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ВЛИЯНИЕ ДИХЛОРБУТЕНА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА, НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ СОСТАВ 

ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ И НА РАЗЛИЧНЫЕ ОРГАНЫ 
ЖИВОТНЫХ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ЯДА ПУТЕМ ИНГАЛЯЦИИ 

И НА КОЖУ

Дихлорбутен получается при производстве синтетического кау
чука из ацетилена. Литература о вредном воздействии на организм 
дихлорбутена крайне скудна. В доступной нам литературе этому во
просу посвящены всего две работы, выполненные В. В. Закусовым [1] 
и Р. С. Стародубской [2].

В. В. Закусов изучил токсическое действие дихлорбутена на мы
шей, кроликов и кошек. По данным Закусона минимальная концен
трация паров дихлорбутена, вызывающая у мышей боковое положе
ние, равна 5 мг/л, наркоз—10 мг/л, смерть—3 мг/л, а для кроликов и 
кошек: боковое положение—10 мг/л, наркоз—15 мг/л, смерть—5 мг/л.

Р. С. Стародубская изучила морфологические изменения в тра
хее, легких, сердце, печени, почек, селезенке белых мышей и кошек, 
погибших при острых отравлениях, а у погибших при повторных от
равлениях и костный мозг.

Как мы видим, единичные данные, имеющиеся в специальной ли
тературе, далеко недостаточны для составления более или менее пол
ного представления о вредном действии дихлорбутена на организм и 
для выяснения механизма его действия.

Исходя из этого, мы изучили влияние дихлорбутена на организм 
более разносторонне.

Наши исследования показали, что клиническая картина и патоло
го-анатомические изменения, вызываемые действием дихлорбутена в 
концентрации—0,25 мг/л, сходны с клинической картиной и патолого- 
анатомическими изменениями, вызываемые действием яда в концентра
ции 0,5 мг/л, которые уже приведены нами (В. Е. Мхеян [3]).

Экспериментальные исследования проводились на 8 собаках, из 
них две собаки подверглись воздействию яда в концентрации 0,5 мг/л, 
две собаки—0,25 мг/л и две собаки—0,1 мг/л ингаляционным путем, а 
две собаки —путем смазывания кожи дихлорбутеном.

Критерием для суждения о действии дихлорбутена па углевод
ный обмен мы избрали количественные изменения глюкозы и пирови
ноградной кислоты в крови животных, ввиду того, что глюкоза яв
ляется основным энергетическим веществом для всех тканей организ
ма, а пировиноградная кислота—основным промежуточным продуктом 
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обмена глюкозы и связывающим звеном обмена различных веществ, 
происходящих в организме.

До отравления собаки предварительно приучались к маске и ос
тальным условиям опыта. Затем, в течение 7—10 дней, контрольными 
опытами динамически определялись нормальный фон глюкозы и пиро
виноградной кислоты в крови, морфологический состав периферической 
крови, количество лейкоцитов и лейкоформула.

Учитывая то обстоятельство, что в процессе регуляции углевод
ного обмена важную роль играет адреналин и инсулин, в контроль
ных опытах после определения количества глюкозы и пировиноградной 
кислоты, мы начали изучать влияние различных доз адреналина и ин
сулина, а также сахарной нагрузки на количественные изменения 
глюкозы в крови. В контрольных опытах количество глюкозы опре
делялось в течение в „0“ час., 1/2, 1, 1 1/2, 2, 2 1/2, 3, 4 и 5 час. и 
при затравке до дачи яда „0“ час., а затем во время дачи яда в тече
ние 1/2, 1, 1 1/2, 2, 2 1/2, 3, 4 часа. Еще через час после прекраще
ния затравки количество пировиноградной кислоты в контрольных 
опытах определялось в течение „0“ час, 3, 4, 5 час., а во время за
травки до дачи яда в „0“ час., затем во время дачи яда в течение 3, 4 
час., и еще через час после прекращения затравки, а количество лей
коцитов и лейкоформулу как в контрольных опытах, так и во время 
отравления изучали во взятой в конце 4 часа пробе крови.

Опыты проводились в одинаковых условиях и сравнивались дан
ные, полученные в одни и те же часы.

При концентрации 0,5 мг/л дихлорбутен вызывает заметные сдви
ги в углеводном обмене подопытных животных, что выражается в 
увеличении количества глюкозы и пировиноградной кислоты в крови.

Заслуживает внимания тот факт, что при повторном отрав
лении, начиная с 12—17 дней отравления, уровень сахара и пирови
ноградной кислоты в крови заметно повышается. Однако повышение 
глюкозы в крови наблюдается только через 1 — 172 часа, а повышение 
пировиноградной кислоты через 3—4 часа от начала отравления и через 
1 час после прекращения затравки возвращаются к норме (табл. 1 и 2)

Вышеуказанные сдвиги в последующие дни отравления появля
ются гораздо быстрее и исчезают позднее, следовательно, изменения 
обмена указанных веществ иод действием яда чем дальше, тем ста
новятся устойчивее. После отравления к следующему дню все эти 
нарушения исчезают. Эти данные говорят о функциональном характе
ре нарушений углеводного обмена.

После прекращения дачи яда мы продолжали определять коли
чество глюкозы и пировиноградной кислоты до получения повторяю
щихся данных, характеризующих нормальный фон. На следующем 
этапе нашей работы мы изучали влияние хронического воздействия 
яда на вышеуказанные ингредиенты.

Как во время перерыва, так и в течение 2 1/2—4 недель вновь 
начавшегося отравления, у собак количество глюкозы и пировиноград-



Таблица 1
Собака Севук

Время Месяц, Количество глюкозы в мг % в крови в часы опыта
исследова- число.

НИЯ год 0 1/2 1 Р/2 2 21/֊> 3 4 5

1 2 3 4՜ 5 б 7 8 9 10 11

23-1-56 85 81 80 85 84 81 78 78 83
24-1-56 77 79 81 82 84 82 86 — 81

К 25-1-56 76 80 — 76 83 76 82 80 83
26-1-56 79 80 84 82 — 78 84 — 80
27-1-56 84 77 77 80 79 82 — 80 82

«3 28-1-56 80 — 78 82 85 ВО 77 81 84
н 30-1-56 78 78 83 85 79 80 81 83 79о 31-1-56 85 83 81 77 83 85 — 77 79о 1-11-56 84 84 78 82 85 78 76 80 —

2-11-56 85 83 81 79 —- 79 78 81 —
5-111-56 76 85 80 83 76 82 78 71 85
6-111-56 79 81 76 83 79 81 79 83 83
7-111-56 80 82 82 77 — 77 84 79 84
8-111-56 83 78 80 83 85 79 80 85 —

9-111-56 78 85 83 76 76 83 — 80 76
т- 10-111-56 79 84 82 77 77 84 81 79 77

12-111-56 85 83 82 80 78 85 — — —
- 13-111-56 85 81 79 79 78 78 83 76 83
со 14-111-56 83 82 85 81 — — 85 81 77
Си 15-111-56 80 81 83 80 78 76 83 81 85
о 17-111-56 76 79 81 >•3 — — 83 76 79

19-111-56 84 82 96 98 84 86 86 —
21-111-56 81 84 93 95 86 — 80 81 80

о 22-111-56 77 87 87 94 «8 — 90 87 —
и 23-111-56 80 80 91 — 91 89 89 — 89о 24-111-56 82 97 — — 104 93 90 93 84

26-111-56 82 100 103 — 112 109 103 98 87
сх 27-111-56 79 100 110 108 114 105 101 — 81с 30-111-56 85 103 108 117 107 — 101 105 103

31-111-565 81 110 — 115 112 — 103 103 101
2-1У-56 85 106 — 104 ПО ИО 106 104 104

<и я 3 1У-56 83 85 80 76 76 — 82 82 —— сх а н 4-1V-56 78 78 — 83 85 85 — 83 83СХ о х 5-17-56 — — — 80 76 76 78 — 78% и к я о СХ Я <и 6-17-56 81 84 84 77 81 83 79 77 79
С Е Я ~ 7-17-56 85 79 85 80 — 76 76 81 81

10-17-56 78 82 82 78 85 73 76 85 85
12-17-56 80 77 — 84 82 84 — 80 77
13 17-56 76 81 80 — —- — 83 85 83

2 14-17-56 — 85 — 81 77 77 82 79 81
о 16-17-56 77 80 82 78 84 82 78 80 —
и 18-17-56 81 — 83 76 78 85 81 85 83
сх 19-17-56 84 86 89 89 80 — 78 77 80
о 20-17-56 — 80 91 91 84 89 85 82 82

21-17-56 79 87 79 — 93 93 —. 88 88
о 23 17-56 76 98 — 92 76 96 96 — 92

24 17-56 85 87 90 88 92 — 97 97 —
25 17-56 87 85 93 82 — 87 — 89 89X 26-17-56 79 81 — 84 84 86 81 — 86о 27-17-56 83 85 87 — 88 81 79 78 —

X 28-17-56 85 89 91 83 — 86 88 92
30-17-56 — 86 87 84 91 87 95 98 98

г— 7-7-56 82 80 — — 78 84 77 77 —
9-У-56 87 81 81 79 88 — — 78 85

12-У-56 84 99 112 112 108 .— 105 103 103
14-У-56 86 100 •-- 111 106 108 104 102 —



О
конч. табл.



Влияние дихлорбутена на некоторые показатели углеводного обмена 89

ной кислоты в крови осталось в пределах нормы, а во время даль
нейших отравлений замечалось увеличение количества указанных ве
ществ (табл. 1 и 2).

Можно было подумать, что после вновь начавшегося отравления 
количественные сдвиги глюкозы и пировиноградной кислоты должны 
были появиться раньше, а между тем получилась обратная картина. 
Последнее, по-видимому, связано с приспособлением организма по от
ношению к действию яда и имеет неустойчивый характер, так как 
через 1 1/2—2 месяца от момента первой затравки снова появляется 
повышение глюкозы и пировиноградной кислоты в крови. В поздние 
сроки отравления эти повышения носят стойкий характер (табл. 1 и 
2). Имея эти данные, мы перешли к изучению влияния сравнительно 
.малой концентрации на углеводный обмен. Для изучения действия 
дихлорбутена в концентрации 0,1 мг/л на углеводный обмен мы взяли 
двух собак. Наши исследования показали, что у подопытных животных 
в течение 2 месяцев не произошло заметных изменений глюкозы и 
пировиноградной кислоты в крови. Поэтому эти данные здесь не при
водя гея.

В дальнейшем мы перешли к изучению повторного и хрониче
скою воздействия дихлор-1,3-бутен-2 в концентрации 0,25 мг/л также 
на 2 собаках.

Наши исследования показали, что при повторном и хрониче
ском воздействии дихлор 1, 3 бутен 2 в концентрации 0,25 мг/л 
происходят такие же количественные изменения глюкозы и пировино
градной кислоты в крови, как в концентрации 0,5 мг/л и различие 
происходит только во времени проявления этих изменений. Причем 
при хроническом воздействии дихлорбутена в концентрации 0,5 мг/л 
количественные изменения глюкозы и пировиноградной кислоты в 
крови появляются и становятся стойкими раньше, чем при воздей
ствии яда с концентрацией 0,25 мг/л. Это означает, что степень глу
бины появившихся при воздействии яда изменений количества глюко
зы и пировиноградной кислоты в крови зависит от концентраций яда 
и течения воздействия.

Полученные данные вызывали необходимость выяснить, меняет
ся ли при хроническом воздействии яда нормальное влияние адрена
лина и инсулина на уровень глюкозы в крови.

Выяснение указанного вопроса в наших опытах имеет большое 
значение, так как адреналин и инсулин являются нейрогуморальными 
агентами регулирования обмена глюкозы в крови. Как уже указыва
лось, в контрольных опытах определялось действие различных доз 
(0,01 мг, 0,02 мг, 0,1 мг, 0,5 мг) адреналина на уровень глюкозы в 
крови, причем собаки получали адреналин путем внутривенного вве
дения.

Для избежания возможных ошибок и для убедительности дан
ных каждая доза адреналина вводилась по 2 раза и количество глю
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козы в крови определялось в следующей последовательности: до вве
дения, через 5, 20, 40, 69 мин. после его введения.

При хроническом воздействии яда после получения данных ус
тойчивого повышения глюкозы в крови собакам внутривенно вводи- 
дились вышеуказанные дозы адреналина, сохраняя прежнюю после
довательность.

На устойчивом фоне увеличения глюкозы в крови пороговые 
дозы внутривенного введения адреналина больше не вызывали увели
чения глюкозы в крови, а более большие дозы вызывали эффект сла
бее, чем при контрольных опытах. Полученные данные показывают, 
что при хроническом воздействии дихлорбутена у собак эффект воз
действия адреналина на уровень глюкозы в крови сильно слабеет.

Кроме этого, у исследуемых собак изучалось действие инсулина 
на уровень глюкозы в крови как в контрольных, так и в основных 
опытах в следующей последовательности: до введения инсулина че
рез 5, 20, 40, 60 мин. после введения. Инсулин собакам вводился 
внутривенно в дозах 0,1 ме, 0,2 ме, 0,4 ме, 1,0 ме.

Здесь также каждая доза вводилась по два раза. При сравнении 
данных, полученных в результате внутривенного введения различных 
доз инсулина при хроническом воздействии яда на фоне устойчивого 
повышения уровня глюкозы в крови, с данными, полученными от воз
действия соответственных доз инсулина в контрольных опытах, ста
новится ясным тот факт, что для уменьшения количества глюкозы в 
крови необходимо в 2—3 раза больше инсулина, чем при контроль
ных опытах. Полученные данные показывают, что при хроническом 
воздействии дихлорбутена происходят значительные, нарушения ней- 
рогуморальной регуляции углеводного обмена у животных.

В настоящее время является установленным, что сопротивляе
мость вредному воздействию токсических веществ и интенсивность 
репаративных процессов в организме тем выше, чем больше запасов 
глюкозы в печени.

Поэтому мы изучили влияние хронического воздействия дихлор
бутена на характер гипергликемической кривой при сахарной нагрузке.

Собаки получали сахар пероральным путем с расчетом 4.0 г на 
1 кг веса животных. В крови глюкоза определялась со следующей 
периодичностью: до сахарной нагрузки, через 30, 60, 90, 120 мин. 
после дачи сахара как до отравления в контрольных опытах, так и 
во время хронического отравления.

Гипергликемическая кривая прй сахарной "нагрузке до отравле
ния совпадает с данными, имеющимися в литературе, а при хрониче
ском воздействии дихлорбутена на фоне устойчивого повышения глю
козы в крови у собак характер гипергликемической кривой резко из
меняется.

Пероральное введение 4,0, а затем и 8,0 сахара на 1 кг веса 
животных больше не вызывало повышение уровня глюкозы в крови,
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как было в контрольных опытах, а при внутривенном введении рас
твора глюкозы в крови получалось повышение уровня глюкозы в крови.

В современной литературе изменения гематопоэтического аппа
рата при различных интоксикациях освещены довольно широко. Ис
следования касаются главным образом периферической крови, ее мор
фологического состава и биохимических сдвигов. В доступной нам ли
тературе нет данных относительно действия дихлорбутена на морфо
логический состав периферической крови.

Патологоанатомические исследования Р. С. Стародубской |2] по
казали признаки небольшого раздражения в селезенке и костном моз
гу, расплывчатость фолликул селезенки, некоторое увеличение ко
личества миэлоцитов и миэлобластов в красно։! пульпе. Эти данные 
дали нам основание думать, что дихлор-1,3-бутен-2-может повлиять 
на морфологический состав периферической крови собак.

Опыты для выяснения этого вопроса мы проводили у тех же 
собак, на которых изучались изменения некоторых показателей угле
водного обмена.

Изучение в динамике морфологического состава периферической 
крови у собак, находившихся под действием яда, выявило новые дан
ные о действии дихлорбутена. Имея заранее нормальный фон коли
чества лейкоцитов и лейкоформулу, мы перешли к изучению действия 
яда на них и получили следующие данные: в начальной стадии отрав
ления наблюдается некоторый лейкоцитоз, после чего почти резко на
ступает лейкопения.

Резко наблюдается сдвиг лейкоформулы влево. В конце отрав
ления появляются юные формы нейтрофилов. Одновременно наблю
даются качественные изменения со стороны элементов белой крови. 
Наступают тинкториальные изменения лейкоцитов в сторону ослабле
ния окрашиваемости протоплазмы последней. В последний период от
равления наблюдаются изменения в эритроцитах: появляются их пато
логические формы с различными включениями; тельца Жолли, кольца 
Габо и др. Для расширения углубления и целостности имеющихся в 
отношении дихлорбутена данных мы изучали действие последней на 
кожу.

Опыты этой серии проводились на двух собаках. Предварительно 
определив в 6—7 контрольных опытах нормальный фон глюкозы, и 
имея данные о весе животных, мы перешли к изучению изменений в 
организме животных при воздействии яда на кожу.

Количественные изменения глюкозы в крови под воздействием 
яда кожным путем оказались сходны с количественными изменениями 
ее при воздействии яда ингаляционным путем.

Интересны те данные, которые относятся к изменениям веса со
бак, вызываемые действием дихлорбутена при смазывании кожи. Во 
время действия яда на кожу данные, полученные систематическим 
взвешиванием, показали, что собаки теряют 42—45% своего веса, 
сравнительно с первоначальным весом. При воздействии дихлорбутена 
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на кожу кроме описанных местных явлений {3|, как результат резорб
тивного влияния яда, наблюдались выраженные гемодинамические и 
гистопатологические изменения в исследуемых нами органах и си
стемах.

В центральной нервной системе отмечались гемодинамические 
нарушения и слабо выраженные гистопатологические изменения.

Гистопатологические изменения в основном локализировались в 
коре головного мозга, где замечалось сморщивание клеток с приз
наками гиперхроматоза и набухание клеток с признаками вакуолиза
ции хроматолиза. Встречались и амебоидные клетки, лишенные от
ростков и клетки с нарушением вертикального направления отростков. 
В легких обнаруживалась картина бронхопневмонии, выражающаяся 
кровенаполнением и кровоизлиянием. В печени кроме гемодинамиче
ских изменений отмечается картина паренхиматозной дистрофии.

В почках слабо выраженные гемодинамические изменения и зер
нистость протоплазмы клеток извитых канальцев.

В поджелудочной железе отмечаются очаги кровоизлияний, в 
щитовидной железе большинство фолликул были лишены коллоида.

Выводы

1. Дихлор-1,З-бутен-2 обладает высокой степенью токсичности 
для организма животных. Он относится к числу малоизученных про
изводственных ядов, встречающихся в промышленности синтетическо
го каучука из ацетилена, воздействию которых подвергается опреде
ленный контингент рабочих.

2. При хроническом воздействии дихлор-1,З-бутен-2 в крови у 
собак нарушаются процессы регулирования количества глюкозы:

а) как закономерное явление у подопытных животных появляют
ся повышение уровня глюкозы в крови;

б) на фоне устойчивого повышения количества глюкозы в крови 
получается укорочение времени проявления воздействия адреналина 
и резкое ослабление его эффекта в отношении количественных сдви
гов глюкозы;

в) одновременно пороговые дозы инсулина, необходимые для 
понижения уровня глюкозы в крови, по сравнению с пороговыми до
зами в контрольных опытах увеличиваются в 2 — 4 раза.

3. При хроническом воздействии дихлор-1,3-бутена-2 резко из
меняется характер гипергликемической кривой. Последнее выражается 
в том, что пероральное введение 4,0, а в дальнейшем и 8,0 сахара 
на 1 кг веса животного больше не вызывало увеличения количества 
сахара в крови, каковое имелось до отравления в контрольных опытах, 
а при внутривенном введении раствора глюкозы мы имели повышение 
уровня глюкозы в крови. Вероятно, отмеченные при воздействии яда 
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патологические сдвиги в желудочно-кишечном тракте приводят к на
рушению процессов всасывания глюкозы.

4. При воздействии дихлор- 1.3-бутсн-2 уровень пировиноградной 
ной кислоты в крови у собак заметно повышается.

5. При воздействии яда у собак в периферической крови в на
чальном периоде появляется повышение количества лейкоцитов (лей
коцитоз), за которым следует резко выраженная лейкопения. Послед
нее сохраняется в течение всего опыта до падения собак.

6. Одновременно наблюдаются качественные изменения со сторо
ны белой крови, наступают танкториальные изменения лейкоцитов в 
сторону ослабления окрашиваемости протоплазмы последних.

7. В последний период хронического отравления наблюдалось из
менение и в эритроцитах —появляются их патологические формы с 
различными включениями: кольца Габо, тельца Жолли и др.

8. При действии яда кожным путем в крови у собак количествен
ные изменения глюкозы сходны с количественными изменениями глю
козы при действии яда ингаляционным путем.

9. Вследствии действия дихлор-1,3-бутен-2 на кожу кроме ме
стных явлений, как результата резорбтивного действия яда,появляют
ся выраженные гемодинамические изменения в исследованных нами 
органах, системах, которые, вероятно, являются результатом вса
сывания яда через те участки кожи, целостность которых была нару
шена.

Ю. У собак, павших вследствие ингаляционного и кожного воз
действия дихлор- 1,3-бутен-2, очевидно в результате повышенной про
ницаемое: и сосудистой стенки возникает картина геморрагического 
диатеза.

11. Результаты наших исследований позволяют предполагать, что 
дихлор-1,3-бутен-2, обладая наркотическим действием, одновременно 
является и протоплазматическим и сосудистым ядом.

12. Наши данные подтверждают необходимость борьбы с дихлор- 
1,3-бу ген-2 как с профессиональной вредностью: производственные 
процессы, при которых может быть испарение дихлор-1,3-бутен-2 и 
воздействие его на рабочих через дыхательные пути должны быть 
полностью герметизированы. Коммуникации, содержащие в себе ди- 
хлорбутен или вещества с примесью дихлорбутена должны постоянно 
содержаться в исправности. Одновременно должны быть приняты ме
ры предупреждения загрязнения кожи и одежды у рабочих дихлор- 
1,3-бутен-2.

Кафедра гигиены труда
Ереванского медицинского института Поступило 19 11 1959 г.
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՛Լ. ե. 1ГЫ;В 1/1.

ԴԻՔԼՈՐՐՈԻԹԵՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ԱԾԽԱՋՐԱՏԱՅԻՆ 
ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՈՐՈՇ ՑՈՒՅԱՆՒՇՆԵՐԻ, ՊԵՐԻՖԵՐԻԿ ԱՐՅԱՆ 

ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԿԱԶՄԻ ԵՎ ՏԱՐՐԵՐ ՈՐԴԱՆՆԵՐԻ ՎՐԱ ԹՈՒՅՆԻ 
ԻՆՀԱԼԻԱՅԻՈՆ ԵՎ ՄԱՇԿԻ ՎՐԱ ՆԵՐԳՈՐԾՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ ո փ ո է մ

խրոնիկական աղդեցութլան հև ւոեանքով, որպես 
օր ենաչավւ երևուլթ, փորձարկվող շների մոտ առաջանում է զլլուկոզա լի մա֊ 
կարդակի կալուն բարձրացում: II,րլան մեջ զլլուկոզա լի մակարդակի բարձ֊ 
րացմ ան ֆոնի վրա դլլուկողալի քանակական տեղաշարժերի նկատմամբ 
ս տ ա ցվռւմ է ադրենալինի ե ինսուլինի ա զդե ց ու իժ լսւն էֆ եկա ի ա ր ա ահա լտ ված 
իքուլացում: Խիստ փոխվում կ շաքարս։ լին ծան ր ա բեռն վ ածո ւիժ լան կորագծի 
բնոէ լիժը, իժալնի խրոնիկական ազդեցուիժլան հետևանքով }?Ջք՜ՕՏ ճանապար
հով կենդ անսւ մեկ կիլոդրամ կշռին 4,0 ղ, իսկ հետագա/ում նուլնիսկ Տ,0 գ 
?աքարի նե րմ ուծ ման ժամանակ , ալլևս չի առաջանում արլան մեգ գլլուկողա֊ 
[ի մակարդակի բարձրացում, ինչպիսին ունեինք մինչև թունավորումը:

Ւ ի քլոր բու թ՛ենի ի։ րոն իկական ադդեցաթյան հետևանքով, շների մոտ, 
արլան մ եջ առաջ է գալիս պիրո[սացողաիժ[ժվի մակարդակի գդալի կալուն 
բարձրացում: Պե րիֆերիկ ար լան մեջ, թութքի ազդեցուիժլան սկզբնական շըր~ 
ջանում ունենում ենք լելկոցիտոզ, որին հաջորդում է խիստ ա րտաԿա լսւված 
լելկոպենիան: Փռփոիաւթ լոէններ են նկատվում նաև կրիարոցիտների կողմից, 
հանդես են գալիս տէԱրբե ր պարունակտ իժլուններով պսւ իժո լոգիական ձևեր: 

ւ) ա շկա մ դիքլո րբո։ թեն ի ազդեցութլան հետևանքով զարգանում Լ նեկ֊ 
րուռիկ դերմատիտ: 11րպես կրած բորբոքման >։';։ ա ց ո րդ ա / ին պրոցես, հայտ֊ 
նա բերվում է էպիդերմ իսի ա տիպիկ աճ, իսկ որպես թուլն ի ռեղորբւոիվ ա զգե
ցա թլան արդլունք, նկատվում են հեմոդինամիկ ե հիռ տոպսւ իժո լո դիական փո֊ 
ւիոիւութ լուննե ր մեր ուս սււքև ա ո ի ր ած բոլոր օ ր գան-ս իս տեէքեե րում :

Արտադրական ալն պրոցեսները, որոնց րնիժ ացքում կարող է տեղի 
ունենալ դի,քլոր բութենի գոլորշիացումը և ներգործտ թլւո֊նը բանվորների վբ,ս 
շնչական ճան ա սլա րհո է[, պետք է Լ(’Ւ'1 ենիմարկվևն հև րմ ե տ ի դաց իա լի ։ ժ իա֊ 
ժամանակ պեսւք կ կանիւել բանվորների մաշ!լր և հագուստը կեդտոտվելու 
հնարավորու թրււնր։
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