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динамике (6, 24, 72, 168 часов) ультраструктурные изменения альвеолярных клеток I и II типа легких при множественной
скелетной травме. Установлено что уже в первые 24 часа после начала эксперимента, отмечаются нарушения субмикроско-
пической структуры эпителиальных клеток легких. С увеличением строка исследования (72-168 часов) в альвеолоцитах
легких I и II типа наблюдаются как дистрофически-деструктивные, так и компенсаторно-приспособительные изменения.
Ключевые слова: альвеолоциты I, II типа, легкие, множественная скелетная травма.
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ELECT RON MICROSCOPIC CHANGES IN ALVEOLAR LUNG EPITHELIUM IN MULTIPLE SKELET AL T RAUMA
Summary. The electronic microscope study in dynamics (6, 24, 72, 168 hours) was performed on 50 white male rats Vistar line, it
was studied ultrastructure changes of alveolar cells I and II type of the lung due to multiple skeletal trauma. Submicroscopic disorders
of lung epithelial cells were defined during first 24 hours of the experimental study. Dystrophic - destructive changes as well as
compensatory ones occur in the lung epithelial cells I and II type while increasing time of the experiment (72-168 hours).
Key words: alveolar cells I, II type, lungs, multiple skeletal trauma.
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ ШКІРИ ПРИ КОНТАКТНОМУ НІКЕЛЕВОМУ
ДЕРМАТИТІ

Резюме. В експерименті на статевозрілих білих щурах проведені гістологічні дослідження реорганізації структурних
компонентів шкіри після моделювання експериментального нікелевого дерматиту. На мікроскопічному та електронно-
мікроскопічному рівнях встановлено, що у центральних ділянках шкіри при нікельовому дерматиті відбуваються значні зміни
її структурних компонентів. Глибока деструкція епідермісу та дерми супроводжується вогнищевими виразковими пошкод-
женнями, змінюються ядра та цитоплазма кератиноцитів, фібробластів, руйнуються волокна у сполучній тканині.
Ключові слова: структурні зміни, шкіра, дерматит, нікель.

Вступ
Контактний дерматит - одне з найпоширеніших зах-

ворювань на сьогодні, яке розвивається у відповідь на
контакт з різноманітними чинниками, одним з яких є
нікель та його солі [6]. Частота розвитку хвороби сягає
15-20 % серед дорослого населення [3, 7]. Захворю-
вання значно знижує якість життя пацієнта [2], а при
хронічному перебізі може запускати процеси канцеро-
генезу [4].

Лікування контактного дерматиту складається як з
нефармакологічних рекомендацій (уникати контакту з
чинниками, які його провокують, адекватне зволожен-
ня шкіри, припинення використання мила тощо), так і з
місцевої та системної терапії з використанням в основ-
ному глюкокортикостероїдів (ГКС) [5]. Локальне ліку-
вання уражених ділянок шкіри залишається найважли-
вішим методом лікування, а ГКС, завдяки вираженим
протизапальним та імуносупресивним властивостям, є
препаратами вибору. Однак, враховуючи наявність ви-
ражених системних побічних ефектів від застосування
ГКС, розробка нових, ефективних засобів лікування
дерматитів та зниження частоти розвитку побічних ре-

акцій існуючого лікування є актуальною проблемою су-
часної медицини. Для запровадження нових методів
терапії контактних дерматитів необхідно розробити дос-
коналу і легко відтворювану експериментальну мето-
дику даної патології.

Метою нашого дослідження стало встановлення
особливостей реорганізації структури шкіри при екс-
периментальному нікелевому дерматиті.

Матеріали та методи
Робота виконана в рамках НДР 0112U000542

"Біохімічні механізми токсичності наночастинок різної
природи та інших антропогенних і біогенних токсикантів
і біологічних систем" та 0116U003353 "Біохімічні меха-
нізми порушень метаболізму за умов надходження до
організму токсикантів різного ґенезу".

Досліди проведені на 15 статевозрілих білих щурах,
які були розподілені на дві групи: 1 - інтактні тварини (5
особин), 2 - тварини з експериментальним дермати-
том (10 особин). При проведенні досліджень дотриму-
валися міжнародних правил та принципів "Європейсь-
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кої конвенції про захист хребетних тварин, які викори-
стовуються для експериментів та з іншою науковою
метою" (Страсбург, 1986) і Закону України "Про захист
тварин від жорстокого поводження" (№ 1759-VI від
15.12.2009) та Директиви Європейського Союзу 2010/
10/63 EU щодо експериментів на тваринах.

Експериментальний контактний дерматит моделю-
вали шляхом щоденного нанесення протягом 12 днів
на ретельно вистрижену ділянку шкіри (площею 3х3 см)
щурів 4 г ланоліну, що містив 5% NiSO

4
. Групі інтактних

тварин наносили тільки вазелін.
Піддослідних тварин декапітували на 20 добу екс-

перименту. Забір матеріала для гістологічних і елект-
ронно-мікроскопічних досліджень проводили згідно із
загальноприйнятими методиками. Для гістологічного
дослідження забирали шматочки шкіри, фіксували в
10 % розчині нейтрального формаліну, зневоднювали
та заливали в парафінові блоки. Отримані на санному
мікротомі зрізи забарвлювали гематоксиліном та еози-
ном. Гістологічні препарати вивчали за допомогою
світлового мікроскопа SEOSCAN та фотодокументува-
ли за допомогою відеокамери Vision CCD Camera. Для
ультраструктурних досліджень забирали маленькі шма-
точки шкіри, фіксували у 2,5-3 % розчині глютаральде-
гіду, постфіксували в 1 % розчині тетраокису осмію на
фосфатному буфері рН 7,2-7,4, зневоднювали в спир-
тах і пропіленоксиді та заливали в суміш епоксидних
смол [7]. Ультратонкі зрізи контрастували уранілацета-
том та цитратом свинцю за Рейнольдсом і вивчали за
допомогою електронного мікроскопа ПЕМ-125К.

Результати. Обговорення
Мікроскопічні дослідження шкіри тварин при експе-

риментальному дерматиті показали, що найбільші зміни
її структурних компонентів відбуваються у центральних
ділянках ураження. На місці контакту з подразником
спостерігається значна деструкція епідермісу, встанов-
лені вогнищеві виразкові пошкодження шкіри. В окре-
мих ділянках вони обмежуються тільки епідермісом, а
в інших наявні і у дермі. На поверхні виразок наявний
некротизований шар, що являє собою кірку з клітинно-
го детриту, фібрину, яка тісно спаяна з підлеглою по-
шкодженою тканиною. Виявляється грануляційна тка-
нина, що обмежує уражені ділянки. У сосочковому шарі
дерми відмічаються округло-овальні порожнини з фор-
меними елементами (рис. 1). Пошкодження стінки ге-
мокапілярів супроводжується крововиливами.

Запальна реакція у дермі проявляється набряком
волокон, частковим їх лізисом або утворенням гомо-
генних, товстих пучків. Значно зростає вміст аморфно-
го компоненту міжклітинної речовини, що сприяє роз-
шаруванню та втраті упорядкованого розташування во-
локнистих структур. У таких ділянках дерми відмічаєть-
ся ураження фібробластів та фіброцитів.

Суттєво змінюються придатки шкіри. Пошкодження
коренів волосся проявляється деструкцією епітеліоцитів

кореневої піхви та волосяних фолікулів. У сальних за-
лозах наявне руйнування гландулоцитів секреторних
відділів та епітеліоцитів вивідної протоки (рис. 1).

Поруч з виразковими пошкодженнями спостерігаєть-
ся потовщення епідермального пласта, акантозні роз-
ростання епідермісу. Порушується пошарове розташу-
вання кератиноцитів, наявне їх руйнування. Більшість
клітин всіх шарів мають пікнотично змінені, інтенсивно
базофільні ядра. У базальному і переважно остистому
шарах епідермоцити набряклі, їх цитоплазма світла, не
забарвлюється, тому клітини виглядають вакуолеподіб-
ними. Частина клітин базального шару пікнотично зміне-
на, в їх базофільній цитоплазмі погано диференцію-

Рис. 1. Мікроскопічні зміни епідермісу та структур дерми
шкіри тварини при експериментальному дерматиті. Цент-
ральна ділянка ураженої шкіри. Деструкція та інфільтрація
епідермісу (1), ділянки детриту (2), порожнини з формени-
ми елементами (3), пошкоджені корені волосся (4) та сальна
залоза (5). Гематоксилін-еозин. х100.

Рис. 2. Мікроскопічні зміни епідермісу і дерми шкіри тва-
рини при експериментальному дерматиті. Центральна
ділянка ураженого епідермісу і дерми. Деструкція та лейко-
цитарна інфільтрація епідермісу (1), розширені просвіти ге-
мокапілярів (2), крововиливи (3), набряк сполучної ткани-
ни дерми (4). Гематоксилін-еозин. х200.
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ються ядра, пошкоджуються міжклітинні контакти,
збільшуються міжклітинні простори. Зернистий шар на
значній ділянці зруйнований, інфільтрований лейкоци-
тами, шар рогових лусочок відшаровується.

У межах потовщеного епідермісу відмічаються значні
округло-овальні порожнини заповнені гомогенізовани-
ми еритроцитами та пошкодженими лейкоцитами. Під
пошкодженим епідермісом у сосочковому шарі дерми
відмічаються розширені просвіти судин мікроциркуля-
торного русла, значні ділянки крововиливів. Набряк
пухкої сполучної тканини супроводжується лізисом во-
локон, деструкцією фібробластів (рис. 2).

У периферійних ділянках наявний гіперкератоз
(збільшення рогового шару), його підвищене розпу-
шення та злущення, паракератоз. Пошкодження дер-
ми, її придатків та судин у периферійних ділянках менші,
ніж у центральних.

Проведені субмікроскопічні дослідження шкіри тва-
рин при експериментальному дерматиті виявили значні

зміни її структурних компонентів. Електронномікроско-
пічно відмічаються значні деструктивні зміни епідер-
моцитів на місці контакту з подразником. У епітеліаль-
ному шарі шкіри тварин спостерігається пікноз ядер,
зменшення їх розмірів, осміофілія каріоплазми, по-
шкодження ядерних мембран. У цитоплазмі наявні го-
могенізовані, а також електронно-світлі неправильної
форми ділянки. Відмічається руйнування органел та
лізис тонофіламентів (рис. 3). Це призводить до вираз-
кових пошкоджень шкіри.

Нерівномірно збільшені міжклітинні простори, руй-
нуються міжклітинні контакти. Плазмолеми епідермо-
цитів стають нечіткими, порушуються напівдесмосо-
мальні контакти з базальною мембраною, що відмежо-
вує епітеліальний шар від дерми. Базальна мембрана
нечітко контурується, має потовщені, набряклі ділянки.

Встановлені ультраструктурні зміни всіх компонентів
дерми. Відмічається набряк аморфного компоненту
міжклітинної речовини, лізис волокнистих структур.

Рис. 3. Субмікроскопічні зміни епідермоцитів епітеліаль-
ної пластинки шкіри тварини при експериментальному дер-
матиті. Пікнотичне ядро (1), гомогенізована ділянка цитоп-
лазми (2), світла порожнина (3). х9000.

Рис. 4. Субмікроскопічні зміни сполучної тканини шкіри тва-
рини при експериментальному дерматиті. Електронно-щільне,
неправильної форми ядро (1) і цитоплазма (2) фібробласта,
пошкоджені органели (3), міжклітинна речовина (4). х12000.

Рис. 5. Ультраструктурні зміни гемокапіляра дерми шкіри
тварини при експериментальному дерматиті. Просвіт капі-
ляра (1), пошкоджений ендотеліоцит (2) і базальна мембра-
на (3), еритроцит (4). х12000.

Рис. 6. Субмікроскопічні зміни крайової ділянки шкіри
тварини при експериментальному дерматиті. Рогові лусоч-
ки, що відшаровані від епідермісу. х12000.
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Деструкція фібробластів проявляється витонченням
їх відростків, пошкодженням органел і плазмолеми.
Подовгасті, неправильної форми ядра мають значні інва-
гінації каріолеми, в каріоплазмі переважає гетерохро-
матин, відсутні ядерця. В ядерній оболонці погано ви-
ражені перинуклеарні простори та ядерні пори.

Цитоплазма фібробластів має нерівномірно потов-
щені канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, на
мембранах яких мало рибосом. Комплекс Гольджі зай-
має невелику площу, у його диктіосомах неупорядко-
вано розташовані короткі, розширені цистерни і ваку-
олі. Мітохондрій мало, вони гіпертрофовані, втрачають
кристи. Відмічаються первинні та вторинні лізосоми (рис.
4).

У пошкодженій дермі збільшується вміст лімфоцитів,
нейтрофілів, макрофагів. Субмікроскопічно у
міжклітинній речовині зростає вміст формених еле-
ментів крові, що характеризує її інфільтрацію. У некро-
тичних ділянках дерми шкіри наявна деструкція компо-
нентів мікроциркуляторної русла. Пошкоджується струк-
тура гемокапілярів, багато з них тромбуються і гинуть.
Порушення проникності їх стінки супроводжується на-
бряком, клітинною інфільтрацією сполучної тканини і
значними крововиливами (рис. 5).

Спостерігається запальна реакція дерми, яка прояв-
ляється пошкодженням волокон, частковим їх лізисом
або утворенням гомогенних, товстих пучків. Набряк

сполучної тканини супроводжується зростанням амор-
фного компоненту міжклітинної речовини, що призво-
дить до розшарування, порушення розташування во-
локнистих структур.

Субмікроскопічні дослідження крайової ділянки
шкіри тварин при експериментальному дерматиті та-
кож встановили зміни її структурної організації.
Відмічається відшарування рогових лусочок, які у виг-
ляді конгломерату розміщуються над епідермісом (рис.
6).

Епідермоцити нижче розташованих шарів також
змінені, але не так значно, як у центральній ділянці. Їх
цитоплазма набрякла, включає гіпертрофовані міто-
хондрії з електронносвітлим матриксом і пошкоджени-
ми кристами. Відмічається деструкція тонофіламентів,
їх фрагментація особливо в ділянках міжклітинних кон-
тактів. Десмосомальні контакти втрачають структуро-
ваність (рис. 7).

Ультраструктура дерми шкіри також свідчить про
запальну реакцію. Розширені, кровонаповнені просвіти
судин мікроциркуляторного русла, наявний периваску-
лярний набряк та набряк сполучної тканини особливо
сосочкового шару. Відмічається його лейкоцитарна
інфільтрація.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При експериментальному нікелевому дерматиті
встановлені значні патологічні зміни всіх структурних
компонентів шкіри, котрі більш виражені у централь-
них ділянках. На мікроскопічному та електронно-мікрос-
копічному рівнях встановлено, що при даній моделі
дерматиту відбувається глибока деструкція епідермісу
та дерми, яка супроводжується вогнищевими виразко-
вими пошкодженнями, змінюються ядра та цитоплазма
кератиноцитів, фібробластів, руйнуються волокна у спо-
лучній тканині.

2. Запропонована модель ураження шкіри сульфа-
том нікелю може бути зручним методом моделювання
в експерименті контактного дерматиту і використову-
ватися для дослідження патоморфологічних та патобіо-
хімічних механізмів розвитку дерматитів і розробки
ефективних засобів лікування даної патології.

У подальших дослідженнях планується вивчити вплив
лікувальних чинників на морфологічний стан компо-
нентів шкіри при експериментальному дерматиті.

Рис. 7. Субмікроскопічні зміни епідермоцитів епітеліаль-
ної пластинки крайової ділянки шкіри тварини при експе-
риментальному дерматиті. Ядро (1), гіпертрофовані міто-
хондрії (2), міжклітинні контакти (3). х17000.
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Худан-Цильо И.И., Корда М.М.
СТ РУКТ УРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КОЖИ ПРИ КОНТАКТ НОМ НИКЕЛЕВОМ ДЕРМАТ ИТ Е
Резюме. В эксперименте на половозрелых белых крысах проведены гистологические исследования реорганизации
структурных компонентов кожи после моделирования экспериментального никелевого дерматита. На микроскопическом
и электронно-микроскопическом уровнях установлено, что в центральных участках кожи при никелевом дерматите проис-
ходят значительные изменения ее структурных компонентов. Глубокая деструкция эпидермиса и дермы сопровождаются
очаговыми язвенными повреждениями, изменяются ядра и цитоплазма кератиноцитов, фибробластов, разрушаются во-
локна соединительной ткани.
Ключевые слова: структурные изменения, кожа, дерматит, никель.
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STRUCTURAL CHANGES OF SKIN AT  EXPERIMENTAL CONTACT NICKEL DERMATITIS
Summary. Histological and electron microscope examinations of the rat skin in experimental contact allergic dermatitis were
performed. It was proved that experimental contact dermatitis induced by 5% nickel sulfate causes pathological damage of all skin
structures, especially at central areas. Microscopic and submicroscopic studies estimated deep epidermis and dermis destruction with
focal ulcers and necrosis. Nuclei and cytoplasm, keratinocytes, fibroblasts and fibers of connective tissues are ruined and damaged.
Key words: structural changes, skin, dermatitis, nickel.
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СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ МОЗОЧКА ПЛОДІВ ЛЮДИНИ 39-40 ТИЖНІВ
ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО РОЗВИТКУ

Резюме. Під час дослідження встановлені макрометричні параметри півкуль та черв'яка мозочка плодів людини 39-40
тижнів, а також структурна організація, морфометричні параметри утворів мозочка та морфологія радіальної глії.
Ключові слова: півкулі мозочка, черв'як мозочка морфометричні параметри, внутрішньоутробний розвиток, радіальна глія.

Вступ
Сучасний етап розвитку перинатології характери-

зується широким використанням ехографії для оцінки
стану і розвитку плода та новонародженого. Неінва-
зивний та нешкідливий метод, із високим ступенем
інформативності і можливістю динамічного спостере-
ження сприяли тому, що ехографія стала одним із про-
відних методів пренатального дослідження плода. У
зв'язку з цим правильне розуміння та клінічна інтерп-
ретація даних ультразвукового дослідження необхідні
в сучасних умовах практично кожному лікарю акушер-
гінекологу та неонатологу [5].

Метод фетометрії, тобто вимірювання різних ана-
томічних структур плода, є обов'язковим компонен-
том ультразвукового дослідження в акушерстві. За
результатами проведених вимірювань лікар може су-
дити про термін вагітності, наявність відхилень від нор-

мативних показників, які найчастіше свідчать про зат-
римку внутрішньоутробного розвитку плода (ЗВУР) і
вроджені вади розвитку (ВВР) окремих систем та
органів плода [1].

Фетометрія в нашій країні стає все більш актуаль-
ною. Фетометричні нормативи, якими користувалися
лікарі ультразвукової діагностики до недавнього часу
(а в багатьох регіонах вони використовуються донині),
ґрунтувалися на міжнародних стандартах та стандартах
окремих країн. Оцінка результатів, отриманих в ході
вимірювання різних анатомічних структур плода, про-
водилася за середніми показниками нормативних таб-
лиць без урахування їх можливих коливань. Це, в свою
чергу, призводило до досить великої кількості хибно-
позитивних діагнозів ЗВУР та вроджені вади розвитку
ЦНС [2, 3].


