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деструкции печени (АЛТ, АСТ, щелочная 
фосфатаза, ГГТП). Пик уровня «печеночных» 
ферментов наблюдается на 30-е сутки экспе-
римента, к 60-м суткам происходит некоторое 
снижение показателей. 

Указанные изменения биохимических пока-
зателей крови, а также динамика гистологических 
изменений в печени может свидетельствовать об 
активации регенераторных процессов в печени в 
ответ на действие гепатотропного яда. 

Таблица 2 — Биохимический анализ крови (средние значения) 

Показатели АЛТ, 
Ед/л 

АСТ,
Ед/л

ЩФ, 
Ед/л 

ГГТП,
Ед/л 

Билирубин,
мкмоль/л 

Общий 
белок, г/л 

Креатинин, 
мкмоль/л 

Мочевина,
ммоль/л 

Нормальные показатели 
сыворотки крови кролика 25–60 5–31 19–173 0–7 3,4–8,5 54–75 44,2–141,4 2,3–6,6 

Показатели сыворотки кро-
ви до начала эксперимента 63 31 125 6 2,8 65 87 4,8 

5-й день эксперимента 69 46 179 15 3,7 48 92 5,6 
30-й день эксперимента 120 68 427 40 11 64 117 10,3 
60-й день эксперимента 84 64 218 21 10,6 68,9 107 4,5 

 
 
Заключение 
1. Результаты проведенных исследований 

указывают на возможность использования экс-
периментальной тетрахлорметановой модели 
цирроза печени у кроликов, что имеет опреде-
ленные преимущества над моделями этого за-
болевания у крыс или мышей. 

2. Внутрибрюшинное введение кроликам 
тетрахлорметана приводит к токсическому по-
ражению печени. Острый токсический гепатит 
развивается на 5-е сутки эксперимента. Процесс 
развития фиброза печени начинается с 30-х суток 
эксперимента и завершается формированием 
цирроза печени примерно к 60-м суткам. Цир-
роз печени является постнекротическим и пре-
имущественно мультилобулярным. 

3. Морфологические и лабораторные дан-
ные указывают также на активацию компенса-
торных процессов регенерации в печени в ответ 
на токсическое поражение. Однако до конца не 
изучены механизмы компенсаторной регенерации 
и участие в них стволовых клеток, что требует 
проведения дальнейших исследований для поиска 
новых подходов к лечению цирроза печени с ис-
пользованием клеточной биоинженерии. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ МИОКАРДА КРЫС-САМЦОВ 

ПРИ НЕПРОДОЛЖИТЕЛЬНОМ ВОЗДЕЙСТВИИ ИНКОРПОРИРОВАННОГО 137Cs 

Н. Г. Мальцева, И. Л. Кравцова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: морфофункциональный анализ миокарда крыс-самцов, подвергшихся воздействию инкорпориро-
ванных радионуклидов 137Сs. 

Материалы и методы. Исследовались сердца беспородных белых крыс с применением гистологиче-
ских, электронно-микроскопических, дозиметрических методов анализа. 
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Результаты. Выявлены значительные структурно-функциональные изменения миокарда крыс на тка-
невом, клеточном и субклеточных уровнях. 

Заключение. Непродолжительное инкорпорированное воздействие 137Сs в малых дозах вызывает значи-
тельные структурно-функциональные изменения миокарда крыс на тканевом, клеточном и субклеточных 
уровнях. При неизменяющейся массе сердца уменьшается общее количество мышечных клеток. Компенса-
торная реакция на клеточные потери вызывает гипертрофию кардиомиоцитов (КМ) и их ядер, снижается 
плотность ядер КМ и увеличивается объем миофибрилл. Параллельно с реакциями пластического синтеза в 
КМ накапливаются значительные деструктивные изменения. Наблюдаемые процессы новообразования но-
сят искаженный характер. Реорганизуется энергетический аппарат. Уменьшается количество митохондрий и 
площадь, занятая ими. Снижается показатель энергетической обеспеченности. Постепенное снижение функ-
ционального потенциала кардиомиоцитов может служить предпосылкой для развития сердечной патологии. 

Ключевые слова: миокард, кардиомиоциты, инкорпорация радионуклидов 137Сs, адаптация. 

MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL FEATURES 
OF MALE RAT MYOCARDIUM IN INCORPORATED 137Cs SHORT-TERM EXPOSURE  

N. G. Maltseva, I. L. Kravtsova 

Gomel State Medical University 

Objective: morphological and functional analysis of the myocardium of male rats exposed to incorporated ra-
dionuclides of 137Сs. 

Material and methods: The hearts of outbred albino rats were studied using histological, electron microscopic 
and dosimetric analysis methods. 

Results. The study revealed significant structural and functional changes in the rat myocardium at tissue, cellu-
lar and subcellular levels. 

Conclusion. Short-term incorporated exposures to low doses of 137Сs call forth significant structural and func-
tional changes in the myocardium of rats at tissue, cellular and subcellular levels. In non-changing heart weight, 
there is a decrease of the total number of heart muscle cells. The compensatory response to the cell loss causes hy-
pertrophy of cardiomyocytes (CM) and their nuclei, the density of CM nuclei reduces and the volume of myofibrils 
increases. Simultaneously with the reactions of plastic synthesis, CM accumulates significant destructive changes. 
The observed processes of neoplasms have a distorted nature. The energy unit reorganizes. The number of mito-
chondria and the area occupied by them also decrease. The energy security rate reduces as well. The gradual reduc-
tion of the functional capacity of cardiomyocytes may be a prerequisite for development of heart disease.  

Key words: myocardium, cardiomyocytes, 137Сs radionuclide incorporation, adaptation. 
 
 

Введение 
Несмотря на многочисленные исследования, 

проблема воздействия на сердечно-сосудистую 
систему малых и сверхмалых доз инкорпори-
рованных радионуклидов остается неоднознач-
ной. Накопленные данные противоречат широко 
распространенным представлениям о высокой 
радиорезистентности миокарда и свидетельст-
вуют о необходимости многопланового изучения 
структурно-функциональных изменений, проис-
ходящих с сердечной мышечной тканью. 

Для проведения эксперимента был выбран 
137Cs как основной дозообразующий радионуклид 
на постчернобыльском пространстве. Имея значи-
тельное сходство по основным физико-химическим 
параметрам с калием, 137Cs способен активно нака-
пливаться в различных компартментах кардиомио-
цитов, вызывая значительные морфо-функциональ-
ные и метаболические изменения клеток. 

Согласно современным представлениям, 
действие ионизирующего излучения на орга-
низм сопровождается интенсификацией свобод-
норадикальных реакций [1, 2], которые усили-
ваются образованием активных форм кислоро-
да и азота. Результатом этого является пере-
кисное окисление мембранных липидов, что вы-

зывает повреждение мембранного комплекса 
кардиомиоцитов и их митохондриальной систе-
мы [1, 3]. Возникают нарушения процессов окис-
лительного фосфорилирования и синтеза АТФ, 
что приводит к энергетическому дефициту в 
клетках, гибели отдельных органелл и угнете-
нию сократительной функции. Неповрежденные 
клеточные структуры испытывают значитель-
ную функциональную перегрузку, что может по-
служить толчком для включения регенераторно-
пластического механизма и возникновения яв-
лений гипертрофии и гиперплазии. 

Особенностью низкодозового радиацион-
ного воздействия является активация апоптоза, 
которая запускается сразу несколькими меха-
низмами, связанными с повреждениями кле-
точных и митохондриальных мембран (запуск 
МАР-киназных модулей, высвобождение ци-
тохрома С и проапоптотических ферментов из 
митохондрий и т. д.) [1, 2, 4–8]. 

Оценка характера и выраженности ультра-
структурных изменений кардиомиоцитов при 
нарушениях, вызванных инкорпорированным 
воздействием, имеет не только диагностиче-
ское, но и важное прогностическое значение для 
определения исходов патологических состояний, 
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а также для понимания диапазона пластических 
реакций кардиомиоцитов, их компенсаторно-
приспособительных резервов [9]. 

Материалы и методы 
В ходе эксперимента были сформированы 

две группы: опытная и контрольная — по 20 по-
ловозрелых самцов беспородных белых крыс. 

Животным опытной группы в течение 7 су-
ток в рацион кормления были включены ра-
диоактивные корма с удельной радиоактивно-
стью 137Cs, равной 560 кБк/кг. Удельная актив-
ность радионуклидов в теле крыс на 7-е сутки 
составила 1300 Бк/кг, что соответствует сверх-
малым поглощенным дозам облучения. 

Животные контрольной группы находи-
лись в стандартных условиях вивария на 
обычном рационе. Дозиметрический контроль 
осуществлялся с помощью сцинтилляционного 
гамма-спектрометра LP 4900 B (Финляндия). В 
конце эксперимента животных декапитирова-
ли, сердца использовали для проведения мор-
фологических исследований. В работе соблю-
дались требования Хельсинской Декларации 
по гуманному обращению с животными. 

Для гистологических исследований сердца 
животных фиксировали в 10 % растворе ней-
трального формальдегида. Обезвоживание, уп-
лотнение материала и заливка в парафиновые 
блоки проводились по стандартной методике. 
Серийные срезы окрашивались гематоксилин-
эозином и галлоцианин-пикрофуксином (мо-
дифицированный метод ван Гизона). Исследо-
вания проводились на световом микроскопе 
«LEICA DM LB» (увеличение ×1000). 

Для каждого микропрепарата были отсня-
ты не менее четырех полей зрения. Морфомет-
рический анализ проводили на продольных 
срезах левого желудочка сердца. Подсчитывали 
количество ядер кардиомиоцитов на единицу 
тестовой площади (на 414720 пкс). Рассчитывали 
условно абсолютную численность ядер КМ. С 
помощью компьютерной программы оценивали 
удельную площадь соединительной ткани, удель-
ную площадь, занятую кардиомиоцитами и их яд-
рами. Определяли оптическую плотность этих 
ядер. Рассчитывали среднюю площадь одного КМ 
и средний размер его ядра. Все площади указаны в 
условных единицах — пикселях (пкс). 

Для электронно-микроскопического ана-
лиза каждой группы исследовали миокарды 
левых желудочков (по 3 образца в каждом). 
Образцы ткани фиксировали в 2 % растворе глу-
тарового альдегида и 1 % растворе четырехокиси 
осмия и заключали в смесь эпона и аралдита. 
Ультратонкие срезы готовили на ультрамикро-
томе УМТП-6М, контрастировали и исследовали 
на электронном микроскопе JEM-100 (Япония). 
Исследования проводились по микрофотографи-
ям, отснятым при увеличении в 10 000 раз.  

Определяли: количество профильных сре-
зов митохондрий на единицу площади в 
660000 пкс; объемную площадь, приходящую-
ся на эти профили; удельный объем, занимае-
мый митохондриями (Vvm в процентах); объ-
емную площадь миофибрилл; удельный объем 
миофибрилл (Vvf в процентах). Рассчитывали 
среднюю площадь одной митохондрии, отно-
шение удельного объема митохондрий к удель-
ному объему миофибрилл. 

Полученные результаты обработаны при 
помощи пакета программ «Statistica», 6.0. Для 
статистической обработки были применены 
непараметрические методы анализа. Данные 
представлены в виде среднего значения ± 
ошибки среднего значения (M ± m). 

Результаты и обсуждение 
Изменения весовых показателей крыс при 

инкорпорации 137Cs не зарегистрированы. Масса 
животных достоверно не изменялась на протя-
жении всего эксперимента (270 ± 10 г, p = 0,22). 
Не произошло изменений и с массой сердца 
животных (1120 ± 44 мг, p = 0,4). 

При гистологическом исследовании выяв-
лены значительные структурные изменения в 
миокарде, которые отмечались на всех уровнях 
организации сердечной мышцы.  

Наиболее ярким проявлением морфо-
функциональных нарушений миокарда при ин-
корпорированном воздействии оказалось значи-
тельное снижение количества кардиомиоцитов 
на 7-е сутки эксперимента. Условно абсолют-
ное количество ядер КМ снизилось на 34 %. 
Но при этом удельный объем мышечный ткани, 
как и общая масса миокарда, не имел достовер-
ных различий с контролем (таблица 1). Поскольку 
миокард работает как функциональный синцитий, 
то очевидно, что гибель большого числа клеток 
может провоцировать нарушение проводимости, 
ритма сердца, вести к нестабильности миокарда и 
даже к летальному исходу [7, 2, 6]. 

Отсутствие признаков некроза позволяет 
предположить, что причиной падения числен-
ности мышечных клеток в миокарде может яв-
ляться радиационно-индуцированный апоптоз, 
который выступил в роли компенсаторно-
приспособительного механизма, элиминирую-
щего наименее устойчивую субпопуляцию КМ 
[2, 7, 6]. Это предположение подтверждают 
структурные особенности миокарда животных, 
сходные с описаниями морфологической кар-
тины апоптоза КМ [6, 7]: контрактурные повре-
ждения миофибрилл, ядра со специфической 
конденсацией гетерохроматина в виде «полулу-
ний» (рисунки 1, 2), инвагинации кариолеммы 
различной степени, опустошение околоядерного 
пространства (рисунок 2) и вытеснение дефор-
мированных ядер за пределы клетки, характер-
ное для заключительных фаз апоптоза [10]. 
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Таблица 1 — Морфометрические показатели структурных компонентов миокарда при удельной 
активности 137Cs в организме крыс 1300 Бк/кг 

Наименование показателей Инкорпорация 137Cs 7 дней Контроль 
Количество ядер КМ в единице площади  6,6 ± 0,176* 9,84 ± 0,21 
Условно абсолютное количество ядер КМ 7392 ± 354* 11217 ± 480 
Площадь ядер кардиомиоцитов, пкс 14658 ± 385 14907 ± 335 
Площадь кардиомиоцитов, пкс 368695 ± 9934 381884 ± 8511 
Оптическая плотность ядер КМ, отн. ед. 0,114 ± 0,005* 0,124 ± 0,003 
Площадь стромы, пкс 46025 ± 804* 32836 ± 1658 

* Различия с контролем статистически значимы (p < 0,05) 
 

                      
                                             а                                                                        б 

Рисунок 1 — Инкорпорация 137Cs. Ув. х10000: 
а — веерообразное формирование новых миофибрилл; б — набухшие митохондрии с уплотненной 
наружной мембраной. Матрикс просветлен и увеличен в объеме. Межмембранное пространство сжато. 

Обширные зоны лизиса и фрагментации крист. В цитоплазме структуры, 
секвестрированные в многослойные мембраны 

 
 

Стабильность сердечной массы на фоне 
значительного сокращения популяции КМ со-
хранялась благодаря массовой гипертрофии 
оставшихся клеток. Рассчитанный средний 
размер КМ достиг 55863 пкс, превысив кон-
трольные показатели на 44 % (p < 0,05). 

Гипертрофию большинства сохранивших-
ся КМ можно рассматривать как компенсатор-
ный ответ, сопровождающий массовую гибель 

клеток. Адаптационная реакция активизирова-
ла механизмы внутриклеточного синтеза. Об 
этом свидетельствует укрупнение ядер КМ 
(рассчитанный средний размер ядра составил 
2221 пкс, что превысило в 1,47 раза контроль-
ные значения, p < 0,05). Также снизилась оп-
тическая плотность мышечных ядер. В 40 % 
случаев ее показатели оказались в 1,25 раза 
меньше контроля (р = 0,008). 

 

                      
                                                  а                                                                   б 

Рисунок 2 — Инкорпорация 137Cs. Ув. х10000: 
а — ядро с равномерно распределенным мелкодисперсным эухроматином и крупным, 

сложно структурированным ядрышком. В околоядерном пространстве участки запустевания, 
одиночные митохондрии, пересокращенные миофибриллы; б — ядро с расширенным перинуклеарным 
пространством. Гетерохроматин образует небольшие округлые глыбки и отчетливо выраженные 
периферийные скопления. Гроздевидные скопления митохондрий в околоядерном пространстве 
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Однако анализ полученных результатов 
позволяет сделать вывод о том, что причины 
увеличения размеров КМ неоднозначны. Это, 
по-видимому, обусловлено цитофизиологиче-
ской гетерогенностью клеточной популяции и, 
соответственно, различной степенью радиоре-
зистентности отдельных клеток. Для незначи-
тельной части КМ увеличение размеров оказа-
лось следствием внутриклеточного отека, вы-
званного повреждением мембран и нарушени-
ем проницаемости клеток (рисунок 2). Гипер-
трофии некоторых КМ сопутствовала их оча-
говая фрагментация и локальное нарушение 
поперечной исчерченности клеток. 

Анализ стромальных компонентов мио-
карда выявил 40 % увеличение объемной плот-
ности стромы (таблица 1). Основной причиной 
послужил небольшой интерстициальный отек, 
сопровождавшийся умеренной дилатацией со-
судов микроциркуляторного русла. В сосудах 
отмечены участки формирования эритроци-
тарных стазов. 

Ультраструктурный анализ показал, что ре-
зультатом воздействия радионуклидов цезия 

явилось значимое увеличение удельного объема 
миофибрилл (до 65 %), которое сопровождало 
процесс гипертрофии КМ, зарегистрированный 
на светооптическом уровне. Средняя площадь, 
занимаемая сократительным аппаратом, превы-
сила контрольные значения на 29 % (таблица 2). 

Большинство миофибрилл имело четкую и 
правильную поперечную исчерченность. Не-
однократно встречались участки утолщения 
фибриллярных пучков. О нарушениях регене-
раторно-пластической реакции в отдельных 
КМ свидетельствовало веерообразное форми-
рование новых миофибрилл (рисунок 1). Вы-
явленные аномалии регенерации, вероятно, 
обусловлены изменениями регуляции процес-
сов транскрипции и трансляции в КМ при 
предшествующем повреждении матрицы ДНК 
или нарушениями конститутивных метаболи-
ческих процессов [9, 11]. Еще одной причиной 
нарушения сборки и ориентации миофибрил-
лярных пучков может быть непропорциональ-
ное восстановление массы белков миофибрилл 
и белков цитоскелета, участвующих в упоря-
дочивании миофиламентов в саркомерах [12]. 

Таблица 2 — Морфометрические показатели ультраструктурных компонентов миокарда при 
удельной активности 137Cs в организме крыс 1300 Бк/кг 

Наименование показателей Инкорпорация 137Cs 7 дней Контроль 
Количество митохондриальных профилей, N м 42,0 ± 1,35* 45,0 ± 2,28 
Общая площадь, занятая митохондриями, пкс 220456 ± 8648* 277589 ± 8596 
Общая площадь миофибрилл, пкс 430550 ± 9467* 333488 ± 11162 

* Различия с контролем статистически значимы (p < 0,05) 
 
 
В сократительном аппарате также отмече-

ны процессы деструкции: сегментарные кон-
трактуры (рисунок 2) с мелкоочаговыми уча-
стками лизиса протофибрилл в зоне Z-линий. 
В цитоплазме были найдены структуры, секве-
стрированные в многослойные мембраны (ри-
сунок 1), что может свидетельствовать о на-
чальных этапах внутриклеточной деградации.  

В опытной группе животных была также 
выявлена значительная редукция энергетиче-
ской системы КМ. По сравнению с контролем 
количество митохондрий снизилось на 7 % 
(таблица 2), а их средний размер (0,79 %) 
уменьшился в 1,2 раза. В целом общая пло-
щадь, занимаемая митохондриями, снизилась 
на 21 % (таблица 2). 

В результате показатель энергетической 
обеспеченности сократительного аппарата мио-
карда (Vv m / Vv f) снизился до 0,51 и оказался в 
1,6 раза ниже контрольного значения (p < 0,05). 
На фоне общего угнетения митохондриальной 
системы возросла вариабельность структуры и 
размеров этих органелл: от мелких до крупных 
и гипертрофированных форм (рисунки 1, 2). 

Помимо межфибриллярных цепочек мито-
хондрии образовывали гроздевидные скопле-
ния между миофибриллами и вблизи ядер (ри-
сунок 2), что свидетельствует о значительном 
усилении функциональной нагрузки на эти ор-
ганеллы. Большая часть митохондрий отлича-
лась высокой электронной плотностью, по-
скольку содержала тесно упакованные пла-
стинчатые кристы, что во многих случаях со-
четалось с их вакуолизацией (рисунок 1). 

Набухшие органеллы образовывали обшир-
ные конгломераты. Большое количество межми-
тохондриальных контактов объединяло органел-
лы в единый митохондриом (рисунок 2). 

Набухание митохондрий КМ влечет за со-
бой ослабление функциональной активности ор-
ганелл, приводя к энергетическому дефициту. 
Причиной этого могут служить нарушения в 
структуре ионных каналов и проницаемости мем-
бран, связанные с радиационно-индуцированным 
перекисным окислением структурных липидов 
и модификацией мембранных белков. В ре-
зультате этого кальций начинает поступать в 
КМ по концентрационному градиенту, что со-
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провождается компенсаторным усилением по-
глощения этого иона набухающими митохонд-
риями и может привести к разобщению про-
цессов окисления и фосфорилирования и паде-
нию мембранного потенциала [4, 13, 14, 8]. 
Ультраструктурные особенности митохондрий 
у животных, получавших радиоактивные кор-
ма, подтвердили реализацию подобного меха-
низма. Для многих митохондрий был характе-
рен просветленный и увеличенный в объеме 
матрикс, а также сжатое межмембранное про-
странство (рисунок 1), что свидетельствовало о 
нарушении сопряжения процессов окисления и 
фосфорилирования [14]. При сохранившей це-
лостность наружной мембране внутри мито-
хондрий формировались значительные участки 
лизиса и фрагментации (рисунок 1). 

Нарушения митохондриальных мембран мог-
ли привести к выходу из митохондрий факторов, 
запускающих апоптоз [7]. Предположительно 
это явилось одним из основных механизмов, ко-
торый к 7-м суткам эксперимента позволил эли-
минировать наименее устойчивую субпопуля-
цию КМ, сохранив возможность поддержки еди-
ной сократительной функции миокарда. 

В околоядерном пространстве отмечены 
участки запустевания цитоплазмы, одиночные 
видоизмененные митохондрии, многочислен-
ные гранулы гликогена и вторичные лизосомы 
с включениями липофусцина. 

Выводы 
1. Непродолжительное инкорпорированное 

воздействие 137Cs в малых дозах не вызывает 
изменения массы тела и массы сердца у экспе-
риментальных животных. 

2. Выявлено значительное уменьшение кле-
точной популяции КМ при удельной активно-
сти инкорпорированного 137Cs 1300 Бк/кг.  

3. Компенсаторная реакция на клеточные 
потери реализовывалась в виде гипертрофии 
КМ и их ядер. Об усилении синтетических про-
цессов свидетельствовало снижение плотности 
ядер КМ и увеличение объема миофибрилл. 

4. Параллельно с реакциями пластического 
синтеза в КМ происходили значительные дест-
руктивные изменения. Наблюдаемые процессы 
новообразования носили искаженный харак-

тер. Произошли значительные изменения энер-
гетического аппарата. Уменьшились: количе-
ство митохондрий и площадь, занятая ими. 
Снизился показатель энергетической обеспе-
ченности миокарда. 

Таким.ообразом, непродолжительное ин-
корпорированное воздействие 137Cs в малых 
дозах может являться не только предпосылкой, 
но и перманентно действующей причиной раз-
вития патологических изменений в миокарде. 
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Цель: оценить изменения поведенческих реакций в тесте «Открытое поле» у крыс-самок в условиях об-
лучения электромагнитными полями радиочастот и ионизирующим излучением в дозах 0,5 и 1,0 Гр. 

Материалы и методы. Эксперимент проведен на 60 самках лабораторных крыс (6 мес.), которых под-
вергали раздельному и сочетанному воздействию  внешнего острого ионизирующего излучения (0,5 и 1,0 Гр) 


