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A detailed analysis has been conducted on the paradont disease 
among various groups of workers under the influence of chloropren. A 
direct dependence of paradontoze illness upon the time, profession, age, 
sex of the worker and the concentration of chloropren have been 
established.
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ВОЗДЕЙСТВИЕ 1,4-ДИХЛ ОР БУТЕНА НА СИСТЕМУ 
МАТЬ—֊ПЛАЦЕНТА—֊ПЛОД

Ф. Р. ПЕТРОСЯН, В. В. БАДЬЯН, М. С. ГИЖЛАРЯН

Патоморфологическими и функциональными методами исследования выяснено, что 
при интоксикации 1,4-дихлорбутеном причиной аномалий эмбриогенеза и постимплан
тационной гибели плодов являются структурно-функциональные нарушения в мате
ринском организме, недостаточность плацентарного кровообращения и, видимо, непо
средственное воздействие яда на плод.

Ключевые слова: 1,4-дихлорбутен, система мать—плацента—плод.

Внутриутробное развитие плода осуществляется 'через сложную 
анатомо-физиологическую систему мать—плацента—плод. Многочис- 
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ленные исследования последних лет свидетельствуют об отрицательном 
влиянии многих хлорорганических веществ, в том числе соединений дие
нового ряда, на материнский организм и развитие плода [3, 4, 7, 10, 12— 
14]. 1,4-Дихлорбутен (1,4-ДХБ), являющийся промежуточным продук
том производства хлоропрена из бутадиена, по многим общетоксиче
ским, биохимическим и морфологическим показателям близок к диено
вым хлорсодержащи.м соединениям. Задачей настоящей работы яви
лось изучение состояния системы мать—плацента—плод при эксперимен
тальной интоксикации 1,4-ДХБ.

Материал и методика. 64 беременных и 18 небеременных белых крыс в течение 
21 дня подвергали ингаляционной (1серия—8,3 = 0,5; II серия—1,8±0,4 мг/мЗ) и 
внутрижелудочиой затравке (I серия—0,1; 11—0,01; III—0.001 мг/кг). Определяли 
некоторые показатели функционального состояния животных (СПП, потребление ки
слорода, морфологический состав периферической крови). При вскрытии беременных 
самок учитывали количество желтых тел беременности в яичниках, число живых пло
дов, определяли предымплантационную, постимплантационную гибель плодов и общую 
эмбриональную смертность. На 390 плодах микроаиатомическим методом изучали внут
ренние аномалии их развития [2].

Гистологически и гистохимически исследовали головной мозг, сердце, легкие, пе
чень, почки, селезенку и яичники беременных и небсременных крыс, а также 38 плодов. 
При этом плоды были разделены па следующие группы: здоровые плоды от контроль
ных (незатравлеииых) самок; здоровые плоды от затравленных самок; плоды с раз
личными аномалиями от затравленных самок, мертворожденные плоды от затравлен
ных самок. Учитывая, что плацента играет исключительно важную роль в системе 
мать—плод, мы провели морфо-гистохимическое исследование плацент исследуемых 
плодов, а также подсчитали плацентарно-плодовой коэффициент. Кусочки из перечис
ленных органов беременных, небеременных самок, плодов и плацент фиксировали в 
12%-ном формалине и жидкости Карнуа. Приготовленные парафиновые и заморожен
ные срезы окрашивали гематоксилин-эозином, по Ван-Гизону, Браше на РНК, Мак
Манусу на гликоген и нейтральные мукополисахариды, по Гомори на кислую и щелоч
ную фосфатазы [5, 6]. Цифровой материал обрабатывали статистически по методу 
Фишера-Стьюдента.

Результаты и обсуждение. При изучении общетоксического дей
ствия 1,4-ДХБ в организме беременных крыс выявлены достоверное 
удлинение СПП, увеличение количества лейкоцитов и уменьшение числа 
эритроцитов. У небеременных животных достоверных изменений интег
ральных показателей не отмечены. Гистологически у беременных жи
вотных в головном мозге структурных нарушений, за исключением уме
ренного полнокровия сосудов, не обнаружено. Гистохимически выяв
лено снижение количества РНК и гликогена во многих нейронах, неко
торое повышение активности кислой фосфатазы в пирамидальных клет
ках и клетках Пуркинье, а также щелочной фосфатазы в стенках капил
ляров. В миокарде имело место снижение содержания гликогена; в лег
ких—полнокровие, дистрофия альвеолярного эпителия, лимфоидная 
инфильтрация; в печени—зернистая дистрофия, заметное снижение со
держания РНК и гликогена в гепатоцитах, некоторое повышение актив
ности щелочной фосфатазы в эндотелии капилляров; в почках—белко
вая дистрофия и слущивание эпителия извитых канальцев, ослабление 
пиронинофильной реакции, снижение активности щелочной фосфатазы 
в канальцевом эпителии; в селезенке—повышение содержания РНК в 
лимфоидных клетках, увеличение количества макрофагов и плазматиче
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ских клеток, а также высокая активность щелочной фосфатазы в эндо
телии мелких сосудов и многих лимфоцитах. Изменения в селезенке 
можно объяснить иммунологической перестройкой организма беремен
ных животных на воздействие 1,4-ДХБ. В яичниках отмечено снижение 
содержания РНК и гликогена в клетках желтых тел, что указывает на 
ослабление метаболических процессов в них и в определенной мере объ
ясняет имеющую место высокую доимплантацнонную гибель заро- 
дыщей.

У небеременных самок по сравнению с беременными морфологиче
ские изменения в органах были менее выражены. В легких отмечено 
застойное полнокровие, в печени—белковая дистрофия гепатоцитов и 
обеднение их гликогеном, в почках—зернистая дистрофия эпителия из
витых канальцев.

На основании результатов интегральных показателей и морфогисто
химического исследования можно отметить, что беременность как на
грузка обуславливает более тяжелое течение токсического процесса, 
что, видимо, объясняется снижением реактивности, защитно-приспосо
бительных возможностей организма. Аналогичные результаты получе
ны при хлоропреновом токсикозе [9].

Морфогистохимическое исследование органов плода выявило опре
деленные закономерности возникновения изменений в зависимости от 
функционального состояния организма матери. В глиальных элементах 
головного мозга и альвеолярных клетках легких плодов II группы по 
сравнению с плодами от интактных самок (I группа) наблюдалось не
которое снижение содержания РНК. В гепатоцитах печени отмечено 
угнетение содержания гликогена и РНК, увеличение количества лимфо
идных клеток; в эпителии канальцев почек—зернистая дистрофия и ос
лабление реакции на РНК- Изменения в органах плодов III группы нс 
отличались от таковых II группы. У плодов IV группы (мертворожден
ные) в мозге имело место застойное полнокровие, подавление синтеза 
РНК в нейронах и глиальных клетках; в легких—дистрофические изме
нения в альвеолярном эпителии; в миокарде—мукоидное набухание, 
снижение содержания гликогена и РНК в миоцитах; в печени—полно
кровие, дистрофия, уменьшение количества РНК и гликогена в гепато
цитах; в почках—набухание, зернистая и вакуольная дистрофия эпите
лия, обеднение их РНК; в селезенке—некоторое уменьшение числа лим
фоидных элементов.

Таким образом, интоксикация 1,4-ДХБ в течение всего периода бе- 
ременности вызывала нарушение метаболических процессов (нуклеино
вого и углеводного обмена) в органах плодов, что выражалось в дистро
фических изменениях и гистохимических сдвигах в паренхиматозных ор
ганах, а также повышении сосудистой проницаемости.

Изучение эмбрионального материала выявило достоверное увели
чение общей эмбриональной смертности за счет увеличения числа пост- 
имплантационной гибели плодов (в I серии опытов). Количество нор
мальных плодов в I и II сериях опытов было достоверно снижено. При 
микроанатомическом исследовании срезов плодов отмечены кровоизли
яния в диафрагме и застойные явления в печени.
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Сопоставление .морфогистохимической картины органов матерей и 
плодов выявило однотипность поражений всех органов, хотя интенсив
ность их более выражена у .матерей.

В плацентах плодов II и III групп по сравнению с контрольной груп
пой выявлено полнокровие, расширение капилляров и лакун. Соеди
нительнотканная строма ворсин вследствие повышения сосудистой про
ницаемости набухшая, пропитана отечной жидкостью, инфильтрирована 
лейкоцитами и лимфоцитами. В ней обнаруживается повышенное коли
чество ШИК-позитивных веществ, состоящих главным образом из ки
слых мукополисахаридов. Оболочки многих капилляров утолщены, 
гомогенизированы, эндотелий подвергнут вакуольной дистрофии. В эпи
телиальных клетках хориона—дистрофические изменения, содержание 
РНК снижено. В плацентах плодов из IV группы сосудистые наруше
ния еще более выражены, строма ворсин пропитана фибриноидным экс
судатом, наблюдаются дистрофические изменения и некроз децидуаль
ных клеток, содержание РНК в них и запасы гликогена снижены и, на
оборот, повышено количество кислых мукополисахаридов. Кстати, уве
личение содержания кислых мукополисахаридов в плаценте при различ
ных химических токсикозах считается закономерным и указывает на 
повышение проницаемости в органе [3, 4]. Плацентарно-плодовый ко
эффициент во всех опытных группах был выше, чем в контроле.

Как видно из результатов исследования, в плацентах плодов, мате
ри которых подвергались интоксикации, имели место нарушения обмен
ных процессов, приводившие к повышению проницаемости сосудистых 
мембран, а в конечном счете к недостаточному обеспечению плода кис
лородом. В одних случаях, в силу напряжения защитно-приспособи
тельной реакции, обеспечивается развитие жизнеспособного плода. Ког
да же плацентарная недостаточность выражена резко, защитные меха
низмы плаценты не могут обеспечивать жизнеспособность плода и на
ступает постимплантационная гибель его. Не последнюю роль в па
тологии плода играет угнетение тканевого дыхания материнского орга
низма, особенно при ингаляционной затравке [8]. Недостаток кисло
рода в период внутриутробного развития может вызвать изменения в 
клетках головного мозга плода, резорбцию, энцефалопатию и другие 
тератогенные эффекты [И]. Решающую роль гипоксического фактора 
в генезе патологических изменений в органах плодов подтвер_ждают 
также результаты наших морфологических и микроанатомических ис
следований (отек, кровоизлияния, снижение содержания РНК и др.). 
Выявляемая патология, вероятно, обусловлена не только поражением 
материнского организма и плаценты, но и непосредственным влиянием 
1,4-ДХБ на плод, поскольку жирорастворимые вещества с легкостью 
проходят через плацентарный и гематоэнцефалические барьеры [1].

Таким образом, в организме беременных животных по сравнению с 
небеременными при интоксикации 1,4-ДХБ развиваются более выражен
ные функциональные и морфогисто,химические изменения. У беремен
ных крыс и их плодов наблюдается поражение одних и тех же органов. 
Структурно-функциональные нарушения материнского организма, не
достаточность плацентарного кровообращения и непосредственное воз-
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действие 1,4-ДХБ на плод, видимо, являются причиной аномалий раз
вития плодов, постимплантационной гибели и морфогистохимйческих из
менений в их органах.
Научно-производственное объединение «Наирит» Поступило 14.Х 1981 г.

1,4-ԴԻՔԼՈՐՐՈՒԹԵՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՄԱՅՐ-ԸՆԿնՐՔ-ՊՏՈՒՎ 
ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՎՐԱ

Ֆ. Ռ. ՊԵՏՐՈՍՅԱՆ, Վ. Վ. ԲԱԼՅԱՆ, Մ. Ս. ԳԻԺԷԱՐՅԱՆ

Ախ տ ա բ ան ա - ան ա տ ո մ ի ա կան և ֆունկցիոնալ մեթոդներով ուսումնասիր
վել է 1,4-դիքլորբութենի ազդեցությունը հղի, ոչ հղի առնետների, պտուղ
ների օրգանների և ընկերքի վրա, Պարզվել է, որ սաղմնային զարգացման 
անոմալիաների և պտուղների հ ե տ ի մ պ լան տ ա ց ի ոն մահվան պատճառ են 
հանդիսանում մոր օրգանիզմում առաջացած կառուցվածքային ֊ֆոլնկցի ոնալ 
.խանգարումները, ընկերքային արյան շրջանառության ան բա վա ր ա րվա ծո լ- 
թյունը և, հավանաբար, թույնի անմիջական ազդեցությունը պտղի վրա։

1,4-DICHLOROBUTENE EFFECT ON THE SYSTEM 
MOTHER—PLACENTA—FETUS

F. R. PETROSIAN, W. W. BALIAN, M. S. GIZHLARIAN

The reason of embryogenesis anomaly and postimplantation death 
of fetus is a structural and functional failure in maternal organism, 
insufficiency of placental blood circulation and effect of the pohon on 
the fetus.
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