

(14,5±0,45) мкм (p≥0,05), в ділянці верхівки середній діаметр венул склав 

(13,2±0,10) мкм (p≥0,05). Слід зазначити, що в деяких крупних артеріолах 

визначалось потовщення стінки, переважно за рахунок середнього шару, 

внаслідок чого діаметр просвіту кровоносних судин відповідно зменшився. 

В порівнянні з попередньою експериментальною групою в сполучній 

тканині власної пластинки спостерігалось помітне зменшення клітинних 

елементів (див. рис. 4.9).   

Проведені морфометричні дослідження дозволили зробити висновок, 

що в усіх досліджуваних відділах слизової оболонки язика кількість 

клітинних елементів лімфо–плазмоцитарного ряду зменшилась практично 

вдвічі. В власній пластинці слизової оболонки кінчика язика цей показник 

склав (11,7±3,26) клітин в 5000 мкм2 (р≤0,01), в слизовій оболонці тіла – 

(16,0±2,27) (р≤0,01), в ділянці кореня – (14,2±2,67) (р≤0,01). 

В слизових слинних залозах язика, в порівнянні з попередньою 

експериментальною групою, зросла відносна кількість паренхіматозного 

компоненту (91,0±0,26)% (р≤0,01) і, відповідно, зменшилась кількість 

стромального (9,0±0,26)% (р≤0,01). В той же час. мало місце суттєве 

збільшення розмірів ацинусів – (62,4±0,96) мкм (р≤0,01). Доволі часто в 

описуваних слинних залозах спостерігалось розширення вивідних протоків з 

накопиченням в останніх секрету, що мав вигляд гомогенних пластинчастих 

мас з домішками поодиноких клітинних елементів, що представляли собою 

десквамовані епітеліоцити (рис. 4.10).  
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Схожа тенденція виявлялась також і в білкових слинних залозах. В 

залозах зазначеного типу на частку паренхіматозного компоненту 

приходилось (86,3±1,13)% (р≤0,01), на частку стромального – (13,7±1,13)% 

(р≤0,01). Середній діаметр ацинусів склав (29,6±1,99) мкм (р≤0,5). Будь-яких 

змін з боку протокової системи зазначених залоз нами виявлено не було. 

Таким чином, в білкових і в слизових малих слинних залозах язика, як і 

в попередній групі, продовжували спостерігатись гіпертрофічні процеси, 

можливий варіант розвитку яких був описаний нами раніше. 

 

 

Рис. 4.10. Будова малих слизових слинних залоз язика білого щура 

(комбінований вплив харчових добавок впродовж 4 тижнів). Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Об.40х,  ок. 10х. 

1 – розширені вивідні протоки з секретом; 2 – кінцеві відділи; 3 – 

стромальна сполучна тканина слинних залоз; 4 – м’язи язика. 
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4.3. Резюме до розділу 4.  

Попередній аналіз викладених в цьому розділі результатів, дозволяє 

зробити висновок, що при введенні в стандартний раціон комплексу 

харчових добавок (глютамат натрію, нітрит натрію, понсо 4R ) мають місце 

зміни практично в усіх структурних компонентах язика, що носять як 

альтеративний, так і компенсаторно-пристосувальний характер. Це, на нашу 

думку, пов’язано з процесами адаптації тварин до змін в харчовому раціоні. 

Збільшення товщини покривного епітелію може мати як 

пристосувальний (захисний) характер, створюючи додаткову перепону на 

шляху проникнення у власну пластинку слизової оболонки язика 

несприятливих екзогенних чинників, так і бути проявом альтеративних змін, 

Останні, на нашу думку, пов’язані зі зміною трофіки епітеліального шару, на 

користь чого свідчить наявність значної кількості епітеліоцитів з явищами 

гідропічної дистрофії. 

Гіпертрофічні зміни, що спостерігались в малих слинних залозах язика 

також, імовірно, мають різну причину розвитку. Так, з одного боку 

збільшення кількості секрету необхідно для захисту слизової оболонки, а з 

іншого – застосований комплекс харчових добавок може спричиняти 

збільшення слиновиділення, наслідком чого може бути помірна гіпертрофія 

секреторних відділів слинних залоз. 

Зміни розмірів м’язів язика, в свою чергу, можуть бути пов’язані зі 

зміною характеру та обсягу його рухів при перемішуванні їжі в умовах 

застосування харчових добавок. 

Помітне зменшення кількості клітин гематогенного походження 

(макрофагів, лімфоцитів, плазмоцитів) у власній пластинці слизової 

оболонки язика, в порівнянні з контрольною групою, опосередковано 

свідчить про пригнічення місцевого імунітету, що розвивається під впливом 

комплексу харчових добавок і може негативно впливати на стан організму в 

цілому. 
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РОЗДІЛ 5 

ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ ЯЗИКА БІЛИХ ЩУРІВ ПІСЛЯ 

КОМБІНОВАНОГО ВПЛИВУ ГЛЮТАМАТУ НАТРІЮ, НІТРИТУ 

НАТРІЮ, ПОНСО 4R. 

 

5.1. Особливості будови язика білих щурів після комбінованого 

впливу глютамату натрію, нітриту натрію, понсо 4R впродовж 8 тижнів. 

Додаткове введення в харчовий раціон лабораторних тварин комплексу 

харчових добавок впродовж 8 тижнів не спричинило будь-яких помітних 

змін в структурній організації язика піддослідних тварин, які можливо 

виявити на макроскопічному рівні. При цьому використання світлового 

мікроскопу та морфометричних досліджень дозволило нам констатувати 

морфологічні зміни практично в усіх компонентах язика. 

Результати вимірювання середнього діаметру м'язових волокон 

свідчать, що найменший діаметр м'язові волокна мали в ділянці верхівки 

язика – (14,0±1,81) мкм (р≤0.01), що дещо менше в порівнянні з попередньою 

експериментальною групою. В тілі язика зазначений показник помітно не 

відрізнявся від аналогічного в ділянці верхівки і склав (15,1±1,65) мкм 

(р≤0,01). Найбільший діаметр – (22,0±3,63) мкм (р≥0,05) мали м'язові волокна 

в прикореневих відділах язика. Слід зазначити, що середній діаметр м'язових 

волокон в ділянці тіла і прикореневих відділів практично не відрізнявся від 

аналогічного показника у тварин попередньої експериментальної групи.  

Як і раніше, на мікропрепаратах, забарвлених гематоксиліном і 

еозином, при невеликих збільшеннях світлового мікроскопу в товщі язика 

чітко візуалізувались добре виражені прошарки сполучної тканини, що 

відмежовували між собою пучки м'язових волокон і оточували окремі м'язові 

волокна (рис. 5.1).  

Найбільший розмір зазначені сполучнотканинні утворення мали в 

ділянці верхівки, в ділянці тіла і прикореневих відділах кількість сполучної 

тканини була дещо менша. 
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Рис. 5.1. Будова язика білих щурів (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 8 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об. 40х, 

ок. 10х.  

1 – м'язові волокна; 2 – прошарки сполучної тканини; 3 – кровоносні 

мікросудини; 4 – клітинні елементи фібробластичного ряду. 

 

В порівнянні з попередньою експериментальною групою, слід 

зазначити деяке зменшення загальної кількості клітинних елементів в 

прошарках сполучної тканини. При цьому мало місце відносне збільшення 

кількості клітин фібробластичного ряду і відповідне відносне зменшення 

кількості клітинних елементів гематогенного походження (див. рис. 5.1).  

Як і раніше, розташовані в сполучнотканинних прошарках артеріальні 

кровоносні судини досить часто мали потовщену, за рахунок середньої 

оболонки, судинну стінку і відповідно звужений просвіт. При цьому повсюди 

в сполучнотканинних прошарках в значній кількості спостерігались 

новоутворені тонкостінні мікросудини (див. рис.5.1). Досить часто пучки 
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нервових волокон, розташованих безпосередньо поблизу великих судин, 

характеризувались набряком периневрального простору та дистрофічними 

змінами. 

Відповідно проведеним морфометричним дослідженням в даній 

експериментальній групі, сполучна тканина в язиці займала (46,5±2,27)% 

(р≤0,01), м'язові волокна, відповідно (53,5±2,27)% (р≤0,01). Наведені 

результати свідчать про прогресуючі атрофічні зміни в м'язах язика і 

розвиток склеротичних процесів. 

Найменшу товщину – (228,5±4,72) мкм (р≤0,01) слизова оболонка язика 

мала в ділянці верхівки. Однак слід відмітити, що в порівнянні з 

попередньою експериментальною групою, даний показник помітно 

збільшився. В прикореневих відділах товщина слизової оболонки була дещо 

більша і складала (242,5±2,84) мкм (р≤0,01). Найбільшу товщину – 

(249,0±2,85) мкм ( р≤0,01) слизова оболонка мала в ділянці тіла язика. 

Таким чином, в порівнянні з попередньою експериментальною групою, 

виявлялось збільшення товщини слизової оболонки язика в ділянці верхівки. 

Ці зміни, в першу чергу, відбулись за рахунок потовщення багатошарового 

плоского епітелію. Відповідний показник склав (131,4±4,32) мкм (р≤0,01) в 

ділянці верхівки, (215,3±2,76) мкм (р≤0.01) в ділянці тіла і (189,3±2,39) мкм 

(р≤0,05) в ділянці кореня язика.  

Проведені морфометричні дослідження з використанням атитіл до 

Кі-67 свідчать, що мітотичний індекс в досліджєуваних відділах збільшився і 

склав в ділянці кореня (10,9±0,05)%, в ділянці тіла і верхівки – (9,8±0,19)% та 

(7,3±0,30)% відповідно.  

Отже, потовщення багатошарового плоского епітелію, що триває, 

відбувається як за рахунок розмноження базальних епітеліоцитів, так і за 

рахунок надлишкового утворення кератину. Про це свідчать явища 

гіперкератозу, кератолізу і пара кератозу, що спостерігались всюди в 

багатошаровому епітелії. Як і раніше, в шипуватому шарі зустрічались 
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епітеліоцити з явищами гідропічної дистрофії, кількість яких помітно не 

змінилась. 

Крім епітеліальних клітин, в яких дистрофічні зміни проявлялись 

наявністю «оптично порожніх» вакуолей досить часто в епітеліальному шарі 

спостерігались збільшені в розмірах епітеліоцити, неправильної, дещо 

сплощеної форми, зі слабко забарвленою цитоплазмою (рис. 5.2). 

 

 

Рис. 5.2. Будова слизової оболонки язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 8 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об. 40х, ок. 10х.  

1 – епітеліоцити з явищами набухання; 2 – базальні епітеліоцити; 3 – 

сполучна тканина власної пластинки слизової оболонки; 4 – кровоносні 

мікросудини; 5 – клітинні елементи фібробластичного ряду; 6 – м'язові 

волокна. 
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Ймовірно, в таких клітинах має місце гідропічна дистрофія, морфогенез 

якої відмінний від вакуольної. Швидше за все, в описаних епітеліоцитах мало 

місце клітинне набухання, а зміни тинкторіальних властивостей цитоплазми 

обумовлені наявністю надлишку води, зв'язаної біоколоїдами цитозоля. 

Висота ниткоподібних сосочків у тварин зазначеної експериментальної 

групи також дещо збільшилась. Найбільш суттєво їх висота зросла в ділянці 

верхівки язика, де цей показник склав (226,4±3,91) мкм (р≤0,01). В 

прикореневих відділах язика даний показник збільшився не так суттєво і 

склав (205,2±3,59) мкм (р≤0,01), в ділянці тіла язика висота сосочків дещо 

зменшилась – (207,2±4,68) мкм (р≤0,01).  

В усіх спостереженнях ниткоподібні сосочки мали вигляд видовжених, 

гострокінцевих утворень з наявністю на верхівці тонкого ниткоподібного 

відростку, утвореного зроговілими масами, за рахунок видовження якого і 

відбувалось переважно збільшення їх висоти. Ширина основи сосочків 

практично не змінювалась. Інших помітних змін в структурній організації 

решти сосочків нами виявлено не було. 

У власній пластинці слизової оболонки язика виявлялось нерівномірне 

кровонаповнення мікросудин з переважанням явищ малокрів'я. В 

артеріальних мікросудинах визначались нерівномірні зміни внутрішнього 

просвіту, зустрічались як спазмовані, так і паретично розширені артеріоли. В 

окремих випадках в них візуалізувались набряклі ендотеліоцити. В деяких 

збірних венулах спостерігались явища повнокрів'я (див. рис.5.2, 5.3). 

Відповідно до проведених морфометричних досліджень, в зазначеній 

групі тварин найменша щільність кровоносних мікросудин виявлялась в 

ділянці власної пластинки верхівки язика, де їх частка становила (7,2±0,82)% 

(р≤0,01) об'єму. В ділянці тіла язика досліджуваний показник був 

(10,4±0,57)% (р≤0,01). Найбільша кількість кровоносних мікросудин 

визначалась у власній пластинці прикореневих відділів – (26,3±0,80)% 

(р≤0,01). 
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Найбільший середній діаметр, як і раніше, артеріоли мали в слизовій 

оболонці прикореневих відділів язика – (27,9±1,83) мкм ( р≤0,01). Значно 

меншим аналогічний показник виявився в ділянці тіла – (21,2±0,84) мкм 

(р≤0,01), найменший діаметр артеріальних мікросудин був в ділянці верхівки 

язика – (17,3±1,93) мкм (р≤0,01). Слід однак зазначити, що діаметр 

артеріальних мікросудин, в порівнянні з попередньою експериментальною 

групою, помітно зменьшився практично в усіх досліджуваних відділах. 

 

 

Рис. 5.3. Будова слизової оболонки язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 8 тижнів). Забарвлення метиленовим 

синім. Напівтонкий зріз. Об. 40х, ок. 10х.  

1 – багатошаровий плоский епітелій; 2 – клітинні елементи 

фібробластичного ряду; 3 – венула з явищами повнокрів'я; 4 – м'язові 

волокна.  

 

Мікросудини капілярного типу найбільший діаметр мали в 

прикореневих ділянках – (8,5±1,22) мкм ( р≤0,01), в ділянці тіла і кінчика 
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язика цей показник становив відповідно (5,9±1,27) мкм ( р≤0,01) і 

(7,2±0,74) мкм (р≥0,05). 

Найбільший середній діаметр кровоносних мікросудин венозного типу 

мав місце в ділянці кореня язика – (14,7±1,14) мкм (р≤0,05), дещо менше 

значення цей показник в слизовій оболонці тіла язика – (13,7±0,96) мкм 

(р≤0,05), в ділянці верхівки діаметр венул становив (14,1±1,74) мкм (р≥0,05). 

Таким чином, середній діаметр артеріальних мікросудин помітно збільшився, 

а у венулах та капілярах спостерігалось відносне зменшення середнього 

діаметру мікросуди. 

В сполучній тканині власної пластинки слизової оболонки язика мало 

місце прогресивне зменшення клітинних елементів гематогенного 

походження. Найменша кількість останніх – (10,5±3,65) (р≤0,01) в 5000 мкм2 

спостерігалась в ділянці верхівки язика, практично така ж кількість клітин 

визначалась в ділянці тіла – (10,6±2,63) (р≤0,01) в 5000 мкм2, в області кореня 

аналогічний показник був помітно більшим – (13,5±2,82) (р≤0,01) в 5000 км2. 

В той же час, повсюди, переважно в сітчастому шарі власної пластинки, 

спостерігалось збільшення кількості фібробластів різного ступеню зрілості і 

колагенових волокон, що опосередковано свідчить про розвиток 

склеротичних процесів (див. рис.5.3).   

Проведені імуногістохімічні дослідження з використанням антитіл до 

CD-68 і до CD-3 свідчать, що, як і в попередніх групах, серед клітин 

гематогенного походження переважають CD-68 позитивні клітинні елементи 

(рис.5.4). 

 Відносна кількість останніх, в порівнянні з описаною раніш групою, 

дещо зменьшилась в усіх відділах, що досліджувались та склала: в ділянці 

верхівки – (30,0±1,14)%, в ділянці тіла – (29,3±0,55)%. в прикореневих 

відділах – (30,1±0,46)%.  

Типовим для CD-68 позитивних клітин було розташування їх 

переважно в сосочковому шарі власної пластинки слизової оболонки, інколи 

субепітеліально в апікальних відділах сполучнотканинних сосочків. Дані 
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клітини досить часто утворювали невеликі скупчення навколо кровоносних 

судин. Як і раніше, клітинні елементи, що експресують CD-68 виявлялись в 

базальних відділах багатошарового плоского епітелію, причому кількість 

останніх була дещо більшою (рис. 5.4). 

  

Характер розташування СD-3 позитивних клітин в слизовій оболонці 

даної групи тварин практично не змінився. Кількість СD-3 позитивних клітин 

помітно зменьшилась в ділянці тіла – (21,5±2,14)%, і в ділянці верхівки язика 

(20,6±1,94)%, в прикореневих відділах цей показник склав – (21,4±0,49)%. 

 

Рис. 5.4. Реакція моноклональних антитіл CD-68 в слизовій оболонці 

язика білих щурів (комбінований вплив харчових добавок впродовж 8 

тижнів). Дофарбування гематоксиліном Майера. Об.40х, ок. 10х. 

1 – багатошаровий плоский епітелій; 2 – власна пластинка слизової 

оболонки; 3 – CD-68 позитивні клітини в багатошаровому плоскому епітелії; 

4 – CD-68 позитивні клітини у власній пластинці слизової оболонки. 
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В слизових слинних залозах досить часто виявлялись розширені 

вивідні протоки з наявністю в них секрету. Останнє може свідчити як про 

збільшення функціональної активності, так і бути результатом звуження 

термінальних відділів вивідних протоків внаслідок описаних вище 

склеротичних процесів у власній пластинці слизової оболонки (рис. 5.5). 

 

 

Рис. 5.5. Будова прикореневих відділів язика білих щурів 

(комбінований вплив харчових добавок впродовж 8 тижнів). Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Об. 25х, ок. 10х. 

1 – покривний епітелій слизової оболонки; 2 – власна пластинка 

слизової оболонки; 3 – розширений вивідний проток слизової слинної залози; 

4 – ацинарні відділи слизової слинної залози; 5 – м'язові волокна язика. 

 

 В слинних залозах даного типу спостерігалось незначне збільшення 

відносної кількості паренхіматозного компоненту – (93,3±3,28)% ( р≤0,01) і, 

відповідно, зменшення відносної кількості стромального – (6,7±3,28)% 
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( р≤0,01). Середній діаметр ацинусів незначно збільшився і склав 

(65,8±4,65) мкм (р≥0,05). 

Аналіз наведених вище показників. швидше за все, свідчить про 

підвищену функціональну активність слизових слинних залоз язика, як 

причина зазначених раніше змін у вивідних протоках. 

В білкових залозах також були виявлені розширені вивідні протоки, що 

містили секрет. Однак ступінь їх дилятації була виражена менше, ніж в 

слизових залозах. В білкових залозах мало місце відносне збільшення 

паренхіми – (93,1±2,01)% (р≤0,01). кількість строми зменшилась і склала 

(6,9±2,01)% (р≤0,01). Середній діаметр ацинусів незначно зріс і становив 

(32,1±2,64) мкм (р≥0,05).  

Таким чином, на описаному етапі експерименту практично 

нівелювались відмінності між слизовими і білковими слинними залозами 

язика стосовно кількісного співвідношення між стромою та паренхімою. 

 

5.2. Особливості будови язика білих щурів після комбінованого 

впливу глютамату натрію, нітриту натрію, понсо 4R впродовж 12 

тижнів. 

Після введення в харчовий раціон лабораторних тварин комплексу 

харчових добавок впродовж 12 тижнів, нами не було виявлено будь-яких 

помітних змін метричних характеристик м’язів язика в порівнянні з 

попередньою експериментальною групою. 

Так, відносна кількість м’язових волокон в язиці тварин незначно 

зменшилась і становила (52,2±3,36)%, відповідно кількість сполучної 

тканини зросла – (47,8±3,36)%. Візуально найбільший об’єм сполучної 

тканини визначався в ділянці верхівки та тіла язика, в прикореневих відділах 

її було менше. 

Якісний склад сполучної тканини не зазнав будь-яких помітних змін. 

Фібрилярний компонент, як і раніше, був представлений здебільшого 

колагеновими волокнами. Серед клітин переважали фібробласти різного 
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ступеня зрілості, рідше виявлялись лімфоцити, плазмоциди, поодинокі 

адипоцити і клітини макрофагально-моноцитарного ряду. Останні частіше 

визначались в прикореневих відділах в безпосередній близькості від слинних 

залоз язика, утворюючи дрібновогнищеві скупчення. Практично всюди в 

сполучнотканинних прошарках в безпосередній близькості від кровоносних 

судин зустрічались мастоцити, які розташовувались як солітарно, так і у 

вигляді невеликих груп (рис. 5.6). 

 

 Артеріальні мікросудини спостерігались у сполучнотканинних 

прошарках між м'язами язика і характеризувались потовщенням оболонки і 

явищами малокрів'я. Венозні мікросудини мали різний діаметр на всьому 

протязі за рахунок ділянок, що нагадували чотки з чергуванням помірного 

 

Рис. 5.6. Будова язика білих щурів (комбінований вплив харчових добавок 

протягом 12 тижнів). Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Об. 

25х, ок. 10х. 

1 – пучки м’язових волокон; 2 – сполучнотканинні прошарки; 3 – венула; 4 – 

пучок нервових волокон; 5– мастоцити; 6 – адипоцити. 
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спазмування і розширення судин та, зазвичай, містили помірну кількість 

формених елементів крові. Пучки нервових волокон були з явищами набряку. 

Проведені морфометричні дослідження свідчать, що діаметр м'язових 

волокон в усіх відділах язика практично не змінився. Найменше значення цей 

показник мав в ділянці верхівки язика – (14,1±1,22) мкм (р≤0,01), дещо 

більшим він був в ділянці тіла – (14,8±2,70) мкм (р≤0,01), як і раніше 

найбільший діаметр м'язові волокна мали в прикореневих відділах – 

(21,4±2,63) мкм (р≥0,05). 

Товщина слизової оболонки практично не змінилась в ділянці верхівки 

язика, де зазначений показник склав (220,2±3,33) мкм (р≤0,01), при чому в 

інших досліджуваних локаціях спостерігалось помітне стоншення останньої. 

В ділянці тіла величина відповідного показника склала (175,8±2,36) мкм, 

(р≤0,05) в прикореневих відділах – (182,4±3,82) мкм (р≤0,01). 

Зменшення товщини слизової оболонки відбувалось як за рахунок 

власної пластинки, так і за рахунок зменшення товщини багатошарового 

плоского епітелію. В ділянці верхівки язика товщина багатошарового 

плоского епітелію склала (126,9±4,54) мкм (р≥0,05), в ділянці тіла – 

(182,2±3,97) мкм ( р≤0,01) і (150,4±2,20) мкм (р≤0,01) в ділянці кореня. 

Детальне дослідження багатошарового плоского епітелію дозволило зробити 

висновок, що зменшення товщини останнього відбувається, в першу чергу, за 

рахунок стоншення шипуватого шару. Роговий шар, як і раніше, був добре 

виражений в усіх відділах (рис 5.7). 

В цілому ряді спостережень товщина рогового шару була приблизно 

однакова з товщиною шипуватого шару. Практично всюди визначались 

явища кератолізу. Кількість епітеліоцитів з дистрофічними змінами помітно  

не змінилась. В базальному шарі мало місце значне зниження мітотичної 

активності епітеліоцитів, явища акантозу не спостерігались.  

На фоні зменшення товщини слизової оболонки визначалось 

зменшення висоти ниткоподібних сосочків у всіх відділах язика. Найбільш 

помітно їх висота зменшилась в ділянці верхівки язика, де зазначений 
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показник склав (177,7±6,39) мкм, (р≤0,01). В інших відділах язика цей 

показник зменшився не настільки помітно і склав, відповідно 

(180,9±3,67) мкм (р≤0,01) в ділянці тіла, (188,1±3,93) мкм (р≤0,01) в 

прикореневих відділах. Помітних змін форми ниткоподібних сосочків нами 

виявлено не було. При цьому слід зазначити, що довжина ниткоподібних 

відростків останніх суттєво не змінилась, а зменшення висоти. Відповідно, 

відбулось за рахунок базальних відділів. 

 

Рис. 5.7. Будова слизової оболонки язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 12 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об. 40х, ок. 10х. 

1 – роговий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – явища 

кератолізу; 3 – зернистий шар багатошарового плоского епітелію; 4 – 

шипуватий шар багатошарового плоского епітелію; 5 – базальний шар 

багатошарового плоского епітелію; 6 – власна пластинка слизової оболонки; 

7 – кровоносні мікросудини з явищами малокрів'я. 
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Інші сосочки язика також не зазнали помітних змін і зберегли типову 

будову. При цьому, в сполучнотканинній основі грибоподібних сосочків 

досить часто спостерігалось збільшення кількості клітинних елементів 

лімфо-плазмоцитарного ряду, мастоцитів і молодих фібробластів (рис. 5.8). 

 

В багатошаровому плоскому епітелії, що покриває грибоподібні 

сосочки, часто виявлялись явища кератолізу. При цьому товщина рогового 

 

Рис. 5.8. Будова грибоподібного сосочка язика білих щурів 

(комбінований вплив харчових добавок впродовж 12 тижнів). Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Об. 40х, ок. 10х. 

1 – роговий шар багатошарового плоского епітелію з явищами кератолізу; 2 – 

багатошаровий плоский епітелій; 3 – клітинні елементи в сполучнотканинній 

основі грибоподібного сосочка; 4 – мастоцит. 
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шару у всіх випадках була помітно менша, в порівнянні з такою ж в 

багатошаровому епітелії, що безпосередньо вкриває власну пластинку 

слизової оболонки. Досить часто в шипуватому шарі зустрічались 

епітеліоцити з явищами гідропічної дистрофії. В середині смакових цибулин 

визначались явища підвищеної гідратації (див. рис.5.8). 

 

 

Кровоносні мікросудини власної пластинки слизової оболонки, як і в 

попередніх групах, характеризувались нерівномірним кровонаповненням. 

При цьому, в артеріальних мікросудинах домінували явища спорожнення, а в 

венозних мікросудинах натомість, в більшості спостережень, визначалась 

 

рис. 5.9. Будова язика білих щурів (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 12 тижнів). Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим 

синім. Об. 40х, ок. 10х. 

1 – шипуватий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – базальний 

шар багатошарового плоского епітелію; 3 – артеріоли з потовщеною стінкою; 

4 – фібробласти; 5 – мастоцити; 6 – м'язові волокна. 
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значна кількість формених елементів крові. Досить часто артеріальні 

мікросудини мали потовщену стінку, переважно за рахунок середньої 

оболонки, ендотеліоцити в окремих артеріолах набрякали та випинались в 

просвіт судини (див. рис 5.9). 

Найменша щільність кровоносних мікросудин у власній пластинці 

слизової оболонки у тварин цієї групи була в ділянці верхівки язика – 

(7,6±0,86)% ( р≤0,01). В ділянці тіла відповідний показник склав (9,5±0,55)% 

( р≤0,01). Найбільша кількість кровоносних мікросудин мала місце у власній 

пластинці слизової оболонки прикореневих відділів – (25,8±0,86)% ( р≤0,05). 

Слід зазначити, що наведені вище показники практично не відрізнялись від 

попередньої експериментальної групи.  

Результати морфометричних досліджень свідчать про суттєве 

зменшення діаметру артеріальних мікросудин власної пластинки слизової 

оболонки язика в прикореневих відділах. В зазначеній ділянці відповідний 

показник склав (15,9±1,82) мкм (р≥0,05). Значно зменшився діаметр артеріол 

в ділянці тіла язика – (17,7±1,11) мкм, (р≤0,01) в ділянці верхівки середній 

діаметр артеріол практично не відрізнявся від такого в попередній 

експериментальній групі і склав (17,7±1,14) мкм. (р≤0,01). Помітних змін 

діаметру венозних кровоносних мікросудин у власній пластинці слизової 

оболонки язика нами виявлено не було. Найбільший діаметр кровоносні 

мікросудини венозного типу в описуваній групі тварин мав місце в ділянці 

верхівки – (15,1±1,83) мкм, (р≤0,05) дещо менше значення він складав в 

слизовій оболонці прикореневих відділів – (13,1±1,24) мкм, (р≥0,05) в 

слизовій оболонці тіла язика середній діаметр венул був (11,3±0,57) мкм, 

(р≤0,01). 

Мікросудини капілярного типу найбільший діаметр мали в слизовій 

оболонці прикореневих відділів язика – (9,6±0,93) мкм, (р≤0,01) в ділянці тіла 

і верхівки язика даний показник практично не відрізнявся і склав, відповідно, 

(8,25±0,92) мкм (р≥0,05) і (8,25±0,42) мкм, (р≤0,01). Таким чином, в 

порівнянні з попередньою експериментальною групою, спостерігалось 
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значне збільшення діаметру капілярів у власній пластинці слизової оболонки 

тіла язика. В прикореневих відділах і в ділянці верхівки відповідний 

показник практично не змінився. 

 

Як вже було зазначено раніше, у всіх досліджуваних відділах язика 

визначалось значне зменшення товщини власної пластинки слизової 

оболонки, що, вірогідно, пов'язано з прогресуючими атрофічними змінами 

останньої. При цьому, слід зазначити значне збільшення кількості мігрантних 

клітин в ділянці верхівки язика – (14,4±2,00) ( р≤0,01) в 5000 мкм2, в ділянці 

тіла язика кількість клітинних елементів даної популяції практично не 

 

рис. 5.10. Будова малих слинних залоз язика білих щурів (комбінований 

вплив харчових добавок впродовж 12 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Об. 10х, ок. 10х. 

1 – ацинуси слизових слинних залоз; 2 – ацинуси білкових слинних залоз; 3 – 

вивідні протоки білкових слинних залоз; 4 – ділянки підвищеної гідратації; 5 

– м'язові волокна. 
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змінилась – (10,1±1,33) ( р≤0,01)в 5000 мкм2, в ділянці кореня також мало 

місце збільшення кількості клітин гематогенного походження – (15,1±1,0) 

(р≤0,01) в 5000 мкм2. Кількість клітин фібробластичного ряду, в порівнянні з 

попередньою експериментальною групою, помітно не змінилась. 

В слизових малих слинних залозах, в порівнянні з попередньою 

експериментальною групою, дещо зросла відносна кількість 

паренхіматозного компоненту – (95,3±1,66)% (р≤0,01) і, відповідно, 

зменшилась кількість стромального – (4,7±1,66)% (р≤0,01) (рис.5.9) 

Середній діаметр ацинусів практично не змінився і склав (66,1±3,09) 

мкм. (р≤0,01). Як і раніше, значна кількість вивідних протоків залоз була 

розширена. 

В білкових слинних залозах також спостерігалось зростання відносної 

кількості паренхіматозного компоненту та відносне зниження кількості 

стромального, які відповідно склали (96,35±0,28)% (р≤0,01) і (3,65±0,28)% 

(р≤0,01). Як у слизових, так і у білкових залозах досить часто спостерігалися 

явища підвищеної гідратації (див. рис.5.10). 

 

5.3. Особливості будови язика білих щурів після комбінованого 

впливу глютамату натрію, нітриту натрію, понсо 4R впродовж 16 

тижнів.  

Проведені морфометричні дослідження свідчать, що у тварин цієї 

експериментальної групи відносна кількість м'язових волокон в язиці 

становила (52,2±2,24)% (р≤0,01) та практично не змінилась в порівнянні з 

попередньою експериментальною групою. Теж саме стосується і сполучної 

тканини. відносна кількість якої склала (47,8±2,24)% (р≤0,01). При цьому, 

великі ділянки розростання сполучної тканини спостерігались в усіх 

досліджуваних відділах язика (рис. 5.11). 

Аналізуючи клітинний склад сполучнотканинних утворень, слід 

зазначити, що серед клітинних елементів домінували зрілі фібробласти. 

Найбільша кількість клітинних елементів гематогенного походження 
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виявлялась в прикореневих відділах язика. Звертає на себе увагу помітне 

збільшення кількості мастоцитів в усіх досліджуваних відділах язика, які 

розташовувались як в периваскулярних просторах, так і на деякій відстані від 

кровоносних судин. Артеріальні мікросудини досить часто мали звужений 

просвіт, венозні судини містили помірну кількість формених елементів крові, 

пучки нервових волокон були з явищами набряку (рис. 5.11). 

 

Слід також зазначити помітне збільшення кількості адипоцитів, які 

спостерігались не лише в прошарках сполучної тканини, а і безпосередньо 

між м'язовими волокнами язика, що опосередковано може свідчити про 

продовження атрофічних змін.  

 

Рис. 5.11. Будова язика білих щурів (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 16 тижнів). Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим 

синім. Об. 40х, ок. 10х. 

1 – ділянки розростання сполучної тканини; 2 – м'язові волокна; 3 – 

венули з форменими елементами; 4 – мастоцити; 5 – пучки нервових 

волокон; 6 – фібробласти. 
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Доказом атрофічних процесів, які продовжуються в м'язових волокнах, 

є результат вимірювання діаметру останніх, що свідчить про прогресивне 

зменшення показника в усіх досліджуваних відділах язика. Згідно 

результатів, які були отримані, найменше значення цей показник мав в 

ділянці верхівки язика – (13,0±1,70) мкм, (р≤0,01) дещо меншим він був в 

ділянці тіла – (13,4±1,67) мкм, (р≤0,01) найбільшу товщину м'язові волокна 

мали в області кореня – (20,6±1,65) мкм, (р≥0,05). 

Товщина слизової оболонки значно зменшилась в усіх досліджуваних 

відділах. Найбільш суттєво даний показник зменшився в ділянці верхівки 

язика – (180,1±3,11) мкм, (р≤0,01) в ділянці тіла його значення склало 

(151,1±3,32) мкм, (р≤0,01) в прикореневих відділах – (158,2±2,31) мкм, 

(р≤0,01). 

Прицільне дослідження особливостей структурної організації слизової 

оболонки язика дозволило зробити висновок, що в усіх локаціях, які 

вивчались, стоншення останньої відбувалось як за рахунок власної 

пластинки, так і за рахунок зменшення товщини пласту багатошарового 

плоского епітелію. В ділянці верхівки язика товщина багатошарового 

плоского епітелію склала (115,8±5,96) мкм, (р≤0,01) в ділянці спинки цей 

показник становив (183,2±2,18) мкм, (р≤0,01) і (152,5±2,25) мкм, (р≤0,01) в 

ділянці кореня.  

В порівнянні з попередньою експериментальною групою, 

спостерігалось деяке зменшення товщини рогового шару, де практично не 

зустрічались явища дискератозу і паракератозу, а при цьому кератоліз 

визначався доволі часто.  

В шипуватому шарі значно рідше виявлялись клітини з явищами 

гідропічної дистрофії. В базальному шарі епітеліоцити з ознаками мітотичної 

активності зустрічались досить рідко. Визначення мітотичного індексу за 

допомогою атитіл до Кі-67 свідчить про зменшення проліферативної 

активності базальних епітеліоцитів. Мітотичний індекс склав (6,4±0,16)% в 



131 
 

ділянці верхівки, (7,7±1,01)% в епітелії тіла язика та (10,5±0,02)% у 

прикореневих відділах. 

В нижніх відділах шипуватого шару і в базальному шарі нами 

періодично спостерігались лімфоцити, функціональне значення яких 

обговорювалось в попередньому розділі роботи. В більшості спостережень 

межа між покривним епітелієм і власною пластинкою слизової оболонки 

язика мала правильний хвилеподібний характер, без явищ базальноклітинної 

активності (рис. 5.12). 

 

 

Рис. 5.12. Будова язика білих щурів (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 16 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об. 

40х, ок. 10х. 

1 – шипуватий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – базальний шар 

багатошарового плоского епітелію; 3 – інтраепітеліальні лейкоцити; 4 – 

власна пластинка слизової оболонки; 5 – венула з форменими елементами 

крові; 6 – м'язові волокна. 
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В ділянці верхівки язика значно зменшилась висота ниткоподібних 

сосочків – (105,4±2,77) мкм, (р≤0,01). В інших відділах цей показник 

зменшився не настільки помітно і склав відповідно (178,6±4,82) мкм, (р≤0,01) 

в ділянці тіла, (175,4±2,38 )мкм, (р≤0,01) в прикореневих відділах. 

В той же час, слід зазначити деякі зміни в структурній організації 

ниткоподібних сосочків. Як і раніше, в кількісному плані переважали 

ниткоподібні сосочки з типовою гострокінцевою формою, наявністю довгого 

тонкого ниткоподібного відростку і основою конічної форми, з 

переважанням висоти над поперечним розміром. При цьому, періодично в 

меншій кількості, переважно в ділянці верхівки язика зустрічались 

ниткоподібні сосочки, що характеризувались значно меншою висотою, 

незначно вкороченим і потовщеним ниткоподібним відростком. Основа у них 

мала вигляд дещо сплощеного конусу, в якому вертикальний розмір 

практично дорівнював поперечнику основи. В багатошаровому плоскому 

епітелії, що вкривав описані сосочки, роговий шар був потовщений. Доволі 

часто спостерігались явища паракератозу і кератолізу (рис.5.13). 

Слід також зазначити наявність великої кількості перехідних форм 

ниткоподібних сосочків, які за сукупністю морфологічних ознак займали 

проміжне положення між описаними вище. 

Решта сосочків язика зберегла типову будову. При цьому, в їх 

сполучнотканинній основі досить часто мало місце збільшення кількості 

клітинних елементів лімфо-плазмоцитарного ряду, мастоцитів і молодих 

фібробластів. 

Кровоносне мікросудинне русло не зазнало будь-яких суттєвих змін. 

Як і раніше, найменша щільність кровоносних мікросудин спостерігалась в 

ділянці верхівки язика – (8,0±0,44)% (р≤0,01). В ділянці тіла язика 

відповідний показник склав (9,1±0,57)% (р≤0,01). Найбільша кількість 

мікросудин знаходилась в прикореневих відділах язика – (25,2±0,62)% 

(р≥0,05). 
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В порівнянні з попередньою експериментальною групою, не змінились 

метричні параметри окремих ланок кровоносного мікросудинного русла. 

Найбільший середній діаметр артеріальних мікросудин спостерігався в 

ділянці верхівки язика – (18,0±2,90) мкм, (р≤0,01) у власній пластинці 

слизової оболонки тіла язика аналогічний показник мав дещо менше 

значення і склав (15,5±2,11) мкм, (р≥0,05). практично такий самий діаметр 

мали артеріоли в прикореневих відділах – (15,2±0,63) мкм, (р≤0,01). 

 

Рис. 5.13. Будова типових ниткоподібних сосочків язика білих щурів 

(комбінований вплив харчових добавок впродовж 16 тижнів). Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Об. 40х, ок. 10х. 

1 – ниткоподібний відросток; 2 – явища кератолізу; 3 – основа сосочків. 
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Найбільший середній діаметр кровоносні мікросудини венозного типу 

у групи тварин, що описується, визначався в ділянці верхівки язика – 

(14,6±1,55) мкм, (р≤0,05) дещо менше значення він мав в ділянці власної 

пластинки слизової оболонки прикореневих відділів – (12,8±0,29) мкм, 

(р≥0,05). У власній пластинці слизової оболонки тіла язика середній діаметр 

венул був найменшим і склав (10,8±1,44) мкм, (р≤0,01).  

Як і в попередній експериментальній групі, мікросудини капілярного 

типу найбільший діаметр мали у власній пластинці слизової оболонки 

прикореневих відділів – (8,4±0,74) мкм, (р≤0,01). У власній пластинці 

слизової оболонки тіла і верхівки язика відповідний показник практично не 

відрізнявся і склав відповідно (6,6±0,87) мкм (р≤0,01) і (6,9±1,62) мкм, 

(р≥0,05). Таким чином, в порівнянні з попередньою експериментальною 

групою, спостерігалось незначне зменшення діаметру мікросудин 

капілярного типу у власній пластинці слизової оболонки всіх досліджуваних 

відділів язика (рис. 5.14).  

Дослідження клітинного представництва у власній пластинці слизової 

оболонки язика свідчить про значне збільшення кількості клітин 

гематогенного походження в ділянці верхівки язика – (22,1±2,12) в 5000 

мкм2, (р≥0,05). В той же час, в ділянці кореня кількість клітин цієї популяції, 

помітно зменшилась – (9,6±1,52) в 5000 мкм2, (р≤0,01). У власній пластинці 

слизової оболонки тіла язика кількість клітин гематогенного походження 

практично не змінилась – (10,4±1,60) в 5000 мкм2, (р≤0,01). Кількість клітин 

фібробластичного ряду в усіх досліджуваних ділянках слизової оболонки 

язика, в порівнянні з попередньою експериментальною групою, зменшилась 

незначно. Слід звернути увагу на нерівномірний характер розподілу 

клітинних елементів у власній пластинці слизової оболонки. Найбільша 

кількість клітинних елементів гематогенного походження зустрічалась нами 

навколо вивідних протоків слинних залоз язика і поблизу сосочків. що 

приймають участь в здійсненні смакової рецепції. (рис. 5.14). 
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В інших відділах мали місце як ділянки з достатньо значною щільністю 

клітин, так і «ділянки спорожніння», де в полі зору зустрічались лише 

поодинокі клітини гематогенного походження. Клітинні елементи 

фібробластичного ряду у власній пластинці слизової оболонки були 

розподілені більш рівномірно (див. рис. 5.14). 

 Вивчення клітинного представництва у власній пластинці слизової 

оболонки язика з використанням антитіл до CD-68 і до CD-3 свідчить, що, як 

і раніше, серед клітин гематогенного походження переважають CD-68 

позитивні клітинні елементи, які зустрічаються як у власній пластинці 

 

Рис. 5.14. Будова язика білих щурів (комбінований вплив харчових 

добавок впродовж 16 тижнів). Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об. 

40х, ок. 10х. 

1 – шипуватий шар багатошарового плоского епітелію; 2 – базальний 

шар багатошарового плоского епітелію; 3 – «ділянки спорожніння» у власній 

пластинці слизової оболонки; 4 – мастоцит; 5 – м'язові волокна. 
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слизової оболонки, так і в поодиноких випадках в багатошаровому плоскому 

епітелії (рис. 5.15). Відносна кількість останніх найбільша в ділянці верхівки 

– (30,0±0,43)%, практично така ж кількість в ділянці кореня – (29,6±0,67)% і 

дещо менша в ділянці тіла язика – (27,9±0,25)%  

 

 

Відносна кількість CD-3 позитивних клітин у власній пластинці 

слизової оболонки язика була помітно меншою і складала в прикореневих 

відділах – (15,2±0,39)%, в ділянці тіла – (14,4±1,07)% і менше в ділянці 

верхівки – (15,6±1,67)%. 

Результати дослідження слинних залоз язика свідчать про відсутність 

суттєвих змін метричних показників в порівнянні з попередньою 

 

Рис. 5.15. Реакція моноклональних антитіл CD-68 в слизовій оболонці 

язика білих щурів (комбінований вплив харчових добавок впродовж 16 

тижнів). Дофарбування гематоксиліном Майера. Об.40х, ок. 10х. 

1 – багатошаровий плоский епітелій; 2 – власна пластинка слизової 

оболонки; 3 – CD-68 позитивні клітини в багатошаровому плоскому епітелії; 

4 – CD-68 позитивні клітини у власній пластинці слизової оболонки. 
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експериментальною групою. В слизових слинних залозах язика відносна 

кількість паренхіматозного компоненту склала (94,9±0,41)% (р≤0,01), 

відносна кількість стромального компоненту – (5,1±0,41)% (р≤0,01) середній 

діаметр ацинусів – (68,9±5,13) мкм, (р≤0,01). В порівнянні з попередньою 

експериментальною групою зменшилась кількість розширених і 

деформованих вивідних протоків. 

В білкових слинних залозах відносна кількість паренхіми склала 

(95,4±0,48)% (р≤0,01) відносна кількість строми – (4,6±0,48)% (р≤0,01) 

середній діаметр ацинусів – (34,8±1,62) мкм, (р≤0,01). Вивідні протоки 

білкових слинних залоз, в більшості випадків, характеризувались типовою 

будовою.  

 

5.4. Резюме до розділу 5.  

Результати досліджень, наведені в цьому розділі, свідчать, що при 

додаванні в харчовий раціон експериментальних тварин комплексу харчових 

добавок (глютамат натрію, нітрит натрію, понсо 4R) впродовж тривалого 

часу (8-16 тижнів) практично в усіх структурних компонентах язика 

спостерігались зміни, які є проявом як компенсаторно-пристосувальних 

станів, так і подальшого розвитку альтеративних змін, що описані нами в 

попередньому розділі. 

На нашу думку, прогресивне зменшення товщини покривного епітелію, 

яке ми виявляли починаючи з 14 тижня експерименту, відбувалось, в першу 

чергу, за рахунок часткової нормалізації процесів зроговіння. В 

попередньому розділі ми висували припущення, що даний процес може мати 

пристосувальне (захисне) значення, створюючи додаткову перепону на 

шляху проникнення у власну пластинку слизової оболонки язика 

несприятливих екзогенних факторів. Як наслідок, стоншення епітеліального 

шару може свідчити про виснаження даного компенсаторного механізму. 

В той же час, неможливо виключити, що причиною розвитку змін в 

епітеліальному шарі були трофічні порушення і, в такому випадку, ми 
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спостерігали часткову нормалізацію структури багатошарового плоского 

епітелію, що відбувається, можливо, внаслідок адаптації епітеліальних клітин 

до умов, що змінились. 

У власній пластинці слизової оболонки язика повсюди мали місце 

прогресуючі склеротичні і атрофічні процеси. При цьому, наприкінці 

експерименту ми спостерігали часткову нормалізацію кількості клітинних 

елементів гематогенного походження (макрофагів, лімфоцитів, плазмоцитів), 

але кількість останніх не досягала початкових значень. 

Стабілізуються в кінці експерименту і гіпертрофічні зміни в слинних 

залозах. однак метричні характеристики останніх продовжують значно 

відрізнятись від таких у інтактних тварин. 

Атрофічні зміни в м'язах язика при додаванні комплексу харчових 

добавок в раціон піддослідних тварин впродовж тривалого часу носять 

прогресуючий характер і не завершуються до кінця експерименту. 

Зазначений факт дозволяє припустити, що описані процеси є не лише 

наслідком змін характеру рухів язика при перемішуванні їжі в умовах 

застосування харчових добавок, про що вже було сказано раніше, а і 

наслідком трофічних порушень, які можуть мати як прямий, так і 

опосередкований характер. 
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РОЗДІЛ 6 

 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Язик є органом, що забезпечує виконання цілого ряду важливих 

функцій в організмі як людини, так і тварин [2, 11, 12]. Патологічні зміни, що 

виникають в язиці можуть бути як наслідком безпосереднього контакту з 

агресивними речовинами, що потрапляють в ротову порожнину зовні, так і 

проявом захворювань деяких внутрішніх органів, в зв'язку з чим, язик, як 

об'єкт дослідження, в останні роки не був позбавлений уваги як вітчизняних, 

так і закордонних вчених-морфологів  [40, 63, 69, 170, 180, 185]. При цьому, 

значна кількість досліджень, присвячених морфо-функціональним змінам в 

язиці під впливом патогенних чинників були проведені в експерименті з 

використанням лабораторних тварин [3, 28, 40, 105, 203]. 

Плануючи наші дослідження, результати яких будуть обговорюватись 

в наступному розділі роботи, ми вважали за доцільне розпочати 

експериментальні дослідження з вивчення особливостей будови язика 

інтактних статевозрілих білих щурів. Нашою метою було поставлено 

з'ясувати правомірність екстрапаляції отриманих результатів на людину, 

оскільки в силу видових морфо-функціональних особливостей не всі органи 

лабораторних тварин, в тому числі і ті, що розташовані в ротовій порожнині, 

в повній мірі тотожні таким у людини [204, 205]. 

Зіставляючи отримані нами результати з даними літератури 

[204,206,207], з великою часткою впевненості можна стверджувати про 

принципову подобу структурної організації язика білого щура та людини. 

Єдиною значною, на наш погляд, відмінністю у будові язика білого 

щура (за винятком метричних характеристик) слід вважати наявність 

повсюдної кератинізації багатошарового плоского епітелію слизової 

оболонки. 
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Дана обставина може бути пов'язана з переважанням у пращурів 

даного виду тварин у природних умовах грубої їжі та необхідністю догляду 

за волосяним покривом, внаслідок чого слизова оболонка язика тварин 

постійно піддається механічній мікротравматизації. 

Загальновідомо, що багатошаровий плоский зроговілий епітелій у 

більшості випадків більш стійкий до дії несприятливих факторів різного 

генезу, ніж незроговілий. В свою чергу, надмірна кератинізація та 

гіпертрофія епітеліального пласта може бути своєрідною пристосувальною 

реакцією у відповідь на дію різних, насамперед, механічних подразників 

[208, 209]. 

Таким чином, доречно припустити, що покривний епітелій слизової 

оболонки язика щура буде більш стійким до дії контактних місцевих 

ушкоджуючих факторів, порівняно з таким у людини. 

Проте, враховуючи принципову подібність структурної організації 

язика білих щурів та людини, слід вважати цілком обґрунтованим вибір 

даного виду тварин у проведеному нами експерименті. 

Результати вивчення будови язика інтактних тварин з використанням 

морфометричних методів дозволили виявити деякі відмінності в будові м'язів 

і структурній організації слизової оболонки, в ділянці верхівки, тіла і 

прикореневих відділах, що виявлялося гетерогенністю метричних параметрів 

відповідних структур у перерахованих локаціях. 

Так, найбільшу товщину у інтактних тварин слизова оболонка язика 

мала у прикореневих відділах, найменшу – в ділянці верхівки. При цьому, 

висота ниткоподібних сосочків, навпаки, найбільша в ділянці верхівки.  

Цілком можливо, що ця обставина пов'язана з постійним 

використанням язика лабораторними тваринами як своєрідного «гребеня» 

при догляді за волосяним покривом, про що було сказано вище. І саме 

верхівці язика в цьому процесі, можливо, належить провідна роль, 

підтвердженням чого може також слугувати наявність найбільших 

ниткоподібних сосочків у цій ділянці (рис.6.1).  
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Таб. 6.1.  Морфометрична характеристика слизової оболонки язика 

щурів (контрольна група). 

 

Додаткове введення в раціон тварин комплексу харчових добавок 

(глютамату натрію, нітриту натрію, понсо 4R) призвело до якісних і 

кількісних змін, як у багатошаровому плоскому епітелії, у власній пластинці 

слизової оболонки, так і у всіх відділах язика, що вивчаються.  

 

 

Рис. 6.2. Товщина слизової оболонки язика піддослідних тварин 

впродовж експерименту.  

 

Отже, з 1 по 8 тиждень експерименту ми спостерігали помітне 

збільшення товщини слизової оболонки (див. рис.6.2), в першу чергу за 

Локалізація  Висота 

ниткоподібних 

сосочків  (мкм) 

Товщина слизової 

оболонки   (мкм) 

Товщина 

багатошарового 

плоского епітелію 

(мкм) 

Верхівка  137,5±7,43  166,1±5,08  130,5±6,54 

Тіло  123,7±6,60  175,0±7,60  128,7±6,48 

Корінь  128,8±7,61  186,0±5,08  131,4±7,23 
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рахунок потовщення шару багатошарового плоского епітелію (рис.6.3). 

Найбільш яскраво вираженим цей процес виявлявся у слизовій оболонці тіла 

язика, дещо менше в прикореневих відділах. Найменше товщина слизової 

оболонки змінювалася у ділянці верхівки. 

 

Рис.6.3. Товщина багатошарового плоского епітелію сизової оболонки 

язика піддослідних тварин впродовж експерименту. 

 

Між змінами в товщині слизової оболонки і змінами багатошарового 

плоского епітелію формується достатньо сильний кореляційний зв’язок 

(r=0,728) (рис.6.4). 
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Рис. 6.4. Кореляційний зв’язок товщини слизової оболонки та 

багатошарового плоского епітелію (r=0,728). 
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Не можна виключити, що ця обставина обумовлена часом 

безпосереднього контакту харчових добавок з різними відділами слизової 

оболонки язика. Слід зазначити, що в багатошаровому плоскому епітелії 

значно збільшувалася товщина як рогового, так і шипуватого шарів. При 

цьому зростала мітотична активність базальних епітеліоцитів, що 

підтверджувалось імуногістохімічними дослідженнями із застосуванням 

антитіл до Кі67. Таким чином, доречно припустити, що цей процес мав 

захисно-пристосувальний характер, створюючи додатковий своєрідний 

бар'єр на шляху проникнення екзогенних шкідливих речовин у власну 

пластинку слизової оболонки язика. 

В той же час, наявність серед епітеліоцитів шипуватого шару значної 

кількості клітин з дистрофічними змінами може свідчити про розвиток 

патологічного процесу в епітелії, причиною якого, крім безпосередньої 

контактної дії, може бути порушення трофіки епітеліального шару. Оскільки 

відомо, що багатошаровий плоский епітелій отримує необхідні поживні 

речовини дифузно, через базальну мембрану і, отже, патогенні речовини 

екзогенного походження могли діяти опосередковано, через трофічні 

розлади, що є одним з універсальних механізмів розвитку ушкодження [209 -

 211]. 

Починаючи з 8 тижня експерименту ми спостерігали прогресуюче 

зменшення товщини слизової оболонки, яке відбувалося як за рахунок 

власної пластинки, так і епітеліального шару. Аналіз викладених фактів 

дозволяє припустити, що наприкінці експериментального терміну мають 

місце атрофічні зміни в слизовій оболонці, що свідчать про виснаження 

сформованого раніше захисного механізму. 

Описані вище особливості структурної організації слизової оболонки 

язика на різних етапах експерименту супроводжувалися також значними 

змінами клітинної популяції власної пластинки. Починаючи з четвертого 

тижня у всіх відділах язика, що вивчались, мало місце значне зменшення 

клітинних елементів гематогенного походження. Мінімальна кількість 
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останніх спостерігалася на 8 тижні експерименту, після чого виявлялась 

тенденція до збільшення їх кількості (рис.6.5).  

 

 

 

Рис. 6.5. Кількість мігрантних клітин в власній пластинці сизової 

оболонки язика піддослідних тварин впродовж експерименту. 

 

Проте, вихідних значень цей показник до кінця експерименту досяг 

лише в ділянці верхівки язика, в інших локаціях він залишався значно нижче 

вихідних значень (див. рис.6.5). Подібна обставина свідчить, що при введенні 

до раціону тварин комплексу харчових добавок у слизовій оболонці язика 

розвивається пригнічення місцевих захисних імунологічних реакцій. 

Ймовірно, саме тому ми практично не спостерігали помітної запальної 

реакції у слизовій оболонці язика як адекватної реакції на місцеву 

подразнюючу дію екзогенними факторами, до яких належать використані в 

експерименті харчові добавки [168, 201].  Слід зазначити, що найбільшим 

кількісним змінам була піддана субпопуляція CD3 позитивних клітинних 

елементів (зменшення в ділянці кореня на 50,3% та на 44,9% в ділянці тіла). 
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що відповідає, як відомо. за клітинну ланку імунітету [213]. При цьому зміни 

з боку CD68 позитивних клітин були не настільки очевидними (рис. 6.6). 
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Рис. 6.6. Зміни співвідношення CD3 та CD68 позитивних клітин, в 

власній пластинці сизової оболонки тіла язика піддослідних тварин, 

впродовж експерименту. 

 

Таким чином, на підставі викладеного можна припустити, що при 

застосуванні даного комплексу харчових добавок порушується місцевий 

імунітет слизової оболонки ротової порожнини, що може мати негативні 
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наслідки, створюючи сприятливий фон для розвитку ряду патологічних 

процесів [213, 214]. 

 

 

Рис.6.7. Середні показники васкуляризації слизової оболонки язика 

піддослідних тварин впродовж експерименту. 

 

Аналізуючи особливості кровопостачання слизової оболонки язика у 

експериментальних тварин слід відзначити відносне збільшення об’єму 

кровоносних судин на всьому протязі експериментального терміну у відділах 

язика, що вивчаються (див. рис.6.7). Найбільше значення, цей показник мав у 

ділянці верхівки язика, найменше - у прикореневих відділах.  

Згідно з проведеними морфометричними дослідженнями, описані зміни 

на початкових етапах експерименту були зумовлені збільшенням діаметра 

всіх ланок кровоносного мікросудинного русла, що, в свою чергу, могло бути 

проявом запальної гіперемії [215]. В той же час, раніше ми відзначали, що 

клітинні реакції, характерні для запального процесу в слизовій оболонці 

язика були виражені вкрай слабо. Надалі, до кінця експериментального 

терміну, відносне збільшення об’єму кровоносних мікросудин відбувалося 

переважно за рахунок неоангіогенезу. Підтвердженням цього припущення є 
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зменшення показників значень середніх діаметрів капілярних мікросудин на 

пізніх етапах експерименту і, отже, збільшення кількості останніх.  

Неоднозначні зміни впродовж експерименту спостерігалися у м'язах 

язика. По завершенню першого тижня експерименту мало місце значне 

збільшення середнього діаметра м'язових волокон у ділянці тіла та у 

прикореневих відділах (рис.6.8).  

 

Рис.6.8.  Діаметр м’язових волокон язика піддослідних тварин по 

відділах впродовж експерименту. 

 

Подібні зміни розмірних характеристик м'язів язика можуть бути 

проявами робочої гіпертрофії, пов'язаної зі зміною характеру руху язика при 

перемішуванні їжі в умовах включення до раціону харчових добавок, так як 

одна з основних функцій язика є формування та перемішування харчової 

грудки, структура якої залежить від якісного складу корму [216].  

Надалі мало місце зменшення середнього діаметра м'язових волокон 

язика у всіх відділах, що вивчаються, яке носило прогресивний характер і не 

завершувалося до кінця експерименту(рис.6.9). 
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Рис.6.9. Співвідношення строми та паренхіми в м’язовій тканині язика 

піддослідних тварин впродовж експерименту. 

 

Даний факт дозволяє припустити, що описані процеси є не тільки 

наслідком зміни характеру руху язика, про що вже було сказано раніше, а й 

наслідком трофічних порушень, що розвиваються при тривалому введенні до 

раціону комплексу харчових добавок і можуть мати як пряму, так і 

опосередковану дію. Підтвердженням цього припущення можуть бути 

виявлені нами на пізніх етапах експерименту досить значні за площею 

ділянки розростання сполучної тканини в м'язах язика. При цьому відносна 

кількість сполучної тканини прогресивно збільшувалася на пізніх етапах 

експерименту. 

Зміни діаметру м’язових волокон тісно корелюють зі змінами 

співвідношення м’язової тканини в язиці піддослідних тварин впродовж 

експерименту (r=0,979) (Рис. 6.10). 
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Рис. 6.10. Кореляційний зв’язок між змінами середнього діаметру 

м’язових волокон та часткою м’язової тканини в ділянці тіла язика. 

 

 Слід також зазначити на виявлені деякі особливості структурної 

організації малих слинних залоз язика під час експерименту. Так, у слизових 

малих залозах, починаючи з першого тижня експериментального терміну, 

мала місце зміна співвідношення між стромою та паренхімою на користь 

останньої, що найбільш помітно було на ранніх термінах експерименту. 

Відносна кількість паренхіматозного компонента в слизових слинних 

залозах досягала максимальних значень до 12 тижнів експерименту, після 

чого цей показник мав тенденцію до стабілізації (рис.6.11). 

 Відомо, що збільшення відносної кількості паренхіматозного 

компонента в ряді внутрішніх органів може відбуватися як за рахунок 

збільшення кількості структурних одиниць, так і за рахунок збільшення 

розмірів останніх [217, 218]. Цілком очевидно, що в даному випадку має 

місце підвищення кількості паренхіматозного компонента, в першу чергу, за 

рахунок збільшення розмірів секреторних відділів залоз, підтвердженням 

чого є результати відповідних морфометричних досліджень (рис.6.11). 
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Рис.6.11. Співвідношення строми та паренхіми в слизових слинних 

залозах язика піддослідних тварин впродовж експерименту. 

 

Ймовірно, збільшення діаметрів ацинусів викликане необхідністю 

підвищеного утворення слини впродовж досить тривалого часу. 

Стимулюючим фактором для даного процесу цілком могло бути включення 

до харчового раціону тварин харчових добавок. 
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Рис.6.12. Зміни діаметра ацинусів слинних залоз язика піддослідних 

тварин впродовж експерименту. 
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Підтвердженням даного припущення можуть бути подібні зміни, в 

дещо меншому ступені, які спостерігались у малих білкових слинних залозах 

язика експериментальних тварин (див. рис.6.12).  

У той же час, не можна виключити те, що підвищене виділення секрету 

малими слинними залозами необхідне для захисту слизової оболонки язика 

від безпосередньої шкідливої дії харчових добавок, оскільки муцинозний 

секрет має виражені протективні властивості [219 - 221]. Імовірно, до кінця 

експериментального терміну має місце виснаження даного захисного 

механізму, унаслідок чого деструктивні зміни у слизовій оболонці стають 

очевиднішими. 

 

 

 

. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі представлене теоретичне узагальнення і нове 

вирішення актуального наукового завдання, яке полягає у виявленні 

морфологічних змін язика щурів за умов введення в раціон тварин комплексу 

харчових добавок (глютамата натрію, нітрита натрію, понсо 4R). 

1. Встановлено, що структурна організація язика щурів принципово 

не відрізняється від такої у людини. Язик цих тварин є м'язовим органом, 

який вкритий слизовою оболонкою. Метричні характеристики слизової 

оболонки та посмугованої м'язової тканини язика щурів помітно 

відрізняються в ділянці верхівки, тіла і в прикореневих відділах. Процеси 

кератинізації в епітелії слизової оболонки дорсальної поверхні язика щурів 

значно більш виражені в порівнянні з людиною, що пов'язано з характером 

харчування та способом життя цього виду тварин. 

2. Додаткове введення в раціон експериментальних тварин 

комплексу харчових добавок призвело до збільшення товщини 

багатошарового плоского епітелію переважно за рахунок шипуватого та 

рогового шарів. Максимальних значень даний показник досяг на 4 тижні 

експерименту, коли в порівнянні з контролем він виріс на 19,08% в ділянці 

верхівки, на 46,8% в прикореневих відділах , на 77,6% в ділянці тіла. При 

чому, в усіх досліджуваних ділянках збільшилась мітотична активність 

базальних епітеліоцитів. До 8 тижня експерименту вона досягла максимуму в 

ділянці тіла та кореня і збільшилась на 24,1 % і 5,5% відповідно. В ділянці 

верхівки язика зростання мітотичної активності базальних епітеліоцитів 

склало 17,7%. Починаючи з 8 тижнів експерименту мало місце прогресивне 

зменшення  товщини багатошарового зроговілого епітелію, в шипуватому 

шарі збільшувалася кількість епітеліоцитів з дистрофічними змінами. 

3. При введенні до раціону тварин комплексу харчових добавок у 

власній пластинці слизової оболонки язика виявлялось зменшення кількості 

клітинних елементів гематогенного походження. Мінімальна кількість 

останніх спостерігалася на 8 тижні експерименту, коли цей показник 
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зменшився в порівнянні з вихідним в ділянці верхівки на 49,8%, в 

прикореневих відділах на 50,4%, у слизовій оболонці тіла язика мінімальна 

кількість клітин гематогенного походження спостерігалась на 12 тижні 

експерименту і зменьшилась на 38,7%. Починаючи з 12 тижнів експерименту 

мала місце тенденція до збільшення у власній пластинці слизової оболонки 

кількості клітинних елементів гематогенного походження. Вихідних значень 

даний показник до кінця експерименту досяг лише в ділянці верхівки язика. 

При цьому, у всіх локаціях, що досліджувались, у власній пластинці слизової 

оболонки язика мали місце склеротичні та атрофічні зміни. 

4. Під впливом комплексу харчових добавок у власній пластинці 

слизової оболонки язика відбувалося відносне збільшення кількості 

кровоносних мікросудин впродовж усього експериментального терміну. 

Найбільше змінювався цей показник у ділянці верхівки язика, найменше – у 

прикореневих відділах. Описані зміни на початкових етапах експерименту 

були зумовлені збільшенням діаметра всіх ланок кровоносного 

мікроциркуляторного русла. До кінця експериментального терміну відносне 

збільшення кількості кровоносних мікросудин у всіх досліджуваних відділах 

слизової оболонки язика відбувалося переважно за рахунок неоангіогенезу. 

5. При введенні до раціону тварин комплексу харчових добавок у 

слинних залозах язика мала місце зміна співвідношення між стромою та 

паренхімою на користь останньої. Максимальних значень даний показник 

досяг на 12 тижні експерименту, коли в слизових слинних залозах відносна 

кількість паренхіми зросла на 36,1%, а в білкових – на 27,0% в порівнянні з 

контролем. Надалі цей показник мав тенденцію до стабілізації. Описаний 

процес відбувався, насамперед, за рахунок збільшення розмірів секреторних 

відділів залоз. 

6. Додаткове введення до раціону тварин комплексу харчових 

добавок протягом одного тижня призвело до достовірного збільшення 

середнього діаметра м'язових волокон у ділянці тіла язика на 25,9% та у 

прикореневих відділах на 10,0%, порівняно з контролем. Надалі мало місце 
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зменшення середнього діаметра м'язових волокон язика у всіх відділах, що 

вивчаються, яке не завершилося до кінця експерименту. 

7. Аналіз отриманих результатів свідчить, що додаткове введення в 

раціон експериментальних тварин комплексу харчових добавок (глютамату 

натрію, нітриту натрію, понсо 4R) призводить до морфологічних змін у всіх 

структурних компонентах язика, що вивчались (слизова оболонка, 

кровоносні мікросудини, слинні залози, м'язи). Дані зміни обумовлені як 

безпосередньо пошкоджуючим впливом, так і формуванням захисних, 

компенсаторно-пристосувальних механізмів, ступінь виразності яких 

залежить від тривалості вживання харчових добавок. 
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Додаток 1 

 
 

 

   

науково-дослідної роботи (етапу НДР) / дисертаційної роботи у навчальний 

процес 

 

Сучасні уявлення про вплив окремих харчових добавок на організм людини (метод 

профілактики, діагностики, лікування, пристрій, форма організаційної роботи та ін.) 
(номер держреєстрації НДР, назва теми, етапу; назва теми дисертації) 

яка виконана в період з вересень 2022 р. по грудень 2022 р. 

розроблено Особливості будови епітелію слизової оболонки язика під дією 

комплексу харчових добавок в експерименті  
 

(назва результату НДР/дисертаційної роботи) 

 

Здобувач – Полтавський державний медичний університет, кафедра патологічної 

анатомії та судової медицини, проф.Старченко І. І., асп. Мустафіна.Г. М., асп. Кока В. М.  
 

Керівник теми/Здобувач наукового ступеня (доктора філософії/доктора наук)   (прізвище, ім’я та по батькові) 

Комісія в складі: 

Голова комісії: голова ради з якості ННМІ Вікторія 

ПЕТРАШЕНКО 
(ім’я та ПРІЗВИЩЕ) 

Члени комісії: гарант освітньої програми 

222 «Медицина» (доктор філософії) Юрій АТАМАН   
(посада) (ім’я та ПРІЗВИЩЕ) 

директор ННМІ Андрій ЛОБОДА   
(посада) (ім’я та ПРІЗВИЩЕ) 

завідувачка кафедри морфології Валентина БУМЕЙСТЕР 
(посада) (ім’я та ПРІЗВИЩЕ) 

Встановила, що результати науково-дослідної роботи використовується в 

науково- домлідну роботу за освітньою програмою Медицина 
(назва 

програми) 

освітнього ступеня: доктор філософії спеціальності 222 

«Медицина» 
(бакалавр, магістр, доктор філософії) (назва спеціальності) 

шляхом реалізації наступного: Поглиблення знань щодо питань морфологічних 

особливостей язика в умовах комбінованого впливу комплексу харчових добавок 

(нітрит натрію нітрат натрію, понсо 4-R). 
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АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ 

1. Пропозиція для впровадження: сучасні уявлення про вплив окремих 

харчових добавок на організм людини 

2. Установа-розробник: Полтавський державний медичний університет, кафедра 

патологічної анатомії та судової медицини(36011, м. Полтава, вул.. Шевченка,23), Кока 

Володимир Миколайович 

3. Джерела інформації : 1. 

3.1. V. M. Koka, I. I. Starchenko, G. M. Mustafina, N. V. Roiko, B. M. Filenko, S. A. 

Proskurnia FEATURES OF THE STRUCTURE OF THE EPITHELIUM OF THE 

MUCOUS MEMBRANE OF THE TONGUE UNDER THE EFFECT OF COMPLEX OF 

FOOD ADDITIVES IN THE EXPERIMENT «World of Medicine and Biology» №1(79), 

2022 year, 200-204 pages, index UDK 616-091 

3.2. Koka, V., Starchenko, I., Royko, N., Mustafina, G., & Fylenko, B. (2021). 

МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА М’ЯЗІВ ЯЗИКА ЗА УМОВ 

КОМБІНОВАНОГО ВПЛИВУ ХАРЧОВИХ ДОБАВОК В ЕКСПЕРИМЕНТІ. 

Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник Української медичної 

стоматологічної академії, 21(4), 148-152. https://doi.org/10.31718/2077-1096.21.4.148 

3.3. Koka, V. M., Starchenko, I. I., Filenko, B. M., Roiko, N. V., Dziamko, A. .A., & Mustafina, 

G. M. (2020). СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ КРОВОНОСНОГО РУСЛА ЯЗИКА 

ЩУРІВ В НОРМІ. Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник Української 

медичної стоматологічної академії, 20(4), 129-132. https://doi.org/10.31718/2077- 

1096.20.4.129 

4. Базова установа, яка проводить впровадження: кафедра анатомії людини 

ім. М.Г. Туркевича, закладу вищої освіти Буковинського державного медичного 

університету. 

5. Термін впровадження: жовтень-грудень 2022 року. 

6. Форма впровадження: введено у навчальний процес – у матеріали лекцій та 

практичних занять з анатомії людини. 

7. Зауваження та пропозиції: не поступило. 

Обговорено та затверджено на засіданні кафедри анатомії людини 

ім. М.Г. Туркевича. Протокол № 23 від 14 листопада 2022 року. 

Завідувач кафедри анатомії людини 

імені М.Г. Туркевича 

закладу вищої освіти Буковинського 

державного медичного університету 
доктор медичних наук, професор В.В. Кривецький 

 

"ЗАТВЕРДЖУЮ" 

Проректор з науково-педагогічної роботи 

закладу вищої освіти Буковинського 

державного медичного університету 

доц. Геруш І.В.     

« » 2022 р. 
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АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ 

1. Пропозиція для впровадження: сучасні уявлення про вплив окремих 

харчових добавок на організм людини 

2. Установа розробник: Полтавський державний медичний університет, кафедра патологічної 

анатомії та судової медицини (36011, м. Полтав, вул.. Шевченка,23). 

3. Джерела інформації :  

 

4. Базова установа, яка проводить впровадження:  

Чорноморський національний університет ім.. Петра Могили, кафедра анатомії, клінічної анатомії, 

оперативної хірургії, патоморфології та судової медицини 

5. Термін впровадження: січень-лютий 2023 року. 

6. Форма впровадження: в наукову роботу кафедри. 

7. Зауваження та пропозиції: не поступило. 

 

Обговорено та затверджено: на засіданні кафедри.  

Протокол №____ від «__» ________2023р.). 
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