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НЕКОТОРЫЕ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ О ВЛИЯНИИ 
МОЛИБДЕНИТА НА ПАРЕНХИМАТОЗНЫЕ ОРГАНЫ КРЫС

Молибден относится кхчнслу важных для организма микроэлемен- 
юв. Однако избы точное его поступление в организм может оказать 
отрицательное воздействие, обусловив возникновение различных забо
леваний [I—3. 5—7]. Молибден находит нее более широкое применение 
в получении гак называемых специальных (лигированных) сталей, в ра- 
шотехннке. в химической и электропромышленности и т. д.

В наших предыдущих работах [2, 3] мы сообщили о некоторых кли
нических сторонах влияния молибденита на организм людей. Ниже при
водятся данные но изучению влияния молибденита на паренхиматозные 
органы крыс. Токсическое тействнс молибдена в литературе освещено 
лини» с фармакологической точки зрения, а влияние этого вещества на 
морфологию паренхиматозных органов изучено крайне недостаточно.

Опыты проводились на 20 белых крысах весом от 120 до 150 г (при 
10 контроле). Для введения пыл в респираторным путем пользовалась 
камерон Латушкиной. Подопытные крысы в течение двух часов ежеднев
но получали мелкодисперсную пыль молибденита, концентрация пыли— 
80 мг/л. Во время запыления, кроме меньшего нарастания веса у под
опытных животных, по сравнению с весом контрольных животных, дру
гих отклонений не было отмечено. При вскрытии легкие у большинства 
крыс были эмфизематозными, местами атслектатич.чыми, поверхность 
։ ладком. На бледном фоне легких местами виднелись точечные кровоиз
лияния. Печень и почки были увеличенными в объеме, поверхность почек 
гладкая, анемичная. По сравнению е контрольной группой отмечалось 
некоторое увеличение сердца. Микроскопическое исследование паренхи
матозных органов, подопытных крыс выявило следующее.

Легкие: стенки альвеол утолщены, полости свободные, субпленраль- 
ио отмечается слияние альвеол с образованием больших эмфизематоз
ных полей. Просветы бронхов заполнены десквамированными эпители 
альными клетками, лейкоцитами и слизью. Местами слизистая дыха
тельных путей имеет фестончатый вид. Стенки и перибронхиальиая 
соединительная ткань умеренно разрыхлены и интенсивно инфильтриро
ваны лимфоцитами и эозинофильными лейкоцитами. Клетки инфиль
трата проникают в межальвеолярные перегородки перибронхиальной 
легочной ткани, создавая здесь картину межуточной пневмонии (рис. 1)՝.

‘ Приведенные на рисунках препараты окрашены гё«атоксяля11-эо:щнЬм.
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В утолщенных межальвеолярных перегородках встречаются единич
ные или большие скопления крупных шарообразных макрофагов, содер
жащих аморфные глыбы коричневого пигмента (вероятно, скопления 
пылевых частиц). Стенки кровеносных сосудов разрыхлены и инфиль
трованы лейкоцитарными элементами с периваскулярным отеком. Ме
стами отмечаются явления периваскулярного склероза.

Почки: клубочки склерозированы, иногда капилляры полностью за
пустевшие и не содержат элементов крови. Капсула имеет щелевидную 
форму с рыхло расположенными эпителиальными клетками. Эпителий 
извитых канальцев сохранен. Протоплазма их мелкозернистого вида 
(рис. 2).

Рис. 1 Картина десквамативного 
бронхита с проникновением клеток 
инфильтрата в мышечный слой.

Ок 7. об. 40.

Рис. 2. Клубочки, запустевшие с 
некоторой пролиферацией эндоте
лия, и с явлениями фиброза. Ка- 

на.՝л>Ц|.1 хорошо сохранены.
Ок. 7, об. ֊10.

Печень: дольчатое строение хорошо сохранено. Междольковая 
Соединительная ткань умеренно-отечная, инфильтрирована единичными 
лимфоцитами и эозинофильными лейкоцитами. В протоплазме печеноч
ных клеток обнаруживаются единичные вакуоли.

Сердце: эпикард разрыхленный, миокард гипертрофированный. 
Строма миокарда отечно-рыхлая. Отмечается также разрыхление и 
инфильтрация стенок кровеносных сосудов лимфоцитами и нейтрофиль
ными лейкоцитами. Эндокард представлен топкой полосой рыхлой сое
динительной ткани, покрытой уплощенными отечно-набухшими эндоте- 
шальными клетками (рис. 3).

Селезенка: красная пульпа интенсивно полнокровная. Здесь же 
определяются крупные макрофаги, содержащие большое количество 
темно-коричневого пигмента. Лимфоидные фолликулы умеренно атро
фичные. В отдельных фолликулах определяется некроз. Стенки централь
ных артерий гомогенизированные (рис. 4).

Итак, у крыс, затравленных молибденитом ингаляционным путем в 
течение 1,5 мес., были обнаружены: бронхит, с перибронхиальной межу
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точной пневмонией, явления бронхомускулярного спазма в эмфиземы 
кортикальных н субкортикальных отделов легких.

Отмечается также склероз стенок кровеносных сосудов с сужением 
их просвета н с явлениями паренхиматозной дистрофии внутренних ор
ганов. пролиферация эндотелия клубочков иногда со склерозом отдель
ных клубочков почек Красная пульпа селезенки полнокровна с наличием 
крупных макрофагов, которые содержат глыбы аморфного темно-Кирич- 
неного пигмента. Отмечается атрофия лимфоидных фолликул. Миокард 
гипертрофирован с полнокровным отеком стромы. Вокруг сосудов опре 
делястся разрастание соединительной ткани с сужением сосудистого 
просвета.

Рис. 3. Картина очагового миокар
дита. Ок. 7. об. 40.

Рис. 4. Макрофаги в краевой пуль
пе селезенки, содержащие круп
ные зерна коричневого пигмента 

Ок. 7. об. 4о.

Чтобы проследить, какие сдвиги происходят в морфологической кар
тине легких под влиянием молибденита при удлинении срока запыления 
животных. 10 белых крыс весом от 120 до 150 г (при 10 з контроле! 
мы запыляли в камере Латушкиной молибденитом при той же концен
трации. дневной экспозиции и режиме» что и в I группе, с гой лишь раз
ницей. что животные получали молибденит респираторным։ путем и те
чение более длительного времени — три месяца.

При вскрытии пристеночная плевра шероховатая с наличием участ
ков кровоизлияний. Легочная ткань на разрезе пестрого вида, более тем
ные участки полнокровия или кровоизлияний чередуются сравнительно 
бледно-розовыми полями, придавая легким подопытных крыс мрамор
ный вид. При микроскопическом исследовании легких крыс этой группы 
легочные изменения по сравнению с предыдущей группой носят более 
грубый н распространенный характер. Так. наряду с большими субплев- 
ральнымн эмфизематозными участками ближе к порогам легких, ле
гочная ткань замещена большими рубцовыми полями.

Более выражены были изменения в почках. Отмечался склероз 
мальпигиевых клубочков и пролиферация эндотелии. Изменения в пече 
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ин были аналогичными изменениям печени I группы подопытных живот
ных. В селезенке отмечалась более значительная атрофия лимфоидных 
фолликул, а также более выраженное утолщение склерозирование 
стенки центральных артерий.

Со стороны миокарда наблюдалось прогрессирование описанной 
морфологической картины—утолщение соединительнотканных прослоек 
вокруг сосудов с наличием очагов миофиброза. Как показали электро
кардиографические исследования А. А. Андриасян, у рабочих медио-мо- 
лМоденовой промышленности могут развиваться определенные дистро
фические изменения, носящие первичный характер и обусловленные 
вредным влиянием молибденита (смещение интервала Տ — Тн ш и отри
цательные Ть-ш).

Данные наших исследований говорят и о том, что избыточное по
вторное поступление в организм молибдена (молибденита) оказывает 
на него определенное резорбтивное действие, обуславливая возникнове
ние определенных морфологических изменении в паренхиматозных орга 
нах, особенно в легких и ночках. При этом, если морфологические изме
нения легких вероятнее всего непосредственно связаны с действием мо
либденитовой пыли на легочную ткань, то при изменениях в почках, по
мимо общетоксического влияния, нужно полагать, что определенное зна
чение имеет также увеличение количества мочевой кислоты н организме, 
в частности н почках, и осаждение солей мочевой кислоты, приводящих 
к повреждению почечной ткани.

Причем, как показали исследования В. В. Ковальского и соавторов 
[6], а также паши данные, гиперурнкемия приводит не только к пораже
нию почечной ткани, но возникшее поражение почек, в свою очередь, 
препятствует нормальному выделению мочевой кислоты из организма. 
В результате создается порочный круг, при котором эти два фактора 
взаимно обуславливают н усугубляют влияние друг друга.

Поступило 13. X 1964 г.

и. Լ. -5ՈԼՅԱՆ. В. Ա. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ
11ՐՈՇ ՊԱԹՈւրՈՐՖՈԼՈԴԻԱԿԱՆ ՏՎՅԱԼՆԵՐ' ԱՌՆԵՏՆԵՐ!՛ ՊԱՐԵՆԽԻԱԱՅԻՆ 

ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ՎՐԱ. ՄՈԼԻՐԴԵՆԻՏԻ Ա9.ԴԵՅՈԻԹՅԱՆ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

II. մ փ ո փ ո ւ մ
Փորձերր կատարվ ել են 20 սպիտակ առնետների վրա, որոնք ամեն օր 

2 մամ էոհ и գութ յամր 1,5 ամսվա րնթացրում շնչական ճանապարհով ստացել 
են մ ոլիրգենի փոշի։

Պարենխիմային օրգանների միկրոսկ/ւպիական րննություններր ցույց են 
տվեք, որ փոշու ագգեցոէթ յանր ենթարկված առնետների թորերում առաջա
նում են րրոնխիտի, րրոնխոմ կանային սպազմի ե / մՀի ի գ ե մ այ ի երէսէւյթներէ 
Նկատվում է նաե արյան անոթների ինֆիլտրացիա, որր վերջիվերջո հասցնում-
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Հ անոթների <1 կ լե ր էէ զ ի' նրանէ] [Ուսանցքի նեղացումով, ինչպես նաև մի շարր 
ւ>րղանն.երի չափավոր արտահայտված պա րենխիմասու զ ղիւրսէրոֆիա, երիկամի 
կծիկային ապարատի սկլերոզ, սրաամ կանի հիպերտրոֆիա' ստրոմ այի այսւու- 
•յ"վ, ււրէ/էամ կանի արյունատար անոթների պատերի փխրանացս ւմ, սկլերոզ' 
լոս! ան ցրի նեղացում ով:

նշված երևույթն երր ավելի .արտահայտված են եւյել այն տոննաների մոտ, 
որոնք ենթարկվել են մոլիբդենի ա ղզեցոսթ յանր նույն կոնցենտրացիայի և 
էքսպոզիցիայի պայմաններում, սակայն .? ամսվա տևոդությամբ: Այս խմրի 
առնետների մոտ, րացի վերր նշվածից, նկատվում I; թորերի Աղվեսների միջ- 
նապասւերի արտահայտված հասաացուէ), շուրշրրոնխիրպ շարակց ական հյուս 
վածրի սկւերող, որր թափանցում Հ ալվեոլների մ ի շնա պ ա ա ե ր ի հաստու 
թյւսն մեջ/ Երիկամներում' մալպիղյսՀն կծիկների սկլերոզ, կն,զո թելի պրոյի- 
ֆերացիա, փայծաղի լիմֆոիղ ֆո/ի կ ուլն երի ատրռֆիա, տեղ֊Աէեզ նեկրոզ, ինչ
պես նաև կենտրոնական զարկերակների պարսերի հաււտացում։ Սրտամկանում 
արձսէնաղրվել / նշված մորֆուոգիական փոփոխությունների ուժեղացում:
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