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С реди полихлорированных ди�

бензодиоксинов и дибензофу�

ранов (ПХДД и ПХДФ) (далее — ди�

оксинов) наибольшей токсич�

ностью обладают 17 изомеров, у ко�

торых заместители атомов водорода,

связанных с атомами углерода бен�

зольных колец (атомы хлора), наря�

ду с другими положениями, обяза�

тельно должны находиться в 2,3,7,8�

положениях бензольных колец. Са�

мым токсичным из них, токсичнее

цианидов, стрихнина и кураре, яв�

ляется 2,3,7,8�тетрахлордибензо�па�

ра�диоксин (ТХДД). Общее количе�

ство возможных изомеров только

для ПХДД — 75. Все они являются

высокотоксичными и высокоста�

бильными примесями некоторых

пестицидов и промышленных хи�

микатов, образующихся при синтезе

этих соединений, а также в резуль�

тате различных технологических

процессов некоторых производств и

повседневной хозяйственной дея�

тельности. В природе они не встре�

чаются и никогда не находили тех�

нического использования [1�5]. 

2,3,7�Трихлордибензо�пара�ди�

оксин (2,3,7�ТХДД) является одним

из 75 возможных изомеров ПХДД,

практически не изученным в токси�

кологическом отношении.

Многочисленными эксперимен�

тальными исследованиями показа�

на возможность прямого влияния

диоксинов на тимус. При всей вари�

абельности клинической картины

острой интоксикации диоксинами у

различных видов теплокровных ат�

рофия тимуса является одним из на�

иболее характерных симптомов [6]. 

Снижение массы тимуса при

воздействии 2,3,7,8�ТХДД является

основой модели токсичности ПХДД

у крыс [7,8]. В опытах по культиви�

рованию in vitro монослоев эпите�

лиальных клеток тимуса человека и

тимоцитов (предшественников Т�

лимфоцитов) с добавлением в куль�

туральную среду 2,3,7,8�ТХДД в

концентрации 10 нМ установлено

[6�8] нарушение дифференцировки

тимоцитов, что проявлялось в угне�

тении  реакции тимоцитов на мито�

гены Кон�А и ФГА (на 25�30%). У

наиболее чувствительного к

действию 2,3,7,8�ТХДД штамма

эпителиальных клеток тимуса чело�

века (НиТе�М) угнетение митоти�

ческой активности наблюдалось уже

при концентрации диоксина 0,1

нМ. Инкубационная среда от мо�

нослоев тимусных эпителиальных

клеток, полученная через 24 ч после

добавления в культуру 2,3,7,8�

ТХДД, также угнетала митотичес�

кую активность тимоцитов. О влия�

нии 2,3,7,8�ТХДД непосредственно

на эпителиальные клетки тимуса

свидетельствуют также исследова�

ния, проведенные на сокультурах,

составленных из генетически диок�

синрезистентных лимфомиелоид�

ных клеток (мышей линии ДВА/2),

дополненных генетически диоксин�

чувствительными тимусными эпи�

телиальными клетками (мыши ли�

нии C57BL/6) и наоборот [9]. Пока�

зано, что 2,3,7,8�ТХДД взаимодей�

ствует с Аh�рецепторами эпители�

альных клеток тимуса, изменяя раз�

витие и созревание Т�клеточных

субпопуляций. 

Непрямым подтверждением вли�

яния диоксинов непосредственно на

тимус  являются данные, получен�

ные при исследованиях мутантной

атимии у лабораторных крыс и мы�

шей инбредных линий. Наиболее из�

вестной из них являются "голые" мы�

ши (nude/nude). Для них характерны

меньшая масса тела по сравнению с

нормальными мышами (около 64�

68%), меньшая продолжительность

жизни (до 25 недель) и высокая

смертность (в первые две недели

жизни погибает 55% потомства). У

этих мышей клеточно�зависимый

иммунный ответ во всех его формах

отсутствует, поэтому животные с му�

тантной атимией считаются лучши�

ми реципиентами чужих трансплан�

татов среди лабораторных животных.

Показано, что nude/nude мыши бо�

лее устойчивы к иммуносупрессив�

ному действию гептахлордибензо�

пара�диоксина, чем мыши линии

С57ВL/6, имеющие тимус [10]. 

Проведенные нами ранее иссле�

дования по оценке возможного вли�

яния 2,3,7�ТХДД на активность ци�

тотоксических Т�лимфоцитов в "ре�

акции трансплантат против хозяи�

на" (РТПХ) у мышей гибридов F1

(CBA×C57BL/6) при локальном

введении аллогенных лимфоидных

клеток, интенсивность цитотокси�

ческих Т�лимфоцитов угнеталась

уже в ранние сроки острой интокси�

кации — 1, 3, 7 сут на 25, 34, 48%, со�

ответственно, по сравнению с инта�

ктными животными. Спустя 1 мес

после однократного воздействия яда

интенсивность РТПХ в ответ на вве�

дение реципиентам цитотоксичес�

ких Т�лимфоцитов от подвержен�

ных воздействию 2,3,7�ТХДД жи�

вотных была в 1,6 раза ниже, чем у

контрольных, что свидетельствует о

стойком характере выявленного в

ранние сроки снижения функции

цитотоксических Т�лимфоцитов на

фоне острой интоксикации 2,3,7�

ТХДД [11]. 

Как уже было отмечено, атрофия

тимуса является одним из наиболее

частых симптомов острой интоксика�

ции диоксинами. Минимальная доза

2,3,7,8�ТХДД, вызывающая атрофию

тимуса  у крыс, — 0,25 мкг/кг [6].

Тимус содействует развитию

адекватной популяции долгоживу�

щих иммунокомпетентных клеток,

поэтому иммунный дефицит после

тимэктомии у взрослых животных

проявляется лишь тогда, когда чис�

ло этих клеток уменьшается вслед�

ствие их естественного отмирания в
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границах продолжительности жиз�

ни [12,13]. Этим, очевидно, объяс�

няется тот факт, что у всех исследо�

ванных видов животных токсичес�

ким и иммунотоксическим прояв�

лениям действия диоксинов пред�

шествовал определенный латент�

ный период, продолжительностью

от 1 нед до 1 мес и более, в зависи�

мости от исследуемого вида [14�23].

Средняя продолжительность

жизни крыс (ЕТ50) при однократном

внутрибрюшинном введении 2,3,7,8�

ТХДД в дозе на уровне ЛД50 состав�

ляет от 24,5  1,0 до 28,3 0,5 суток [7].

Оценка значимости повреждения

тимуса на фоне острой интоксика�

ции диоксинами становится понят�

ной при анализе последствий неона�

тальной тимэктомии у различных

видов животных [24]. Wasting�синд�

ром (синдром истощения) развива�

ется у 18% крыс линии Wistar, подве�

ргнутых неонатальной тимэктомии.

Wasting�синдром характеризуется

отставанием в росте животных по

сравнению с теми, которые родились

одновременно от одной и той же ма�

тери, но не были подвергнуты ти�

мэктомии. У крыс, подвергнутых ти�

мэктомии, наблюдается полная ре�

дукция подкожной жировой клет�

чатки, вялость, сонливость, дегене�

ративные изменения кожи, плеши�

вость, кифоз и неуверенная походка.

Исход неонатальной тимэктомии у

крыс почти всегда фатальный. Ана�

логичные явления при неонатальной

тимэктомии наблюдаются и у морс�

ких свинок. Развитие Wasting�синд�

рома обусловлено патологическим

состоянием иммунной системы, свя�

занным с отсутствием иммуноком�

петентных клеток, обладающих спо�

собностью распознавать собствен�

ные ткани организма, вследствие

этого возникает генерализованный

аутоиммунный процесс [24].

Обследование 18 человек спустя

17 лет после острого отравления

2,3,7,8�ТХДД в результате несчаст�

ного случая на производстве выяви�

ло возрастание титра антиядерных

антител и уровня циркулирующих

иммунных комплексов (ЦИК) [25].

Приведенные данные свидетель�

ствуют о том, что на фоне угнетения

клеточно�опосредованного имму�

нитета у людей, подвергнутых воз�

действию диоксинов, наблюдается

склонность к развитию аутоиммун�

ных патологических реакций. Разви�

тие анемии у жителей Южного Вьет�

нама, имевших контакт с "Оранже�

вым агентом ", было настолько ха�

рактерным, что некоторые авторы

[26,27] считают возможным исполь�

зовать повышение встречаемости

среди жителей этого региона анемий

в качестве параклинического инди�

катора их контакта с диоксинами.  

К 10�15 дню интоксикации от�

мечается анемия и панцитопения у

обезьян при остром отравлении

2,3,7,8�ТХДД [16]. Исследования,

проведенные на фоне острой инток�

сикации (ЛД50) 2,3,7�ТХДД у крыс,

также выявили активацию аутоим�

мунных патологических процессов,

что проявилось формированием

повышенного количества патоген�

ных ЦИК мелких и средних разме�

ров с высокими комплементсвязы�

вающими свойствами, способству�

ющих развитию аутоиммунной ге�

молитической анемии [11]. 

Экспериментальной моделью

дисфункции тимуса можно также

считать выведенные инбредные ли�

нии мышей (NZB�New Zealand

Blaсk и гибриды F1), у которых че�

рез несколько месяцев после рожде�

ния развивается аутоиммунная ге�

молитическая анемия или синдром,

подобный красной волчанке — им�

мунокомплексный патологический

процесс [13]. Тимус считается цент�

ром, координирующим работу им�

мунных и эндокринных механизмов

гомеостаза, поэтому не исключено,

что синдром истощения находится в

прямой связи с нарушением гумо�

ральной функции тимуса в системе

"гипофиз�тимус�надпочечники" и

"гипофиз�тимус�тестикулы" [28].

При воздействии диоксинов на ор�

ганизм млекопитающих наблюдает�

ся снижение продукции тестостеро�

на, уровня кортикостерона, повы�

шение уровня сывороточного ти�

роксина и трийодтиронина. Учиты�

вая, что гормоны щитовидной желе�

зы стимулируют рост тимуса, повы�

шение их уровня можно рассматри�

вать как один из компенсаторных

механизмов адаптации к токсичес�

кому воздействию ТХДД. Вместе с

тем, повышение уровня тироксина

и трийодтиронина приводит к акти�

вации метаболических путей с рас�

точительной утилизацией запасен�

ной энергии и, как следствие, соп�

ровождается прогрессирующим

снижением массы тела животных.

Помимо этого, при акциден�

тальной инволюции тимуса, сопро�

вождающейся  нарушением диффе�

ренцировки иммунокомпетентных

клеток, нарушается способность

стимулированных лимфоцитов про�

дуцировать нейропептиды [24].

Дифференцировка претимоцитов в

отсутствии тимуса, во�первых, за�

медленна, во�вторых, неполноцен�

на в качественном и количествен�

ном отношении [29]. 

Наша работа является фрагмен�

том исследований токсического

действия одного из 75 изомеров

ПХДД: 2,3,7�трихлордибензо�пара�

диоксина (2,3,7�ТХДД), целью ко�

торой было изучение возможного

его повреждающего действия на

структуру тимуса лабораторных жи�

вотных в условиях острого токсико�

логического эксперимента. 

Материалы и методы. 2,3,7�

ТХДД (С12Н5О2СІ3) — твердое,

бесцветное, кристаллическое веще�

ство с молекулярной массой 287,53,

температурой плавления 158�159oС.

Физической особенностью вещест�

ва является то, что его кристаллы

"пушисты" и поэтому легко могут

распыляться в окружающей среде. В

воде 2,3,7�ТХДД практически не

растворим, в четыреххлористом уг�

лероде его  растворимость составля�

ет не менее 4,0 г/л, в гексане — не

менее 1,7 г/л. Структурная формула

2,3,7�ТХДД представлена на рис.1.

Исследования проведены на

крысах�самцах линии Wistar массой

150�200 г, которые содержались в

виварии на стандартном рационе

питания. 

Острая пероральная токсичность

2,3,7�ТХДД изучена на крысах�сам�

цах при внутрижелудочном введе�

нии с подсолнечным маслом, пред�

варительно очищенном активиро�

ванным углем. Расчет средне�смер�

тельных доз проведен с помощью

метода пробит�анализа кривых ле�

тальности [30,31].

Изучение состояния ткани тиму�

са при однократном пероральном

введении 2,3,7�ТХДД в среднесмер�

тельной дозе (ЛД50) проведено с ис�

пользованием обзорной гистологи�

Рис.1. Структурная формула 2,3,7�
трихлордибензо�пара�диоксина
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ческой окраски гематоксилином и

эозином [32�34] срезов ткани орга�

на, предварительно фиксированной

в нейтральном формалине с залив�

кой в парафин обычным способом.

Исследования проведены в динами�

ке: через 1, 3, 7, 21, 30 и 60 сут после

однократного введения 2,3,7�ТХДД.

Еженедельно проводилось взвеши�

вание животных, при патологоана�

томическом вскрытии определяли

массу тимуса.

Изучение "клеточности" тимуса

проведено путем подсчета количества

кариоцитов (ядросодержащих кле�

ток) в органе [35,36] в пересчете на

весь орган (106 клеток/на орган) или

на 1 мг ткани (103 клеток/мг ткани).

Результаты и обсуждение. Сред�

не�смертельная доза 2,3,7�ТХДД

при однократном внутрижелудоч�

ном введении крысам линии Wistar

составила 32,0±10,25 мг/кг. Клини�

ческая картина острой интоксика�

ции характеризовалась наличием

латентного  бессимптомного перио�

да продолжительностью от 5 до 7

дней, гибель животных наблюдалась

начиная с 6 сут и продолжалась в те�

чение 2 мес с пиком интенсивности

на 18�29 сутки. Полученные резуль�

таты соответствуют данным литера�

туры по другим диоксинам, соглас�

но которым у всех исследованных

видов животных токсическим и им�

мунотоксическим проявлениям

действия диоксинов предшествует

определенный латентный период,

продолжительностью от 1 нед до 1

мес и более, в зависимости от вида

[14�23]. Средняя продолжитель�

ность жизни крыс в нашем экспери�

менте составила 19,2±0,5 суток.

Средняя продолжительность жизни

крыс при однократном внутрибрю�

шинном введении 2,3,7,8�ТХДД в

дозе на уровне ЛД50 составляет от

24,5±1,0 до 28,3±0,5 суток [7].

По значению ЛД50 изученный

изомер оказался в 1000 раз менее

токсичным для крыс по сравнению

с 2,3,7,8�ТХДД. 

Отмечалась тенденция к отста�

ванию прироста массы тела опыт�

ных животных по сравнению с

контрольными, которое начиналось

на 7 сут интоксикации и продолжа�

лось до конца эксперимента (рис.2).

У погибших опытных животных

масса тела была в среднем на 20%

ниже, чем у контрольных. При воз�

действии диоксинов на организм

млекопитающих наблюдается сни�

жение продукции тестостерона,

уровня кортикостерона, повышение

уровня сывороточного тироксина и

трийодтиронина. Повышение уров�

ня гормонов тироксина и трийодти�

ронина приводит к активации мета�

болических путей с расточительной

утилизацией запасенной энергии и,

как следствие, сопровождается

прогрессирующим снижением мас�

сы тела животных [28]. 

Отмечено также достоверное сни�

жение абсолютной (рис.3) и относи�

тельной (рис.4) массы тимуса по

Рис. 2. Динамика изменения массы тела крыс линии Wistar
при острой интоксикации 2,3,7�ТХДД (ЛД50) 

Рис. 3. Динамика абсолютной массы тимуса крыс
линии Wistar при острой интоксикации 2,3,7�ТХДД (ЛД 50) 

Рис. 4. Массовый коэффициент тимуса (%) крыс линии Wistar при острой
интоксикации 2,3,7�ТХДД (ЛД 50)

* — Р<0,05 (на этом рисунке и на рис. 4, 5)
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сравнению с контролем. Так, уже на 7

сут интоксикации абсолютная масса

тимуса опытных крыс была в 3,6 раза

меньше, чем у интактных животных;

подобные различия (примерно в 3 ра�

за) сохранялись на 14�30 сут наблю�

дения, даже на 60 сут интоксикации

абсолютная масса железы была в 1,7

раза меньше, чем у контрольных жи�

вотных. Соответственно, выражен�

ными были различия массового ко�

эффициента тимуса  (рис.4). 

Снижение массы тимуса сопро�

вождалось уменьшением количест�

ва ядросодержащих клеток. Так, на 7

сут интоксикации абсолютное ко�

личество кариоцитов в тимусе крыс

было почти в 30 раз меньше, чем у

интактных животных. При этом

снижение относительного количе�

ства кариоцитов (в расчете на 1 мг

ткани) изменялось в меньшей сте�

пени, но все же достаточно значимо:

примерно в 3 раза по сравнению с

интактными животными на протя�

жении всего эксперимента (рис.5).

У опытных животных выявлены

существенные морфоструктурные

изменения ткани тимуса. На первые

сутки острой интоксикации гисто�

логическая структура органа практи�

чески не изменялась, железа имела

характерное дольчатое строение, от�

четливо разграниченные корковое и

мозговое вещество (рис.6), в мозго�

вом веществе определялись мелкие

тимические тельца, кровеносные со�

суды мозгового вещества были пол�

нокровны. Вместе с тем, у 2 из 6

опытных крыс визуально наблюда�

лось уменьшение плотности распо�

ложения лимфоцитов коры по срав�

нению с контрольными животными

и неотчетливое "стирание" кортико�

медуллярной границы.

На 3 сут острой интоксикации

обеднение лимфоидной паренхимы

тимуса наблюдалось у всех подо�

пытных животных, особенно замет�

ное в корковом веществе органа и

менее выраженное в медуллярном.

В части долей железы граница кор�

кового и мозгового вещества стано�

вилась трудно различимой. Струк�

турные изменения ткани тимуса ха�

рактеризовались уменьшением

плотности расположения корти�

кальных лимфоцитов, истончением

коры и преобладанием в ткани моз�

гового вещества. В последнем не�

редко встречались клетки, представ�

ляющие собой формы распада лим�

фоцитов, большое количество фаго�

цитирующих макрофагов, а также

множество эпителиальных телец,

представленных скоплениями эпи�

телиальных клеток с дегенератив�

ными изменениями. Сосуды стромы

были полнокровны. 

На 7 сут прогрессирующие инво�

лютивные процессы привели к вы�

раженному изменению гистоархи�

тектоники тимуса. У половины

опытных животных (3 из 6) в дольках

железы практически не идентифи�

цировалось корковое вещество

(рис.7). Эпителиальные тельца уве�

личивались как количественно, так

и в размерах — в отдельных участках

они образовывали целые пласты

клеток. Наблюдалось увеличение

количества макрофагов. Кортикаль�

ные лимфоциты сохранялись в виде

скоплений в субкапсулярной зоне у

соединительнотканных септ, отдель�

ные из которых были утолщены. От�

мечалась пролиферация ретикулоэ�

пителиальных элементов стромы.

На 14 сут интоксикации гипоп�

лазия лимфоидной ткани и атрофия

долек тимуса привела к видимому

снижению числа структурных эле�

ментов органа, который был предс�

тавлен фрагментарными долями и

группами клеток. В сохранившихся

среди жировой ткани долях железы

корковое вещество не идентифици�

ровалось. Встречались доли с выра�

женной соединительнотканной ре�

акцией вплоть до полного их заме�

щения. Сосуды стромы были резко

полнокровны, наблюдались обшир�

ные геморрагии.

На 30 сут (рис.8) острой инток�

сикации тимус также был представ�

лен отдельными атрофичными до�

лями с лимфоидным запустеванием

без характерной структуры, лишь в

отдельных долях в субкапсулярных

областях встречались скопления

лимфоцитов.

Рис. 5. Количество кариоцитов в тимусе крыс линии Wistar после однократного
внутрижелудочного введения 2,3,7�ТХДД в дозе ЛД50

Рис.6. Гистологическая структура  ткани тимуса крысы линии Wistar на 1 сут
острой интоксикации 2,3,7�ТХДД. Обеднение коры лимфоидными

элементами. Окраска гематоксилином и эозином. х200.
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Таким образом, у крыс при ост�

рой интоксикации 2,3,7�ТХДД в ти�

мусе интенсивно развивалась гипоп�

лазия лимфоидной паренхимы: от

обеднения кортикального вещества

лимфоцитами и его истончения до

запустевания. Сокращение лимфо�

идной паренхимы органа сопровож�

далось увеличением размеров эпите�

лиальных телец в медуллярном веще�

стве, усиленной макрофагальной ре�

акцией и пролиферацией стромаль�

ных элементов. Признаки восстанов�

ления морфоструктуры тимуса, проя�

вившиеся в появлении скоплений

лимфоцитов в субкапсулярных об�

ластях отдельных долей, наблюда�

лись лишь на 30 сут интоксикации. 

Проведенные исследования ти�

муса крыс при острой интоксика�

ции 2,3,7�ТХДД показали, что дан�

ный изомер ПХДД также оказывает

выраженное воздействие на цент�

ральный орган иммуногенеза — ти�

мус. Острая интоксикация 2,3,7�

ТХДД приводит к прогрессирующе�

му снижению абсолютной и относи�

тельной массы тимуса, гипоплазии

лимфоидной паренхимы, определя�

емой как количественно в виде сни�

жения числа кариоцитов, так и к

морфологически выявленной акци�

дентальной инволюции тимуса. 

Акцидентальная инволюция ти�

муса происходит на фоне резкого

повышения концентрации половых

гормонов и глюкокортикоидов, а

также под влиянием интенсивных

болевых воздействий, интоксика�

ций, тепла, голода, инфекционных

заболеваний, авитаминозов [34,37].

Выявленные изменения структу�

ры тимуса опытных крыс, наблюда�

емые на фоне острой интоксикации

2,3,7�ТХДД, неизбежно приводят к

изменению функциональных

свойств как самого органа, так и за�

висимых от морфо�функциональ�

ного состояния тимуса различных

органов и систем организма теплок�

ровных, и, в первую очередь, им�

мунной и эндокринной. 

Оценка значимости повреждения

тимуса в процессе развития  кахек�

сии на фоне острой интоксикации

2,3,7�ТХДД становится понятной

при анализе последствий неонаталь�

ной тимэктомии у различных видов

животных [24]. Wasting�синдром  раз�

вивается у 18% крыс линии Wistar,

подвергнутых неонатальной тимэк�

томии. Для них характерно отстава�

ние в росте, полная редукция под�

кожной жировой клетчатки, вялость,

сонливость, дегенеративные измене�

ния кожи, плешивость, кифоз, неу�

веренная походка. Исход неонаталь�

ной тимэктомии у крыс почти всегда

фатальный. Аналогичные явления

при неонатальной тимэктомии наб�

людаются и у морских свинок. 

Действительно, в ранее прове�

денных исследованиях мы выявили

активацию аутоиммунных патологи�

ческих процессов у крыс при острой

интоксикации 2,3,7�ТХДД (на уров�

не ЛД50), что проявилось формиро�

ванием  повышенного количества

патогенных циркулирующих им�

мунных комплексов мелких и сред�

них размеров с высокими комплеме�

нтсвязывающими свойствами, спо�

собствующих развитию аутоиммун�

ной гемолитической анемии [11]. 

Таким образом, полученные

данные о состоянии ткани тимуса

крыс при острой интоксикации

2,3,7�ТХДД свидетельствуют о том,

что это вещество, подобно другим

диоксинам, оказывает выраженное

повреждающее действие на тимус,

вызывая развитие акцидентальной

инволюции. Морфоструктурные на�

рушения тимуса при действии 2,3,7�

ТХДД предшествуют клиническим

проявлениям интоксикации и, по�

видимому, играют важную роль в

патогенезе острой интоксикации. 

Рис.7. Гистологическая структура  ткани тимуса  на 7 сут острой интоксикации
2,3,7� ТХДД. Снижение числа структурных элементов органа, отсутствие

границы коры и мозгового вещества, слаборазличимое корковое вещество.
Окраска гематоксилином и эозином. х400.

Рис. 8. Гистологическая структура  ткани тимуса на 30 сут острой интоксикации
2,3,7�ТХДД. Резко выраженная инволюция тимуса, который остается в виде

фрагментарных долей в жировой клетчатке. 
Окраска гематоксилином и эозином.х100. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ТІМУСА ЩУРІВ 
ПРИ ГОСТРІЙ ІНТОКСИКАЦІЇ 

2,3,7#ТРИХЛОРДИБЕНЗО#ПАРА#ДІОКСИНОМ
В дослідженнях вивчалась можливість 2,3,7�трихлордибензо�

пара�діоксину викликати морфоструктурні зміни тканини тімусу

лабораторних щурів. Отримані результати показали, що, незважа�

ючи на те, що 2,3,7�трихлордибензо�пара�діоксин у 1000 разів

менш токсичний за 2,3,7,8�тетрахлордибензо�пара�діоксин, він

все одно викликає розвиток акцидентальної інволюції тімусу при

дії у дозах на рівні середньосмертельних.

V.I.Stahovich, N.M.Nedopytanska, S.M.Khuzminskyy,
V.Ye.Kryvenchuk, S.V.Murashko

MORPHOLOGICAL CHANGES OF THYMUS
AFTER 2,3,7#THREECHLORODIBENZO#P#DIOX#

IN ACUTE INTOXICATION
In the studies presented here, we assayed the ability of 2,3,7�three�

chlorodibenzo�p�dioxin (one from possible 75 isomers of polychlorinat�

ed dibenzo�p�dioxins)  to influence on morphological structure of rat

thymus. The results from these studies show that in spite of the fact that

2,3,7�threechlorodibenzo�p�dioxin in 1000 times is less toxic, than

2,3,7,8�tetrachlorodibenzo�p�dioxin, it also causes development of rat

thymus accidental involution at action of dose at the level of LD50.




