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Накопление кадмия у детей является серьезной проблемой для жителей мегаполисов. Кадмий 
обладает канцерогенным, гонадотропным, эмбриотропным, мутагенным, нефротоксическим и 
генотоксическим действием. Состояние тонкой кишки как естественного биологического 
барьера отражает способность организма млекопитающего противостоять воздействию такого 
агрессивного экзотоксиканта, как кадмий.  
Цель исследования – выявить морфологические изменения стенки тонкой кишки крыс-adolescents 
при хронической интоксикации сульфатом кадмия. 
Материалы и методы. Эксперимент проведен на 4-недельных крысах-самцах adolescents Wistar, 
получавших раствор сульфата кадмия в суточной дозе 0,5 мг/кг массы тела в течение 21 сут. 
Исследовали стенку тонкой кишки. Окраска гематоксилин-эозином и азур-2-эозином. Методы 
исследования: световая микроскопия и морфометрия. Статистическая обработка проводилась  
с использованием SPSS® Software version 17.0: применяли непараметрический U-критерий  
Манна–Уитни. 
Результаты. Выявлено снижение толщины всех слоев стенки тонкой кишки. Уменьшилась 
глубина крипт, увеличилась толщина ворсинки. Увеличились высота и площадь всех клеток 
эпителиального пласта. Увеличение высоты и площади эпителиоцитов на фоне снижения 
площади ядра клетки свидетельствует в пользу ингибирования синтеза ДНК и активации 
цитоплазматических процессов в ответ на цитотоксическое действие ионов кадмия. 
Увеличение количества бокаловидных клеток можно рассматривать как усиление адаптационно-
приспособительных механизмов организма. 
Выводы. Хроническое воздействие сульфата кадмия на тонкую кишку крыс-adolescents приводит 
к снижению биологического барьера между внутренней и внешней средой; уменьшению 
репаративной возможности эпителия тонкой кишки; активации компенсаторно-
приспособительных реакций, направленных на сохранение целостности поверхности тонкой 
кишки. 
 
Ключевые слова: тонкая кишка, сульфат кадмия, adolescents, морфометрия. 

 
Введение. Кадмий – один из самых 

токсичных тяжелых металлов – отнесен ко 
второму классу опасности [1]. Как и 
большинство тяжелых металлов, кадмий 
обладает высокой кумулятивной 
способностью: период его полувыведения 
составляет 10–35 лет. Кадмий депонируется в 
основном в почках (30–60 %) и печени (20–
25 %) [2]. Его воздействие связано с синтезом 
в организме белка металлотионеина, который 
связывает и транспортирует ионы кадмия [3]. 
Избыток кадмия нарушает усвоение и обмен 
ряда микроэлементов: цинка, меди, селена, 
железа [4, 5]. Кадмий обладает 

канцерогенным [1], гонадотропным [6], 
эмбриотропным [7], мутагенным и 
нефротоксическим действием [5]. В основе 
генотоксического действия кадмия лежат 
изменения интенсивности 
свободнорадикальных реакций, перекисного 
окисления липидов с нарушением 
репликации ДНК [1, 4, 8]. При поступлении 
через желудочно-кишечный тракт адсорбция 
кадмия в среднем составляет 5 %, при этом 
отмечено изменение состава кишечной 
флоры [9]. Состояние слизистой оболочки 
кишечника, через которую происходит 
всасывание компонентов содержимого 
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кишки, но эпителий которой в свою очередь 
играет роль естественного биологического 
барьера, отражает способность организма 
противостоять воздействию различных 
экзотоксикантов, в т.ч. кадмия.  

Одной из групп риска по накоплению 
кадмия в организме являются дети [10], в 
связи с чем изучение действия данного 
тяжелого металла на неполовозрелых 
экспериментальных животных крайне 
актуально. 

Цель исследования. Выявить 
морфологические изменения стенки тонкой 
кишки крыс-adolescents при хронической 
интоксикации сульфатом кадмия.  

Материалы и методы. Крысам-самцам 
adolescents Wistar (10 крыс массой 140–150 г), 
содержащимся в стандартных условиях 
вивария, в течение 21 сут per os с пищей 
вводили раствор 3CdSO₄·8H₂O – 0,5 мг/кг 
живого веса, что приводило к хронической 
интоксикации кадмием. Контрольная группа 
(10 крыс) получала корм без сульфата кадмия. 
Возраст экспериментальных животных (4 нед.), 
исходя из существующего соотношения 
продолжительности жизни крыс и человека, 
соответствует подростковому возрасту 
онтогенеза человека [11].  

Работу с экспериментальными 
животными проводили с соблюдением 
принципов гуманности, изложенных в 
директивах Европейского сообщества 
(86/609/ЕЕС) и Хельсинкской декларации, и в 
соответствии с требованиями правил 
проведения работ с использованием 
экспериментальных животных [12].  

Для гистологических исследований 
образцы тонкой кишки фиксировали в 10 % 
нейтральном формалине, проводили их 
обработку по общепринятой схеме для 
заливки в парафин. Готовили 
гистологические срезы толщиной 5–7 мкм, 
окрашивали гематоксилин-эозином и 
исследовали с помощью микроскопа Axio 
Scope.A1 (С. Zeiss) с программным 
обеспечением BioVisionVersion 4.0.  

При морфометрическом исследовании 
определяли общую толщину стенки и 
отдельных оболочек тонкой кишки; высоту и 
толщину ворсинок; глубину и толщину 

крипт; высоту, площадь энтероцитов и 
бокаловидных клеток и их ядер, а также их 
количество в одной ворсинке. Измерения 
проводили при увеличении в 100 и 630 раз.  

Статистическую обработку полученных 
цифровых данных осуществляли с 
использованием статистического пакета SPSS 
17.0. Для оценки значимости различий между 
группами использовали непараметрический 
метод Манна–Уитни. Также применяли 
метод вариационной статистики: вычисление 
средней арифметической (М) и ее ошибки 
(m). При оценке статистических гипотез 
принимали уровень значимости p≤0,05.  

Результаты и обсуждение. 
Количественная морфометрия показала, что в 
условиях хронического воздействия сульфата 
кадмия происходит уменьшение толщины 
всей стенки тонкой кишки за счет истончения 
ее оболочек. Толщина мышечной оболочки 
снижается на 37,35 % (p=0,002), слизистой 
оболочки – на 16,58 % (p=0,023) и 
подслизистой основы – на 42,67 % 
(p=0,0162). Основные результаты 
количественной морфометрии представлены 
в табл. 1.  

Микроанатомические перестройки 
слизистой оболочки тонкой кишки нашли 
свое отражение в структурных изменениях ее 
основных морфофункциональных единиц, в 
частности в изменении пропорции 
«ворсинка-крипта». Происходит достоверное 
увеличение толщины ворсинки на 18,49 % за 
счет достоверного увеличения высоты 
бокаловидных клеток на 44,83 % и 
энтероцитов боковой поверхности ворсинки 
на 23,99 %.  

Поступление кадмия вызывает 
достоверное уменьшение глубины кишечных 
крипт на 24,97 %. Исходя из того, что 
кишечные стволовые клетки находятся в 
основании кишечных крипт и отвечают за 
обновление эпителиальной выстилки 
кишечника для поддержания клеточного 
гомеостаза [13], можно заключить, что 
уменьшение глубины крипт является 
морфологическим признаком снижения 
регенеративной активности эпителия тонкой 
кишки.  

Цитометрические исследования выявили 
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увеличение высоты и площади 
эпителиоцитов на фоне снижения площади 
их ядер. Эти изменения свидетельствуют в 
пользу снижения функциональных 
способностей клеток эпителия тонкой кишки 
и, в частности, говорят о снижении их 

митотической и трансляционной активности, 
что отражает ингибирующее влияние соли 
кадмия на основные метаболические 
процессы клетки в целом.  

 

Таблица 1 
Морфометрические показатели структур тонкой кишки у крыс-adolescent Wistar  

при хронической интоксикации кадмием (M±m) 

 

Показатели Контроль Подопытная группа р 

Толщина мышечной оболочки, мкм 145,67±6,92 91,25±3,68 0,002 

Толщина подслизистой основы, мкм 49,21±1,63 28,21±1,13 0,0162 

Толщина слизистой оболочки, мкм 538,17±17,11 448,89±13,29 0,023 

Высота ворсинки, мкм 267,21±9,91 253,36±8,06 0,174 

Толщина ворсинки, мкм 71,46±3,08 84,68±3,84 0,005 

Глубина крипты, мкм 203,19±6,11 152,44±5,53 0,001 

Толщина крипты, мкм 35,97±1,72 35,44±1,23 0,65 

Количество энтероцитов в ворсинке 76,5±4,42 68,18±3,48 0,97 

Энтероциты апикальной части ворсинки 

Высота, мкм 22,89±0,66 21,43±1,12 0,052 

Площадь, мкм2 133,85±1,96 137,26±5,98 0,067 

Площадь ядра, мкм2 20,9±0,91 23,14±1,37 0,121 

Энтероциты боковой поверхности ворсинки 

Высота, мкм 31,17±2,23 38,65±1,07 0,008 

Площадь, мкм2 168,17±8,29 206,85±8,38 0,041 

Площадь ядра, мкм2 33,91±1,08 25,31±1,67 0,01 

Бокаловидные эпителиоциты 

Количество в ворсинке 9,1±0,69 13,18±0,81 0,013 

Высота, мкм 30,89±1,21 35,52±1,63 0,016 

Площадь, мкм2 184,32±15,36 206,44±12,04 0,364 

Площадь ядра, мкм2 26,33±1,39 19,08±1,07 0,001 

 
Статистически значимое увеличение 

количества бокаловидных клеток в ворсинке 
на 44,84 % свидетельствует об активации 
секреции муцина, являющегося основным 
компонентом слизи, покрывающей 
поверхность слизистой оболочки. Как 

известно, поддержание клеточного гомеостаза 
слизистой оболочки кишечника достигается 
скоординированными процессами 
пролиферации, дифференциации и замещения 
отмирающего эпителия с целью 
разграничения антигенного содержимого 
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просвета кишки от иммунной системы 
организма. Нарушения в этом барьере 
способствуют развитию желудочно-кишечных 
патологий – от воспалительных заболеваний 
кишечника до онкологических изменений 
[14]. 

Выявленное нами увеличение числа 
терминально дифференцированных 
слизьпродуцирующих бокаловидных клеток 
можно рассматривать как усиление местных 
адаптационно-приспособительных 
механизмов, снижающих возможность 
контакта и поступления в организм сульфата 
кадмия через слизистую оболочку тонкой 
кишки. 

Заключение. Таким образом, 
хроническое воздействие сульфата кадмия на 
тонкую кишку молодых крыс приводит к 
следующим изменениям: 1) перестраивается 
стенка тонкой кишки в целом, что находит 
отражение в изменении толщины всех 
исследованных оболочек органа; 2) на уровне 
слизистой оболочки происходит 
пространственная перестройка 
морфофункциональной единицы «ворсинка-

крипта», что проявляется в изменении длины 
и толщины ворсинок, а также глубины крипт; 
3) в эпителиальной выстилке изменяются 
пропорции в соотношении популяций 
бокаловидных клеток и каемчатых 
энтероцитов; 4) на субклеточном уровне 
изменяются показатели ядерно-
цитоплазматичес- 
кого соотношения в исследованных 
субпопуляциях эпителиоцитов. Выявленные 
гистоморфологические изменения при 
хроническом поступлении с пищей соли 
кадмия, по нашему мнению, свидетельствуют 
о снижении защитных свойств кишечного 
биологического барьера из-за истончения 
всех оболочек стенки, что сочетается с 
уменьшением репаративного резерва 
эпителиального пласта. В ответ на это 
активируются компенсаторно-
приспособительные реакции, направленные 
на сохранение целостности эпителия 
слизистой оболочки тонкой кишки, путем 
увеличения выработки слизистого 
компонента кишечного сока. 
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Cadmium accumulation in children is a serious problem for residents of cosmopolitan cities. Cadmium 
has carcinogenic, gonadotropic, embryotropic, mutagenic, nephrotoxic and genotoxic effects. Small 
intestine as a natural biological barrier reflects the ability of the mammals to resist the effects of such an 
aggressive exotoxicant as cadmium. 
The aim of the study is to reveal morphological changes in the wall of the small intestine in rats-
adolescents with chronic cadmium sulfate intoxication. 
Materials and Methods. The experiment was carried out on 4-week Wistar males-adolescents that were 
administered cadmium sulfate solution 0.5 mg/kg daily for 21 days. Then, the authors examined the wall 
of the small intestine. It was stained with hematoxylin-eosin and azur-2-eosin. They used such methods of 
investigation as light microscopy and morphometry. SPSS® software version 17.0 was used for statistical 
data processing, as well as nonparametric Mann–Whitney U-test. 
Results. The authors found out the decrease in thickness of all layers of the small intestine wall. The crypt 
depth also decreased, while the villus thickness increased. The height and surface of all epithelial layer 
cells increased. The increase of epitheliocyte height and space, together with the decrease of the nucleus 
space, proves that DNA synthesis inhibits and cytoplasmic processes become more active in response to 
the cytotoxic effect of cadmium ions. The increase in the number of goblet cells can be considered as an 
enhancement of adaptive body mechanisms. 
Conclusion. The chronic influence of cadmium sulfate on the small intestine of rats-adolescents results in 
a decrease in the biological barrier between the internal and external environment; reduction of the small 
intestine epithelium reparative capacity; activation of compensatory-adaptive reactions aimed at 
maintaining the integrity of the small intestine. 
 
Keywords: small intestine, cadmium sulfate, adolescents, morphometry. 
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