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Начиная с конца 1970-х годов, стала хорошо известна токсическая природа диоксинов,
а также их способность вызывать изменения в организме. На сегодняшний день не суще-
ствует разработанных средств терапии диоксиновой интоксикации, лечение носит лишь
симптоматических характер, вследствие чего, воздействие диоксина на организмы ак-
тивно изучается. В научной литературе не имеется достаточного количества информа-
ции, касающейся проблемы воздействия диоксина на морфологию и функционирование
нервной системы. Не изучен в полной мере и молекулярный механизм действия диоксина
(2,3,7,8 - ТХДД) на клетки. Считается, что в организме диоксин взаимодействует с ари-
луглеводородным рецептором (AHR), проходит через ГЭБ и способствует значительному
повышению концентрации биогенных аминов и активных форм кислорода (в частности
супероксид аниона) в различных отделах головного мозга[1]. Под действием супероксид
аниона происходит перекисное окисление липидов в мозге и возникает нейротоксический
эффект, что было неоднократно показано в исследованиях на грызунах [2,3].

Целью исследования было выявление изменений в ультраструктуре клеток коры го-
ловного мозга крыс после воздействия диоксина в сверхмалых дозах (1/800 и 1/400 LD50)
с использованием светооптических и электронно-микроскопических методов, а также ана-
лиз морфометрических показателей.

Результаты исследования коры головного мозга крыс демонстрируют наличие развива-
ющейся патологии клетки, происходящей под действием диоксина, которая находит своё
отражение в состоянии нейронов и компонентов глии, а так же в активации компенса-
торных механизмов. Совокупность происходящих изменений свидетельствует о том, что
диоксины способны опосредовано вызывать ускоренное старение нервных клеток и их ги-
бель.
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