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Введение. Воздействие на организм таких факторов производственной среды, как угольно-породная пыль и соедине-
ния фтора, приводит к определенным сдвигам жестких показателей гомеостаза на системном уровне. Поддержание 
относительного постоянства внутренней среды организма обеспечивается функциональной согласованностью всех 
органов и систем, ведущей из которых является печень. Репарация органа играет важнейшую роль в восстановлении 
структуры генетического материала и сохранении нормальной жизнеспособности клеток. При повреждении этого 
механизма, срыве компенсаторных возможностей органа происходит нарушение гомеостаза на клеточном и организ-
менном уровнях, отмечается развитие основных патологических процессов.
Цель исследования — сравнительное изучение морфологических механизмов поддержания структурного гомеостаза 
печени в динамике воздействия на организм угольно-породной пыли и фторида натрия.
Материалы и методы. Проведены экспериментальные исследования на взрослых белых лабораторных крысах-самцах. 
Особенности морфологических механизмов поддержания структурного гомеостаза печени в динамике воздействия на 
организм угольно-породной пыли и фторида натрия изучали на экспериментальных моделях пневмокониоза и фтори-
стой интоксикации. Для гистологического исследования у экспериментальных животных производился забор печени 
через 1, 3, 6, 9, 12 недель эксперимента.
Результаты. Выявлена специфичность морфологических изменений в печени в зависимости от воздействующего вред-
ного производственного фактора. Показано, что хроническое воздействие угольно-породной пыли и фторида натрия 
характеризуется развитием однотипных морфологических изменений в печени и ее сосудах от преобладания началь-
ных компенсаторно-приспособительных до выраженных нарушений стромального и паренхиматозного компонентов. 
Длительное вдыхание угольно-породной пыли на 1–3-й неделях затравки запускает в печени адаптивные механизмы в 
виде повышения функциональной активности клеток, формирования двуядерных гепатоцитов, активации иммуноком-
петентных клеток и эндотелиоцитов, обеспечивающие сохранение паренхимы и общей морфоструктуры органа до 12-й 
недели эксперимента. Воздействие фторида натрия приводит к раннему срыву компенсаторных механизмов печени и 
развитию дистрофических изменений паренхимы с формированием очагов некроза уже на 6-й неделе эксперимента.
Выводы. Изучение механизмов компенсации структуры печени в условиях длительного воздействия на организм угольно-
породной пыли и фторида натрия, а также процессов, свидетельствующих о их несостоятельности, сроков их возник-
новения имеет теоретическое и практическое значение для разработки рекомендаций по своевременной профилактике и 
коррекции патологических состояний, развивающихся у работников алюминиевой и угольной промышленности.
Ключевые слова: угольно-породная пыль; фторид натрия; морфология печени; гомеостаз; компенсаторно-приспособи-
тельные изменения
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Introduction. The impact on the body of such factors of the production environment as coal-rock dust and fl uorine com-
pounds leads to certain shift s in strict indicators of homeostasis at the system level. Maintaining the relative constancy of the 
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internal environment of the body is provided by the functional consistency of all organs and systems, the leading of which is 
the liver. Organ repair plays a crucial role in restoring the structure of genetic material and maintaining normal cell viability. 
When this mechanism is damaged, the compensatory capabilities of the organ are disrupted, homeostasis is disrupted at the 
cellular and organizational levels, and the development of the main pathological processes is noted.
Th e aim of the study is to compare the morphological mechanisms of maintaining structural homeostasis of the liver in the 
dynamics of the impact on the body of coal-rock dust and sodium fl uoride.
Materials and methods. Experimental studies were conducted on adult white male laboratory rats. Features of morphologi-
cal mechanisms for maintaining structural homeostasis of the liver in the dynamics of exposure to coal-rock dust and sodium 
fl uoride were studied on experimental models of pneumoconiosis and fl uoride intoxication. For histological examination in 
experimental animals, liver sampling was performed aft er 1, 3, 6, 9, 12 weeks of the experiment.
Results. Th e specifi city of morphological changes in the liver depending on the harmful production factor was revealed. It is 
shown that chronic exposure to coal-rock dust and sodium fl uoride is characterized by the development of similar morpho-
logical changes in the liver and its vessels from the predominance of the initial compensatory-adaptive to pronounced viola-
tions of the stromal and parenchymal components. Long-term inhalation of coal-rock dust at 1–3 weeks of seeding triggers 
adaptive mechanisms in the liver in the form of increased functional activity of cells, formation of double-core hepatocytes, 
activation of immunocompetent cells and endotheliocytes, ensuring the preservation of the parenchyma and the general 
morphostructure of the organ until the 12th week of the experiment. Exposure to sodium fl uoride leads to early disruption 
of liver compensatory mechanisms and the development of dystrophic changes in the parenchyma with the formation of 
necrosis foci as early as the 6th week of the experiment.
Conclusions. Th e study of mechanisms for compensating the liver structure in conditions of long-term exposure to coal-rock dust 
and sodium fl uoride, as well as processes that indicate their failure, and the timing of their occurrence, is of theoretical and practical 
importance for developing recommendations for the timely prevention and correction of pathological conditions developing in em-
ployees of the aluminum and coal industry.
Keywords: coal-rock dust; sodium fl uoride; liver morphology; homeostasis; compensatory and adaptive changes
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Введение. Анализ результатов периодических ме-
дицинских осмотров показывает сохранение высокого 
уровня профессиональной и производственно обуслов-
ленной заболеваемости у р аботников угольной и метал-
лургической промышленности Кузбасса. Воздействие на 
организм таких факторов производственной среды, как 
угольно-породная пыль (УПП) и соединения фтора, при-
водит в первую очередь к определенным сдвигам жестких 
показателей гомеостаза на системном уровне и сопрово-
ждается перенапряжением адаптивных возможностей ор-
ганизма [1–3]. Поддержание относительного постоянства 
внутренней среды организма обеспечивается функцио-
нальной согласованностью всех органов и систем, веду-
щим из которых является печень  — центральный орган 
химического гомеостаза [4,5]. Ее функция в этом процес-
се заключается прежде всего в поддержании постоянства 
состава крови, обеспечиваемом синтезом, накоплением 
и выделением в кровь различных метаболитов, а также 
поглощением, трансформацией и экскрецией многих 
компонентов плазмы крови [6]. Научные исследования 
характеризуют гепатоциты как унипотентную популя-
цию стволовых клеток, которые способны поддерживать 
функциональный и структурный гомеостаз при действии 
повреждающего фактора прежде всего в самой печени [7]. 
Репарация органа играет важнейшую роль в восстанов-
лении структуры генетического материала и сохранении 
нормальной жизнеспособности клеток. При повреждении 
этих механизмов, срыве компенсаторных возможностей 
органа происходит нарушение гомеостаза на клеточном 

уровне, отмечается развитие и хронизация основных па-
тологических изменений. Изучение этих процессов, осо-
бенностей и сроков их развития в преморбидный период в 
зависимости от повреждающего фактора может лечь в ос-
нову для разработки адекватных и эффективных методик 
коррекции патологических состояний, развивающихся у 
работников алюминиевой и угольной промышленности. 
Данную задачу позволяет решить экспериментальное мо-
делирование профессиональных заболеваний, проводимое 
на лабораторных животных, с возможностью последую-
щей экстраполяции ключевых патогенетических звеньев 
на человека [8,9].

Цель исследования — сравнительное изучение морфо-
логических механизмов поддержания структурного гомео-
стаза печени в динамике воздействия на организм угольно-
породной пыли и фторида натрия.

Материалы и методы. Экспериментальные исследо-
вания проведены на взрослых белых лабораторных кры-
сах-самцах массой 200–250 г, выращенных в стандартных 
условиях вивария при свободном доступе к пище и воде, 
а также естественном чередовании суточной освещен-
ности в соответствии с требованиями, изложенными в 
руководстве Министерства здравоохранения и социаль-
ного развития РФ «Об утверждении правил лаборатор-
ной практики» (GLP) (№ 708-н от 23.08.2010 г.), а также 
международными правилами «Guide for the care and Use 
of animals» (Страсбург, 1986).

Особенности морфологических механизмов подержа-
ния структурного гомеостаза печени в динамике воздей-
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ствия на организм УПП и фторида натрия изучались на 
двух экспериментальных моделях. Для каждой были выбра-
ны свои группы сравнения (контроль). Общее количество 
животных составило 200 лабораторных крыс.

В 1-й опытной группе осуществлялась затравка крыс 
УПП средней концентрации 50 мг/м3 по 4 часа ежеднев-
но в течение 12 недель [10]. Для моделирования экспери-
ментального пневмокониоза использовали ингаляционный 
способ, максимально соответствующий условиям шахтно-
угольного производства. Контрольные животные находи-
лись в равной по объему камере, где поддерживался тот же 
режим температуры и воздухообмена, но без подачи УПП.

Развитие фтористой интоксикации (ФИ) в экспе-
рименте моделировалось свободным доступом крыс к 
раствору фторида натрия в концентрации 10 мг/л, что 
составляет суточную дозу 1,2 мг/кг массы тела [11]. Со-
гласно ГОСТу 2784–54, ПДК фтора в воде составляет 1,5 
мг/л. Концентрация фторида натрия, выбранная в экспе-
рименте, не предполагала острую токсичность и была на-
правлена на поступательное развитие основных морфоло-
гических изменений в условиях постепенной аккумуляции 
фтора в организме.

Для определения влияния УПП и фторида натрия на из-
менение морфологических показателей печени производил-
ся забор органа у экспериментальных животных через 1, 3, 

6, 9, 12 недель воздействия. Образцы печени после полной 
фиксации подвергались химической обработке с примене-
нием аппарата для гистологической проводки АТ–4М с по-
следующей заливкой в гистомикс. Приготовление срезов 
толщиной 5–6 микрон проводилось на микротоме МС–1. 
Микропрепараты окрашивались гематоксилин-эозином и 
пикрофуксином по методу Ван Гизона. Микроскопирование 
и микрофотосъемка гистологических препаратов проводи-
лись с помощью микроскопа Olympus СX31 RBSF (Герма-
ния) при увеличении окуляра — 10 крат, поле зрения — 20 
мм и объектива 10, 40 и 100 с водной и масляной иммерсией 
c использованием цифровой камеры Levenhuk C 800.

Результаты. При микроскопическом исследовании 
ткани печени обеих контрольных групп животных отме-
чено отчетливое балочное строение, в печеночных клетках 
наблюдалась незначительная зернистая дистрофия. Пор-
тальные тракты сохраняли нормальную гистологическую 
структуру.

На 1-й неделе воздействия УПП гепатоциты в исследу-
емом органе были несколько увеличены в объеме, находи-
лись в состоянии зернистой дистрофии от слабо выражен-
ной до умеренной. Известно, что данное явление сопрово-
ждается накоплением метаболитов в клетках вследствие на-
рушения обмена веществ и может служить довольно объек-
тивным показателем их патоморфологического поражения.

Рисунок. Влияние угольно-по-
родной пыли и фторида натрия 
на морфологические изменения 
ткани печени крыс: 1  — затравка 
угольно-породной пылью, 3 неде-
ли: умеренно выраженная зерни-
стая дистрофия гепатоцитов, фи-
броз портального тракта, гиалиноз 
и утолщение стенки сосуда; 2  — 
фтористая интоксикация, 3 недели: 
выраженная зернистая дистрофия 
гепатоцитов; 3  — затравка уголь-
но-породной пылью, 6 недель: вы-
раженная зернистая дистрофия 
гепатоцитов; 4  — фтористая ин-
токсикация, 6 недель: некробио-
тические и некротические изме-
нения гепатоцитов; 5  — затравка 
угольно-породной пылью, 9–12 не-
дель: очаг некроза; 6 — фтористая 
интоксикация, 9–12 недель: очаг 
некроза. Окраска гематоксилин-
эозином; ×400, ×1000
Figure. Infl uence of coal-rock dust and 
sodium fluoride on morphological 
changes in rat liver tissue: 1  — seeding 
with coal-rock dust, 3 weeks: moderate 
granular dystrophy of hepatocytes, por-
tal tract fibrosis, hyalinosis and vessel 
wall thickening; 2  — fl uoride intoxica-
tion, 3 weeks: severe granular dystro-
phy of hepatocytes; 3  — seeding with 
coal-rock dust, 6 weeks: severe granular 
dystrophy hepatocytes; 4 — fl uoride in-
toxication, 6 weeks: necrobiotic and ne-
crotic changes of hepatocytes; 5 — prim-
ing with coal-rock dust, 9–12 weeks: the 
focus of necrosis; 6-fl uoride intoxication, 
9–12 weeks: the focus of necrosis. He-
matoxylin-eosin staining; ×400, ×1000
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Несмотря на развитие начальных патологических про-
цессов, наблюдалось сохранение балочной и дольковой 
структуры печени на фоне активной регенерации. Об этом 
свидетельствовало большое количество двуядерных гепато-
цитов, повышение функциональной активности ядер, мор-
фологическими признаками которой являлись увеличение 
их размеров, просветление с конденсацией хроматина или 
гиперхроматоз. В несколько расширенных синусоидах пе-
чени отмечалась слабовыраженная пролиферация клеток 
Купфера, что указывало на активацию макрофагальной 
системы.

В сосудах портальных трактов печени, преимуществен-
но артериального типа, уже на 1-й неделе воздействия УПП 
также наблюдались морфологические признаки адаптив-
ной активации эндотелиальной системы в виде гипертро-
фии эндотелиоцитов с увеличением и гиперхроматозом 
их ядер, в сосудах венозного типа отмечались единичные 
лейкоцитарные элементы, что свидетельствовало о запуске 
воспалительного ответа. Одновременно с этим в отдельных 
структурах отмечалось развитие стромально-сосудистых 
дистрофий в виде частичного гиалиноза, стенки их были 
несколько утолщены в связи с гипертрофией гладкомышеч-
ных клеток медии и эндотелиоцитов. Во всех сосудах веноз-
ного типа, в частности центральных венах, наблюдалось 
развитие микроциркуляторных расстройств в виде резкого 
расширения и полнокровия со стазированием крови.

К 3-й неделе эксперимента дистрофические изменения 
гепатоцитов немного прогрессировали, отмечалось не-
сколько большее количество очагов с баллонной дистро-
фией (рис. 1(1)). Ядерный полиморфизм сохранялся, на-
блюдалось увеличение количества двуядерных гепатоцитов, 
пролиферация клеток Купфера становилась еще более вы-
раженной. В портальных трактах незначительно усиливался 
фиброз, появлялась лимфоплазмоцитарная инфильтрация, в 
частности в периваскулярных зонах. Развивался центроло-
булярный отек. Изменения в артериолах прогрессировали.

На 6-й неделе эксперимента параллельно с гиперакти-
вацией компенсаторных механизмов и сохранением общей 
гистоструктуры печени для отдельных групп гепатоцитов 
становилось характерно просветление цитоплазмы либо ее 
уплотнение и базофилия, что являлось признаком прогрес-
сирования патологических изменений (рис. 1(3)). В ядрах 
начинали преобладать процессы, указывающие на их вы-
раженное повреждение, в виде пикноза, кариорексиса и 
кариолизиса. На фоне изменений паренхимы наблюдались 
признаки коллапса стромы печени. Портальные тракты в 
связи с этим были сближены, в последних отмечалось более 
выраженное разрастание фиброзной ткани и лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация умеренного характера.

Морфологические нарушения в сосудах портальных 
трактов также усиливались, стенка их была утолщена. Из-
менения интимы приобретали более выраженный характер, 
наряду с гипертрофией отдельных эндотелиоцитов и ги-
перхроматозом, появлялись клетки с просветленными ядра-
ми, разреженной цитоплазмой, а также несколько вытяну-
той формы, выскальзывающие в просвет, что указывало на 
дистрофические изменения. Изменения в сосудах венозно-
го типа были аналогичны таковым на предыдущем сроке.

На 9-й неделе экспериментального воздействия УПП 
отмечалась несостоятельность репаративных процессов. 
Часть клеток была со вспененной цитоплазмой, что свиде-
тельствовало о значительном усугублении дистрофических 
изменений. На некоторых участках встречались зоны не-
кробиотичеких повреждений, содержащие тени гепатоци-
тов и клетки без ядер, а также немногочисленные элементы 

лейкоцитарного типа. В сосудах появлялись эндотелиоци-
ты, уменьшенные в размерах и с пикнотичными ядрами, в 
отдельных клетках наблюдалось формирование вакуольной 
дистрофии. Инфильтрация лимфоцитарными элементами 
становилась более выраженной. В венах портальных трак-
тов появлялись сладжи эритроцитов.

К 12-й неделе эксперимента морфологическая струк-
тура печени была нарушена, балочное и дольковое стро-
ение несколько смазано, синусоиды не прослеживались. 
Гепатоциты находились в состоянии резко выраженной 
зернистой и частично баллонной дистрофии, прогресси-
ровали признаки ядерного полиморфизма, кариорексиса 
и кариолизиса. В дольках формировались множественные 
мелкофокусные некрозы, состоящие из клеточного детри-
та, бесструктурных эозинофильных масс и лимфолейко-
цитарных элементов (рис. 1(5)). В  портальных трактах 
наблюдалось значительное разрастание фиброзной ткани, 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация прогрессировала. 
Вместе с этим установлена пролиферация и гипертрофия 
клеток Купфера, встречалось большое количество двуядер-
ных гепатоцитов. Изменения в артериях характеризовались 
резким утолщением их стенок за счет гиалинизирования, 
гипертрофии гладкомышечного компонента и явлений эн-
дотелиоза: клетки были удлиненные, выскальзывали или 
слущивались в просвет, отдельные гипертрофированы с 
гиперхромными или гипохромными ядрами, разрежени-
ем цитоплазмы, некоторые уменьшены в размерах с пик-
нотичными ядрами. Периваскулярно выражены фиброз и 
лимфоцитарная инфильтрация. В просвете вен портальных 
трактов и центральных вен наблюдались эритроцитарные 
стазы и сладжи, а также иммунокомпетентные клетки.

При моделировании ФИ на 1-й неделе интоксикации 
балочная структура печени была сохранена, гепатоциты на-
ходились в состоянии зернистой дистрофии различной сте-
пени выраженности. В отдельных клетках отмечался ядерный 
полиморфизм с гиперхроматозом единичных ядер, наблю-
далась конденсация хроматина, просматривались ядрышки, 
что указывало на повышение функциональной активности 
клеток. В  то же время уже на данном сроке встречались 
единичные пикноморфные ядра, свидетельствующие об их 
необратимых изменениях. На компенсаторные процессы 
также указывала пролиферация клеток Купфера, в отдельных 
дольках наблюдались их скопления, встречалось достаточное 
количество двуядерных гепатоцитов. Портальные тракты не 
были расширены, без признаков фиброза и лимфоплазмо-
цитарной инфильтрации, характеризовались неравномерно 
выраженным полнокровием сосудов.

Уже на 3-й неделе эксперимента отмечалось небольшое 
стирание балочного строения печени. Синусоиды были 
сдавленные, узкие. Гепатоциты находились в состоянии 
резко выраженной зернистой и частично баллонной дис-
трофии (рис. 1(2)). Цитоплазма их была просветлена, на-
блюдался глыбчатый распад белка. В  некоторых участках 
отсутствовали цитоплазматические мембраны. Ядра при-
обретали больший полиморфизм в сравнении с 1-й неделей 
ФИ. В части гепатоцитов развивался кариорексис и карио-
лизис. В то же время фиброза и цирроза в области порталь-
ных трактов не выявлено, в единичных отмечалась скудная 
периваскулярная лимфоплазмоцитарная инфильтрация. 
Стенки сосудов были несколько утолщены за счет гипер-
трофии гладкомышечных клеток медии и эндотелиоцитов.

К 6-й неделе воздействия фторида натрия выявлена не-
состоятельность репаративных механизмов. Гепатоциты 
находились в состоянии выраженной зернистой дистрофии 
с просветлением цитоплазмы. Для клеток характерен выра-
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женный полиморфизм ядер. На данном сроке в отдельных 
дольках формировались мультилокулярные фокусы баллон-
ной дистрофии, которые затрагивали немногочисленные 
гепатоциты — от 3 до 7 в поле зрения. Отмечались мелко-
фокусные некрозы, представленные клеточным детритом 
и клетками лимфоцитарного ряда (рис. 1(4)). Артерии 
портальных трактов были утолщены, гиалинизированы, 
клетки эндотелия имели гипехромные ядра, в отдельных 
отмечалось разрежение цитоплазмы и гипохроматоз.

На 9-й неделе эксперимента дистрофические изменения 
гепатоцитов затрагивали большую часть гепатоцитов, чем 
на 6-й неделе. В  отдельных участках появлялись клетки с 
резко увеличенным гиперхромным ядром, находящимся в 
состоянии некробиоза или повышенной функциональной 
активности. Отмечались увеличение количества фокусов 
некрозов, начальные фибропластические изменения пор-
тальных трактов. Изменения в сосудах прогрессировали.

К 12-й неделе ФИ балочная структура печени местами 
была нарушена. Сохранялись признаки репаративной ак-
тивности в виде большого количества двуядерных гепато-
цитов. В то же время клетки печени находились в состоянии 
ярко выраженной зернистой и баллонной дистрофии, ци-
топлазма их просветлена с глыбчатым распадом белка. По-
лиморфизм ядер прогрессировал, в частности отмечалось 
изменение их формы, часть были пикнотичны, отдельные 
просветленные со стиранием границ. Регистрировалось 
большее количество фокусов некроза в сравнении с 9-й 
неделей эксперимента (рис. 1(6)). В отдельных участках в 
ткани печени наблюдалось сближение портальных трактов 
друг с другом до 3–4 в 1 поле зрения. Лимфоплазмоци-
тарная инфильтрация и фибропластические изменения в 
портальных трактах прогрессировали до умеренных и вы-
раженных, сосуды их расширены, полнокровны с явлением 
лейкостаза. Гиалиноз артерий усугублялся, стенки их резко 
утолщены за счет гипертрофии медии и ярко выраженного 
эндотелиоза в виде изменения формы клеток.

Обсуждение. Результаты проведенного исследования 
показали, что хроническое воздействие на организм УПП 
и фторида натрия характеризуется формированием схожих 
общепатологических морфологических изменений в печени 
и ее сосудах. В то же время при длительном вдыхании УПП 
компенсаторно-приспособительные механизмы более про-
должительное время обеспечивают сохранение паренхимы 
и общей морфоструктуры органа, несмотря на ранее разви-
тие микроциркуляторных расстройств, дистрофических из-
менений стенки сосудов и незначительных фибропластиче-
ских изменений портальных трактов. Полученные данные 
согласуются с проведенными ранее экспериментальными 
исследованиями, показывающими, что на начальных этапах 
воздействия повреждающего фактора развивается устой-
чивость мембран клеток к окислительному повреждению, 
повышаются уровни защитных белков, отмечался запуск 
гуморального звена иммунитета с последующим балансом 
между субпопуляциями Т-лимфоцитов, обеспечивающим 
полноценное развитие иммунного ответа [12,13]. В данном 
эксперименте на органном уровне это подтверждалось ак-
тивацией эндотелиоцитов и иммунокомпетентных клеток 
в просвете сосудов, периваскулярных зонах и строме орга-
на уже на 1–3-й неделях воздействия УПП. Постепенное 
развитие дистрофических нарушений гепатоцитов после 
6-й недели затравки с формированием некротических из-
менений на более поздних сроках также коррелирует с по-
казанным ранее развитием поступательного нарушения в 
системе иммунорегуляции и хронизацией воспалительного 
процесса к 12-й неделе эксперимента [13].

Воздействие фторида натрия приводит к раннему сры-
ву адаптивных механизмов и развитию выраженных де-
генеративных изменений паренхимы с формированием 
очагов некроза уже на 6-й неделе эксперимента. Согласно 
данным литературы, присущая печени детоксикационная 
функция делает ее основной мишенью повреждения при 
ФИ [14]. Особенностью фтора является его способность 
изменять метаболизм и нарушать клеточный гомеостаз как 
при кратковременном действии на организм его высоких 
концентраций, так и при длительном воздействии неболь-
ших его количеств [15–17]. Кроме того, повреждающий 
эффект микроэлемента дополняется его генотоксично-
стью  — способностью угнетать синтез внутриклеточных 
защитных белков и антиоксидантных ферментов [18]. Эти 
данные согласуются с полученными ранее результатами, 
показывающими, что длительное поступление фтора, не-
смотря на раннюю активацию в печени защитных белков, 
клеточного иммунитета и экспрессию провоспалительных 
цитокинов с последующим установлением баланса Th 1/
Th 2-лимфоцитов, уже с 6-й недели ФИ приводит к смеще-
нию про- и антиоксидантного равновесия в сторону раз-
вития свободнорадикальных процессов [13,18].

Выводы:
1. Хроническое воздействие угольно-породной пыли и 

фторида натрия характеризуется развитием однотипных 
морфологических изменений в печени и ее сосудах от преобла-
дания начальных компенсаторно-приспособительных до вы-
раженных дегенеративных и фибропластических нарушений 
стромального и паренхиматозного компонентов.

2. Показано, что длительное вдыхание УПП на 1–3-й 
неделях затравки запускает в печени адаптивные механиз-
мы в виде повышения функциональной активности клеток, 
формирования двуядерных гепатоцитов, активации иммуно-
компетентных клеток и эндотелиоцитов, обеспечивающие 
сохранение паренхимы и общей морфоструктуры органа до 
12-й недели эксперимента.

3. Воздействие фторида натрия приводит к раннему 
срыву компенсаторных механизмов печени и развитию дис-
трофических изменений паренхимы с формированием очагов 
некроза уже на 6-й неделе интоксикации.
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