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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ВНУТРЕННИХ 
ОРГАНОВ подопытных животных ПОД ХРОНИЧЕСКИМ

ВОЗДЕЙСТВИЕМ 1.3-ДИХЛОРБУТЕНА-2

1,3-дихлорбутен-2 является хлорпроизводным углеводородом жир­
ного ряда. Он встречается в производстве хлоропренового синтетическо­
го каучука и является исходным сырьем для получения гербицида кро- 
тилина.

Литературные данные относительно токсичности, в частности малых 
концентраций его паров, очень скудны [1—4, 5, 6—8, 9]. Еще малочислен- 
нее данные о патоморфологических изменениях внутренних органов жи­
вотных при продолжительном воздействии малых концентраций назван­
ного яда.

Целью данной работы является изучение патоморфологических из­
менений внутренних органов подопытных животных, подвергшихся дли­
тельному воздействию 1,3-дихлорбутена-2.

Хроническое действие 1,3-дихлорбутена-2 на белых крыс и кроликов 
изучалось в двух сериях опытов с концентрациями 0,1 и 0,01 мг/л. В каж­
дой серии под опытом находилось по 20 бедых крыс и по 3 кролика. Та­
кое же количество животных было взято в качестве контроля.

Затравка животных производилась в камерах емкостью 750 л дина­
мическим способом с ежедневной шестичасовой экспозицией на протя­
жении 4,5—5,5 месяцев.

Погибшие по ходу опытов животные вскрывались сразу же, а осталь­
ные забивались методом декапитации в конце опыта. Кусочки из внут­
ренних органов фиксировались в нейтральном 12%-ном формалине и 
частично — в жидкости Карнуа. Парафиновые срезы окрашивались ге- 
матоксилин-эозином, пикрофуксином по Ван-Гизону, толуидиновым си­
ним, пиронином по Браше, на эластику по Вейгерту, импрегнировалисо 
по Футу. Поставлена также PAS-реакция.

При гистологическом исследовании внутренних органов животных, 
подвергшихся влиянию 1,3-дихлорбутена-2 в концентрации 0,1 мг/л, отме­
чено следующее.

Легкое. Имеется диффузная эмфизема. Межальвеолярные пере­
городки с малым числом клеточных элементов в них резко истончены, 
.атрофированы. Просветы капилляров не видны. В ряде мест имеется 



Изм. внутр, орг. животных под возд. 1,3-дихлорбутена-2 19

разрыв межальвеолярных перегородок с образованием полостей из 
смежных альвеол (рис. 1,1).

Рис. 1. 1. Резкая атрофия легочной ткани. Расширение альвеолярных по­
лостей. Разрыв межальвеолярных перегородок. Гиалиноз артериолы. Гема­
токсилин-эозин 20X12,5. 2. Обтурация просвета бронха десквамированным 
эпителием, дистелектаз легочной ткани. Гематоксилин-эозин 20X12,5.
3. Миокард. Миолиз с заместительным разрастанием соединительной ткани. 
Гематоксилин-эозин 20X12,5. 4. Грануляционная ткань между дольками пе­
чени. Гематоксилин-эозин 20X12,5. 5. Гиалиноз сосудов почки. Гематокси­
лин-эозин 40X12,5. 6. Гиалиноз сосудов оболочек мозга. Гематоксилин-эозин 
20X12,5. 7. Глиальные скопления в веществе мозга под оболочкой больших

полушарий мозга. Гематоксилин-эозин 20X12,5.

При окраске на эластику четкие эластические мембраны видны 
лишь в стенках сосудов и бронхов. В альвеолах эластический каркас 
отсутствует. Остатки эластических волокон видны в виде обрывков или 
остатков на стыках эмфизематозно расширенных альвеол. При импрег­
нации серебром по Футу видна четкая сохранная аргирофильная сеть- 
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легкого. Мелкие сосуды типа артериол почти все с толстыми однородно­
розового цвета гомогенного вида стенками. Просветы их сужены, а в не­
которых артериолах не видны. При окраске толуидиновым синим стен­
ки артериол явлений метахроматизации не дают, что может свидетель­
ствовать об отсутствии свежих процессов деполимеризации и о закон­
чившемся процессе склероза названных сосудов. Почти вокруг всех со­
судов имеются в той или иной степени выраженные гистио-лимфоцитар- 
ные инфильтраты, носящие в этой серии опытов более постоянный ха­
рактер. При окраске по Браше отмечено, что значительная часть этих 
инфильтратов состоит из зрелых плазматических клеток, богатых РНК 
в цитоплазме. Одновременно здесь же, а также по ходу сосудов, при 
окраске пиронином выявляются крупные полигональной формы тучные 
клетки. В значительном большинстве тучных клеток замечается дсгра- 
нуляция. При окраске толуидиновым синим зерна тучных клеток дают 
реакцию метахромазии. Просвет большей части мелких бронхов имеет 
неровный звездчатый контур за счет складок слизистой оболочки. В бо­
лее мелких бронхах имеется десквамация эпителиального покрова с об­
турацией просвета их десквамированными клетками (рис. 1, 2). Ткань 
легкого вокруг таких бронхов в состоянии дистелектаза. В отдельных 
наблюдениях имеются и кровоизлияния в ткань легких с утолщением 
межальвеолярных перегородок за счет этих кровоизлияний и с выходом 
эритроцитов в просвет альвеол.

Сердце. Отдельные группы мышечных волокон слабо восприни­
мают окраску гематоксилин-эозином. Их тонкая структура нарушена, 
поперечная исчерченность не улавливается. Ядра бледные, цитоплазма 
зернистого вида. Межмышечная соединительная ткань увеличена в ко­
личестве. Иногда она образует как бы очаги склероза при одновремен­
ной атрофии и гибели мышечных волокон на этих участках. При просмот­
ре многих полей можно видеть разную степень указанного выше мио­
фиброза и очагового кардиосклероза (рис. 1, 3).

Одновременно отмечаются очаги и поля отека межуточной соедини­
тельной ткани и увеличения гистиоцитарных элементов по типу очагово- 
диффузного заместительного разрастания грануляционной ткани. Этот 
процесс более выражен в субэпикардиальных слоях миокарда. Здесь 
имеется резкое набухание и отек межмышечной и периваскулярной 
соединительной ткани, а также гистиоцитарная заместительная реакция 
на месте мышечных волокон, подвергшихся миоцитолизу.

Печень. Дольчатое строение сохранено. Печеночные клетки рез­
ко набухшего вила, округлившиеся. Цитоплазма их зернистого вида. По 
ходу соединительнотканных тяжей между дольками видны обильные 
скопления соединительнотканных клеток (рис. 1, 4). При PAS-реакции 
отмечено резкое уменьшение количества гликогена в цитоплазме пече­
ночных клеток: остатки PAS — положительного вещества образуют пы­
левидную зернистость, а в ряде клеток лишь перинуклеарный ободок. 
■Основная масса клеток имеет как бы пенистую цитоплазму с очень ма- 
.лым содержанием нейтральных мукополисахаридов.
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Почки. Эпителий канальцев набухший. В просвете канальцев — 
белковые .массы. Капилляры клубочков содержат небольшое количество 
крови. Размеры клубочков варьируют. Количество клеток в капилляр­
ной сети клубочков уменьшено. Межкапиллярные пространства расши­
рены и заполнены белковой массой. Сосуды сгро.мы (в основном в моз­
говом слое почки) с резко утолщенными гомогенизированными стенка­
ми. Рядом — гистио-лимфоцитарные пролифераты (рис. 1,5).

Мозг. Оболочки мозга умеренно полнокровны. Мягкая мозговая 
оболочка на отдельных участках утолщена. Сосуды ее с толстыми гомо­
генными, почти гиалиннзированными стенками. В веществе мозга в 
участках, расположенных непосредственно под оболочкой, отмечаются 
очаговые глиальные пролифераты (рис. 1, 6, 7).

Селезенка. Ретикулярная строма разросшаяся. Соответственно 
имеется редукция лимфоидных фолликулов. Отмечается резкое расши­
рение венозных синусов по типу ангиоматоза. Центральные артерии 
фолликул с утолщенными гомогенного вида стенками. При окраске по 
Браше гнездно на периферии фолликул и в краевых синусах селезенки 
имеется некоторая плазмоклеточная метаплазия. Скопления плазмати­
ческих клеток имеются и вокруг сосудистых стволов. На импрегнирован- 
ных препаратах видна нежная аргирофильная сеть, в петлях которой ле­
жат ретикулярные клетки и лимфоциты.

При микроскопическом исследовании внутренних органов подопыт­
ных животных, подвергшихся хроническому воздействию 1,3-дихлорбу- 
тена-2 в концентрации 0,01 мг/л, по сравнению с контрольной группой, 
патоморфологических изменений не отмечено.

Резюмируя полученные факты, можно сделать следующие выводы.
1. 1,3-дихлорбутен-2 вызывает преимущественно изменение арте­

риол и капилляров, а также паренхиматозных элементов внутренних 
органов.

Изменения в сосудах (артериолах) заканчиваются гиалинозом 
последних в целом ряде органов (оболочки мозга, почки и, особенно, 
легкие).

2. Плазморагия в начальных этапах воздействия яда с последую­
щим артериосклерозом и гиалинозом сосудов легкого в поздние сроки, 
безусловно, ведет к пшемизации ткани легких с атрофией ее и развитием 
эмфиземы.

3. Влияние 1,3-дихлорбутена-2 на паренхиматозные элементы внут­
ренних органов (печень, сердце, почки) приводит к некробиозу парен­
химы этих органов с заместительным разрастанием соединительной тка­
ни. Именно так следует объяснять и разрастания молодой соединитель­
ной ткани между дольками печени, в строме почки, а также явления оча­
гово-диффузного кардиосклероза. Так же следует объяснять и появле­
ние полей из глиальных клеток в мозгу.

Кафедра патологической анатомии
и кафедра гигиены труда Поступило 23/1 1970 г.

Ереванского медицинского института
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է. Ի. ԳԱՍՊԱՐՅԱՆ, Գ. Р. ՐԱՐՍնՂՅԱՆ

1 3-ԴԻՔԼՈՐՐՈԻԹԵՆ-2-Ի ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆԸ ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ 
ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ՆԵՐՔԻՆ ՈՐԴԱՆՆԵՐՈՒՄ ԱՌԱՋԱՑԱԾ ՊԱԹՈՄՈՐՖՈԼՈ- 

ԴԻԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Ամփոփում

Ուսումնասիրվել են 1,3-դիքլորբոլթեն-2-ի փոքր խտությունների (0,1 և 
0,01 մգ!լիտր) երկարատև ազդեցությանը ենթարկւէած սպիտակ առնետների և 
ճագարների ներքին օրգաններում առաջացած պաթոմորֆոյոգիական փոփո­
խությունները։

Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ առաջանում են ուղեղի թաղանթ­
ների և ներքին օրգանների անոթների (արտերիոլների և կապիլյարների) պա­
տերի հիալինային փոփոխություններ, որը բերում է հյուսվածքների սնուցման 
խանգարման և ի վերջո ատրռֆիայի։

Այս մեխանիզմով կարելի է բացատրել 1,3-դիքլորբութեն-2-ով թունա­
վորված կենդանիների մոտ տեղ գտած թոքերի էմֆիղեման, ուղեղում առանձին 
դաշտերի ձևով դլիսցի բջիջների կուտակումները, սրտի սկլերոզը, ինչպես նաև 
լյարդի պա րենխիմ այի նեկրոբիողը և վերջինիս բլթերի միջև ու երիկամների 
ստրոմայում երիտասարդ շարակցական հյուսվածքի ներկայությունը։

Ելնելով 1,3-դիքլորբութեն-2-ի ազդեցությանը (ինհալացիոն ճանապար­
հով) ենթարկված կենդանիների ներքին օրգանների և ուղեղի մորֆոլոգիական 
փոփոխություններից, այն կարող ենք համարել անոթապոտենխիմատոզ թույն։
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