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СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 
 

БП – базальная пластинка. 
грЭПР – гранулярный эндоплазматический ретикулум. 
глЭПР – гладкий эндоплазматический ретикулум. 
ДОН (DON) – дезоксиниваленол.  
ММК – межмитохондриальные контакты. 
ПНП – перинуклеарное пространство. 
ПДК – предельно допустимая концентрация. 
ПХБФ (ПХБ) – полихлорированные бифенилы. 
ПХДФ – полихлорированные дибензофураны. 
ПХДД – полихлорированные дибензодиоксины. 
ТТМТ – трихотеценовые микотоксины. 
ТХДД (TCDD) – 2,3,7,8 – тетрахлордибензо-пара-диоксин. 
ЛД50 (LD – lethal dose) – полулетальная доза, средняя доза  

вещества, вызывающая гибель половины особей испытуемой 
группы.  

ЭДС – энергодисперсионная рентгеновская спектроскопия.  
ЭПР – эндоплазматический ретикулум. 
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ВВЕДЕНИЕ 
 
«Люби землю. Она не унаследована тобой у твоих родителей, она 

одолжена тобой у твоих детей». Гениальнейшее изречение Сидячего 
Быка, вождя североамериканских индейцев племени хункпапа, сказан-
ное им еще в XIX веке, как никогда остро звучит в наше время – эпоху 
экологических катастроф. 

Проблема загрязнения окружающей среды и ее катастрофических 
последствий имеет, пожалуй, наибольшее приоритетное значение не 
только для человеческого социума, но и для биосферы в целом. Учиты-
вая, что с некоторыми химическими соединениями с точки зрения эво-
люции человечество и окружающая среда соприкоснулись не так 
давно, мы не можем до конца оценить, каким образом это взаимодей-
ствие отразится на жизнеспособности последующих поколений. 

Но уже сейчас известно, что диоксиноподобные полихлорирован-
ные бифенилы и собственно диоксины являются супертоксикантами, 
способными аккумулироваться в пищевых цепях, а попадая в биологи-
ческие объекты, запускать целый каскад зачастую непредсказуемых па-
тологических процессов (Л.А. Федоров, 1993; В.А. Желтов и др., 1995; 
Э.А. Галиев и др., 2001; М.Я. Тремасов, В.А. Новиков, 2004; К.Х. Папу-
ниди и др., 2009; Г.А. Софронов и др., 2019; R. Nault et al., 2018; R. Sha 
et al., 2021). 

Помимо диоксинов среди загрязняющих веществ по масштабам 
загрязнения и воздействию на биологические объекты особое место за-
нимают тяжелые металлы (Д.Б. Гелашвили и др., 2016). Важное из при-
оритетных мест в этой группе элементов принадлежит свинцу, относя-
щемуся к ядам политропного действия и вызывающего широкий спектр 
негативных эффектов: поражение кроветворной, нервной, пищевари-
тельной, выделительной, костной и других систем животных и человека 
(В.А. Новиков и др., 2006; П.М. Явербаум, 2006; B.S. Gillis et al., 2012). 

Микотоксины как биогенные яды, включая Т-2 токсин, также пред-
ставляют серьезную опасность здоровью людей и домашних животных 
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(В.А. Тутельян, Л.В. Кравченко, 1985; М.Я. Тремасов, П.К. Сметов, 
1995; Э.И. Семенов, 2019; M. Adhikari et al., 2017). 

Сама специфика всевозрастающего с каждым десятилетием антро-
погенного воздействия опасных соединений на биологическое разно-
образие Земли в силу объективных причин характеризуется комплекс-
ностью подобного влияния. Особенно в регионах с развитым промыш-
ленным производством и высокой численностью населения. Именно 
поэтому познание механизмов единовременного сочетанного воздей-
ствия токсикантов различного происхождения на органы и системы, в 
том числе продуктивных животных, крайне необходимо для народного 
хозяйства, так как в последующем будет использовано при разработке 
защитных лечебно-профилактических мероприятий (В.И. Егоров, 2007; 
К.Х. Папуниди и др., 2018; И.Ф. Вафин, 2010). Подобные научные изыс-
кания предполагают возникновение потенцирующих эффектов влияния 
ксенобиотиков с разнообразными морфофункциональными проявле-
ниями на субклеточном уровне (Т.П. Евгеньева, 2008; С.А. Нефедова, 
2012; М.М. Сальникова и др., 2018 а, б, в, г; К.В. Перфилова и др., 2020).  

Таким образом, проведение ультраструктурных исследований по-
зволит в высокой степени визуализировать негативные эффекты воз-
действия поллютантов на органоиды клетки, что неоспоримо представ-
ляет теоретический интерес для фундаментальной науки. В свою оче-
редь возможность на практике внедрять полученные данные с целью 
защиты в случаях реального возникновения экологических катастроф 
очень важна для прикладной науки. 

Анализ доступной научной литературы по рассматриваемой тема-
тике объективно свидетельствует о явном недостатке работ, затрагива-
ющих ультраструктурные исследования цитопатологий, особенно про-
дуктивных сельскохозяйственных животных, при хроническом, в том 
числе сочетанном, воздействии ксенобиотиков различной химической 
природы. 

В монографии приводятся данные, полученные нами в ходе мно-
голетних исследований ультраструктуры печени и почек кроликов, 
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свиней и овец после хронического, включая комплексное, воздействия 
на нее диоксина, ацетата свинца и Т-2 токсина. С целью информатив-
ности материал проиллюстрирован авторскими электронно-микроско-
пическими снимками, полученными посредством трансмиссионной 
(просвечивающей) электронной микроскопии. 

В заключении к введению считаем обязательным упомянуть о том, 
что значительный вклад в российскую ветеринарную науку, а именно 
во внедрение методов электронной микроскопии, внесли сотрудники 
Казанского федерального центра токсикологической, радиационной и 
биологической безопасности и Казанского федерального университета. 
Причем в данном контексте речь идет об ультраструктурных исследо-
ваниях органопатологии при воздействиях (включая комплексные) 
различных ксенобиотиков, и, что особенно важно, не только на лабо-
раторных, но и на продуктивных животных. На протяжении двух и бо-
лее десятилетий и до настоящего времени большое количество сотруд-
ников и аспирантов активно использовали электронную микроскопию 
как дополнительный метод в рамках своей научной тематики (Э.А. Га-
лиев, Р.З. Гибадуллин, Ю.А. Зимаков, М.Я. Тремасов, А.З. Равилов, 
B.C. Угрюмова, А.В. Иванов, К.Х. Папуниди, Г.В. Конюхов, Р.У. Бик-
ташев, Э.И. Семенов, И.Р. Кадиков, И.И. Идиятов, Г.Ш. Закирова, 
А.А. Корчемкин, И.Ф. Вафин, К.Т. Ишмухаметов, Е.Ю. Тарасова, 
Л.Е. Матросова), а также непосредственно проводили основные этапы 
ультраструктурных исследований (Е.Л. Матвеева, М.М. Сальникова, 
В.Р. Саитов, К.А. Осянин, И.Ф. Рахматуллин, А.И. Голубев, Л.В. Ма-
лютина, Н.В. Шакурова, А.И. Яковлева, Г.С. Кашеваров, К.В. Перфи-
лова (Юсупова), Е.Г. Губеева, Ф.З. Баймухаметов, К.А. Асылбаева, 
Е.А. Колганова). Также выражаем безмерную благодарность за высо-
копрофессиональный труд инженерной службе в лице безвременно 
ушедшего от нас Леонида Леонидовича Зоткина, обеспечивавшего бес-
перебойную работу электронного микроскопа и сопутствующего спе-
цифического оборудования. 
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1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 
 
В монографии обобщены материалы наших оригинальных иссле-

дований, посвященных хроническим воздействиям ряда ксенобиоти-
ков, включая единовременные сочетанные, на клетки паренхимы пе-
чени и почек продуктивных сельскохозяйственных животных. 

В задачи экспериментов входило: 
1. Оценка на субмикроскопическом уровне изменений клеток па-

ренхимы печени и почек кроликов после хронической интоксикации 
диоксином, ацетатом свинца, раздельно и комплексно единовременно. 

2. Оценка на субмикроскопическом уровне изменений клеток па-
ренхимы печени и почек свиней после хронической интоксикации ди-
оксином, Т-2 токсином, раздельно и комплексно единовременно. 

3. Оценка на субмикроскопическом уровне изменений клеток па-
ренхимы печени и почек овец после хронической интоксикации диок-
сином, Т-2 токсином, раздельно и комплексно единовременно. 

4. Морфометрический анализ ультратонких изменений митохон-
дрий, пероксисом и перинуклеарного пространства ядер гепатоцитов 
животных, используя печень как модель индикации микросомально-
энергетических процессов биотрансформации ксенобиотиков. 

Цель работы – проанализировать морфометрические особенно-
сти изменений на ультраструктурном уровне, вызываемых хрониче-
ским отравлением ксенобиотиками сельскохозяйственных животных. 

Исследования проводились с использованием цитологических 
(световая и электронная микроскопия) и морфометрических (вычисли-
тельная, программная морфометрия) методов. 

В выполнении отдельных этапов оказывали практическую и кон-
сультативную помощь д. б. н., заведующий лабораторией техногенных 
экотоксикантов Ильнур Равилевич Кадиков, д. в. н., главный научный 
сотрудник лаборатории микотоксинов Эдуард Ильясович Семенов, 
к. б. н., заведующий отделением токсикологии Ильгиз Ильясович Иди-
ятов, д. в. н., профессор кафедры анатомии, патологической анатомии 
и гистологии КГАВМ Ильдар Надырович Залялов, за что выражаем им 
сердечную благодарность.  
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2. СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ  
ИЗУЧЕННОСТИ ПРОБЛЕМЫ 

 
2.1. Диоксин (2,3,7,8-тетрахлородибензодиоксин  

и диоксиноподобные вещества):  
особенности влияния на ультраструктуру  

органов животных 
 

Собирательный термин «диоксин» охватывает в общей сложно-
сти 75 полихлорированных дибензо-п-диоксинов (ПХДД) и 135 дибен-
зофуранов (ПХДФ) и обычно относится к тем специфическим соеди-
нениям, которые оказывают общий спектр токсических и биологиче-
ских эффектов (J. Haedrich et al., 2021). 

Влияние диоксиноподобных соединений на субклеточном уровне 
органов животных описано в зарубежных и отечественных научно-ли-
тературных источниках. 

Прежде всего, стоит отдать должное сотрудникам Национального 
института наук о здоровье окружающей среды (The National Institute of 
Environmental Health Sciences) (Северная Каролина, США), которые, 
пожалуй, первыми в мире провели ультраструктурные исследования 
по оценке влияния диоксина на органы животных. 

В первой работе (B.N. Gupta et al., 1973) у крыс после воздействия 
диоксина выявляются инволюция тимуса, патология миокарда и почек. 
При сублетальной дозе на стадии переходных дегенеративных измене-
ний в печени выявлялся мегалоцитоз, регенерация и нестандартное ко-
личество гигантских гепатоцитов с множеством ядер. Смертельные 
дозы TCDD у крыс характеризовались тяжелыми патологиями всего 
организма, правда, у морских свинок морфологически на уровне у пе-
ченочного строения весьма умеренными. При скармливании обезья-
нам жиров, содержащих TCDD, выявляли отек подкожной клетчатки, 
скопление жидкости в перикарде, гидроторакс и асцит. 
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Во второй работе (В.А. Fowler et al., 1973) в клетках паренхимы 
печени крыс на третий и шестой день после воздействия диоксина на-
блюдали увеличение количества элементов гладкого ЭПР на перифе-
рии клеток, особенно в областях, прилегающих к желчным канальцам. 
В некоторых гепатоцитах также визуализировалось увеличение зерни-
стого ЭПР. Увеличение элементов гладкой ЭПС в гепатоцитах полу-
чивших диоксин животных коррелировало с повышением активности 
микросомальных ферментов печени. По мнению авторов исследования, 
наблюдаемые изменения указывают на реакцию организма как «по-
пытку детоксикации на клеточном уровне». А увеличение элементов 
гладкого ЭПР в районе желчных канальцев указывало на участие 
желчи в метаболизме ТСDD. 

Исследователи из Китая (W.Z. Wu et al., 2001) определяли влия-
ние 2,3,7,8-тетрахлордибензо-п-диоксина на организм эндемика Ки-
тая – гобиоциприса (семейство карповые) Gobiocypris rarus. На ультра-
тонком уровне отмечалось: в гепатоцитах сдвиг ядер от центра цито-
плазмы, деформация крист митохондрий и шероховатой эндоплазма-
тической сети, в том числе большие скопления жировых капель. 

Как показывает обзорная статья французских токсикологов (N. 
Rainey et al., 2017), в многочисленных исследованиях удалось выявить 
один из механизмов, посредством которого TCDD проявляет свою ток-
сичность в печени и сердце. Прямое воздействие данного токсиканта 
на митохондрии приводит к ингибированию митохондриальной элек-
тронной цепи и повышенному образованию свободных кислородных 
радикалов. 

Нидерландские биологи (J. Eric De Waal et al., 1993) сообщают 
о воздействии диоксина на эпителиальную зону коры тимуса крыс.  
После экспериментальной затравки per os диоксином молодых самцов 
визуализировались явления нарушения дифференцировки корковых 
эпителиоцитов и образования Т-клеток. 

M.K. Sakamoto с соавторами в 1999 году на гусеницах рода 
Xenopus, на стадии личинок, достоверно посредством морфометрии 
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демонстрируют снижение количества эпителиоцитов слизистой и 
уменьшение длины пищеварительного тракта. Электронная микроско-
пия выявляет признаки апоптоза эпителиальных клеток – стратифика-
цию эпителиальных микроворсинок, конденсирование ядерного хро-
матина и фагоцитоз отмерших элементов. 

Японские ученые (D. Wu et al., 2002) выявляют индуцирование 
апоптоза TCDD в центральной нервной системе полосатого Данио. 
При этом доказана локальная недостаточность кровообращения в спин-
ном среднем мозге эмбрионов из-за усиления апоптоза. 

По сведениям L. Loretta с соавторами (2008), TCDD стимулирует 
дисфункцию процессов становления состава клеток мозжечка мышей, 
в целом нарушая программу нейрогенеза с долгосрочными послед-
ствиями. 

Биологи Павийского университета (T. Neri et al., 2011) показы-
вают на уровне кардиомиоцитов мышей нарушение их дифференци-
ровки на стадии эмбриональных стволовых клеток при воздействии 
диоксина. Изменяется расположение митохондрий, происходит деструк-
ция крист и саркомеров. 

Данные D. Wu с соавторами (2012) демонстрируют развитие ано-
мального хряща и скелета в результате воздействия диоксина и нару-
шения процесса хондрогенеза у японских рыбок Оризий (Oryzias latipes). 

Отечественные исследователи (Ш.Н. Галимов, 2000; Г.Р. Шаки-
рова и др., 2007, 2008) отмечают очень высокую чувствительность ор-
ганизма крыс к интоксикации гербицидом 2,4 ДА, содержащим диок-
син в эпителиосперматогенном слое извитых канальцев (ослабление 
или прекращение сперматогенеза, атрофические явления, дефицит те-
стостерона и пролактина). 

Сотрудники Казанского федерального центра токсикологической, 
радиационной и биологической безопасности Ю.А. Зимаков и др. (2003) 
приводят сведения о дегенерации митохондрий гепатоцитов крыс и кро-
ликов на фоне их отравления диоксином в дозах более 1/400 от ЛД50. 
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Е.Л. Матвеева и др. (2004) исследовали ультраструктуру органов 
крыс, получавших в течение 30 дней диоксин в дозе 1/200 ЛД50. Отме-
чали деструктивные процессы в митохондриях, рибосомах, мембранах 
эндоплазматической сети, вакуолизацию цитоплазмы. 

Многолетние исследования Е.Л. Матвеевой (2007) свидетель-
ствуют, что ультраструктурные изменения при хронической интокси-
кации диоксином в дозе 1/200 от ЛД50 характеризуются просветлением 
матрикса ядер и выраженным конденсированием хроматина, локаль-
ными расширениями перинуклеарного пространства, лизисом мембран 
кариолеммы и кариопикнозом. Просветлением матрикса митохондрий, 
укорочением крист и в целом набуханием. Расширением каналов и ци-
стерн гранулярного эндоплазматического ретикулума с образованием 
вакуолей различной величины, деструкцией мембран, выраженным 
уменьшением количества рибосом и полисом. 

Хроническая интоксикация в течение 30 суток крыс диоксином в 
дозе 1/200 ЛД50 (Е.Л. Матвеева, В.Р. Саитов, 2010) характеризуется сле-
дующими нарушениями в головном мозге: в ядрах нейронов конден-
сирование хроматина, множественные локальные расширения ПНП, 
лизис мембран ЭПС, уменьшение количества везикул и цистерн ком-
плекса Гольджи, деструкция мембран митохондрий. 

Экспериментальное отравление крыс диоксином (1/800 LD50 и 
1/400 LD50) с привлечением световой и трансмиссионной электронной 
микроскопии, а также морфометрического анализа показало (М.М. Саль-
никова и др., 2021), что данная патология в пиромидальном слое коры 
головного мозга сопровождается уменьшением ядер, гибелью клеток, 
истончением миелиновых оболочек и демиелинизацией. Доза отравле-
ния коррелирует со степенью деструкции нейронов: с увеличением до-
зировки диоксина изменения становятся существеннее. Количество са-
мих синаптических контактов снижается, но при этом происходит зна-
чимое увеличение их средней длины. 
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2.2. Свинец (тяжелые металлы):  
особенности влияния на ультраструктуру  

органов животных 
 
Тяжелые металлы обладают широким спектром воздействия на 

системы организма человека и животных, проявляя разнообразные эф-
фекты – токсические, канцерогенные, аллергическое, гонадотропные и 
др. 

В корковой зоне почек крыс K.R. Shelton с соавторами (1982) ви-
зуализируют в ядрах клеток тельца после интоксикации свинцом. По 
предположению авторов, на субклеточном уровне идет связывание 
белковых структур и свинца и подобные включения играют защитную 
роль при подобных отравлениях. 

Сообщение M. Birkhead и др. (1982) касается электронной микро-
скопии ряда органов лебедей (печень, почки, кишечник, кровь), ин-
токсицированных свинцом. Наибольшее количество внутриядерных 
включений имело место в гепатоцитах. Для подтверждения использо-
вали метод рентгеноструктурного анализа, который доказал, что почки 
содержат гранулы, представляющие аморфную массу свинца, возмож-
нее всего соли фосфорных кислот. Гепатоциты, согласно анализу, со-
держат железо. 

Из естественной среды обитания отбирали Канадских гусей (ка-
зарок) (Branta canadensis) с симптомами отравления свинцом и иссле-
довали ультраструктуру их грудных мышц (J.C. George et al., 1983). 
При электронной микроскопии миоцитов красных волокон отмечается 
скопление гликогеновых зерен и жировых капель. Митохондриальный 
аппарат без изменений. Белые волокна имеют очень большое количе-
ство скоплений гликогена, во многих митохондриях поврежденные 
кристы. Вместе с тем ядерный аппарат без патологий и содержания те-
лец включений. 

Исследователи из США Z. Hruban и др. (1986) также выявляют 
внутриядерные включения в канальцах почек и паренхимы печени в 
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опытах на мандрилах, затравленных свинцом. В печени диагностиру-
ются фиброз и гиперплазия. 

В эксперименте на трех группах крыс A. Andrzejewska и др. 
(1995) апробировали ацетат свинца в виде водного раствора в дозах 50, 
500 и 1000 мг на литр соответственно. В ходе электронно-микроскопи-
ческих исследований авторы также выявляют образование в ядерном 
аппарате свинцово-белковых комплексов. Даже низкие дозы уксусно-
кислого свинца способствуют тому, что происходит изменение формы 
ядер в ацинарных клетках поджелудочной железы. 

Мексиканские биологи L.G. Navarro-Moreno и др. (2009) при ин-
токсикации крыс на субклеточном уровне почек отмечают тельца-
включения в структурах ядер, цитоплазмы и митохондриях. Кроме 
того, происходит деструкция апикальных микроворсинок с формиро-
ванием адгезии структур и нетипичных контактов между клетками. 

Ультраструктурные исследования китайских биологов (L.M. 
Zhang et al., 2009) демонстрируют, что при раздельной и сочетанной 
интоксикации крыс Pb и Cd (вода с ацетатом свинца 300 мг/л, с кад-
мием 10 мг/л) происходит разрушение крист в митохондриях нейро-
нов, также страдают тельца Ниссля, особенно при кадмиевой интокси-
кации. Совместное поступление тяжелых металлов вызывает наиболь-
шие деструктивные процессы мембранных структур и полную потерю 
митохондриальных крист. 

В исследованиях хронической нейротоксичности на молодых и 
взрослых крысах в клетках гиппокампа визуализируются апоптиче-
ские явления: усадка ядра, слипание хроматина и дезинтеграция ядер-
ной оболочки (A.M. Sharifi et al., 2010). 

Исследования ультраструктурных изменений в легких крыс по-
сле острой (25 мг/кг) интоксикации свинцом (K. Kaczynska et al., 2011) 
демонстрируют, что прежде всего страдают интерстиций, в состав ко-
торого входят коллаген, нити эластина и фибробласты, капиллярная 
сеть, эпителиоциты и слой альвеолярной подкладки. В альвеолах 
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отмечается большое количество макрофагов, в капиллярах – агрегиро-
ванные тромбоциты, лейкоциты и моноциты. 

В течение 30 суток аравийцы M.H. Badawoud и S.M. Hassan (2013) 
ставили эксперимент по хроническому (500 мг/л) отравлению крыс 
свинцом. В периферических камбаловидных и икроножных мышцах 
электронная микроскопия выявляет следующие нарушения: отростки 
леммоцитов набухают, уменьшается количество аксональных терми-
налей, изменяются двигательные нейроны и мышечные волокна. 

Исследователи Y. Cao и др. (2013) изучали нейротоксичность на-
ночастиц PbS NPS у крыс путем измерения массы тела и изменений 
коэффициента мозга, тестирования поведения памяти в Y-электриче-
ском лабиринте и изучения ультраструктуры и патологии нейронов в 
гиппокампе. Результаты показали, что наночастицы PbS NPs вызы-
вают повреждения нейронов за счет увеличения Ca2+. Из-за сложности 
центральной нервной системы необходимо провести дополнительные 
исследования, направленные на выяснение точного механизма повре-
ждения нейронов. Однако эти результаты могут дать представление о 
нейрохимических изменениях, происходящих в нейронах, обработан-
ных NPs. 

Чешские ученые J. Dumkova и др. (2017) изучали ультрамикро-
скопические изменения в органах после вдыхания наночастиц оксида 
свинца. В легких наночастицы образовывали кластеры внутри цито-
плазматических пузырьков, в то время как в печени, почках, селезенке 
и головном мозге они демонстрировали тканеспецифическую субкле-
точную обработку. Подобные сведения указывают на изменчивость 
транспорта и поглощения наночастиц отдельными типами клеток в 
разных органах, а также на неравномерность обработки наночастиц ок-
сида свинца клетками, что необходимо будет дополнительно рассмот-
реть в будущем, чтобы выявить и экспериментально улучшить меха-
низм их выведения. 

В течение 2009–2017 годов Sutunkova с коллегами (2018) иссле-
довали воздействие наночастиц элементарного серебра или золота, а 
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также оксидов железа, меди, никеля, марганца, свинца, цинка, алюми-
ния и титана (Me-NPs), используя, в большинстве случаев, однократ-
ную низкодозированную интратрахеальную инстилляцию. Экспери-
менты продемонстрировали, что Me-NPS по своей сути гораздо более 
вредны на ультраструктурном уровне, когда их размеры в пределах 
наноразмерного диапазона. 

Подвергали интраназальному воздействию 50 мкл суспензии на-
ночастиц оксида свинца (PbO NPs) в концентрации 0,5 мг/мл трижды 
в неделю в течение шести недель белых беспородных самок крыс 
(Sutunkova et al., 2022). Контрольной группе крыс вводили деионизи-
рованную воду в аналогичных условиях и объемах. Развившаяся ин-
токсикация проявлялась изменением биохимических, цитохимических 
параметров, а также реакций поведения животных. С помощью мето-
дов электронной микроскопии (ЭМ) и энергодисперсионной рентге-
новской спектроскопии (ЭДС) было показано отложение PbO NPS в 
обонятельной луковице, но не в базальных ганглиях, и увеличение ко-
личества аксонов с повреждением миелиновой оболочки в тканях обо-
нятельной луковицы и базальных ганглиев. Кроме того, были выяв-
лены изменения в ультраструктуре митохондрий нейронов в тканях 
обонятельной луковицы и базальных ганглиев головного мозга и раз-
личия в митохондриальном профиле нейронов в разных областях моз-
га крыс. В целом полученные результаты свидетельствуют о том, что 
центральная нервная система может быть мишенью низкоуровневой 
токсичности наночастиц оксида свинца. 

Известные советские морфологи А.П. Авцын и В.А. Шахламов в 
знаменитой монографии 1979 года свидетельствуют, что воздействие 
тяжелых металлов провоцирует увеличение проницаемости клеточных 
мембран для ионов натрия, калия, кальция, хлора и магния. Клетки на-
бухают, их цитоскелет распадается. Авторами доказано участие глЭПР 
в механизмах детоксикации за счет накопления специфических энзимов. 

В исследованиях Л.В. Грызловой и О.С. Шубиной (2006) пока-
зано, что интоксикация ацетатом свинца материнского организма крыс 
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в дозе 40 мг/кг приводит к срыву компенсаторных механизмов гемато-
плацентарного барьера, которые на микроскопическом уровне выра-
жаются отеком и деструкцией лабиринтной зоны, непосредственно 
участвующей в процессах обмена веществ между матерью и плодом. 
У 2–3-месячных белых крыс костная система полностью не сформиро-
вывалась, эпифизы опытных особей представлены хрящевой тканью, а 
не костной. 

Результаты исследования А.И. Вишнякова (2011) о воздействии 
азотнокислого свинца на красный котный мозг (гемопоэз) цыплят-
бройлеров свидетельствуют о том, что патологические сдвиги начина-
ются даже при небольшом увеличении максимально допустимых уров-
ней. Изменяется структура ядер клеток, формируются разнородные ли-
пидные включения, по всей вероятности, являющиеся продуктами де-
струкции мембран клеток. При увеличении срока влияния азотнокис-
лого свинца проявляются явления дистрофии в клетках стромы и кро-
ветворения. 

В нашем эксперименте А.И. Голубев и др. (2020) при цитоморфо-
логических исследованиях скелетной и сердечной мышц кроликов по-
сле воздействия ацетата свинца в дозе 1/10 ЛД50 к 40 суткам выявля-
ются изменения ядер, в кардиомиоцитах набухают миофибриллы, ми-
тохондрии и каналы саркоплазматической сети. Идет сокращение мы-
шечных волокон, белоксинтезирующий комплекс дезинтегрирует. 

 
 

2.3. Т-2 токсин (микотоксины):  
особенности влияния на ультраструктуру  

органов животных 
 
Согласно доступным литературным источниками первые ультра-

структурные исследования по оценке влияния микотоксинов на различ-
ные органы и системы животных (причем в основном лабораторных) 
начали проводиться в 80-е годы XX столетия зарубежными учеными. 
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Так, согласно данным C. Agrelo, R. Schoental (1980), в ходе инток-
сикации крыс Т-2 токсином в гепатоцитах наличествуют процессы на-
рушения белоксинтезирующего комплекса: уменьшается количество 
рибосом, деструктурируют мембраны грЭПР, снижается активность 
многих ферментов. 

В 1981 году (A. Shadmi, T.N. Nobel) с помощью электронной мик-
роскопии исследовали поражения почек мышей, вызванных комплек-
сом микотоксинов, полученных из сена. Визуализировались такие на-
рушения, как чрезмерная секреция гликогена, лизис мембран и структур 
органелл, увеличение количества вакуолей и везикул. Далее в 1985 году 
(A. Shadmi, B. Griffel) изучали ультраструктуру печени мышей, также 
пораженную микотоксинами из заплесневелого сена: Aspergillus flavus 
+ Aspergillus ochraceus + Aspergillus fumigatus. Патологические про-
цессы касались митохондрий, клеточного ядра и мембран: дегенера-
тивные явления цитоплазмы, вакуолизация и везикуляция, кариолиз,  
а также сужение пространства Диссе. 

В опытах по исследованию эффектов Т-2 токсина в перитонеаль-
ных макрофагах мышей французские ученые D. Vidal и S. Mavet (1989) 
на сканирующем электронном микроскопе визуализируют потерю 
(«втягивание») макрофагальных псевдоподий. По всей вероятности, 
из-за этой причины у подопытных особей снижается фагоцитоз в от-
ношении синегнойных палочек. 

Канадские ученые (G.S. Bondy et al., 1989) на ультраструктурном 
уровне показывают, что интоксикация Т-2 токсином повреждает систе-
му канальцев бычьих тромбоцитов, стимулирует процессы вакуолиза-
ции и гранулизации в тромбоцитах, нарушает свертываемость крови. 

После 10-суточной интоксикации мышей Т-2 токсином американ-
цы H.H. Mollenhauer и др. (1989) выявляют основные нарушения уль-
траструктуры в ЭПР гепатоцитов. По нисходящей ряд изменений ви-
зуализируется в эпителии кишечника. На субклеточном уровне почек 
и поджелудочной железы авторы не выявляют морфологических изме-
нений. 
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Исследование механизма индуцирования апоптоза на фоне воз-
действия токсинов плесневых грибов, в том числе на ультраструктур-
ном уровне, актуально в настоящее время. 

Достоверное снижение числа лимфоцитов в фолликулах белой 
пульпы селезенки и кортексе тимуса мышей отмечают в своем экспе-
рименте японские ученые (J. Shinozuka et al., 1997, 1998). Интоксика-
ция Т-2 токсином, перорально в дозах (0,25, 5 и 10 мг/кг массы тела), 
также приводит к деструкции лимфоцитов, уплотнению цитоплазмы, 
хроматин конденсируется и фрагментируется. Исходя из этих послед-
ствий, авторы считают, что влияние Т-2 токсина стимулирует развитие 
апоптоза лимфоидной системы мышей. 

Еще одни японские исследователи (Z. Islam et al., 1998) сравни-
вали степень воздействия на организм трех доз 9-трихотеценовых ми-
котоксинов (0,35, 1,75 или 3,5 мг/кг массы тела). Уже в дозе 1,75 мг/кг 
массы тела влияние Т-2 токсина в сравнении с другими агентами было 
наиболее сильным – максимальная атрофия тимуса отмечается к тре-
тьему дню. В поле зрения электронного микроскопа контрольные ти-
моциты имеют четко очерченные ядра с диспергированным хромати-
ном, апоптотические тимоциты выглядят как сморщенные электронно-
плотные клетки с конденсированными ядрами. 

Специалисты ветеринарного колледжа из Мадраса P.K. Venkatesh 
и др. (2005), исследуя ультраструктуру паренхимы селезенки и тимуса 
цыплят бройлеров через 6, 12, 24 и 36 часов после интоксикации Т-2 
токсином и циклопиазоновой кислотой, доказывают, что данные ток-
сические агенты индуцируют апоптоз, проявляющийся в виде деструк-
ции хроматина в ядрах через 24 часа. 

Ученые из университета в Токио (S.M Albarenque et al., 2005), при 
прямом воздействии Т-2 токсина на первичную культуру кератиноци-
тов крыс (0,25 мкг на 1 мл), выявляют апоптозные признаки (пикноз, 
кариорексис) и формирование нетипичных малоразмерных кератино-
цитов. 

Lei Y. с коллегами (2017) сравнивали цитотоксичность T-2 токси-
на и дезоксиниваленола (DON) на клеточных линиях, представляющих 
типы клеток, встречающиеся in vivo, включая хондроциты человека 
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(C28 / I2), эпителиальные клетки печени человека (L-02) и эпителиаль-
ные клетки канальцев человека (HK-2). Кроме того, авторы определи-
ли распределение токсина T-2 и DON у крыс Sprague-Dawley (SD) по-
сле однократного воздействия дозы. T-2 токсин и DON снижали про-
лиферацию зависимым от времени и концентрации образом, и их ком-
бинация показала аналогичный антагонистический эффект в клетках 
C28 / I2, L-02 и HK-2. Более того, мы наблюдали остановку клеточного 
цикла и апоптоз, связанные с повышенным окислительным стрессом и 
снижением потенциала митохондриальной мембраны, вызванным ток-
сином T-2 и/или DON. Исследование in vivo показало, что токсин T-2 
и DON не накапливались преимущественно в коленном суставе по 
сравнению с печенью и почками после острого воздействия у крыс с 
SD. Эти результаты предполагают, что токсин T-2 и/или DON ингиби-
руют пролиферацию и индуцируют апоптоз посредством возможного 
механизма, включающего митохондриальный путь, опосредованный 
активными формами кислорода, который не является специфичным 
для хондроцитов in vitro или тканей суставов in vivo. 

Целью исследования B. Przybylska-Gornowicz и др. (2018) было 
изучение влияния дезоксиниваленола (12 мкг/кг массы тела) и зеара-
ленона (40 мкг/кг массы тела), как по отдельности, так и комплексно, 
на гисто- и ультраструктуру толстого кишечника свиней. Воздействие 
данных микотоксинов в целом не влияло на ультраструктуру слизи-
стой оболочки и подслизистого слоя толстого кишечнике. Однако 
уменьшалось количество бокаловидных клеток в слепой и нисходящей 
ободочной кишке. Принимая во внимание роль бокаловидных клеток 
в защитных механизмах слизистой оболочки, авторы считают, что наб-
людаемые изменения являлись неблагоприятными для гомеостаза тол-
стого кишечника. 

Ученые из Индии (Nayakwadi S. et al., 2020) изучали токсичность 
корма для молодняка коз, загрязненного Т-2 токсином, применяя в том 
числе патоморфологические методы. Ультраструктура гепатоцитов и 
энтероцитов кишечника характеризовалась различной степенью деге-
нерации, с цитоплазматическими вакуолизациями и плеоморфными ми-
тохондриями. В почках также была выявлена обширная дегенерация 
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цитоплазматических органелл с аналогичной конденсацией гетерохро-
матина, тогда как дегенерация нейронов характеризовалась круглыми, 
закрученными структурами. Кроме того, центральная вена и порталь-
ная триада гепатоцитов, криптические эпителиальные клетки кишеч-
ника, MLN в лимфоидных фолликулах, PCT и DCT тканей почек и бе-
лой пульпы селезенки демонстрировали обширный апоптоз. 

Китайские исследователи (L. Ma et al., 2023) в экспериментах на 
поросятах доказывают, что микотоксин зеараленон обладает репродук-
тивной токсичностью. Электронная микроскопия семенников демон-
стрирует деструкцию митохондриальных мембран ЭПС и клеток Сер-
толи. 

В серии опытов (Е.Л. Матвеева, 2007; Е.Л. Матвеева, В.И. Степа-
нов, 2010) хроническая сочетанная интоксикация Т-2 токсином и афла-
токсином В1 на ультраструктурном уровне характеризовалась различ-
ной степенью выраженности дистрофических процессов в клетках пе-
чени, почек, селезенки, появлением участков с бесструктурным содер-
жимым и вакуолями, лизисом и пикнозом ядер, изменениями струк-
туры органоидов. В нейронах головного мозга отмечалась перегруппи-
ровка хроматина, множественные локальные расширения перинукле-
арного пространства, в митохондриях – фрагментация наружной, внут-
ренней или даже обеих мембран, сопровождающаяся появлением мие-
линоподобных телец в матриксе. 

Совместная группа исследователей К(П)ФУ и ФЦТРБ-ВНИВИ (г. 
Казань) после 30-суточного отравления свиней смесью фузариотокси-
нов (Т-2 токсин – 0,07 мг/кг корма + дезоксиниваленол – 1,0 мг/кг 
корма + зеараленон – 0,05 мг/кг корма) оценивала влияние данных аген-
тов на ультраструктуру кортикальных элементов нефронов (Н.В. Ша-
курова и др., 2020). В гломерулярной зоне деформируются сосуды ка-
пиллярных клубочков, увеличиваются фенестры, в базальной пластине 
уменьшается плотность срединного слоя, цитоподии визуализируются 
нетипично, расстояние между этими структурами становится боль-
шим. Выделенный каскад ультратонких изменений клеточных элемен-
тов почек свиней демонстрирует цитотоксический эффект (нефропа-
тия), вызванный комплексом фузариотоксинов. 
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Смешанный микотоксикоз крыс (зеараленон, афлатоксин В1 и  
Т-2 токсин) на ультраструктурном уровне вызывает нарушения внеш-
него контура ядер гепатоцитов, без изменения ПНП (Е.Ю. Тарасова и 
др., 2022). Визуализируется дезинтеграция хроматина, деструкция крист 
митохондрий, просветление цитоплазмы. Отмечается статистически 
значимое снижение морфометрических характеристик митохондрий – 
периметра, площади, сферичности и калиперометрического диаметра 
(p < 0,05 в тесте Манна-Уитни с поправкой Бенджамини-Хохберга) в 
1,57, 3,04, 1,49 и 1,07 раза относительно группы биологического кон-
троля. 
 
 

2.4. Ксенобиотики разной природы:  
особенности комплексного влияния  

на ультраструктуру органов животных 
 

Доступные научно-литературные источники свидетельствует о 
незначительном количестве статей отечественных ученых, в которых 
представлены исследования ультраструктур органов животных при 
одновременном (комплексном) воздействии на них ксенобиотиков, 
имеющих различное химическое начало. Зарубежных трудов данной 
научной направленности мы не обнаружили. 

К примеру, большой интерес представляют данные Барнаульских 
ученых, проводивших в том числе исследования на субклеточном уров-
не. С целью морфологических исследований А.О. Ковригин и В.А. Лу-
бенников (2011) произвели забор 52 проб (почки от 7–14-недельного 
абортивного плодного материала женщин). В нефронах визуализиру-
ются расширения просветов, изменения конфигурации клеток, интен-
сивная вакуолизация цитоплазмы, слущивание щеточных каемок, рас-
ширения участков грЭПР. 

С экологической точки зрения вода реки Волги содержит суще-
ственное количество соединений, представляющих опасность окружа-
ющей среде. Это нефть и продукты ее переработки, соли тяжелых ме-
таллов, пестициды и т. д. Электронно-микроскопические исследования 
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тканей осетровых (Т.П. Евгеньева, 2008) демонстрируют нарушения тро-
фических взаимодействия между мотонейронами и мышечными волок-
нами. Деструктивные процессы отмечаются в областях мозжечка, спин-
ного мозга, спинальных ганглиев и периферических нервов. Как итог, 
нарушение сигналов к миофибриллам и от центральной, и от перифе-
рической нервных систем. В самих мышцах имеют место дегенерация 
миофиламентов, дезинтеграция митохондрий и саркоплазматического 
ретикулума. 

Обобщая результаты своих исследований, С.А. Нефедова (2012) 
в докторской диссертации посредством электронной микроскопии де-
монстрирует, что у животных, обитающих в экологически неблагопри-
ятной по радионуклидам и тяжелым металлам, а также йоддефицитной 
территории, наблюдается комплекс нарушений на субклеточном уров-
не. В кардиомиоцитах ядра имеют несвойственную инвагинацию, мно-
гие с измененным перинуклеарным пространством, с расположенными 
в нем мелкими электронно-плотными включениями – нуклеолеммами. 

Одной из задач наших исследований (М.М. Сальникова и др., 
2018 а) явилось изучение ультраструктурных особенностей клеток кор-
кового вещества тимуса крыс, как в норме, так и при комбинированном 
воздействии диоксина в дозе 1/100 ЛД50 и ионизирующего излучения 
в дозе 5 Гр. Апробированные дозы диоксина и ионизирующего излу-
чения приводят к структурно-функциональным изменениям в основ-
ном ретикулярных клеток. Сами тимоциты страдают в незначительной 
степени: изменения в упаковке хроматина фактически не выявляются, 
ядра плотные, темные. В единичных клетках отмечается увеличение 
ПНП, цитоплазма электронно-плотная. Увеличивается количество ми-
тохондрий со светлым матриксом и небольшим количеством крист. 
Большинство митохондрий имеет плотные осмиофильные включения 
или мультиламеллярные тела, которые характеризуют наличие пато-
логических процессов. В корковой зоне тимуса признаки деструкции 
видны у эпителиоретикулярных «клеток-нянек», в которых созревают 
лимфоциты. Много электронно-прозрачных вакуолей, плотных осмио-
фильных включений, отростки, окружающие лимфоциты, набухают и 
неплотно прилегают к тимоцитам. 
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В наших исследованиях (М.М. Сальникова и др., 2018 б), при ком-
бинированном воздействии диоксина (1/100 и 1/200 ЛД50) и ионизиру-
ющего излучения 5 Гр на цитоморфологическую структуру кардио-
миоцитов крыс, обнаруживаются следующие основные деструктивные 
изменения: перераспределение конденсированного хроматина ядер-
ного аппарата клеток, набухание ядер, набухание митохондрий и по-
явление данных органелл с просветленным матриксом и малым коли-
чеством крист, отсутствие упорядоченности в расположении миофиб-
рилл и митохондрий, размытость Z линий саркомеров, вакуолизация 
саркоплазмы. Степень нарушения ультраструктурного состояния ком-
партментов кардиомиоцитов зависит от дозы диоксина и ионизирую-
щего излучения. 

При изучении морфофункционального состояния кардиомиоци-
тов крыс (М.М. Сальникова и др., 2018 в) после комбинированного воз-
действия ацетата свинца (65 мг/кг) и ионизирующей радиации (7 Гр) 
ядра имеют незначительные складки-инвагинации. Наличествуют при-
знаки перераспределения ядерного хроматина с признаками набухания 
самих ядер. Миофибриллы не такие плотные, как в группе биологиче-
ского контроля, матрикс митохондрий средней электронной плотности 
с четко выраженными кристами. Иногда визуализируются набухшие 
митохондрии, с просветленным матриксом и небольшим количеством 
крист. Межмембранное расстояние крист непостоянно на всей их про-
тяженности. 

В корковом веществе почек крыс под действием радиации в дозе 
7 Гр в комбинации с ацетатом свинца в дозе 65 мг/кг нами (М.М. Саль-
никова и др., 2018 г) выявляются патологии нефронов, как в гломеру-
лах, так и в проксимальных канальцах. Нарушение ультраструктуры от-
мечается в гломерулах и микроворсинках, мембранах базального лаби-
ринта, проксимальных канальцах, в митохондриях в виде их набухания. 

Ультраструктурные исследования гепатоцитов крыс по оценке 
комбинированного влияния γ-лучей (5 Гр) и 2,3,7,8-ТХДД (1/100 ЛД50) 
выявили более высокий уровень вредоносного воздействия, в том числе 
ряд специфических особенностей. В большей мере нарушаются струк-
туры ядер. Деструкционные процессы в митохондриях разнообразны, 
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но без признаков набухания, наблюдающегося при отравлениях диок-
сином. Вместе с тем наличие в печени клеток с несколькими ядрами, 
видимо, свидетельствует о возможности проявления регенерационных 
процессов (К.В. Перфилова и др., 2020). 

 
 

2.5. Заключение к научно-тематическому обзору 
 
Подводя итоги по освещенному материалу, можно утверждать, что 

на субклеточном уровне воздействие диоксинов, тяжелых металлов и 
микотоксинов разнообразно и значительно. Несмотря на достигнутые 
успехи различных направлений биологической науки в освещении раз-
нообразных аспектов влияния вышеуказанных соединений, многие во-
просы до сих пор остаются открытыми. В их числе – как проявит себя 
комплексное единовременное воздействие нескольких ксенобиотиков 
различной природы на жизнедеятельность того или иного биологиче-
ского объекта? В этой связи незначительное количество работ отече-
ственных авторов и отсутствие зарубежных свидетельствует об акту-
альности наших исследований, затрагивающих вопросы, в том числе 
сочетанного, влияния ксенобиотиков на ультраструктуры органов про-
дуктивных сельскохозяйственных животных. 
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3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 

3.1. Материалы и методы исследований 
 

Основные многолетние морфологические исследования проводи-
лись на базе сектора электронной микроскопии ФГБНУ «ФЦТРБ-
ВНИВИ» (ныне лаборатория морфологических исследований). Ряд эта-
пов, прежде всего получение ультратонких срезов, осуществляли в Ин-
ституте фундаментальной биологии и медицины К(П)ФУ, на кафедре 
зоологии и общей биологии, в лаборатории электронной микроскопии, 
с использованием возможностей микротома фирмы Reichert-jung Ultracut 
E и светового микроскопа Axio Imager A2 с профессиональным про-
граммным обеспечением. 

В опытах было задействовано три вида продуктивных животных: 
кролики (n = 12), свиньи (n = 12) и овцы (n = 18). Животных подбирали 
по принципу аналогов с учетом породы, возраста, пола и массы тела 
(табл. 3.1.1). Содержание и кормление контрольных и подопытных осо-
бей проводили в соответствии с зоотехническими нормами (М.Ф. Томе, 
1963), приоритетным требованием которых считается соблюдение оди-
наковых условий содержания и кормления всех участников экспери-
мента. 

Для экспериментальной хронической интоксикации животных 
применяли: 

1. Диоксин (2,3,7,8-тетрахлордибензо-пара-диоксин), производи-
тель – ОАО «Уфахимпром», город Уфа, Башкортостан. 

2. Свинца ацетат (C4H6O4Pb ‧ 3H2O), ГОСТ 4426-75. 
3. Т-2 токсин (C24H34O9) кристаллический, отвечающий требова-

ниям ГОСТ 10-07-301-86 и не отличающийся по токсическим свой-
ствам и физико-химическим характеристикам от требуемых стандар-
тов, лаборатория микотоксинов ФГБНУ «ФЦТРБ-ВНИВИ», город Ка-
зань (табл. 3.1.1). 
 



28 

Таблица 3.1.1 

Схема постановки экспериментов на кроликах,  
свиньях и овцах с последующим отбором материала  

для ультраструктурных исследований 

№ 
п/п 

Наименование 
групп и задаваемых 

веществ 
Дозировки 

Срок 
отбора 

проб, дни 

Количе-
ство 

особей 
Кролики, порода «Шиншилла», возраст 9–10 месяцев, живая масса 2–3 кг 

1 

Биологический 
контроль 

(рацион + растительное 
масло) 

– 40 3 

2 Диоксин 
(2,3,7,8-ТХДД) 

1/200 ЛД50 

(0,15 мкг/кг м. т.) 40 3 

3 Свинца ацетат 1/10 ЛД50 
(65 мг/кг м. т.) 40 3 

4 

со
че

та
но

 
 

Диоксин 
(2,3,7,8-ТХДД) + 

Свинца ацетат 

1/200 ЛД50 

(0,15 мкг/кг м. т.) + 
1/10 ЛД50 

(65 мг/кг м. т.) 

40 3 

Свиньи (поросята), порода «Крупная белая», возраст 8 недель,  
живая масса 14–17 кг 

5 

Биологический 
контроль 

(рацион + растительное 
масло) 

– 45 3 

6 Диоксин 
(2,3,7,8-ТХДД) 

1/400 ЛД50 
(15 мкг/кг м. т.) 45 3 

7 
Т-2 токсин 2 ПДК 

(200 мкг/кг 
корма/сут.) 

45 3 

8 

со
че

та
но

 Диоксин  
(2,3,7,8-ТХДД) +  

Т-2 токсин 

1/400 ЛД50 
(15 мкг/кг м. т.) 

2 ПДК, 
(200 мкг/кг 
корма/сут.) 

45 3 

 



29 

Окончание таблицы 3.1.1 

№ 
п/п 

Наименование 
групп и задаваемых 

веществ 
Дозировки 

Срок 
отбора 

проб, дни 

Количе-
ство 

особей 
Овцы, порода «Куйбышевская», возраст 18 месяцев, живая масса 30–40 кг 

9 
Биологический 

контроль 
(обычный рацион) 

– 60 3 

10 Диоксин  
(2,3,7,8-ТХДД) 

1/200 ЛД50 
(1,0 мкг/кг м. т.) 60 3 

11 Диоксин  
(2,3,7,8-ТХДД) 

1/400 ЛД50 
(0,5 мкг/кг м. т.) 60 3 

12 Диоксин  
(2,3,7,8-ТХДД) 

1/800 ЛД50 
(0,25 мкг/кг м. т.) 60 3 

13 Диоксин  
(2,3,7,8-ТХДД) 

1/1000 ЛД50 
(0,2 мкг/кг м. т.) 60 3 

14 

со
че

та
но

 

Диоксин  
(2,3,7,8-ТХДД) +  

Т-2 токсин 

1/1000 ЛД50 
(0,2 мкг/кг м. т.) 

2 ПДК 
(200 мкг на 1 кг 
массы корма в 

сутки или 
0,2 мг/кг) 

60 3 

 
Животных выводили из эксперимента в соответствии с Междуна-

родными рекомендациями по проведению медико-биологических иссле-
дований с использованием лабораторных животных Хельсинкской де-
кларации 1975 года и ее пересмотренным вариантом 2000 года. 

Посредством методов световой и просвечивающей (трансмисси-
онной) электронной микроскопии изучали клетки паренхимы печени и 
почек кроликов, свиней и овец. Обработка проб осуществлялась по от-
работанной нами схеме (А.В. Иванов и др., 2011) получения ультра-
тонких срезов (табл. 3.1.2). 
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Таблица 3.1.2 

Основные этапы подготовки материала  
для ультраструктурных исследований 

Этап Компоненты, оборудование 
Фиксация 1 %-й раствор глутарового альдегида (Serva, ФРГ) на 0,1 М 

фосфатном буфере (рН = 7,4), при t = 4 °С, 12 часов 
Промывка  
буфером 

0,1 М фосфатный буфер (рН = 7,4), 2 раза по 10 минут 

Фиксация 2 %-й тетраоксид осмия OSO4 (Московский химзавод) на 
0,1 М фосфатном буфере (рН = 7,4), при комнатной темпе-
ратуре, 2 часа 

Промывка  
буфером 

0,1 М фосфатный буфер (рН = 7,4), 2 раза по 10 минут 

Дегидратация Этиловые спирты восходящей концентрации – 30, 50, 70, 
80, 96 %-е – 2 раза по 10 минут; абсолютные спирты 100(I), 
100(II), 100(III) – 2 раза по 15 минут каждый; ацетон – 2 
раза по 15 минут 

Пропитка  
смолами 

Ацетон + эпоновые смолы, в течение 3 суток и 3 соотно-
шений: (2 : 1); (1 : 1); (1 : 2) 

Заливка 
в капсулы 

Эпоновые смолы 

Полимеризация Отверждение в термостате при t = 30 °С, t = 45 °С и t = 60 
°С по 24 часа при каждом из температурных режимов 

Полутонкая резка Микротом LKB-III 8800 (Швеция) 
Ультратонкая 
резка 

Микротом Reichert-Jung Ultracut-E 6524-01 (Австрия) 

Контрастирова-
ние сеточек 

Уранилацетат 2 часа при t = 45 °С,  
цитрат свинца 1,5 минуты в присутствии щелочи при ком-
натной температуре 

Съемка 
на фотопленку 

Электронный микроскоп JEM 100 CX-II (“Jeol” Japan); фо-
тотехническая пленка Agfa orthochromatic 

Оцифровка  
снимков 

Сканер Epson perfection 4990 photo с разрешением 600 dpi 

Морфометрия 
снимков 

Программы ACDSee Pro v.6. и Axio Vision Rel. 4.8 (Carl 
Zeiss) 
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Для получения непредвзятой рандомизированной выборки мор-
фометрических параметров перинуклеарного пространства, митохон-
дрий и пероксисом гепатоцитов животных применялись классические 
методики выбора полей зрения на срезах. Ширину ПНП в нанометрах 
измеряли у всех ядер в случайных полях зрения в местах максималь-
ного отдаления наружной мембраны от внутренней. Методом система-
тических квадратов на площади снимка 100 мкм² проводили расчеты 
количества митохондрий и пероксисом, а также площади их сечения. 

Для статистической обработки применялись: 
1. Описательная статистика включала вычисление средней (М), 

стандартной ошибки (m), среднеквадратического отклонения (δ). 
2. Наличие различий групповых средних оценивалось по t-тесту 

Манна–Уитни, статистически значимыми считались различия при  
p < 0,05. 
 
 

3.2. Ультраструктурные исследования паренхимы печени  
и почек кроликов после хронического воздействия  

токсикантов 
 

3.2.1. Ультратонкие исследования гепатоцитов 
 
Группа биологического контроля. Ядра локализуются в централь-

ных частях клеток, округло-овальной формы с диффузным расположе-
нием хроматина (рис. 3.2.1.1). ПНП равномерной ширины по всему пе-
риметру ядра, отчетливо просматриваются ядрышки и поры. Имеются 
двуядерные клетки. Митохондрии в основном удлиненной формы с чет-
кими ламеллярными кристами и с плотным матриксом. Межмембранное 
расстояние крист равномерно по всей их длине. Цитоплазма средней 
электронной плотности, с большим количеством гликогена. Визуализи-
руются пероксисомы и аппарат Гольджи. Гладкий эндоплазматический 
ретикулум хорошо наличествует по всему объему клетки, грЭПС с четко 
видимыми рибосомами развита в околоядерной зоне. 
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Гепатоциты кроликов после воздействия диоксина в дозе 
1/200 ЛД50. Ядра гепатоцитов в основном овальные, но встречаются и 
нетипичной формы (рис. 3.2.1.2). Конденсированный хроматин виден 
в основном по периферии ядра. Среди фибриллярного или вокруг кон-
денсированного хроматина повсеместно регистрируются скопления 
интерхроматиновых гранул. В одном ядре иногда встречается несколь-
ко ядрышек. ПНП у ряда ядер локально увеличено и достигает ширины 
180 нм. Ядерная оболочка имеет многочисленные поры. Цитоплазма 
гепатоцитов просветленная, вакуолизированная, отмечаются отдель-
ные полирибосомы. Редко попадаются розетки гликогена. Четко про-
сматривается гладкий и гранулярный эндоплазматический ретикулум 
с большим количеством рибосом и набухшими каналами, фрагменти-
рован. Аппарат Гольджи встречается часто и имеет большое количе-
ство мелких цистерн. Митохондрии увеличены в размерах, округло-
овальной формы и имеют хлопьевидный матрикс. Кристы распреде-
лены в основном ближе к периферии, в центре митохондрий фактиче-
ски не присутствуют. Много вторичных лизосом и остаточных телец. 

Гепатоциты кроликов после воздействия ацетата свинца в 
дозе 1/10 ЛД50. Ядра гепатоцитов неправильной формы с преоблада-
нием конденсированного хроматина, располагающегося диффузно по 
всему ядру, появляются редкие скопления интерхроматиновых гранул. 
Также часто встречаются множественные инвагинации кариолеммы, 
глубоко вдающиеся внутрь ядра. Перинуклеарное пространство уме-
ренно увеличено. Его ширина в среднем составляет 120 нм. В сравне-
нии с контрольной группой, в цитоплазме гепатоцитов митохондрии с 
хлопьевидным матриксом высокой электронной плотности и единич-
ными кристами. В некоторых митохондриях просматриваются плотные 
гранулы. Цитоплазма содержит многочисленные вакуоли (рис. 3.2.1.3), 
каналы гладкого ЭПР. Хорошо выражен гранулярный ЭПР с набух-
шими каналами. В цитоплазме мало гликогена, имеют место липидные 
включения, много пероксисом с кристаллическими структурами удли-
ненной формы. Аппарат Гольджи визуализируется крайне редко. 
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Гепатоциты кроликов после сочетанного воздействия диок-
сина и ацетата свинца в дозах 1/200 ЛД50 и 1/10 ЛД50. Ядра гепато-
цитов сильно изменены. Меняется упаковка хроматина, много плотно 
упакованного хроматина по периферии. Ядрышки встречаются редко, 
мало ядерных пор. ПНП местами достигает ширины 390 нм. Матрикс 
митохондрий электронно-плотный, хлопьевидный. Мембраны мито-
хондрий визуализируются как размытые, кристы наблюдаются в ос-
новном по периферии. В матриксе некоторых митохондрий просмат-
риваются плотные гранулы. По всей цитоплазме распределено очень 
большое количество мелких и крупных вакуолей с электронно-про-
зрачным содержимым. Жировых включений и гликогена мало (рис. 
3.2.1.4). Отмечаются телолизосомы, остаточные тела и МЛТ. Присут-
ствует грЭПР с набухшими цистернами. Изредка отслеживаются ка-
налы гладкого эндоплазматического ретикулума и фрагменты аппа-
рата Гольджи. 
 

 
Рис. 3.2.1.1. Часть гепатоцита кролика группы биологического контроля 

Условные обозначения: грЭПР – гранулярный эндоплазматический ретикулум, 
МХ – митохондрии 
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Рис. 3.2.1.2. Часть гепатоцита кролика после воздействия  

диоксина в дозе 1/200 ЛД50 
Условные обозначения: МХ – митохондрии,  

грЭПР – гранулярный эндоплазматический ретикулум 
 

 

Рис. 3.2.1.3. Часть гепатоцита кролика после воздействия  
ацетата свинца в дозе 1/10 ЛД50 

Условные обозначения: МХ – митохондрии 
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Рис. 3.2.1.4. Часть гепатоцита кролика после сочетанного воздействия  

диоксина в дозе 1/200 ЛД50 и ацетата свинца в дозе 1/10 ЛД50 
Условные обозначения: ПНП – перинуклеарное пространство,  

В – вакуоли, МХ – митохондрии 
 
 

3.2.2. Морфометрический анализ перинуклеарного  
пространства ядер гепатоцитов кроликов 

 
На снимках группы биологического контроля после проведения 

морфометрических расчетов перинуклеарное пространство ПНП имеет 
относительно равномерную ширину по всему периметру ядра с наи-
большими показателями 45 нм (рис. 3.2.2.1). 

После длительной хронической интоксикации диоксином в дозе 
1/200 от ЛД50 в ядерном аппарате гепатоцитов кроликов происходят 
существенные изменения перинуклеарного пространства в сторону его 
расширения относительно группы биологического контроля в 4 раза, 
до 180 нм (на 300 %). 

После хронического воздействия ацетата свинца в дозе 1/10 от ЛД50 
расширение перинуклеарного пространства ядер гепатоцитов кроликов 
составляет до 120 нм (на 166,7 %). 
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Наиболее пагубное воздействие на морфофункциональное состо-
яние ядер гепатоцитов кроликов оказывает сочетанное воздействие 
диоксина в дозе 1/200 от ЛД50 и ацетата свинца в дозе 1/10 от ЛД50. 
Ширина ПНП в ряде участков достигает 390 нм (на 766,7 %), что почти 
в 9 раз больше, чем в группе биологического контроля. 

 

 
Рис. 3.2.2.1. Ширина перинуклеарного пространства  

ядер гепатоцитов кроликов контрольной и опытных групп 
 
 

3.2.3. Морфометрический анализ митохондрий  
и пероксисом гепатоцитов кроликов 

 
Анализ количественных и морфометрических расчетов графиче-

ски представлен на рис. 3.2.3.1 и 3.2.3.2. 
По результатам морфометрических измерений митохондрий и пе-

роксисом кроликов группы биологического контроля среднее количе-
ство митохондрий на 100 мкм2 фрагмента гепатоцита составляет 14,64 
при средней площади сечения отдельной митохондрии 0,36 мкм2; пе-
роксисом – 6,8 и 0,17 мкм² соответственно. 

У кроликов после длительной хронической интоксикации диок-
сином в дозе 1/200 от ЛД50 отмечается снижение среднего количества 
митохондрий до 12,51, но увеличение средней площади сечения до 
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0,74 на 100 мкм2; по состоянию пероксисом наблюдается та же тенден-
ция – 4,42 и 0,29 мкм² соответственно (р < 0,05). 

После хронического воздействия ацетата свинца в дозе 1/10 от ЛД50 
выявляется увеличение количества митохондрий на 49,2 % (р < 0,05), 
средняя площадь сечения относительно контрольной группы не изме-
няется – 0,36 мкм² (р > 0,05). Количество пероксисом снижается по 
сравнению с контрольной группой на 82,5 %, а средняя площадь сече-
ния увеличивается на 16,0 % (р < 0,05). 

После длительной хронической сочетанной интоксикации диок-
сином в дозе 1/200 от ЛД50 и ацетатом свинца в дозе 1/10 от ЛД50 сред-
нее количество митохондрий относительно группы биологического 
контроля снижается на 49,2 %, а средняя площадь сечения – на 5,6 % 
(р < 0,05). Количество пероксисом по сравнению с контрольной груп-
пой понижается на 42,8 %, а средняя площадь сечения увеличивается 
на 17,6 % (р < 0,05). 
 

  
Рис. 3.2.3.1. Морфометрические  

показатели митохондрий гепатоцитов 
кроликов. Левая ось ординат – количе-
ство митохондрий на 100 мкм² снимка, 
правая ось ординат – средняя площадь 

сечений митохондрий (в мкм²),  
ось абсцисс – группы животных,  

* – Р < 0,05 по сравнению  
с контрольным значением 

Рис. 3.2.3.2. Морфометрические  
показатели пероксисом гепатоцитов 

кроликов. Левая ось ординат –  
количество пероксисом на 100 мкм² 

снимка, правая ось ординат –  
средняя площадь сечений пероксисом,  

ось абсцисс – группы животных,  
* – Р < 0,05 по сравнению  
с контрольным значением 

Условные обозначения: к – контроль, д – диоксин, с – ацетат свинца,  
дс – диоксин + ацетат свинца 
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3.2.4. Ультратонкие исследования клеток  
коркового слоя почек 

 
Корковое вещество почек кроликов контрольной группы. Эпи-

телиоциты проксимальных канальцев почек. Ядро округлой формы с 
хроматином средней электронной плотности. Конденсированный хро-
матин распределен по периферии ядра. Отчетливо просматриваются 
ядрышки. Перинуклеарное пространство одинаковой ширины на всей 
протяженности ядерной оболочки. Цитоплазма средней электронной 
плотности. Митохондрии в основном продолговатой формы средних 
размеров (рис. 3.2.4.1). Удлиненные митохондрии, располагающиеся в 
непосредственной близости от складок клеточной мембраны базаль-
ной части клетки, достигают длины 4 мкм. Матрикс умеренной элек-
тронной плотности. Кристы отчетливо просматриваются. Межмембран-
ное расстояние крист равномерно по всей их длине. Ламеллярные кри-
сты компануются параллельными рядами. Складки плазматической 
мембраны базальной части клетки имеют высокую контрастность и от-
четливо видны. Они далеко вдаются вглубь клетки, доходят до ядра эпи-
телиоцита. Протяженность лабиринта составляет 160 мкм к 5 мкм ба-
зальной пластинки. Редко встречается аппарат Гольджи с мелкими ци-
стернами и эндоплазматический ретикулум. Цитоплазма заполнена не-
большим количеством мелких вакуолей с содержимым различной элек-
тронной плотности, которые можно диагностировать как пиноцитозные 
пузырьки. Апикальная часть эпителиоцитов имеет большое количество 
микроворсинок с хорошо развитыми актиновыми филаментами. 

Фильтрационный барьер почечных клубочков. Средняя толщина 
базальной мембраны фильтрационного барьера почечных клубочков 
кроликов имеет 285 нм. Среднее количество ножек подоцитов на 3 мкм 
базальной пластинки фильтрационного барьера составляет 12,5 мкм. 
Отмечаются четко выраженные фильтрационные щели между ножка-
ми подоцитов (рис. 3.2.4.2). Их ядра неправильной формы с хромати-
ном средней электронной плотности. Конденсированный хроматин 
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равномерно расположен по всему объему ядра. Цитоплазма подоцитов 
заполнена большим количеством митохондрий с матриксом средней 
электронной плотности. Кристы митохондрий равномерны. Часто встре-
чаются цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума, сво-
бодные рибосомы и комплекс Гольджи. В трабекулах хорошо просмат-
ривается актиновый цитоскелет. 

Корковое вещество почек кроликов после воздействия диоксина 
в дозе 1/200 ЛД50. Эпителиоциты проксимальных канальцев почек. 
Ядра эпителиоцитов в основном округлой формы с хроматином сред-
ней электронной плотности. Иногда ядра неправильной формы. Наблю-
даются участки конденсированного хроматина в приграничной зоне 
ядерной мембраны, скопления интерхроматиновых гранул по всей ка-
риоплазме. Хорошо видны ядрышки. Перинуклеарное пространство 
неравномерное, местами увеличенное, достигает ширины 97 нм. Отме-
чается гетерогенная реакция митохондрий на воздействие диоксином. 
Одни заполнены матриксом низкой электронной плотности. В некото-
рых кристы располагаются по периферии, а матрикс элекронно-про-
зрачен (рис. 3.2.4.3). В целом на снимках преобладают митохондрии  
с полным отсутствием крист, при этом они имеют довольно большой 
диаметр, около 2 мкм. Можно диагностировать набухание митохондрий. 
Много пероксисом. Складки плазматической мембраны базальной ча-
сти клеток характеризуются участками с расширенным межмембран-
ным пространством. Складок чуть меньше, но они имеют глубокую 
протяженность, доходят до околоядерной зоны эпителиоцитов. Сред-
няя длина мембраны лабиринта отличается от контроля, что составляет 
136,4 мкм к 5 мкм базальной пластинки. Вся цитоплазма равномерно 
заполнена очень большим количеством мелких вакуолей. В цито-
плазме некоторых эпителиоцитов проксимальных канальцев имеются 
липидные капли, вторичные лизосомы, много пероксисом. Также при-
сутствуют большие вакуоли с хлопьевидным содержимым. 

Фильтрационный барьер почечных клубочков. Средняя толщина 
базальной мембраны фильтрационного барьера почечных клубочков 
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кроликов имеет 187 нм. Среднее количество ножек подоцитов на 3 мкм 
базальной пластинки фильтрационного барьера составляет 7,5, проис-
ходит слияние цитоподий. Отмечаются расширенные фильтрационные 
щели и отслоение эндотелия от базальной пластинки. Ядра подоцитов 
неправильной формы с хроматином средней электронной плотности. 
Конденсированный хроматин компануется как по периферии, так и в 
центральной части ядра. Ядрышки хорошо различимы. Митохондрии 
подоцитов сильно увеличены и имеют электронно-прозрачный мат-
рикс. В большинстве кристы вовсе отсутствуют. В митохондриях, где 
есть кристы, они находятся по периферии внешней мембраны. Встре-
чаются цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума, от-
дельные полирибосомы. В большинстве трабекул хорошо просматри-
вается актиновый цитоскелет (рис. 3.2.4.4). 

 

 
Рис. 3.2.4.1. Часть эпителиоцита проксимального канальца  

почки кролика контрольной группы 
Условные обозначения: Я – ядро, МХ – митохондрии,  

БП – базальная пластинка, ПЦ – пиноцитозные пузырьки 
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Рис. 3.2.4.2. Часть подоцита почечного клубочка кролика  

контрольной группы 
Условные обозначения: МХ – митохондрии,  

БП – базальная пластинка, Э – эндотелий 
 

 
Рис. 3.2.4.3. Часть эпителиоцита проксимального канальца кролика  

после воздействия диоксина в дозе 1/200 ЛД50 
Условные обозначения: МХ – митохондрия, БП – базальная пластинка,  

стрелками указаны складки плазматической мембраны  
базальной части клетки 
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Рис. 3.2.4.4. Участок коркового слоя почек кролика после воздействия  

диоксина в дозе 1/200 ЛД50 
Условные обозначения: ЭНД – эндотелий, ЦП – цитоподии, Тр – трабекула 

 

 

Рис. 3.2.4.5. Участок коркового слоя почек кролика после воздействия  
ацетата свинца в дозе 1/10 ЛД50 

Условные обозначения: ЦП – цитоподии, ЭНД – эндотелий 
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Рис. 3.2.4.6. Участок проксимального канальца кролика  

после воздействия ацетата свинца дозе 1/10 ЛД50 
Условные обозначения: МХ – митохондрии, БП – базальная пластинка,  
стрелками обозначена складчатость мембраны базальной части клетки 

 

 
Рис. 3.2.4.7. Участок почечного клубочка кролика после сочетанного  

воздействия диоксина в дозе 1/200 ЛД50 и ацетата свинца в дозе 1/10 ЛД50 
Условные обозначения: МХ – митохондрии, ЭНД – эндотелий,  

АГ – аппарат Гольджи, БПкб – базальная пластинка фильтрационного барьера 
клубочка, ЦП – цитоподии подоцитов первого и второго порядка 
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Корковое вещество почек кроликов после воздействия аце-
тата свинца в дозе 1/10 ЛД50. Эпителиоциты проксимальных каналь-
цев коркового слоя почек. Ядра эпителиоцитов в основном имеют не-
правильную форму. Гетерохроматин расположен равномерно по всей 
площади ядра, иногда отмечаются скопления интерхроматиновых гра-
нул. Ширина перинуклеарного пространства в среднем составляет 35 
нм. Оно имеет относительно равномерную ширину на всем своем про-
тяжении. Эпителиоциты с множеством митохондрий с хорошо выра-
женным полиморфизмом. Первый тип. Матрикс митохондрий имеет 
электронно-светлую структуру, ламеллярные кристы, хаотично распо-
ложены. Отмечены митохондрии бубликовидной формы. 

 

  

Рис. 3.2.4.8 (слева). Часть фильтрационного барьера почечного клубочка кро-
лика после сочетанного воздействия диоксина в дозе 1/200 ЛД50 и ацетата 

свинца в дозе 1/10 ЛД50. Короткими стрелками показаны фильтрационные щели 
Рис. 3.2.4.9 (справа). Выпячивания базальной пластинки на фрагменте  

проксимального канальца кролика после воздействия диоксина и ацетата свинца.  
1 – проксимальный каналец; 2 – дистальный каналец 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, БП – базальная пластинка,  
ЭНД – эндотелий 
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Межмембранное расстояние крист непостоянно на всем протяже-
нии и составляет от 15 до 30 нм (рис. 3.2.4.5). Второй тип. Митохондрии 
плотно наполнены ламеллярными и трубчатыми набухшими кристами. 
Во многих клетках складки лабиринта плотно заполнены митохондри-
ями этого типа, для которых характерен высокий энергетический уро-
вень. Третий тип. Деструктивные митохондрии с просветленным мат-
риксом и малым количеством коротких крист. В митохондриях этой 
группы кроликов отмечены плотные мелкие гранулы. Вблизи микро-
ворсинок эпителиоцитов проксимальных канальцев почек присутствует 
много деструктивных митохондрий с отсутствующими кристами. Склад-
ки базальной плазмалеммы высокой протяженности. Она составляет в 
среднем 96,6 мкм относительно 5 мкм базальной пластинки эпителио-
цита, что на 40,7 % меньше интактной группы животных. Аппарат 
Гольджи встречается редко. Очень много пероксисом, отмечаются те-
лолизосомы. 

Фильтрационный барьер почечных клубочков. Базальная мембра-
на фильтрационного барьера почечных клубочков кроликов имеет тол-
щину в среднем 207 нм. Среднее количество ножек подоцитов на 3 мкм 
базальной пластинки фильтрационного барьера составляет 8,3, проис-
ходит слияние цитоподий (рис. 3.2.4.6). Отмечаются расширенные 
фильтрационные щели и нарушение эндотелия фильтрационного барь-
ера. Ядра подоцитов неправильной формы с хроматином средней элек-
тронной плотности. Конденсированный хроматин имеет место по пе-
риферии кариолеммы. Ядрышки не обнаруживаются. Митохондрий в 
подоцитах намного меньше, чем в эпителиоцитах, они с электронно-
плотным матриксом и у многих выявляются признаки деструкции. 
Цитоплазма подоцитов равномерно заполнена отдельными цистерна-
ми гранулярного эндоплазматического ретикулума. Встречаются ком-
плекс Гольджи с небольшими цистернами, пероксисомы, отдельные 
полирибосомы. В ряде трабекул цитоскелет хорошо развит, а в неко-
торых почти отсутствует. 

Корковое вещество почек кроликов после сочетанного воздей-
ствия диоксина и ацетата свинца в дозах 1/200 ЛД50 и 1/10 ЛД50. 
Эпителиоциты проксимальных канальцев коркового слоя почек. Ядра 
эпителиоцитов округлой формы. Хроматин средней электронной плот-
ности. Хроматин чаще всего распределен равномерно по всему объему 
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ядра. Ядрышки хорошо различимы. Перинуклеарное пространство рав-
номерное по всей протяженности кариолеммы. Цитоплазма просвет-
ленная. Гранулярный эндоплазматический ретикулум плохо развит. 
Митохондрии эпителиоцитов имеют либо электронно-прозрачный хло-
пьевидный матрикс с короткими кристами по периферии, либо дегра-
дированные кристы в виде остаточных мембран. При этом регистри-
руются мелкие митохондрии с плотным матриксом и четкими криста-
ми. Митохондрии эпителиоцитов размером от 0,5 до 2,5 мкм. В цито-
плазме присутствует большое количество пероксисом с электронно-
плотным содержимым. Аппарат Гольджи почти не встречается. Складки 
базальной плазмалеммы редкие, но протяженные. Длина лабиринта со-
ставляет 56,7 мкм относительно 5 мкм базальной пластинки эпителио-
цита, что на 65,6 % меньше интактной группы животных. Базальная 
пластинка образует фестоны (рис. 3.2.4.7). Гладкая эндоплазматиче-
ская сеть представлена мелкими каналами. В цитоплазме повсеместно 
встречается много пероксисом и телолизосом. 

Фильтрационный барьер почечных клубочков. Базальная мембра-
на фильтрационного барьера почечных клубочков кроликов после со-
четанного воздействия диоксина и ацетата свинца имеет толщину в сред-
нем 209 нм. Среднее количество ножек подоцитов на 3 мкм базальной 
пластинки фильтрационного барьера составило 7,0. Отмечаются сужен-
ные фильтрационные щели. Присутствует отслоение эндотелия от ба-
зальной пластинки фильтрационного барьера и его фрагментирование. 
Ядра подоцитов неправильной формы с хроматином средней электрон-
ной плотности. Конденсированный хроматин расположен по перифе-
рии кариолеммы. Ядрышки хорошо различимы. Митохондрии подо-
цитов имеют электронно-прозрачный матрикс, что говорит о процес-
сах деструкции (рис. 3.2.4.8–3.2.4.9). Цитоплазма электронно-плотная, 
встречаются полирибосомы, комплекс Гольджи с небольшими цистер-
нами и гранулярный эндоплазматический ретикулум. 
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3.3. Ультраструктурные исследования паренхимы  
печени и почек свиней после хронического воздействия  

токсикантов 
 

3.3.1. Ультратонкие исследования гепатоцитов 
 

Группа биологического контроля. Ядра клеток печени имеют 
округлую форму и находятся в центральной части клетки. Эухроматин 
равномерно распределен по ядру в виде фибриллярного и мелкоглобу-
лярного вещества (рис. 3.3.1.1). Участки конденсированного хрома-
тина отдельными участками хаотично располагаются в центральной 
области. Встречаются ядрышки. Перинуклеарное пространство не рас-
ширено, четко просматривается межмембранное пространство с боль-
шим количеством пор. Гранулярный ЭПР четко выражен, располага-
ется этажерками в цитоплазме, образует плотные контакты с перокси-
сомами, зачастую окружен митохондриями. Митохондрии крупные, 
округлые, отдельные трубчатые кристы имеют место в плотном мат-
риксе. Цитоплазма средней электронной плотности, заполнена розет-
ками гликогена, встречаются фрагменты гладкого ЭПР. 

Гепатоциты свиней после воздействия диоксина в дозе 1/400 
ЛД50. Встречаются двуядерные гепатоциты, структура упаковки хро-
матина не меняется. Отмечаются некоторые признаки детоксикации: 
увеличенное количество пероксисом, причем некоторые имеют кон-
такты с митохондриями, набухание цистерн грЭПР, появляются мел-
кие вакуоли, цитоплазма заполнена розетками гликогена. Митохон-
дрии округлой формы с просветленным хлопьевидным матриксом, 
мало крист, на некоторых профилях полностью отсутствуют (рис. 
3.3.1.2). 
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Рис. 3.3.1.1. Фрагмент гепатоцита свиньи контрольной группы  

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ГрЭПР – гранулярный  
эндоплазматический ретикулум, ПС – пероксисомы, ГЛ – гликоген 

 

 

Рис. 3.3.1.2. Участок гепатоцита свиньи группы,  
получавшей диоксин в дозе 1/400 ЛД50 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ГрЭПР – гранулярный  
эндоплазматический ретикулум, ПС – пероксисомы 
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Гепатоциты свиней после воздействия Т-2 токсина в дозе  
2 ПДК. Встречаются двуядерные гепатоциты. В ядерном аппарате пре-
обладает фибриллярный хроматин. Среди фибриллярного или вокруг 
конденсированного хроматина повсеместно регистрируются скопления 
интерхроматиновых гранул. Имеется ядрышко, ядерных пор много. 

По сравнению с контролем меньше гликогена (рис. 3.3.1.3) и ци-
стерн грЭПР, который располагается чаще вокруг митохондрий в око-
лоядерной зоне. Митохондрии с небольшим количеством крист, у ко-
торых с трудом просматривается межмембранное пространство, и 
плотным матриксом. Форма различна – от округло-овальных до удли-
ненно-изогнутых. Чуть больше пероксисом. Обращает на себя внима-
ние неравномерная цитоплазма: встречаются просветленные участки с 
коагулированным цитозолем практически без рибосом. 

 

 

Рис. 3.3.1.3. Участок гепатоцита свиньи группы,  
получавшей Т-2 токсин в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ГрЭПР – гранулярный  
эндоплазматический ретикулум 

 



50 

 

Рис. 3.3.1.4. Часть гепатоцита свиньи группы, получавшей сочетано  
диоксин в дозе 1/400 ЛД50 и Т-2 токсин в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ПНП – перинуклеарное  
пространство, ГрЭПР – гранулярный эндоплазматический ретикулум,  

ПС – пероксисомы 
 

 

Рис. 3.3.1.5. Часть гепатоцита свиньи группы, получавшей сочетано  
диоксин в дозе 1/400 ЛД50 и Т-2 токсин в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ГрЭПР – гранулярный  
эндоплазматический ретикулум, ПС – пероксисомы;  

стрелками указаны ядерные поры 



51 

Гепатоциты свиней после сочетанного воздействия диоксина 
и Т-2 токсина в дозах 1/400 ЛД50 и 2 ПДК. В некоторых клетках от-
мечаются патологические процессы: очень крупные вакуоли, просвет-
ление цитоплазмы, конденсирование хроматина, набухание перинук-
леарного пространства, резкое уменьшение грЭПР, мелкая вакуолиза-
ция цитоплазмы, отсутствие гликогена (рис. 3.3.1.4). 

В большинстве клеток визуализируются процессы, которые, ско-
рее всего, можно отнести к адаптационно-компенсаторным: появление 
мелкоглобулярного эухроматина, много ядерных пор, набухание ци-
стерн грЭПР (рис. 3.3.1.5), увеличение пероксисом, много митохон-
дрий с единичными кристами. 
 

3.3.2. Морфометрический анализ  
перинуклеарного пространства  

ядер гепатоцитов свиней 
 

На снимках группы биологического контроля морфометрические 
расчеты демонстрируют перинуклеарное пространство ПНП относи-
тельно равномерной ширины по всему периметру ядра с наибольшими 
показателями 50 нм (рис. 3.3.2.1). 

После длительной хронической интоксикации диоксином в дозе 
1/400 от ЛД50 в ядерном аппарате гепатоцитов свиней перинуклеарное 
пространство увеличивается относительно группы биологического 
контроля на 20 % (до 60 нм). 

Длительное хроническое воздействие Т-2 токсина в дозе 2 ПДК, 
наоборот, приводит к тому, что происходит уменьшение ширины пе-
ринуклеарного пространства ядер на 20 % (40 нм). 

Наиболее сильное влияние на морфофункциональное состояние 
ядер гепатоцитов свиней оказывает сочетанное воздействие диоксина 
в дозе 1/400 от ЛД50 и Т-2 токсина в дозе 2 ПДК. Ширина ПНП в ряде 
участков достигает 210 нм (на 320,0 %), что более чем в 4 раза больше, 
чем в группе биологического контроля. 
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Рис. 3.3.2.1. Ширина перинуклеарного пространства ядер  

гепатоцитов свиней контрольной и опытных групп 
 

3.3.3. Морфометрический анализ митохондрий  
и пероксисом гепатоцитов свиней 

 
Анализ количественных и морфометрических расчетов графиче-

ски представлен на рис. 3.3.3.1 и 3.3.3.2. 
Морфометрические измерения митохондрий и пероксисом свиней 

группы биологического контроля показывают, что среднее количество 
митохондрий на 100 мкм² фрагмента гепатоцита составляет 18,05 при 
средней площади сечения отдельной митохондрии 0,7 мкм²; перокси-
сом – 4,74/0,16 мкм² соответственно. 

После длительной хронической интоксикации свиней диоксином 
в дозе 1/400 от ЛД50 наблюдается снижение количества митохондрий 
и средней площади их сечения относительно группы биологического 
контроля на 60,2 и 15,5 % соответственно (р < 0,05). При этом коли-
чество пероксисом увеличивается на 54,2 %, а средняя площадь их 
сечения повышается на 18 % (р < 0,05). 

Длительная интоксикация Т-2 токсином в дозе 2 ПДК приводит к 
снижению количества митохондрий и средней площади их сечения 
относительно группы биологического контроля на 19,2 и 38,6 % со-
ответственно (р < 0,05). Сходная ситуация наблюдается по состоянию 
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Контроль Диоксин 1/400 Т-2 токсин 2 ПДК Диоксин 1/400 + Т-
2 токсин 2 ПДК
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пероксисом – снижение их количества и средней площади сечения на 
44,1 и 28,5 % соответственно (р < 0,05). 

По результатам морфометрических измерений группы с комплек-
сной интоксикацией (диоксин 1/400 от ЛД50 + Т-2 токсин 2 ПДК) 
количество митохондрий и средней площади их сечения относительно 
группы биологического контроля снижается на 73,4 и 42,9 % соответ-
ственно (р < 0,05). Количество пероксисом при этом существенно 
увеливается – на 69,5 %, а средняя площадь их сечения снижается на 
28,5 % (р < 0,05). 
 

  
Рис. 3.3.3.1. Морфометрические  

показатели митохондрий гепатоцитов 
поросят. Левая ось ординат –  

количество митохондрий на 100 мкм² 
снимка, правая ось ординат – средняя 

площадь сечения митохондрий  
(в мкм²), ось абсцисс – группы  

животных, * – Р < 0,05 по сравнению 
с контрольным значением 

Рис. 3.3.3.2. Морфометрические  
показатели пероксисом гепатоцитов 

поросят. Левая ось ординат –  
количество пероксисом на 100 мкм² 

снимка, правая ось ординат – средняя 
площадь сечения пероксисом (в мкм²), 

ось абсцисс – группы животных,  
* – Р < 0,05 по сравнению  
с контрольным значением 

Условные обозначения: Д 1/400 – диоксин 1/400 от ЛД50, Т-2 – Т-2 токсин  
2 ПДК, Д 1/1000 + Т-2 – диоксин 1/400 от ЛД50 + Т-2 токсин 2 ПДК 

 

3.3.4. Ультратонкие исследования клеток  
коркового слоя почек 

 
Клетки коркового слоя почек свиней контрольной группы. Эпи-

телиоциты проксимальных канальцев почек. Ядро клеток проксимальных 
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канальцев округлой формы с хроматином средней плотности. Конденси-
рованный хроматин локализуется по периферии ядра. В ядерной оболоч-
ке просматриваются ядерные поры. На апикальной части эпителиоцитов 
имеется большое количество микроворсинок (рис. 3.3.4.1а). С наружной 
стороны микровилли располагается электронно-плотный материал – 
гликокаликс. Микроворсинки значительно увеличивают поверхность 
клеточных мембран, усиливая тем самым процесс реабсорбции, который 
происходит в эпителиоцитах проксимального канальца. Цитоплазма эпи-
телиоцита насыщена лизосомами и пиноцитозными пузырьками, воз-
можно, в них содержатся аминокислоты, белки, полисахариды, гидро-
лазы, дегидрогеназы, так как в проксимальном отделе происходит реаб-
сорбция аминокислот, витаминов, глюкозы и большей части воды. 

Плазматическая мембрана базальной части проксимального ка-
нальца образует складки в глубокие слои цитоплазмы, которые (рис. 
3.3.4.1б) могут доходить до ядерной зоны. Между складками обнару-
живается много митохондрий округлой либо удлиненной формы с 
большим количеством пластинчатых крист, что говорит об активной 
генерации АТФ, необходимой для транспорта веществ. 

Фильтрационный барьер почечных клубочков. На ультратонком 
срезе клубочка просматривается скопление капилляров, окруженных 
клетками подоцитов (рис. 3.3.4.2 а, б). Каждый подоцит состоит из 
трех частей: «тело» клетки, первичные и вторичные отростки. В основ-
ной части подоцита видно ядро округлой или неправильной формы с 
хроматином средней плотности. Конденсированный хроматин равно-
мерно располагается по всему объему ядра. Ядро окружено ядерной 
оболочкой с ядерными порами. Гиалоплазма подоцита мелкозернистая 
с низкой электронной плотностью. В цитоплазме в малых количествах 
встречаются митохондрии округлой формы с небольшим количеством 
крист, отдельные каналы шероховатого эндоплазматического ретику-
лума, диктиосомы аппарата Гольджи. От ядросодержащей части отхо-
дят первичные отростки – трабекулы. Далее перпендикулярно им отхо-
дят вторичные отростки – цитоподии. Они тесно прилежат друг к другу. 
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Ножки соседних цитоподий образуют на поверхности базальной мем-
браны капилляра щелевую диафрагму, через которую идет процесс 
фильтрации плазмы крови и образование первичной мочи. Подоциты 
выполняют функцию регуляции растяжимости клубочкового капил-
ляра, препятствуя его излишнему расширению под действием транска-
пиллярного давления. А также ограничивают прохождение отрица-
тельно заряженных белков, осуществляемое анионным зарядом подо-
цита и щелевой диафрагмы. 

Через фильтрационный барьер почечного клубочка осуществля-
ется процесс ультрафильтрации. Он состоит из фенестрованных капил-
ляров, базальной пластинки эндотелия и щелевых диафрагм, образую-
щихся между ножками подоцитов. Цитоплазма эндотелия средней элек-
тронной плотностью с мелковезикулярным содержимым. На ультратон-
ких срезах просматривается трехслойная базальная мембрана. Ее наруж-
ные слои мелкозернистые электронно-светлые, а средние имеют элек-
тронно-плотное содержимое. Средняя толщина базальной пластинки 
фильтрационный барьера почечных клубочков свиней составила 160–
180 нм. Отмечаются четко выраженные фильтрационные щели между 
цитоподиями, которые плотно прилегают к базальной пластинке. 

Клетки коркового слоя почек свиней после воздействия диок-
сина в дозе 1/400 ЛД50. В первую очередь пострадали эпителиоциты 
проксимальных канальцев, особенно в группе животных, получавших 
диоксин в дозе 1/400 ЛД50. Происходит нарушение структуры мито-
хондрий (рис. 3.3.4.3), отмечается резкое просветление центральной 
части. По периферии располагаются обрывочные кристы. Много пе-
роксисом, лабиринт базальной мембраны просматривается отдель-
ными фрагментами. Ядра эпителиоцитов округлой или неправильной 
формы. Конденсированный хроматин занимает как пристеночное по-
ложение, так и хаотично расположен по центральной части ядра. 
Наблюдаются ядрышки, одно или два, на периферии ядра. Централь-
ная часть ядрышка выделяется мелко-глобулярной структурой. Пери-
нуклеарное пространство представляет собой равномерную тонкую 
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полоску между ядерными мембранами. Много ядерных пор. В подоци-
тах отмечается потеря малых цитоподий. 

Клетки коркового слоя почек свиней после воздействия диокси-
на в дозе 1/800 ЛД50. В подоцитах отмечается потеря малых подоцитов, 
меньшее количество фильтрационных щелей на единицу длины филь-
трационного барьера. В клетках проксимальных канальцев митохон-
дрии (рис. 3.3.4.4) с хлопьевидным матриксом округлой формы с от-
дельными кристами (стоит отметить, что и в контрольной группе живот-
ных встречаются митохондрии с признаками нарушенной структуры). 

Клетки коркового слоя почек свиней после воздействия Т-2 
токсина в дозе 2 ПДК. Очень интересные и яркие проявления ответ-
ной реакции отмечаются в клетках проксимальных и дистальных ка-
нальцах коркового слоя поросят. Соседние клетки в тканях зачастую 
имеют индивидуальные ультраструктурные особенности. Отмечается 
резкий полиморфизм митохондрий в пределах одной клетки: рядом с 
набухшими митохондриями можно наблюдать митохондрии с плот-
ным матриксом и множеством крист (рис. 3.3.4.5). 
 

  

Рис. 3.3.4.1 а, б. Участки эпителиоцитов проксимального канальца  
свиньи контрольной группы 

Условные обозначения: МВ – микроворсинки, ПЦ – пиноцитозные пузырьки,  
Я – ядро, МХ – митохондрии, БП – базальная пластинка,  

короткими стрелками обозначена складчатость базальной мембраны 
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Рис. 3.3.4.2 а, б. Участки подоцитов свиньи контрольной группы 
Условные обозначения: ЦП – цитоподии подоцита, ЭНД – эндотелий,  
ТР – трабекула, Я – ядро, стрелками обозначены щелевые диафрагмы 

 

 

Рис. 3.3.4.3. Эпителиоцит проксимального канальца свиньи,  
получавшей диоксин в дозе 1/400 ЛД50 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, БПл – базальная пластинка,  
ПС – пероксисомы; короткими стрелками показаны складки клеточной  
мембраны базальной части клеток, длинной стрелкой показан разрыв  

мембраны митохондрии 
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Рис. 3.3.4.4. Участок эпителиоцита опытной свиньи,  
получавшей диоксин в дозе 1/800 ЛД50 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, БП – базальная пластинка,  
стрелками обозначены складчатости базальной пластинки 

 

 

Рис. 3.3.4.5. Часть эпителиоцита проксимального канальца почки свиньи  
опытной группы после воздействия Т-2 токсина в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ (черными цветом) – митохондрии, набухшие  
с просветленным матриксом, МХ (белым цветом) – митохондрии  

с плотным матриксом и набухшими трубчатыми кристами 
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Рис. 3.3.4.6. Фрагмент дистального канальца почки свиньи  
опытной группы после воздействия Т-2 токсина в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, В – вакуоли, стрелками указаны 
складки клеточной мембраны базальной части 

 

 

Рис. 3.3.4.7. Часть эпителиоцита проксимального канальца почки свиньи  
опытной группы после воздействия Т-2 токсина в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, П – пероксисомы, В – вакуоли 
 



60 

 
Рис. 3.3.4.8. Часть подоцита почечного клубочка почки свиньи  
опытной группы после воздействия Т-2 токсина в дозе 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии,  
ПНП – перинуклеарное пространство, КГ – комплекс Гольджи 

 

 
Рис. 3.3.4.9. Часть эпителиоцита проксимального канальца свиньи  

опытной группы после сочетанного воздействия диоксина  
и Т-2 токсина в дозах 1/400 ЛД50 и 2 ПДК 

Условные обозначения: В – одномембранные вакуоли, Вф – вакуоли  
с фибриллярным содержимым, Я – ядро, Ядр – ядрышко, гХР гранулярный  

хроматин, ПС – пероксисомы, ГрЭПС – гранулярная эндоплазматическая сеть 
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Уникальную структуру имеют митохондрии после воздействия 
Т-2 токсина некоторых клеток проксимальных и дистальных канальцев. 
Набухшие кристы (ламеллярной, трубчатой формы) и матрикс средней 
или высокой плотности (рис. 3.3.4.6) говорят об активности процессов 
окислительно-восстановительного фосфорилирования. Наличие таких 
митохондрий можно отнести к адаптацинно-компенсаторным меха-
низмам. Располагаются они между складками клеточной мембраны ба-
зальной части клетки и в околоядерной зоне. В плотной цитоплазме 
встречаются мелкие вакуоли различного происхождения, что говорит 
о протекании различных патологических процессов в клетке. Ядра 
имеют извилистый контур, увеличенное перинуклеарное пространство, 
конденсация хроматина в пределах нормы. 

В других эпителиоцитах митохондрии (рис. 3.3.4.7) практически 
не имеют крист, матрикс средней плотности, хлопьевидный. 

Среди таких митохондрий встречаются пероксисомы, цитоплазма 
сильно вакуолизирована. Кроме этого, отмечаются клетки с митохон-
дриями, у которых просматривается большое количество крист на фо-
не просветленного матрикса. 

В подоцитах (рис. 3.3.4.8) отмечаются как изменения формы ма-
лых цитоподий, так и их слияние. Цитоплазма плотная с фрагментами 
грЭПР, диктиосомами комплекса Гольджи и пузырьками. Ядра округ-
лые, перинуклеарное пространство в норме. Митохондрии с плотным 
или светлым матриксом и множеством крист. Клетки с выраженными 
патологическими процессами не обнаружены. Выявляется набухание 
пространства почечного клубочка. 

Клетки коркового слоя почек свиней после сочетанного воздей-
ствия диоксина и Т-2 токсина в дозах 1/400 ЛД50 и 2 ПДК. В эпите-
лиоцитах отмечается большое количество крупных и мелких вакуолей, 
некоторые вакуоли имеют электронно-прозрачное содержимое, окру-
женное одинарной мембраной. Наблюдается полиморфизм митохон-
дрий: округлые с просветленным матриксом и отдельными кристами;  
с плотным матриксом и хорошо развитыми пластинчатыми кристами; 
митохондрии с полной потерей крист, превращающиеся в вакуоли, огра-
ниченные двойной мембраной. Встречаются одномембранные вакуоли с 
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фибриллярно-глобулярными элементами на фоне электронно-прозрачно-
го содержимого (рис. 3.3.4.9). В цитоплазме много пероксисом, отдель-
ных цистерн гранулярного ЭПС, пиноцитозных пузырьков. Микровор-
синки в норме (рис. 3.3.4.10). В ядрах отмечаются участки с мелкограну-
лярным хроматином. Небольшое количество конденсированного хрома-
тина хаотично распределено по площади ядра, некоторая часть занимает 
пристеночное положение. Наблюдаются ядрышки, центральная часть ко-
торых заполнена гомогенным мелко-глобулярным содержимым и четко 
выделяется на фоне ядерного хроматина. Незначительное увеличение 
перинуклеарного пространства в клетках проксимальных канальцев. 

В лимфоцитах капиллярной сети проксимальных канальцев по-
чек увеличивается перинуклеарное пространство. Клетки дистальных 
канальцев имеют много удлиненных митохондрий с плотным матрик-
сом и небольшим количеством крист. 

В подоцитах отмечается изменение формы малых цитоподий, де-
зинтеграция щелевых диафрагм. 
 

 
Рис. 3.3.4.10. Часть эпителиоцита проксимального канальца свиньи  

опытной группы после сочетанного воздействия диоксина  
и Т-2 токсина в дозах 1/400 ЛД50 и 2 ПДК 

Условные обозначения: ПС – пероксисомы, Я – ядро,  
гХр – гранулярный хроматин, В – одномембранные вакуоли,  

ГрЭПС – гранулярная эндоплазматическая сеть 
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3.4. Ультраструктурные исследования паренхимы печени и 
почек овец после хронического воздействия токсикантов 

 
3.4.1. Ультратонкие исследования гепатоцитов 

 
Группа биологического контроля. Ядра имеют округлую форму 

с диффузным расположением хроматина средней электронной плотно-
сти, в ядерной оболочке присутствуют ядерные поры. Небольшое ко-
личество конденсированного хроматина располагается по периферии 
ядра (рис. 3.4.1.1). На некоторых снимках отчетливо просматриваются 
ядрышки. Перинуклеарное пространство одинаковой ширины по 
всему периметру ядра. Митохондрии в основном округлой и продол-
говатой формы средних размеров. Небольшое количество ламелляр-
ных крист находится в плотном матриксе и равномерно заполняет весь 
объем митохондрий. В клетках наличествует ЭПР с четко видимыми 
рибосомами. Гладкий эндоплазматический ретикулум хорошо визуа-
лизируется. В цитоплазме встречаются микротельца и аппарат Голь-
джи с мелкими цистернами. Цитоплазма заполнена небольшим коли-
чеством мелких вакуолей с содержимым средней электронной плотно-
сти. По всей цитоплазме распределено большое количество гликогена. 

Гепатоциты овец после воздействия диоксина в дозе 1/200 
ЛД50. В гепатоцитах после затравки встречаются ядра неправильной 
формы, у некоторых из них маргинальное расположение хроматина. 
Отмечается увеличение перинуклеарного пространства, глубокие ин-
вагинации наружной ядерной оболочки в сторону цитоплазмы. 

Внутри некоторых ядер обнаруживаются крупные мембранно-
ограниченные вакуоли (рис. 3.4.1.2) с везикулярным содержимым. 
Имеются ядра в состоянии пикноза. Цитоплазма гепатоцитов сильно 
вакуолизирована (рис. 3.4.1.3). При этом могут встречаться митохон-
дрии с небольшим количеством пластинчатых крист в просветленном 
матриксе или вакуолизированные кристы в электронно-светлом мат-
риксе, отдельные из них имеют признаки глубокой деструкции. В 
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митохондриях имеются мультиламеллярные или мультивезикулярные 
образования. Отмечаются набухшие каналы шероховатого и гладкого 
ЭПР. Изменения в гепатоцитах говорят о деструктивных процессах 
при токсическом воздействии диоксина в дозе 1/200 ЛД50 на печень 
овец, свидетельствующих о нарушениях функциональной активности. 

 

 
Рис. 3.4.1.1. Часть гепатоцита овцы группы биологического контроля 

Условные обозначения: М – митохондрия;  
ЭПР – эндоплазматический ретикулум 
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Рис. 3.4.1.2. Ультраструктура участка гепатоцита овцы  
после затравки в дозе 1/200 ЛД50 диоксином 

Условные обозначения: Я – ядро; Ц – цитоплазма;  
МВТ – мультивезикулярное тело; ПНП – перинуклеарное пространство 

 

 

Рис. 3.4.1.3. Ультраструктура участка гепатоцита овцы  
после затравки в дозе 1/200 ЛД50 диоксином 

Условные обозначения: Я – ядро; В – вакуоли;  
ПНП – перинуклеарное пространство; ЛК – липидные капли 



66 

 

Рис. 3.4.1.4. Околоядерный участок гепатоцита овцы  
после затравки в дозе 1/400 ЛД50 диоксином 

Условные обозначения: МХ – митохондрии; звездочками показаны  
гигантские митохондрии 

 

 

Рис. 3.4.1.5. Околоядерный участок гепатоцита овцы  
после затравки в дозе 1/800 ЛД50 диоксином 

Условные обозначения: Я – ядро; МХ – митохондрии 
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Рис. 3.4.1.6. Участок гепатоцита овцы после затравки  
в дозе 1/1000 ЛД50 диоксином 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ПС – пероксисома,  
ЭПР – эндоплазматический ретикулум 

 

 

Рис. 3.4.1.7. Участок гепатоцита овцы после затравки диоксином  
в дозе 1/1000 ЛД50 и Т-2 токсином 2 ПДК 

Условные обозначения: МХ – митохондрии, ПС – пероксисома,  
глЭПР – гладкий эндоплазматический ретикулум 
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Гепатоциты овец после воздействия диоксина в дозе 1/400 
ЛД50. В отличие от контрольной группы животных, в гепатоцитах у 
овец этой группы (рис. 3.4.1.4) отмечаются неравномерно конденсиро-
ванный хроматин, большое количество глобулярного хроматина (ин-
терхроматиновые гранулы) на фоне просветленной кариоплазмы. 

Цитоплазма частично просветленная и вакуолизированная, отме-
чается набухание каналов шероховатого и гладкого ЭПР, что, возмож-
но, связано с процессами активного синтеза энзимов, участвующих в 
процессах детоксикации. 

Митохондрии вариабельны, встречаются извитые, «гигантские» 
формы с плотным матриксом и кристами различных размеров, что го-
ворит об их высокой активности. При этом отдельные митохондрии 
имеют небольшое количество пластинчатых и вакуолизированных 
крист. В их электронно-светлом матриксе наблюдаются признаки глу-
бокой деструкции с мультиламеллярными или мультивезикулярные 
образованиями, распределенными в центре. 

Гепатоциты овец после воздействия диоксина в дозе 1/800 
ЛД50. У экспериментальных животных третьей группы в клетках па-
ренхимы печени (рис. 3.4.1.5) ядра правильной формы, конденсиро-
ванный хроматин расположен хаотично. Кариоплазма просветленная, 
между мембранами ядерной оболочки ровной линией просматривается 
перинуклеарное пространство. Гиалоплазма средней электронной плот-
ности. Цитоплазма вакуолизирована. Отмечаются лизосомы с плотным 
содержимым. Митохондрии округлые или овальные, с плотным, немно-
го хлопьевидным матриксом и небольшим количеством крист. Мито-
хондрии с электронно-прозрачным содержимым встречаются редко. 
Имеют место «гигантские» формы. 

Гепатоциты овец после воздействия диоксина в дозе 1/1000 
ЛД50. В гепатоцитах после затравки ядра имеют округлую форму. Кон-
денсированный хроматин распределен около ядерной мембраны не-
большими скоплениями. Ядрышко хорошо просматривается. У неко-
торых ядер имеются небольшие участки инвагинации кариолеммы. 
Перинуклеарное пространство равномерное, не имеет участков расши-
рения. Вблизи ядерной оболочки хорошо видны отдельные рибосомы. 
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В цитоплазме отмечается хорошо развитый гладкий эндоплазматиче-
ский ретикулум. Цитоплазма заполнена небольшим количеством розе-
ток гликогена. Сильно развита гранулярная эндоплазматическая сеть. 

В большинстве митохондрий гепатоцитов кристы либо отсут-
ствуют, либо имеются в очень небольшом количестве. Митохондрии в 
основном округлой формы (рис. 3.4.1.6). Хлопьевидный матрикс сред-
ней электронной плотности. Несмотря на малые дозы диоксина, боль-
шинство митохондрий находится в набухшем состоянии. 

В цитоплазме гепатоцитов имеется очень большое количество 
скоплений остаточных мембран и мультиламеллярных тел. Цитоплаз-
ма некоторых гепатоцитов просветленная. Встречаются мелкие ваку-
оли с электронно-прозрачным содержимым. 

Гепатоциты овец после сочетанного воздействия диоксина  
и Т-2 токсина в дозах 1/1000 ЛД50 и 2 ПДК. Ядра округлой формы, 
гетерохроматин локализуется по периферии, эухроматин в центре.  
Кариоплазма средней электронной плотности. Имеются ядрышки. У не-
которых ядер наличествуют участки инвагинации кариолеммы. Пери-
нуклеарное пространство не увеличено, в нем наблюдаются ядерные 
поры. В цитоплазме отмечается гладкий эндоплазматический ретику-
лум и небольшое количество розеток гликогена. Сильно развита гра-
нулярная эндоплазматическая сеть. Вместе с тем состояние большин-
ства митохондрий можно характеризовать как неблагополучное. Не-
смотря на наличие двойной мембраны, многие из них имеют просвет-
ленный матрикс и практически полное отсутствие крист (рис. 3.4.1.7). 
Кроме того, в цитоплазме имеют место скопления остаточных мем-
бран и мультиламеллярных тел. Также встречаются мелкие вакуоли с 
электронно-прозрачным содержимым. 
 

3.4.2. Морфометрический анализ перинуклеарного пространства 
ядер гепатоцитов овец 

 
Морфометрические расчеты изображений группы биологическо-

го контроля овец демонстрируют перинуклеарное пространство ПНП 
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относительно равномерной ширины по всему периметру ядра с наи-
большими показателями 40 нм (рис. 3.4.2.1). 

После длительной хронической интоксикации диоксином в дозе 
1/200 от ЛД50 в ядерном аппарате гепатоцитов овец перинуклеарное 
пространство увеличивается в 3,5 раза относительно группы биологи-
ческого контроля, на 250 % (до 140 нм). 

Дозы диоксина 1/400, 1/800 и 1/1000 от ЛД50 также запускают про-
цессы, приводящие к расширению ПНП ядер гепатоцитов на 175,0, 125,0 
и 50 % (до 110, 90 и 60 нм) соответственно. 

После длительной хронической комплексной интоксикации ди-
оксином в дозе 1/1000 от ЛД50 и Т-2 токсином в дозе 2 ПДК перинукле-
арное пространство в ряде участков достигает 50 нм (увеличение на 
25,0 %). 
 

 
Рис. 3.4.2.1. Ширина перинуклеарного пространства ядер гепатоцитов  

овец контрольной и опытных групп 
 

3.4.3. Морфометрический анализ митохондрий  
и пероксисом гепатоцитов овец 

 
Анализ количественных и морфометрических расчетов графиче-

ски представлен на рис. 3.4.3.1 и 3.4.3.2. 
Согласно результатам морфометрических измерений митохондрий 

и пероксисом овец группы биологического контроля среднее количество 
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митохондрий на 100 мкм2 фрагмента гепатоцита составляет 21,41 при 
средней площади сечения отдельной митохондрии 0,46 мкм2, перокси-
сом – 4,44 и 0,25 мкм² соответственно. 

У овец после длительной хронической интоксикации диоксином 
в дозе 1/200 от ЛД50 выявляется уменьшение среднего количества ми-
тохондрий на 38,2 %, средняя площадь сечения увеличивается 26,1 %. 
Количество пероксисом также понижается на 32,2 % при уменьшении 
относительно контроля средней площади сечения на 8,0 % (р < 0,05). 

После воздействии более низкой дозы диоксина (1/400 от ЛД50) 
наблюдаем уменьшение количества митохондрий на 26,4 %, при уве-
личении средней площади их сечения на 15,2 %. Количество перокси-
сом снижается на 24,1 % (р < 0,05), средняя площадь их сечения, как и 
в контрольной группе, 0,25 мкм². 

Последствия воздействия на гепатоциты овец диоксина в дозе 
1/800 от ЛД50 проявляются снижением количества митохондрий на 
21,0 %, средняя площадь сечения увеличивается на 4,3 %. Количество 
пероксисом понижается на 14,2 %, но при этом средняя площадь их 
сечения значительно увеличивается на 92,0 % (р < 0,05). 

После воздействия наиболее низкой из апробированных доз ди-
оксина 1/1000 от ЛД50 количество митохондрий относительно их чис-
ленности в группе биологического контроля снижается на 11,3 %, 
средняя площадь сечения не изменяется (0,46 мкм²). По состоянию пе-
роксисом наблюдается увеличение их количества на 4,7 % при повы-
шении их средней площади сечения на 40,1 % (р < 0,05). 

Комплексное воздействие диоксина в дозе 1/1000 от ЛД50 + Т-2 
токсина 2 ПДК на гепатоциты овец снижает количество митохондрий 
на 51,1 % и среднюю площадь их сечения на 10,9 %. На этом фоне ко-
личество пероксисом снижается на 24,5 % (р < 0,05), средняя площадь 
сечения пероксисом (0,25 мкм2) относительно контрольной группы по-
вышается на 32,0 % (р > 0,05). 
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Рис. 3.4.3.1. Морфометрические  

показатели митохондрий гепатоцитов 
овец. Левая ось ординат – количество 

митохондрий на 100 мкм² снимка, 
правая ось ординат – средняя пло-

щадь сечения митохондрий (в мкм²),  
ось абсцисс – группы животных,  

* – Р < 0,05 по сравнению  
с контрольным значением 

Рис. 3.4.3.2. Морфометрические  
показатели пероксисом гепатоцитов 

овец. Левая ось ординат – количество 
пероксисом на 100 мкм² снимка,  

правая ось ординат – средняя  
площадь сечения пероксисом  
(в мкм²), ось абсцисс – группы  

животных, * – Р < 0,05 по сравнению 
с контрольным значением 

Условные обозначения: 1/200 – диоксин 1/200 от ЛД50, 1/400 – диоксин 1/400 
от ЛД50, 1/800 – диоксин 1/800 от ЛД50, 1/1000 – диоксин 1/1000 от ЛД50, 

1/1000 + Т-2 – диоксин 1/1000 от ЛД50 + Т-2 токсин 2 ПДК 
 

3.4.4. Ультратонкие исследования клеток  
коркового слоя почек 

 
Клетки коркового слоя почек овец контрольной группы. Прок-

симальные канальцы. Ядра клеток, образующих проксимальные каналь-
цы, имеют округлую форму. Хроматин сконденсирован в центре и по 
периферии ядра. Митохондрии, расположенные вокруг ядра, имеют 
округлую форму. Кристы отчетливо видны. Содержимое митохондрий 
средней электронной плотности. Митохондрии распределены в склад-
ках плазмалеммы базальной части клетки, имеют вытянутую форму 
(рис. 3.4.4.1). Кристы также отчетливо просматриваются, матрикс сред-
ней электронной плотности. Складки плазмалеммы большой протяжен-
ности, доходят до самого ядра. Максимальное межмембранное рассто-
яние в складках – 52 нм. Фильтрационные щели хорошо различимы 
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между ножками подоцитов (рис. 3.4.4.2). Митохондрии подоцитов с 
хорошо различимыми кристами, цитоплазма электронно-плотная. 

Клетки коркового слоя почек овец после воздействия диоксина 
в дозе 1/200 ЛД50. Проксимальные канальцы. Ядра эпителиоцитов, 
образующих проксимальные канальцы, в основном округлой формы.  
Перинуклеарное пространство неравномерное. Имеются участки рас-
ширения. Конденсированный хроматин располагается по периферии 
ядерной оболочки. Митохондрии со следами деструкции. Некоторые 
из них лишены крист, их матрикс электронно-прозрачный. Складки ба-
зальной плазмалеммы не протяженные. Митохондрии подоцитов имеют 
электронно-плотный матрикс. Кристы плохо различимы, нечеткие. 

В подоцитах (рис. 3.4.4.3) визуализируются просветление цито-
плазмы и потеря малых вторичных цитоподий, соответственно, умень-
шение количества фильтрационных пор. 

Клетки коркового слоя почек овец после воздействия диоксина 
в дозе 1/400 ЛД50. Ядра эпителиоцитов проксимальных канальцев имеют 
неправильную форму. Конденсированный хроматин размещен по пе-
риферии ядерной оболочки. Перинуклеарное пространство местами 
увеличено. Митохондрии эпителиоцитов также имеют увеличенные 
размеры и округлую форму. Кристы четко выражены. Небольшая часть 
митохондрий без крист. Матрикс средней электронной плотности. 
Встречаются митохондрии с сильно просветленным матриксом. В не-
которых клетках вблизи ядра расположен сильно развитый гладкий эн-
доплазматический ретикулум. В свою очередь, гранулярный эндоплаз-
матический ретикулум плохо выражен. Складки базальной плазмалем-
мы эпителиоцитов имеют небольшую протяженность. Цитоплазма изо-
билует мелкими электронно-светлыми вакуолями. Встречаются круп-
ные вакуоли с хлопьевидным содержимым (рис. 3.4.4.4). 

В подоцитах наблюдается частичное просветление цитоплазмы и 
незначительная потеря малых вторичных цитоподий. 

Клетки коркового слоя почек овец после воздействия диоксина 
в дозе 1/800 ЛД50. Ядра эпителиоцитов, образующих проксимальные 
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канальцы почек, имеют округлую форму. Хроматин равномерно рас-
пределен в ядре. Имеются ядрышки. Митохондрии средней электрон-
ной плотности (рис. 3.4.4.5). Кристы хорошо просматриваются. В клет-
ках наблюдаются крупные вакуоли с хлопьевидным содержимым. 
Цитоплазма подоцитов почти электронно-прозрачная с большим со-
держанием микрофиламентов. В митохондриях подоцитов отчетливо 
видны кристы. Матрикс средней электронной плотности. Встречается 
хорошо развитый аппарат Гольджи с большим количеством цистерн. 
В дистальных канальцах визуализируется снижение количества скла-
док плазмалеммы. Хроматин ядер клеток, образующих дистальные ка-
нальцы, равномерно размещен внутри ядра, в отличие от контрольного 
варианта, где хроматин сконденсирован по периферии ядра. 

В подоцитах наблюдается частичное просветление цитоплазмы 
(рис. 3.4.4.6). В митохондриях встречаются МЛТ, пероксисомы, мел-
кие вакуоли. Базальная пластинка хорошо просматривается. Отмеча-
ется некоторое слияние ножек подоцитов. 
 

  
Рис. 3.4.4.1 (слева). Корковая зона почек, участок эпителиоцита  

проксимального канальца, стрелками обозначены складки базальной мембраны 
Рис. 3.4.4.2 (справа). Корковая зона почек, участок подоцита,  

стрелками обозначены щелевые диафрагмы 
Условные обозначения: ТР – трабекула, ЦП – цитоподии, ЭНД – эндотелий,  

МХ – митохондрии, БП – базальная пластинка 
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Рис. 3.4.4.3. Участок подоцита гломерулы почек овец  
после интоксикации диоксином в дозе 1/200 ЛД50 

Условные обозначения: ЦП-цитоподии, БП – базальная пластинка,  
ТР – трабекула, ЭНД – эндотелий, ЭР – эритроцит 

 

 

Рис. 3.4.4.4. Участок эпителиоцита проксимального канальца овец  
после затравки диоксином в дозе 1/400 ЛД50 

Условные обозначения: БП – базальная пластинка,  
ЭНД – эндотелий, В – вакуоли, МХ – митохондрии 
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Рис. 3.4.4.5. Участок подоцита почки овцы после затравки  

диоксином в дозе 1/800 ЛД50 
Условные обозначения: БП – базальная пластинка,  

ЦП – цитоподии, МХ – митохондрии  
 

 
Рис. 3.4.4.6. Участок эпителиоцита проксимального канальца овец  

после затравки диоксином в дозе 1/800 ЛД50 
Условные обозначения: Я – ядро, БП – базальная пластинка, МХ – митохондрии 
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Рис. 3.4.4.7. Участок подоцита после затравки диоксином в дозе 1/800 ЛД50 
Условные обозначения: ЦП – цитоподии,  

МХ – митохондрии, БП – базальная пластинка 
 

 

Рис. 3.4.4.8. Участок эпителиоцита проксимального канальца почек овец  
после затравки диоксином в дозе 1/1000 ЛД50 

Условные обозначения: БП – базальная пластинка, МХ – митохондрии,  
стрелками обозначены складчатости базальной пластинки 
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Рис. 3.4.4.9. Участок подоцита гломерулы коркового вещества  
почек овец после сочетанной затравки диоксином  

и Т-2 токсином в дозах 1/1000 ЛД50 и 2 ПДК 
Условные обозначения: ЦП – цитоподии,  

БП – базальная пластинка, ЭНД – эндотелий 
 
Клетки коркового слоя почек овец после воздействия диоксина 

в дозе 1/1000 ЛД50. Проксимальные канальцы. Ядра овальной формы. 
В кариоплазме имеются участки конденсированного хроматина, рас-
положенные хаотично. Вокруг ядра хорошо просматривается грану-
лярный эндоплазматический ретикулум. Также в цитоплазме встреча-
ются крупные пероксисомы. Митохондрии удлиненной формы, нахо-
дятся в складках базальной части плазмалеммы. Кристы четко видны 
(рис. 3.4.4.7). Матрикс средней электронной плотности. Складки мем-
браны вдаются вглубь клетки, доходя до ядра, с четкими границами, 
без расширений. Крупные вакуоли редки. Деинтегрированных мито-
хондрий нет. 
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Подоциты. Ядра овальные. Митохондрии (рис. 3.4.4.8) с четко 
выраженными пластинчатыми кристами. Матрикс средней электрон-
ной плотности. Часто встречается аппарат Гольджи. 

Клетки коркового слоя почек овец после сочетанного воздей-
ствия диоксина и Т-2 токсина в дозах 1/1000 ЛД50 и 2 ПДК. Эпите-
лиоциты проксимальных канальцев почек. Ядра округло-овальной, 
иногда неправильной формы. Хроматин равномерный, в оболочке чет-
ко выраженные ядерные поры. По периферии ядра встречаются свобод-
ные рибосомы и полисомы. Цитоплазма средней электронной плотно-
сти, имеет гладкий ЭПР. Основная масса митохондрий с двойной мем-
браной и матриксом средней электронной плотности. Часть митохон-
дрий имеет четко выраженные кристы, у некоторых наличествует 
хлопьевидный матрикс. Складки лабиринта плазматической мембра-
ны эпителиоцитов очень многочисленны, с высокой протяженностью. 
Базальная пластинка не равномерная, без четких границ. Вакуолей по-
чти нет. 

Подоциты. Ядра подоцитов (рис. 3.4.4.9) овальной формы. В мито-
хондриях наличествуют пластинчатые кристы. Матрикс средней элек-
тронной плотности. Аппарат Гольджи также встречается. 
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4. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Следствием широкомасштабного развития человеческого социума 
является постоянно продолжающееся увеличение воздействия множе-
ства ксенобиотиков на различные биоценозы. Причем проблема за-
ключается в единовременной сочетанности влияния экотоксикантов и 
биогенных ядов на различных представителей биосферы земли. И этот 
факт, несомненно, имеет общемировое значение, а экономические по-
тери, вызванные комплексом причин (загрязнения окружающей среды, 
заболевания животных, человека и т. д.), исчисляются огромными циф-
рами. Также известно, что при совместном воздействии на биологиче-
ские объекты эффект взаимовлияния зачастую может усиливаться. Так 
называемый потенцирующий эффект в более значительной степени 
снижает резистентность организма, со всеми вытекающими отсюда 
негативными последствиями. 

В этой связи изучение проявления эффектов сочетанного поступ-
ления токсикантов в организм млекопитающих на ультраструктурном 
уровне представляет немаловажный научный интерес. Необходимо 
иметь в виду, что, несмотря на некоторые отличия в чувствительности 
и реакции представителей живой природы на разнообразные токсины, 
в основе механизмов жизнедеятельности лежат одни и те же клеточные 
структуры и биохимические процессы. Поэтому можно предположить, 
что электронно-микроскопические исследования в значительной сте-
пени позволят выявить некоторые особенности морфофункциональ-
ного состояния клеток при воздействии токсикантов различной этио-
логии и химической природы. 

В результате электронно-микроскопических исследований выяв-
лено, что в паренхиме печени и почек кроликов после длительной хро-
нической интоксикации, раздельной и сочетанной, на субмикроскопи-
ческом уровне имеются разного рода изменения. 

Многие исследователи обоснованно считают печень «органом-
мишенью» воздействия большинства токсических веществ. Именно в 
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печени происходит не только концентрация токсинов, но и их актив-
ная метаболизация (Л.А. Федоров, 1993; C.A. Lee et al., 1998; K. Hu, 
N.J. Bunce, 1999). В силу этих причин в наших исследованиях печень 
как объект имеет приоритетное значение. 

Являясь центром восприятия химических сигналов и управления 
жизнедеятельностью клетки, ядро и составляющие его субъядерные 
органеллы рано реагируют на клеточный стресс разной природы. 
Многочисленные исследования ядра клетки позволяют утверждать, что 
архитектура ядра тесно связана с многочисленными функциями и, сле-
довательно, изменение его структуры может иметь прогностическую 
ценность при воздействии тех или иных патогенов на ткань печени 
(И.Б. Збарский, 1988). 

Наружная ядерная мембрана способна образовывать выпячива-
ния в цитоплазму и формировать пузырьки, отрывающиеся от мембра-
ны и переходящие в цитоплазму. Особенно интенсивно подобные про-
цессы, с вовлечением обеих мембран, наблюдаются при некоторых 
формах гибели клетки, то есть они являются своего рода признаком 
предапоптозного состояния клетки (В.П. Андреев и др., 2020). 

Беря во внимание вышеизложенное, наши морфометрические ис-
следования параметров изменения перинуклеарного пространства кро-
ликов, свиней и овец подтверждают негативность последствий воздей-
ствия ряда ксенобиотиков на ядерный аппарат гепатоцитов. 

Из апробированных ядов в большей мере на степень расширения 
ПНП ядер гепатоцитов в опыте на кроликах оказывают диоксин в дозе 
1/200 от ЛД50, ацетат свинца в дозе 1/10 от ЛД50 и особенно их соче-
танное воздействие, когда ПНП в ряде участков достигает 390 нм (на 
766,7 %), что почти в 9 раз больше, чем в группе биологического кон-
троля (45 нм). Данное обстоятельство свидетельствует о крайне тяже-
лых патологических процессах, вызванных длительным комплексным 
поступлением хлорорганического соединения и тяжелого металла в 
организм подопытных кроликов. 
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В опыте на свиньях наблюдается другая картина, когда после дли-
тельной хронической интоксикации диоксином в дозе 1/400 от ЛД50 в 
ядерном аппарате гепатоцитов свиней перинуклеарное пространство 
увеличивается относительно группы биологического контроля только 
на 20 % (до 60 нм). По всей вероятности, не столь сильные, как на кро-
ликах, изменения связаны с физиологией свиней как животных, имею-
щих существенное количество жировой ткани и особенность диокси-
нов депонироваться в ней (Л.А. Федоров, 1993). 

Длительное хроническое воздействие Т-2 токсина в дозе 2 ПДК 
приводит к уменьшению ширины перинуклеарного пространства ядер 
на 20 % (40 нм). Возможно, такой эффект связан с тем, что в ходе сво-
его рода длительной коэволюции сложился некий каскад реакций воз-
действия микотоксинов плесневых грибов и формы проявления на эти 
воздействия в клетках животных. Безусловно, на степень проявления 
этих реакций влияет доза и продолжительность интоксикации Т-2 
токсина. 

Но для хронических интоксикаций, как в нашем случае, по всей 
видимости, Т-2 токсин в первую очередь оказывает эффекты, анало-
гичные эффектам лучевого поражения, отрицательно влияя на про-
цессы синтеза РНК и ДНК (F. Shokri et al., 2000; K. Obremski et al., 
2013), выражающиеся в начальных стадиях прежде всего в перераспре-
делении хроматина и дистрофии ЭПС (А.И. Яковлева и др., 2019), а не 
в видимых изменениях органоидов клетки, таких как расширение 
ПНП. Еще в 80-е годы XX века V. Kravchenko et al. (1983) отмечали 
выраженную разницу в действии Т-2 токсина на ультраструктуру раз-
личных органов крыс. Именно в печени Т-2 токсин индуцирует разру-
шение мембран грЭПР, уменьшает количество рибосом и прогрес-
сивно снижает активность большинства ферментов. 

Длительная хроническая интоксикация свиней диоксином в дозе 
1/400 от ЛД50 и Т-2 токсином в дозе 2 ПДК приводит к значительным 
изменениям перинуклеарного пространства, когда в некоторых местах 
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оно достигает 210 нм (на 320,0 %), что более чем в 4 раза больше, чем 
в группе биологического контроля (50 нм). 

Морфометрические расчеты изображений экспериментальных 
групп овец показывают положительную корреляционную зависимость 
параметров ширины перинуклеарного пространства от доз диоксина. 
Дозировки 1/400, 1/800 и 1/1000 от ЛД50 запускают процессы, приво-
дящие к расширению ПНП ядер гепатоцитов на 175,0, 125,0 и 50 % (до 
110, 90 и 60 нм) соответственно. В группе биологического контроля 
ширина ПНП составляет 40 нм. 

Проводя некую сравнительную аналогию по трем видам живот-
ных, оценке параметра ширины перинуклеарного пространства можно 
сказать о том, что в апробированных дозах, сочетаниях и длительности 
интоксикации именно диоксин стимулирует процессы, приводящие к 
увеличению ПНП у кроликов, свиней и овец. Т-2 токсин обладает об-
ратным эффектом. Физиологические особенности организма свиней в 
апробированных дозах занижают эффективность воздействия диок-
сина и Т-2 токсина, но в сочетании этих двух агентов начинают давать 
сбой. 

Стоить отметить, что на овцах после хронической сочетанной 
интоксикации диоксином в дозе 1/1000 от ЛД50 и Т-2 токсином в дозе 
2 ПДК перинуклеарное пространство в ряде участков увеличивается 
только на 25 %, что существенно меньше, чем в сочетанной группе 
данных агентов на свиньях. По всей вероятности, это связано с тем, что 
жвачные животные более устойчивы к микотоксинам, поскольку мик-
роорганизмы рубца способны их инактивировать (Е.И. Симонова и др., 
2020). 

При исследовании ультраструктурной организации после 40 дней 
хронической интоксикации кроликов диоксином в дозе 1/200 от ЛД50 
в гепатоцитах отмечается сильное набухание (более чем в 2 раза) ми-
тохондрий. Кроме этого, визуализируется набухание каналов ЭПР. При 
отравлении крыс и кроликов диоксином в дозах 1/200 и 1/400 от ЛД50 
в течение 10 суток (Ю.А. Зимаков и др., 2003; Е.Л. Матвеева и др., 
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2004) методами ультратонких срезов и полярографической оценки от-
мечают набухание митохондрий и снижение потребления кислорода в 
реакции окислительного фосфорилирования сукцината. 

Наши результаты также согласуются с сообщением E.N. Harrison 
et al. (1988), которые приводят сведения о том, что при однократном 
внутрибрюшинном введении диоксина (50 мг/кг) у крыс в гепатоцитах 
также отмечалось набухание митохондрий и разрушение эндоплазма-
тической сети. Американский патолог N.F. Cheville (2009) в своей мо-
нографии «Ультраструктурная патология: сравнительное клеточное 
обоснование болезни» также отмечает, что интоксикация диоксином 
характеризуется набуханием митохондрий и дефрагментацией крист. 
Данную особенность диоксинового влияния на митохондрии гепато-
цитов крыс, кроликов отмечает в своих трудах Р.З. Гибадуллин (2000). 
Причем нарушение митохондриальных крист и шероховатой эндо-
плазматической сети при токсическом воздействии 2,3,7,8-тетрахлор-
дибензо-п-диоксина отмечали (W.Z. Wu et al., 2001) и в гепатоцитах у 
гобиоциприса – китайского карпа (Gobiocypris rarus). 

Набухание митохондрий может быть вызвано различными фак-
торами. В первую очередь разобщение окислительно-восстановитель-
ного фосфорилирования (М.В. Егорова и др., 2012) и нарушение про-
ницаемости внутренней мембраны для катионов является следствием 
перекисного окисления липидов, активацией собственной фосфоли-
пазы в условиях гипоксии. 

Пероксисомы в гепатоцитах кроликов, интоксицированных диок-
сином, которые, по сути, защищают клетку от окислительного стресса, 
также увеличиваются в объеме на 70,0 % (р < 0,05), что характеризует 
повышение оксидазно-каталитической активности клетки, но при этом 
их количество сокращается на 35,0 % (р < 0,05). Кроме того, в гепато-
цитах регистрируются остаточные тельца плотной структуры, которые 
можно диагностировать как автофагосомы, образующиеся вследствие 
деградации дефективных пероксисом (О.В. Войцеховская, 2013). Сни-
жение количества пероксисом на сороковой день опыта можно считать 
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вторичным при данной дозе у кроликов. Дефицит энергии в клетках 
приводит к снижению утилизации химически активного кислорода из-
за спада уровня биосинтеза каталаз, которые должны постоянно посту-
пать в пероксисомы. Пероксисомы обновляются каждые 5–6 суток 
(А.У. Игамбердиев, 2000). 

В гепатоцитах кроликов на сороковой день хронической инток-
сикации ацетатом свинца в дозе 1/10 ЛД50, по результатам наших ис-
следований, отмечается резкое снижение количества пероксисом на 
82,5 % (р < 0,05). Это является особенностью свинцового отравления 
и связано со способностью свинца ингибировать ферменты, встраи-
ваться в металлопротеиды (Н.А. Улахович и др., 2010), какими и явля-
ются каталазы пероксисом (Л.Ф. Панченко и др., 1981). Ультраструк-
тура и морфометрический анализ митохондрий показывают более хо-
рошую сохранность этих органелл по сравнению с группой животных, 
получавших затравку диоксином в дозе 1/200 ЛД50. Однако, по сведе-
ниям S.M. Hasan (2011), в печени у мышей, интоксицированных нит-
ратом свинца, также визуализируется набухание митохондрий и де-
струкция крист. В клетках печени кроликов на 40-е сутки при инток-
сикации ацетатом свинца (1/10 ЛД50) диагностируются и признаки де-
токсикации (появляются интерхроматиновые гранулы, набухает ЭПР 
и увеличивается количество митохондрий) и одновременно дефекты не-
которых ультраструктур (расширение ПНП, вакуолизация цитоплазмы). 

В гепатоцитах кроликов при сочетанном отравлении диоксином 
в дозе 1/200 ЛД50 и ацетатом свинца 1/10 ЛД50 отмечается снижение 
при р < 0,05 количества пероксисом (на 42,8 %). Ультраструктура ми-
тохондрий и морфометрический анализ показывают частичное разру-
шение митохондрий и спад биоэнергетической активности в связи с 
коагуляцией матрикса, вероятно, связанные с присутствием тяжелых 
металлов. Наши выводы согласуются с данными М.Е. Legare et al., 1993, 
показывающими, что свинец понижает мембранный потенциал мито-
хондрий, нарушая дыхательную цепь. В митохондриях гепатоцитов 
групп кроликов, отравленных ацетатом свинца, отдельно или сочетано  
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с диоксином, зарегистрированы плотные гранулы, которые мы, как и 
некоторые авторы, диагностируем как фосфаты свинца. Так как из-
вестно, что свинец способен вытеснять кальций (Н.А. Улахович и др., 
2010), это согласуется с данными научной литературы (M. Birkhead et 
al., 1982; M.A. Russo et al., 1988; S.M. Hasan, 2011). В клетках печени 
кроликов при сочетанной интоксикации диоксином и ацетатом свинца 
проявляются патологические изменения ультраструктур: существен-
ное нарушение ПНП, вакуолизация цитоплазмы, разрушение и фраг-
ментирование ЭПР. 

Закономерности деструктивных и компенсаторно-приспособитель-
ных изменений после длительной (40 суток) хронической диоксиновой 
интоксикации (1/200 ЛД50) в клетках коркового слоя почек кроликов 
характеризуются тем, что диоксин в большей степени (по сравнению с 
действием ацетата свинца) подвергает разрушению митохондрии в эпи-
телиоцитах и подоцитах. Также диоксин существенно нарушает струк-
туру фильтрационного барьера в клубочках: уменьшение при р < 0,05 
толщины базальной пластинки (на 43,8 %) и уменьшение при р < 0,05 
количества фильтрационных щелей на единицу длины БП (на 37,5 %). 

Несмотря на сохранность складчатости базальной плазмалеммы 
клеток проксимальных канальцев почек, недостаток энергетического 
ресурса клеток и изменения в структуре фильтрационного барьера мо-
гут привести к дестабилизации процессов фильтрации (Я.Ф. Зверев, 
А.Я. Рыкунова, 2019) и последующей реабсорбции. 

В отличие от диоксина, ацетат свинца на сороковой день после 
хронической интоксикации в дозе 1/10 ЛД50 в большей степени нару-
шает цитоскелет эпителиоцитов проксимальных канальцев и, соответ-
ственно, ультраструктуру базального лабиринта. Вероятно, это свя-
зано, с особенностями специфического действия тяжелых металлов на 
цитоскелет клеток (А.П. Авцын, В.А. Шахламов, 1979; С.А. Куценко, 
2002). 

Несмотря на то что механизмы действия заявленных в опытах 
экотоксикантов различны, субмикроскопические и морфологические 
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характеристики их воздействия на клетку имеют общие признаки. 
Во-первых, изменения ядерного аппарата в связи с прямой или опосре-
дованной экспрессией генов отмечены в обоих органах кроликов. При 
электронно-микроскопических исследованиях это проявляется в фор-
мировании интерхроматиновых гранул вокруг конденсированного 
хроматина. Во-вторых, нарушение мембранных структур (деструкция 
митохондрий, каналов ЭПР) в связи с усиливающимся процессом на-
копления свободных радикалов и ПОЛ. В-третьих, освобождающийся 
кальций из разрушенных митохондрий приводит к нарушению цитос-
келета клеток коркового слоя почек, нарушает структуру базального 
лабиринта и подоцитов. У большинства клеток меняется структура 
ПНП, а при сочетанном воздействии зарегистрировано отшнуровыва-
ние вакуолей от ядерной оболочки. 

Диоксин в большей степени, чем ацетат свинца, разрушает кле-
точные органеллы в печени и почках. Ацетат свинца максимально про-
являет свою активность в подоцитах почечных клубочков, специфиче-
ски нарушая цитоскелет, что совпадает с данными других исследова-
телей (А.П. Авцын, В.А. Шахламов, 1979; С.А. Куценко, 2002). В гепа-
тоцитах при воздействии ацетата свинца в митохондриях проявляется 
лучшая сохранность крист, чем под воздействием диоксина, но наблю-
дается дезинтеграция матрикса (ингибирование ферментов). Недоста-
ток энергии приводит к гиперплазии этих органелл. В клетках печени 
ацетат свинца частично подавляет деятельность пероксисом. 

Проведенные на кроликах электронно-микроскопические иссле-
дования влияния экотоксикантов показывают: во-первых, что диоксин 
в большей степени, чем ацетат свинца оказывает влияние на клетки. 
Во-вторых, ацетат свинца проявляет свое максимальное разрушающее 
действие на клетках корковой зоны почек.  

При исследовании ультраструктурной организации хронического 
(45 суток) отравления поросят диоксином в испытанной дозе 1/400 от 
ЛД50 в гепатоцитах отмечено увеличение количества и объема перок-
сисом, подтвержденное морфометрическими показаниями. Подобный 
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результат наблюдается и при сочетанной затравке диоксином и Т-2 
токсином 1/400 от ЛД50 и 2 ПДК, в то время как затравка Т-2 токсином 
в дозе 2 ПДК снижает количество пероксисом. Эти данные совпадают 
с уже описанными результатами эксперимента по влиянию диоксина в 
дозе 1/200 ЛД50 на гепатоциты кроликов. 

Митохондрии гепатоцитов свиней по-разному реагируют на 
различные дозы ксенобиотиков. При воздействии диоксина в дозах 
1/400 ЛД50 по ультраструктурным характеристикам и морфометриче-
ским подсчетам отмечается снижение энергетической активности ге-
патоцитов (хлопьевидный матрикс и уменьшение количества митохон-
дрий и их площади сечения на 60,2 и 15,5 % соответственно (р < 0,05). 
При этом количество пероксисом повышается на 54,2 %, а средняя 
площадь их сечения увеличивается на 18 % (р < 0,05). По мнению  
В.А. Галочкина и др. (2015), вместе с системой микросомальных окси-
геназ (в том числе гемопротеинов класса Р450) пероксисомы осу-
ществляют функцию клеточного «чистильщика» за счет нейтрализа-
ции вредных побочных продуктов метаболизма (параметаболических 
факторов) и экотоксикантов, тогда как хроническая аккумуляция по-
следствий воздействия таких вредных факторов может лежать в основе 
снижения продуктивности и резистентности животных. 

Исследование коркового слоя почек свиней показало нарушение 
фильтрационного барьера гломерул при отравлении диоксином в до-
зах 1/400 ЛД50, и сочетано с Т-2 токсином (1/400 ЛД50 и 2 ПДК), кото-
рое проявляется разрушением клеток эндотелия, исчезновением мел-
ких цитоподий подоцитов. При этих же дозах митохондрии подверга-
ются деструктивным процессам в большей степени в проксимальных 
канальцах по сравнению с подоцитами, вероятно, по этой причине 
страдают процессы вторичной реабсорбции, которые проходят в этих 
клетках, за счет активного транспорта. 

При воздействии Т-2 токсина в дозе 2 ПДК (в большей степени) 
можно видеть наличие адаптацинно-компенсаторных механизмов, где 
большинство клеток имеет митохондрии в более активном состоянии, 
чем в контроле. 
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Электронно-микроскопические исследования паренхимы печени 
и почек свиней демонстрируют, что максимальные патологические по-
следствия прогрессируют в группе животных длительно, сочетано ин-
токсицированных диоксином и Т-2 токсином (1/400 ЛД50 и 2 ПДК). 

Исследования ультраструктуры паренхимы печени и почек овец 
после 60-суточной хронической интоксикации демонстрируют различ-
ные субмикроскопические изменения, особенно ярко выраженные при 
воздействии диоксина в дозе 1/200 ЛД50. 

В отличие от контрольной группы овец, в гепатоцитах после хро-
нического отравления диоксином в дозе 1/200 ЛД50 встречаются ядра 
неправильной формы, у некоторых маргинальное расположение хро-
матина. Отмечаются увеличение перинуклеарного пространства и глу-
бокие инвагинации наружной ядерной оболочки в сторону цито-
плазмы. Внутри кариоплазмы отмечается образование крупных мем-
бранно-ограниченных вакуолей. Имеются ядра в состоянии пикноза. 
Цитоплазма гепатоцитов также сильно вакуолизирована. У других кле-
ток отмечаются набухшие каналы шероховатого и гладкого ЭПР, что, 
возможно, связано с процессами активного синтеза энзимов, участвую-
щих в процессах детоксикации (Ю.С. Ченцов, 2004). Важно отметить, 
что в одном из цитируемых исследований (В.А. Fowler et al., 1973) в 
гепатоцитах крыс также отмечается увеличение элементов гладкого и 
гранулярного эндоплазматического ретикулумов. В данной дозировке 
выявляется снижение среднего количества митохондрий на 38,2 %, 
средняя площадь сечения увеличивается на 26,1 %. Количество перок-
сисом также понижается на 32,2 % при уменьшении относительно кон-
троля средней площади сечения на 8,0 % (р < 0,05). 

На овцах после воздействия более низкой дозы диоксина (1/400 
от ЛД50) наблюдаем уменьшение количества митохондрий на 26,4 % 
при увеличении средней площади их сечения на 15,2 %. Количество 
пероксисом снижается на 24,1 % (р < 0,05), средняя площадь их сече-
ния, как и в контрольной группе, 0,25 мкм². 

При дальнейшем понижении дозировки диоксина (1/800 от ЛД50) 
продолжается снижение количества митохондрий по сравнению с 
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биологическим контролем на 21,0 %, средняя площадь сечения также 
продолжает увеличиваться на 4,3 %. Количество пероксисом понижа-
ется на 14,2 %, но при этом средняя площадь их сечения значительно 
увеличивается на 92,0 % (р < 0,05). 

Стоит отметить, что на этом фоне начинают встречаться извитые 
«гигантские» митохондрии с плотным матриксом и кристами различ-
ных размеров, что говорит об их активной работе и компенсаторно-
приспособительных процессах в печени овец, характерных для данных 
доз диоксина. Согласно литературным источникам, наличие таких ми-
тохондрий считается характерным для некоторых функциональных со-
стояний гепатоцитов, например при интоксикации этанолом и другими 
вредными веществами (А.И. Струков, В.В. Серов, 1995). 

После длительного хронического воздействия диоксина в дозе 
1/1000 ЛД50 количество митохондрий относительно их числа в группе 
биологического контроля снижается на 11,3 %, средняя площадь сече-
ния не изменяется (0,46 мкм²). По состоянию пероксисом наблюдается 
увеличение их количества на 4,7 % при повышении их средней пло-
щади сечения на 40,0 % (р < 0,05). Это свидетельствует об увеличении 
оксидазно-каталитической активности клеток. Также в цитоплазме ге-
патоцитов отмечается очень большое количество скоплений остаточ-
ных мембран и мультиламеллярных тел. 

Сочетанная хроническая интоксикация диоксином (1/1000 ЛД50) 
и Т-2 токсином в (2 ПДК) запускает процессы, при которых количество 
митохондрий снижается на 51,1 %, а средняя площадь их сечения –  
на 10,9 %. При этом количество пероксисом понижается на 24,5 %  
(р < 0,05), средняя площадь сечения пероксисом (0,25 мкм2) относи-
тельно контрольной группы повышается на 32,0 % (р > 0,05). 

Немаловажно, что при всех испытанных дозах диоксина, а также 
при его сочетанном воздействии с Т-2 токсином в гепатоцитах встре-
чаются в том числе митохондрии с небольшим количеством пластин-
чатых крист в просветленном матриксе или вакуолизированные кри-
сты в электронно-светлом матриксе. Отдельные из них имеют признаки 
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глубокой деструкции. Такие митохондрии имеют электронно-прозрач-
ное содержимое, в центре которого находятся мультиламеллярные или 
мультивезикулярные образования. Данное обстоятельство лишний раз 
свидетельствует о том, что многофункциональность печени в суще-
ственной степени определяет и ее физиологические нагрузки, так как 
деструктивные митохондрии, хоть и в небольшом количестве, встре-
чаются даже при влиянии диоксина в дозе 1/1000 ЛД50. 

Все представленные нарушения клеточной организации гепато-
цитов говорят о деструктивных процессах при токсическом воздей-
ствии диоксина и Т-2 токсина на печень овец, что свидетельствует о 
нарушениях ее функциональной активности. 

Исследования коркового слоя почек овец показывает нарушение 
фильтрационного барьера гломерул при отравлении диоксином в до-
зах 1/200 ЛД50, 1/400 ЛД50, 1/800 ЛД50 и сочетано с Т-2 токсином 
(1/1000 ЛД50 и 2 ПДК), которое проявляется разрушением клеток эн-
дотелия, исчезновением мелких цитоподий подоцитов. При этих же 
дозах митохондрии подвергаются деструктивным процессам в боль-
шей степени в проксимальных канальцах по сравнению с подоцитами, 
вероятно, по этой причине страдают процессы вторичной реабсорб-
ции, которые проходят в этих клетках за счет активного транспорта. 

При воздействии диоксина (1/1000 ЛД50), сочетано диоксина и  
Т-2 токсина (1/1000 ЛД50 и 2 ПДК) в клетках коркового слоя почек ви-
зуализируется проявление адаптацинно-компенсаторных механизмов. 

Электронно-микроскопические исследования клеток органов овец 
выявили разносторонность цитотоксических проявлений испытанных 
ксенобиотиков. Наиболее яркие процессы клеточной деструкции про-
исходят в гепатоцитах и эпителиоцитах проксимальных канальцев при 
воздействии диоксина в дозе 1/200 ЛД50. 

Таким образом, на основании проведенных исследований сфор-
мулированы следующие выводы: 

1. Длительные хронические, включая сочетанные, воздействия 
ксенобиотиков: диоксина в дозе 1/200 ЛД50 у овец, диоксина и ацетата 
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свинца 1/200 ЛД50 + 1/10 ЛД50 у кроликов, а также диоксина и Т-2 ток-
сина 1/400 ЛД50 + 2 ПДК у свиней – вызывают необратимое поврежде-
ния клеточных органелл паренхимы печени и почек, запуская меха-
низмы апоптоза клеток. 

2. Электронно-микроскопические исследования и морфометриче-
ский анализ демонстрируют, что токсический эффект диоксина в дозе 
1/200 ЛД50 разнообразен, в большей мере проявляется в гепатоцитах – 
нарушением структур митохондрий, изменениями ядерного аппарата 
и набуханием каналов эндоплазматического ретикулума. Изменяется 
перинуклеарное пространство, расширяясь относительно группы био-
логического контроля в 4 раза, до 180 нм (на 300 %). Снижается сред-
нее количество митохондрий до 12,51, но увеличивается средняя пло-
щадь сечения (набухание) до 0,74 на 100 мкм2; по состоянию перокси-
сом наблюдается та же тенденция – 4,42 и 0,29 мкм² соответственно  
(р < 0,05). 

3. Ультраструктурные исследования и морфометрический анализ 
свидетельствуют, что хроническое воздействие ацетата свинца на ор-
ганизм кроликов в дозе 1/10 ЛД50 характеризуется органотропностью 
и в большей степени проявляется в клетках коркового вещества почек − 
нарушением базального лабиринта эпителиоцитов проксимальных ка-
нальцев (при р < 0,05 меньше контрольной группы на 65,6 %). Вместе 
с тем в печени выявляется существенное увеличение количества мито-
хондрий на 49,2 % (р < 0,05), что, возможно, является свидетельством 
активации процессов детоксикации. 

4. Ультраструктурный анализ демонстрирует, что хроническое 
сочетанное введение кроликам в течение 40 суток диоксина и ацетата 
свинца в дозах 1/200 ЛД50 и 1/10 ЛД50 проявляется выраженными из-
менениями. В гепатоцитах ПНП достигает ширины 390 нм, что почти 
в 9 раз больше, чем в группе биологического контроля. Количество ми-
тохондрий снижается на 49,2 %, а средняя площадь сечения на 5,6 % 
(р < 0,05). Количество пероксисом понижается на 42,8 %, а средняя 
площадь сечения увеличивается на 17,6 % (р < 0,05). В почках длина 
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лабиринта составляет 56,7 мкм относительно 5 мкм базальной пла-
стинки эпителиоцита, что на 65,6 % меньше, чем в интактной группе 
кроликов. 

5. Хроническая длительная сочетанная интоксикация свиней ди-
оксином и Т-2 токсином в дозах 1/400 ЛД50 и 2 ПДК после 45 суток воз-
действия характеризуется максимальными изменениями ультраструк-
туры паренхимы печени и почек: увеличение в 4 раза перинуклеарного 
пространства, резкое уменьшение грЭПР, вакуолизация цитоплазмы. 
В гепатоцитах количество митохондрий и средняя площадь их сечения 
уменьшаются на 73,4 и 42,9 % по сравнению с интактными животными 
(р < 0,05). 

6. Электронно-микроскопическая визуализация и морфометриче-
ский анализ электронограмм, проведенные на свиньях, свидетельствуют, 
что токсический эффект диоксина в дозе 1/400 ЛД50 ярко проявляется 
в митохондриях клеток. Деструкция крист, просветление матрикса с 
формированием хлопьевидных структур. В гепатоцитах наблюдается 
снижение количества митохондрий и средней площади их сечения от-
носительно группы биологического контроля на 60,2 и 15,5 % соответ-
ственно (р < 0,05). На этом фоне количество пероксисом увеличива-
ется на 54,2 %, а средняя площадь их сечения повышается на 18 %  
(р < 0,05), что, по все вероятности, свидетельствует о подключении ме-
ханизмов нейтрализации вредных побочных продуктов метаболизма 
интоксикации. 

7. Т-2 токсин в дозе 2 ПДК после длительной хронической инток-
сикации изменяет упаковку хроматина ядер, что указывает на призна-
ки усиления экспрессии генов. Морфологически это выражается в (пе-
рераспределении) увеличении неконденсированного хроматина и умень-
шении гетерохроматина. В ряде ядер гетерохроматин не визуализиру-
ется. При этом происходит уменьшение ширины перинуклеарного 
пространства на 20 %. Снижается количество митохондрий и средней 
площади их сечения относительно группы биологического контроля на 
19,2 и 38,6 % соответственно (р < 0,05). Сходная ситуация наблюдается 
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по состоянию пероксисом – снижение их количества и средней площа-
ди сечения на 44,1 и 28,5 % соответственно (р < 0,05). 

8. Электронно-микроскопические исследования клеток печени и 
почек овец показали, что самые существенные структурные перестрой-
ки происходят под влиянием диоксина в дозе 1/200 ЛД50, а также при 
сочетанном отравлении диоксином и Т-2 токсином (1/1000 ЛД50 и  
2 ПДК). Диоксин в дозах 1/800 ЛД50 и 1/1000 ЛД50 вызывает измене-
ния, которые можно отнести к адаптационным приспособлениям орга-
низма при детоксикации. 

9. После длительной хронической интоксикации диоксином в дозе 
1/200 ЛД50 в ядерном аппарате гепатоцитов овец ПНП увеличивается 
в 3,5 раза относительно группы биологического контроля – на 250 % 
(до 140 нм). Среднее количество митохондрий снижается на 38,2 %, 
площадь сечения увеличивается на 26,1 %; количество пероксисом 
также понижается на 32,2 % при уменьшении относительно контроля 
средней площади сечения на 8,0 % (р < 0,05). 

10. Комплексное воздействие диоксина в дозе 1/1000 ЛД50 + Т-2 
токсина 2 ПДК на ультраструктуру гепатоцитов овец приводит к сни-
жению количество митохондрий на 51,1 % и средней площади их се-
чения на 10,9 %. На этом фоне количество пероксисом уменьшается  
на 24,5 % (р < 0,05), средняя площадь сечения повышается на 32,0 % 
(р > 0,05). 
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