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РЕЗЮМЕ
Введение. Тиоацетамид относится к высокотоксичным соединениям, вызывающим выраженные па-
тологические изменения в органах и тканях. В условиях широкого применения химических веществ 
актуальной задачей остаётся поиск эффективных методов защиты организма от их негативного дей-
ствия. Наиболее перспективной стратегией является разработка способов снижения токсического 
повреждения организма в результате воздействия химических веществ. 
Материал и методы. Исследование выполнено на 56 аутбредных крысах-самцах в рамках хрониче-
ского эксперимента длительностью 100 дней с промежуточным исследованием морфологических 
параметров на 50-й день. Животные были разделены на четыре группы (две контрольные и две экс-
периментальные): крысам второй (положительный контроль), третьей и четвёртой групп вводили 
два раза в неделю внутрибрюшинно тиоацетамид в дозе 50 мг/кг массы тела. Первой группе крыс 
(отрицательный контроль) вводили эквивалентный объём физиологического раствора аналогичным 
способом. За один час до токсиканта третьей экспериментальной группе вводили препарат срав-
нения адеметионин в дозе 25 мг/кг массы тела, четвёртой – комплексное соединение оксиметилу-
рацила с ацетилцистеином в дозе 500 мг/кг массы тела. Эффективность коррекции оценивали по 
патоморфологическим изменениям в почках крыс.
Результаты. В середине эксперимента в почках крыс всех изучаемых групп не было установлено пато-
логических изменений. К концу эксперимента под воздействием тиоацетамида наблюдались признаки 
повреждения паренхимы почек в виде зернистой дистрофии, набухания цитоплазмы эпителиальных 
клеток, сужения просветов канальцев и образования белковых включений. При коррекции комплекс-
ным соединением оксиметилурацила с ацетилцистеином патологические изменения в почках были 
менее выражены. Морфометрический анализ площади поперечного сечения проксимальных каналь-
цев и площади ядер клеток подтвердил результаты гистологических исследований по группам.
Ограничения исследования. При длительном воздействии тиоацетамида гепатопротекторная эффек-
тивность препаратов оценивалась преимущественно по морфологическим признакам, однако для 
углублённой комплексной оценки коррекции токсического воздействия необходимо также учиты-
вать биохимические и функциональные показатели.
Заключение. Хроническое поступление в организм крыс тиоацетамида в дозе 50 мг/кг массы тела 
оказывает нефротоксическое действие, которое снижается при введении в профилактическом ре-
жиме адеметионина и комплексного соединения оксиметилурацила с ацетилцистеином. По пато-
морфологическим признакам эффективность нефропротекторного действия комплексного соеди-
нения оксиметилурацила с ацетилцистеином выше, чем у адеметионина.
Ключевые слова: тиоацетамид; крысы; патоморфология почки; коррекция; комплексное соединение 
оксиметилурацила с ацетилцистеином; адеметионин 
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ABSTRACT
Introduction. Thioacetamide belongs to highly toxic compounds that cause significant pathological changes 
in organs and tissues. In the context of the widespread use of chemicals, the search for effective methods of 
protecting the body from their negative effects remains an urgent task. The most promising strategy is the 
development of methods to reduce toxic damage to the body as a result of exposure to chemicals.
Material and methods. The study was performed on 56 outbred male rats in a chronic experiment lasting 100 
days with an intermediate study of morphological parameters on the 50th day. The animals were divided into 
4 groups (2 control and 2 experimental): rats of the second (positive control), third and fourth groups were 
administered thioacetamide intraperitoneally twice a week at a dose of 50 mg / kg of body weight. The first 
group of rats (negative control) was administered an equivalent volume of physiological solution in a similar 
way. One hour before the toxicant, the third experimental group was administered the comparison drug 
ademetionine at a dose of 25 mg / kg of body weight, the fourth – a complex compound of oxymethyluracil 
with acetylcysteine at a dose of 500 mg / kg of body weight. The effectiveness of the correction was assessed by 
pathomorphological changes in the kidneys of rats.
Results. In the middle of the experiment, no pathological changes were found in the kidneys of rats of all the 
studied groups. By the end of the experiment, under the influence of thioacetamide, signs of damage to the 
renal parenchyma were observed in the form of granular dystrophy, swelling of the cytoplasm of epithelial 
cells, narrowing of the lumen of the tubules and the formation of protein inclusions. When corrected with 
a complex compound of oxymethyluracil with acetylcysteine, pathological changes in the kidneys were less 
pronounced. Morphometric analysis of the cross-sectional area of ​​the proximal tubules and the area of ​​the cell 
nuclei confirmed the results of histological studies by groups.
Limitations. With long-term exposure to thioacetamide, the hepatoprotective efficacy of drugs was assessed 
primarily by morphological characteristics, but for a more comprehensive assessment of the correction of 
toxic effects, it is also necessary to take into account biochemical and functional indicators.
Conclusion. Chronic administration of thioacetamide to rats at a dose of 50 mg/kg body weight has a nephrotoxic 
effect, which is reduced by prophylactic administration of ademetionine and a complex compound of 
oxymethyluracil with acetylcysteine ​​to animals. According to pathomorphological signs, the effectiveness of 
the nephroprotective effect of the complex compound of oxymethyluracil with acetylcysteine ​​is higher than 
that of ademetionine.
Keywords: thioacetamide; rats; pathomorphology; kidneys; correction; complex compound of oxymethyluracil with 
acetylcysteine; ademetionine
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Введение
Тиоацетамид (амид тиоуксусной кислоты, да-

лее – ТАА) представляет собой сероорганическое 
соединение с химической формулой C2H5NS, ко-
торое активно используется в различных сферах 
человеческой деятельности [1]. 

Известно, что ТАА токсичен для человека и 
животных. Новейшие исследования подтвержда-
ют токсичность ТАА, его способность вызывать 
выраженные патологические изменения в пе-
чени, почках и других органах, что обусловлено 
активацией процессов окислительного стресса и 
клеточной гибелью [2, 3].

ТАА чаще всего используют в качестве индук-
тора фиброзных изменений (цирроза) печени 
экспериментальных животных [4], однако важно 
учитывать тесную почечно-печёночную взаимос-
вязь. Их взаимодействие играет ключевую роль в 
поддержании гомеостаза организма, в том числе 
в регуляции артериального давления, детокси-
кации, метаболизме и выведении продуктов об-
мена. При патологиях печени нарушается пор-
тальное кровообращение, что может привести к 
повышению давления в воротной вене (порталь-
ной гипертензии). Это, в свою очередь, влияет на 
кровоснабжение почек и может вызвать их дис-
функцию. Кроме того, печень метаболизирует 
многие химические вещества, которые затем вы-
водятся почками. Нарушение функции одного из 
этих органов способно привести к дисфункции 
другого, что ярко проявляется при гепатореналь-
ном синдроме [5], при котором нарушение функ-
ции печени вызывает почечную недостаточность 
без возможного органического поражения почек. 
Эта взаимосвязь подчёркивает необходимость 
комплексного подхода к оценке токсического 
воздействия гепатотропных ядов. 

Эксперименты на животных подтвердили, что 
воздействие ТАА также приводит к структурным 
и функциональным изменениям в почках, в том 
числе дистрофии и некрозу эпителиальных клеток 
канальцев, нарушению архитектоники клубоч-
ков и развитию интерстициального фиброза [6]. 
В частности, исследователи отметили повышение 
отложения коллагена в мозговом веществе почек 
и накопление фибрина в канальцах, в результате 
чего развивались фиброзные изменения [7].

Одним из ключевых эффектов ТАА является 
гибель части клеток проксимальных почечных 
канальцев с последующей утратой их функцио-
нальной активности [8]. Введение ТАА вызывает 
нарушение функционального состояния почек, 
сопровождающееся массивной гибелью эпите-
лиальных клеток канальцев, развитием воспа-

лительной инфильтрации и застоем крови в гло-
мерулах [9]. Кроме того, при воздействии TAA 
наблюдались выраженная инфильтрация тканей 
почек воспалительными клетками, дегенерация, 
склероз и некроз клубочков, интерстициальный 
фиброз, расширение канальцев с участками не-
кротической ткани и слущиванием эпителия [10].

Исследователи подтверждают влияние ТАА на 
почки и предлагают различные подходы к сни-
жению его токсичности. Так, например, было 
отмечено, что антиоксиданты, такие как таурин, 
способны уменьшать окислительный стресс и 
воспаление, вызванные ТАА [11]. Использование 
эритропоэтина в экспериментах с ТАА показало 
снижение апоптоза в клетках и улучшение функ-
ции почек [12]. Другие вещества (силимарин, ре-
свератрол) также демонстрируют защитные эф-
фекты, способствуя регуляции воспалительных 
цитокинов и снижению клеточной гибели [13, 14].

Цель исследования – в условиях эксперимен-
та изучить патоморфологические изменения в 
почках крыс при хроническом воздействии тио-
ацетамида на фоне коррекции адеметионином и 
новым соединением оксиметилурацила с ацетил-
цистеином.

Материал и методы 
Исследование проведено в соответствии с Ев-

ропейской конвенцией о защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментов 
или в иных научных целях (ETS N 123), дирек-
тивой Европейского парламента и Совета Евро-
пейского союза 2010/63/EC от 22.09.2010 г. о за-
щите животных, использующихся для научных 
целей. Исследование одобрено биоэтической 
комиссией ФБУН «Уфимский НИИ медицины 
труда и экологии человека» (протокол заседания 
№ 01–02 от 08.02.2024). 

Для эксперимента были отобраны молодые 
здоровые половозрелые крысы-самцы, которых 
поровну распределили на контрольные и экспе-
риментальные группы по весовому принципу. 
Идентификация животных выполнена методом 
индивидуальной метки.

Животных содержали в стандартных условиях 
вивария. В качестве контрольного вещества и но-
сителя использовали физиологический раствор.

Эксперимент проводили в течение 100 дней с 
регистрацией показателей в сроки 50 и 100 дней. 
Начальная масса животных составляла 170–190 г. 
Всего в исследование было включено 56 особей.

В начале эксперимента составили четыре 
группы животных (две контрольные и две экс-
периментальные). Животным второй, третьей и 
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четвёртой групп вводили два раза в неделю вну-
трибрюшинно ТАА в дозе 50 мг/кг массы тела. 
Дозировка ТАА была определена на основе ана-
лиза литературных данных. Поскольку влияние 
высоких доз ТАА изучено хорошо, дозировка 
была выбрана нами с учётом [15, 16] и исследо-
ваний, в которых такие дозы использовались для 
оценки изменений на ранних стадиях развития 
патологических процессов [17]. Первой группе 
крыс (отрицательный контроль) вводили экви-
валентный объём физиологического раствора 
аналогичным для экспериментальных групп спо-
собом. Вторая группа служила положительным 
контролем. Третьей экспериментальной группе 
за один час до ТАА вводили препарат сравнения 
адеметионин («Самеликс») с доказанными неф-
ро- [18] и гепатопротекторными [19] свойствами 
в дозе 25 мг/кг массы тела, рекомендованной в 
качестве максимальной разовой в официальной 
инструкции по применению препарата (произ-
водитель ООО Фирма «Фермент», Россия). Чет-
вёртой экспериментальной группе также за один 
час до ТАА вводили комплексное соединение 
5-гидрокси-6-метилурацила с ацетилцистеином 
(МГ-10) в наиболее эффективной дозе – 500 мг/кг 
массы тела [20].

Вывод животных из эксперимента осущест-
вляли методом эвтаназии с использованием угле-
кислого газа. После вскрытия крыс производили 
внешний осмотр почек и определение их весовых 
коэффициентов. 

Для гистологических исследований почки 
фиксировали в 10%-м нейтрально забуференном 
формалине, после чего подвергали стандартной 
гистологической проводке с заливкой в пара-
фин. Из подготовленных парафиновых блоков 
изготавливали срезы толщиной 5–7 мкм на ро-
тационном микротоме Leica RM 2125 RTS (Leica 
Biosystems, Германия). Окрашивание проводили 
гематоксилин-эозином. Полученные препараты 
визуализировали с использованием имиджинго-
вой системы Celena X (Logos Biosystems, Южная 
Корея) при увеличении ×200 и ×400. 

Морфометрический анализ тканей почек крыс 
проводили с помощью открытого программного 
обеспечения QuPath 0.5.1 для определения пло-
щади поперечного сечения проксимальных ка-
нальцев и площади ядер клеток, чтобы впослед-
ствии количественно оценить степень повреж-
дения тканей почек. Измерение площади попе-
речного сечения канальцев позволяет выявить 
структурные изменения, такие как отёк, атрофия, 
расширение или сужение канальцев, фиброз и 
другие патологические процессы, которые могли 
свидетельствовать о степени токсического воз-

действия. Одновременно с этим измерение пло-
щади ядер помогает оценить клеточные измене-
ния – гипертрофию (увеличения размера ядер), 
атрофию, апоптоз или некроз. Полученные ре-
зультаты сравнивали с показателями контроль-
ной группы, чтобы подтвердить токсический 
эффект и оценить эффективность коррекции вы-
бранных соединений.

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программного обеспечения SPSS Statistics 
21.0 (IBM, СШA). В качестве критерия нормаль-
ности распределения признаков в изучаемых груп-
пах использовали критерий Колмогорова – Смир-
нова. При нормальном распределении данных для 
оценки значимости различий между группами 
использовали однофакторный дисперсионный 
анализ (ANOVA) и апостериорные критерии Тью-
ки и Тамхейна. Данные представлены как среднее 
арифметическое и стандартная ошибка. Различия 
считали статистически значимыми при р < 0,05.

Результаты 
При внешнем осмотре почек крыс контроль-

ной группы на 50-й день была отмечена их ти-
пичная анатомическая форма, размеры и рас-
положение в брюшной полости. Почки крыс, 
подвергшихся хроническому воздействию ТАА в 
дозе 50 мг/кг массы тела в течение 50 дней, также 
не выявили видимых патологических изменений 
органов. Однако при увеличении продолжитель-
ности воздействия ТАА до 100 дней изменился 
внешний вид органа: почки приобрели тусклый 
цвет, на разрезе органа границы между корковым 
и мозговым слоями стали трудноразличимыми. 
Обратно разрезанные края не сходились, что ука-
зывало на увеличение их объёма.

Средние значения весового коэффициента от-
носительной массы (мг/кг) почек крыс на сроках 
50 дней и 100 дней представлены на рис. 1, а, б. 
Между исследуемыми группами и контрольной 
группой не выявлено статистически значимых 
различий. Несмотря на видимое увеличение мас-
сы почек, различия между отрицательным и по-
ложительным контролем не достигли статисти-
ческой значимости (р = 0,449). Относительная 
масса почек в четвёртой группе (ТАА + МГ-10) 
также не отличалась от контрольных значений 
(р = 0,235). При оценке изменений через 100 дней 
воздействия выявлено, что увеличение относи-
тельной массы почек в группе положительного 
контроля по сравнению с 50-дневным воздействи-
ем не достигло статистической значимости отно-
сительно отрицательного контроля (р = 0,095). 
В то же время в четвёртой группе показатель был 
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значимо выше (р = 0,048). В остальных случаях 
статистически значимые различия между группа-
ми не выявлены.

На рис. 2 (см. на вклейке) представлены фо-
тографии микропрепаратов почек крыс на 50-й 
день эксперимента. В контрольной группе (рис. 
2, а, см. на вклейке) структура тканей оставалась 
без патологических изменений. При введении 
ТАА (рис. 2, б, см. на вклейке) архитектоника 
почек не изменялась. В группе, получавшей ТАА 
и коррекцию адеметионином (рис. 2, в, см. на 
вклейке), наблюдались незначительные измене-
ния: скопление лейкоцитов и очаговая инфиль-
трация ткани (обозначено цифрой 1), но без деге-
неративных процессов. В группе с воздействием 
ТАА и коррекцией соединением МГ-10 (рис. 2, г, 
см. на вклейке) структура почек соответствовала 
контрольной группе.

На рис. 3 (см. на вклейке) представлены фо-
тографии микропрепаратов почек крыс в конце 
периода воздействия. Гистологическое исследо-
вание микропрепаратов контрольной группы по-
казало, что ткани сохраняли нормальную морфо-
логическую структуру без признаков патологиче-
ских изменений (рис. 3, а, см. на вклейке). 

Во второй группе крыс, подвергшихся воздей-
ствию ТАА, при детальном исследовании каналь-
цев в корковом слое наблюдались признаки об-
ширных патологических изменений (набухание и 
помутнение цитоплазмы эпителиальных клеток), 
была затруднена визуализация клеточных границ и 
очертаний ядер (рис. 3, б, см. на вклейке). При ми-
кроскопии с большим увеличением в цитоплазме 
клеток были обнаружены многочисленные мелкие 
включения (зёрна) розоватого цвета (обозначено 
цифрой 1). Просветы большинства канальцев были 
сужены (обозначено цифрой 2) и практически не-
различимы. При этом структура почечных телец и 
сосудистых клубочков оставалась неизменной.

У крыс, получавших ТАА на фоне коррекции 
адеметионином, наблюдали помутнение цито-
плазмы в большинстве канальцев, стёртость кле-
точных границ и сужение их просветов (рис. 3, в, 
см. на вклейке). При большом увеличении было 
видно, что почечные клубочки не претерпели из-
менений и имели умеренное кровенаполнение. 
В цитоплазме клеток наблюдались мелкие зер-
на красноватого цвета (обозначены цифрой 3), 
а в некоторых канальцах сохранялись просветы, 
хотя местами цитоплазма приобретала пенистый 
вид. Также были выявлены единичные участки 
лейкоцитарной инфильтрации.

У крыс, получавших ТАА на фоне коррекции 
соединением МГ-10 (рис. 3, г, см. на вклейке), 
сосудистые клубочки оставались без видимых 
изменений. Однако в цитоплазме клеток изви-
тых канальцев обнаруживались мелкие розоватые 
включения. При большом увеличении в эпители-
альных клетках фиксировались эозинофильные 
зерна. Извитые канальцы во всех полях зрения 
имели набухший эпителий, суженные просве-
ты, а клеточные границы были слабо различимы. 
Дополнительно в мозговом слое почек выявле-
ны единичные гомогенные отложения розового 
цвета в эпителии извитых канальцев (обозначены 
цифрой 4). 

Результаты морфометрического анализа ядер 
клеток почек (мкм) через 50 и 100 дней воздей-
ствия представлены на рис. 4, а, б (см. на вклейке). 
Во всех экспериментальных группах отмечена тен-
денция к увеличению площади ядер по сравнению 
с отрицательным контролем, однако в положи-
тельном контроле различия не достигли статисти-
ческой значимости (р = 0,244), как и в четвёртой 
группе (р = 0,244) тогда как в третьей группе уве-
личение было достоверным (р = 0,027). К 100-му 
дню воздействия ядерная гипертрофия стала ста-
тистически значимой в положительном контроле  
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Рис. 1. Весовые коэффициенты относительной массы (г) почек крыс на 50-й (а) и 100-й (б) день, мг/кг.

Fig. 1. Weight coefficients of relative mass (g) of rat kidneys at 50 (a) and 100 (б) days, mg/kg.
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(р = 0,001) и сохранялась в третьей группе  
(р = 0,04). В четвёртой группе, подвергнутой инток-
сикации на фоне коррекции, увеличение размеров 
ядер также наблюдалось, однако значимых разли-
чий с контролем выявлено не было (р = 0,971).

Результаты морфометрического анализа пло-
щади поперечного сечения канальцев почек 
(мкм) через 50 и 100 дней воздействия представ-
лены на рис. 5, а, б. Несмотря на выраженную 
тенденцию к увеличению изучаемого параметра 
в третьей группе по сравнению с отрицатель-
ным контролем, различия не были статисти-
чески значимыми (р = 0,702). Различия между 
положительным и отрицательным контролями 
также не достигли статистической значимости 
(р = 1,000), как и в четвёртой группе (р = 1,000). 
Через 100 дней воздействия была зафиксиро-
вана статистически значимая разница между 
третьей группой (ТАА + «Самеликс») и отрица-
тельным контролем (р = 0,039), однако различия 
с четвёртой группой (р = 0,269) и положитель-
ным контролем (р = 0,467) не были значимыми.  
В других сравнениях статистически значимых 
различий не выявлено.

Обсуждение

Таким образом, в работе представлено ком-
плексное изучение патоморфологических изме-
нений тканей почек крыс при воздействии ТАА 
на фоне коррекции. Экспериментальные данные 
указывают на то, что хроническое воздействие 
ТАА приводит к заметным макроскопическим 
изменениям, характеризующимся увеличением 
размеров и изменением внешнего вида почек и 
свидетельствующим о потенциальном поврежде-
нии органа. Полученные результаты согласуются 
с данными литературы, которые подтверждают, 
что ТАА является нефротоксином, вызывающим 
дегенеративные и воспалительные процессы в 
почках, а его метаболиты могут накапливаться 
в почках и вызывать окислительный стресс, по-
вреждение клеточных мембран и активацию вос-
палительных процессов [3, 21]. 

Весовой коэффициент относительной массы 
почек в группе животных, подвергшихся воздей-
ствию ТАА, был выше, чем в группе отрицатель-
ного контроля, однако различия не достигли ста-
тистической значимости. Коррекция соединением 
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Рис. 4. Площадь (мкм2) ядер клеток в канальцах почек крыс на сроках 50 (а) и 100 (б) дней.

Fig. 4. The area of cell nuclei in the renal tubules of rats at 50 (а) and 100 (б) days, µm2.
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Рис. 5. Площадь поперечного сечения проксимальных канальцев в почках крыс на сроке 50 (а) и 100 (б) дней, мкм2.

Fig. 5. Cross-sectional area of proximal tubules in rat kidneys at 50 (а) and 100 (б) days, µm2.
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адеметионина и МГ-10 не оказала значительного 
влияния на снижение относительной массы по-
чек, весовые коэффициенты в этих группах были 
сопоставимы с таковыми в группе ТАА и не име-
ли значимых отличий. 

При гистологической оценке микропрепа-
ратов у всех групп, подвергшихся воздействию 
ТАА, к концу эксперимента были обнаружены 
признаки зернистой дистрофии почек, в том чис-
ле набухание цитоплазмы эпителиальных клеток, 
сужение просвета канальцев и наличие белковых 
включений [1]. При этом в группе, где применя-
лось соединение МГ-10, патологические измене-
ния были менее выражены, однако наблюдались 
гомогенные отложения в просвете канальцев, что 
может указывать на признаки начальной стадии 
гиалиново-капельной дистрофии или других схо-
жих патологических изменений. 

Морфометрический анализ показал прогрес-
сирующее увеличение площади поперечного 
сечения канальцев и ядер с течением времени 
при воздействии ТАА. Эти изменения, вероят-
но, обусловлены гипертрофией клеток почечных 
канальцев в ответ на повреждение, а также отё-
ком тканей почек. Гипертрофия клеток является 
адаптивным компенсаторным механизмом, на-
правленным на поддержание почечной функции, 
особенно в условиях токсического стресса [9, 22].

Соединения адеметионина и МГ-10 проде-
монстрировали умеренный защитный эффект, 
снижая выраженность патологических изме-
нений при воздействии на почки ТАА к кон-
цу эксперимента. Защитный эффект препарата 
«Самеликс», содержащего адеметионин, веро-
ятно, обусловлен его антиоксидантной актив-
ностью, а также способностью восстанавливать 
повреждённые клетки за счёт улучшения мета-
болизма глутатиона и снижения выраженности 

окислительного стресса в тканях. Известно, что 
адеметионин способствует восстановлению по-
вреждённых мембран клеток и поддержанию 
их функциональной целостности. Комплексное 
соединение 5-гидрокси-6-метилурацила с аце-
тилцистеином также может способствовать де-
токсикации организма, кроме того, он обладает 
антигипоксическими свойствами [23]. 

Ограничения исследования. При длительном 
воздействии тиоацетамида гепатопротекторная 
эффективность препаратов оценивалась преиму-
щественно по морфологическим признакам, од-
нако для углублённой комплексной оценки кор-
рекции токсического воздействия необходимо 
также учитывать биохимические и функциональ-
ные показатели.

Заключение 
Хроническое воздействие тиоацетамида в дозе 

50 мг/кг массы тела вызывает значительные па-
томорфологические изменения в почках крыс. 
Повреждения паренхимы почек проявляются в 
виде зернистой дистрофии, набухания цитоплаз-
мы эпителиальных клеток, сужения просветов 
канальцев и образования белковых включений, 
наиболее выраженных по 100 дней воздействия.

Адеметионин и соединение оксиметилурацила 
с ацетилцистеином проявляют защитный эффект, 
снижая выраженность патологических измене-
ний. При этом соединение оксиметилурацила с 
ацетилцистеином оказалось наиболее эффектив-
ным средством медикаментозной коррекции по-
вреждений, индуцированных тиоацетамидом.

Полученные результаты могут быть использова-
ны при поиске и расширении арсенала фармаколо-
гических средств, обладающих низкой токсично-
стью и высокой антигипоксической активностью.
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Рис. 2. Микропрепараты почек крыс через 50 дней эксперимента (окраска гематоксилином и эозином, ×400):
а – группа отрицательного контроля; б – группа положительного контроля; в – третья группа (коррекция адеметионином), 

скопление лейкоцитов в корковом слое почек (1); г – четвёртая группа (коррекция соединением МГ-10). 
Fig. 2. Histological sections of rat kidneys after 50 days of the experiment (H&E stain, ×400):

а – negative control group; б – Positive control group; в – third group (ademetionine correction),  
accumulation of leukocytes in the renal cortex (1); г – fourth group (MG-10 correction).
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Рис. 3. Микропрепараты почек крыс через 100 дней эксперимента (окраска гематоксилином и эозином, ×400): 
а – группа отрицательного контроля; б – мелкие зёрна красноватого цвета в проксимальных канальцах (1) с набухшей 

цитоплазмой эпителиальных клеток и суженным просветом канальцев (2) в группе положительного контроля;  
в – цитоплазма эпителия канальцев забита гранулами (3) у животных, получавших коррекцию адеметионином;  
г – гомогенные отложения розового цвета (4) в эпителии извитых канальцев почки в группе, где применялась  

коррекция соединением МГ-10. 
Fig. 3. Histological sections of rat kidneys after 100 days of the experiment (H&E stain, ×400):

а – negative control group; б – small reddish grains in the proximal tubules (1) with swollen cytoplasm of epithelial cells  
and narrowed lumen of the tubules (2) in the positive control group; в – the cytoplasm of the tubular epithelium is clogged  

with granules (3) in the group where correction with ademetionine was used; г – homogeneous pink deposits (4) in the 
epithelium of the convoluted tubules of the kidney in the group where correction with the compound MG-10» was used. 
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