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В быстром росте промышленности Советского Союза 
в аж н а я  роль п ри над леж ит  химическим предприятиям. 
В связи с этим возр астает  производство х ром о
вых соединений, которые находят  применение в 
металлургической, м еталлооб раб аты ваю щ ей ,  к о ж ев ен 
ной, полиграфической, деревооб раб аты ваю щ ей  промыш 
ленности и многих других отраслях  народного х озяй
ства.

Ш ирокое использование  хромовых соединений приво
дит к тому, что значительное  число лиц различных про
фессий имеют с ними контакт во время технологическо
го процесса.

В Советском Союзе проведена коренная реконструк
ция старых предприятий, построены новые заводы  с а в 
томатизацией  многих производственных процессов. П о 
стоянно совершенствуются меры коллективной и инди
видуальной защ и ты  для  предотвращ ения  профессио
нальной интоксикации соединениями хрома. Все это 
привело к резкому снижению отравлений хромом и 
уменьш ило поступление его соединений в атмосферный 
воздух и водоемы.

Однако ,  учитывая то, что производные хрома (особен
но шестивалентного) при попадании во внешнюю среду, 
д а ж е  в небольших количествах, способны вы звать  и зм е
нения как  на месте прилож ения,  так  и во внутренних 
орган ах  людей, изучение различных вопросов действия 
хромовых соединений на организм  является  актуальной 
и важ ной  задачей.

Основная роль в изучении хромовых поражений р а б о 
чих, занятых на соответствующих производствах, при
на д л е ж и т  клиницистам -проф патологам , которые пер
воначально  ф иксировали внимание на местных проявле
ниях болезни, ее лечении и п роф илактике  (А. Г. Ге, 
1882; В. В. Святловский,  1891; Lehm ann К. В 1914; 
Б. В. Серебровский, 1930; В. П. Л уканин ,  1930; А. П. Дер-  
виц, 1930 и др.)-



Волее поздние наблю дения показали ,  что соединении 
хрома при попадании в организм вы зы ваю т в ы р аж ен 
ные клинические проявления общ его отравления  
(Р. С. Гольцберг и В. Н. Стрелкова,  1949; Н. В. Л а з а 
рев, 1954, 1965; Л. Н. Б еляева ,  1958, 1964, 1967; Gerny  
H enrykt 1963; Я. М. Грушко, 1964; 3. И. Этманова ,  1965 
и др.) .

Э ксперим ентальны е исследования на животных, про- 
водимые различными авторами, сводились в основном к 
решению ряда  гигиенических и токсикологических про
блем, разр аб о тке  предельно допустимой концентрации 
для  воздуха производственных помещений, населенных 
мест, водоемов и др.

Больш инство патологоанатом ов  (Н. П. Ельннчных и 
Э. Ф. Куперман, 1964; Т. П. С ам ойлова,  1964; А. М. Ш а 
банов, 1964; С. Н. Гордина, 1964; В. А. Яглинский, 
1963, 1964, 1967; И. М. Кучер, 1963, 1965, 1967; S teffer С ,  
Baetjer А .э 1965; и др.) основное внимание при изучении 
морфологической картины хромовых отравлении о б р а 
щ ало  на изменения отдельных органов или систем. В то 
ж е время полного патоморфологического исследования 
хромовой интоксикации при остром и хроническом о т 
равлении проведено не было. К роме того, не описаны 
морфологические изменения при длительном внутривен
ном и подкожном способах введения бихром ата  калия- 
Отсутствуют литературн ы е  данные, касаю щ иеся  с р а в 
нительной морфологической характеристики  изменений, 
р азвивш ихся при длительной хромовой интоксикации, 
вызванной введением бихром ата  кали я  различны м и спо
собами.

Изучение экспериментальной терапии хромовой и н 
токсикации имеет актуальное  значение, т ак  к а к  лечение 
хромовых отравлений остается  м алоисследованны м  и 
недостаточно эффективным. Д л я  устранения местных 
проявлений при воздействии хрома применялись с не
значительным эффектом мази различного состава , а 
т а к ж е  общ еукрепляю щ ие и симптоматические  средства.  
В последние годы были предприняты попытки лечения 
хромовых отравлении комплексонами типа Б А Л , уни- 
тоил и др., что по данны м клинических наблю дений оте 
чественных исследователей А. И. Черкес  и М. И. Л у г а н 
ского (1957); Б. С. Б равер-Ч ернобульскон  и Г. А. Б е л о 



ножко (19о9); Л .  Н. Беляевой (1967) о казы вает  поло
ж ительный терапевтический эффект. Результаты  работ
A. JI. Ю делес (1950); Р. В. Бессарабовой  (1955) свиде
тельствую т об уменьшении проявлений хромовой инток
сикации при введении аскорбиновой кислоты. И сследо
вания Л. Н. Беляевой и Л. В. Клюшиной (1964, 1967) 
показы ваю т,  что унитиол и аскорбиновая кислота з н а 
чительно о слабл яю т  угнетаю щее воздействие бихромата  
калия на ферментные системы ткани печени и почек, в 
частности систему цитохром — цитохромоксидаза.  В м е
сте с тем морфологическая  оценка эффективности лече
ния хромовых отравлений унитоилом и аскорбиновой 
кислотой не проведена, в то время как  изучение этих 
вопросов представляет  не только теоретический, но и 
практический интерес.

Исходя из вышеизложенного, были поставлены с ле 
дую щ ие задачи  наших исследований:

1. Изучить морфологические и гистохимические и з
менения, развивш иеся в органах  и тканях  подопытных 
животных при различных способах введения раствора  
бихром ата  калия,  а т а к ж е  при остром и хроническом от 
равлении.

2. Выявить и сопоставить степень выраж енности 
морфологических изменений при различных способах 
з а тр а в к и  животных и различной продолжительности 
патологического процесса.

3. Провести морфологическую  оценку эффективности 
лечения хромовых отравлений унитоилом и аскорбино
вой кислотой.

Д л я  решения поставленных задач  мы провели экспе
рименты на 139 кроликах,  которые в зависимости ог 
направленности исследований были подразделены  на 
4 серии. Н а  28 кроликах  первой серии изучалась  острая 
хром овая  интоксикация;  на 56 животных второй се 
р и и — хроническая  хром овая интоксикация; 55 кроли
ков третьей и четвертой серий использовались для  оцен
ки эффективности унитоила и аскорбиновой кислоты в 
проф илактике  и лечении хромовых отравлений.

К ролики первой серии (острая  хром овая  ин токсика
ция) в зависимости от способа введения в их организм  
р аствора  бихром ата  калия  были подразделены  на 
2 группы: 1 группа — 17 кроликов, которым интратра-



хеально однократно  вводилась смертельная  доза бихро
мата калия  в количестве 25 — 40 мг на кг веса, р а зв е 
денного непосредственно перед введением в 3% раство
ре молока. 2 группа — 7 кроликов, отравленны х путем 
однократного внутривенного введения бихром ата  кали я  
в количестве 15 — 20 мг на кг веса, растворенного пе
ред введением в физиологическом растворе. 3 группа —
4 контрольных кролика. Кролики первой и второй 
групп погибали, либо забив ал ись  в агональном пе
риоде на I — 3 сутки после введения бихром ата  калия.

Ж и вотны е  второй серии опытов (на которых изу ча 
л ась  хроническая хром овая интоксикация) в зав и си м о 
сти от способа введения би хром ата  кали я  были под
разделены  на 5 групп: 1 группа — 20 кроликов, з а 
травка  их производилась и н тратрахеально  (путем, про
кола трахеи иглой); бихромат  калия  вводился по 7 мг 
на кг веса, разведенный в 3% растворе  молока непо
средственно перед зар аж ен ием .  Объем вводимого р а 
створа 1 ,0— 1,2 мл на животное. З а т р а в к а  указан ны м  
способом повторялась  через к аж д ы е  3 — 4 недели. П ять  
животных этой группы имели восстановительный период 
после последнего введения бихром ата  калия  сроком от 
одного до пяти месяцев. 2 группа — 11 кроликов, з а 
тр авка  которых прои зводилась путем внутривенного 
вливания раствора  би хром ата  кали я  из расчета 5 мг на 
кг веса; введения яда  повторялись через к аж д ы е  две 
недели- Три кролика  из этой группы имели восстанови
тельный период после интоксикации сроком в один м е
сяц. 3 группа — 12 кроликов, которым ежедневно  под
кожно в область  бедер вводился раствор бихром ата  к а 
лия в дозе 0.5 мг на кг веса животного. 4 группа— 7 к ро
ликов, у которых интоксикация с о зд а в ал а сь  путем е ж е 
дневного перорального  введения би хром ата  калия  по 
1 мг на кг веса растворенного в 3% растворе  молока.
5 группа — 6 контрольных животных, которые н аходи
лись в таких ж е условиях, как  и подопытные кролики» 
но не получили интоксикации бихроматом калия. Все ж и 
вотные второй серии подвергались з а тр а в к е  в течение 
6— 7 месяцев; за  это время каж ды й  из подопытных к р о 
ликов (независимо от способа введения я да )  получил 
сумм арно до трех смертельных доз бихром ата  калия.

Ж и вотны е  третьей и четвертой серий использовались
6



для изучения эффективности профилактики и лечения 
хромовой интоксикации унитиолом и аскорбиновой кис
лотой,. при этом кролики третьей серии получали у к а 
занны е средства за  30 минут до введения раствора би
хром ата  калия,  в то время как  животным четвертой се
рии унитиол и аскорбиновая  кислота вводились через 
30 минут после затр авк и  их бихроматом калия.

Р аспределение  животных третьей серии по группам 
было произведено следую щ им образом: 1 группа —
5 кроликов, у которых х р о н и ч е ск а я . хромовая интокси
кация с о зд а в ал а сь  путем внутривенного введения р а 
створа бихром ата  калия  из расчета 1 мг на кг веса, 
з а тр а в к а  производилась  через день в течение всего 
опыта. 2 г р у п п а — 11 кроликов, которым пр о ф и л акти 
чески вводился унитиол (по 0,5 мл 5% водного раствора  
внутримышечно на животное) за  30 минут до внутривен
ного введения раствора  бихром ата  калия из расчета 
1 мг на кг веса, указан ны е  вливания повторялись через 
день. 3 г р у п п а — 10 кроликов, получавших про ф и л акти
ческое введение аскорбиновой кислоты (по 0,2 мл 1% 
раствора  внутримышечно) за 30 минут до внутривенно
го введения раствора  би хром ата  калия из расчета 1 мг 
на кг веса, указан ны е  процедуры повторялись через 
день в течение всего опыта. П родолж ительность  экспе
римента для  животных всех групп третьей серии 155 су
ток.

Ж и вотны е  четвертой серии опытов были распределены 
по группам следую щ им образом: 1 группа — 6 кроликов, 
у которых интоксикация со зд а в ал а сь  путем внутривен
ного введения раствора  бихром ата  калия в дозе 1 мг на 
кг веса; вливания проводились через день в течение 
всего эксперимента. 2 группа — 8 кроликов, леченных 
унитиолом (по 0,5 мл 5% водного раствора  внутрим ы 
шечно на ж ивотное) ,  вводимым спустя 30 минут после 
интравенозного вливания раствора  бихромата  калия а 
дозе  1 мг на кг веса, указан ны е  процедуры повторялись 
через день- 3 группа — 7 кроликов, получавших лечение 
аскорбиновой кислотой (по 0,2 мл 1% раствора  внутри
мышечно на ж ивотное) ,  которая вводилась спустя 30 ми
нут после затр ав к и  раствором бихром ата  калия  в коли
честве 1 мг на кг веса, вливания повторялись через день 
в течение всего опыта. П родолж ительность  эксперимен



та для  всех групп четвертой серии опытов р авн ял ась  
85 суткам. Кроме того, в третьей и четвертой серии ис
пользовано 8 контрольных кроликов.

Во время опытов за  ж ивотными всех серий велось 
клиническое наблюдение; производилось их взв еш и в а 
ние; подсчет ды хательны х движений и сердцебиений.

У кроликов , подвергнутых острой ин тратрахеальной  
затр ав к е  раствором бихром ата  кали я  (1 серия, 1 груп
па) ,  сотрудниками Свердловского института гигиены 
труда и профессиональных заболеваний  Л . Н. Беляевой,  
Н- П. Петровой и А. С. Филатовой производилось спек
трографическое  определение содерж ания  хром а в р а з 
личных органах.

Кроме того, у животных всех групп третьей и четвер
той серий сотрудники этого ж е  института. Л .  Н. Б е л я е 
ва, Ф С. Троп и Н. В. Сигова до начала  экспериментов 
и в конце их исследовали некоторы е  биохимические по
казатели  крови: угольную анги дразу ,  кат а ла зу ,  холесте
рин. Полученные результаты  статистически обработаны  
и представлены в таблицах .

Павшие, либо в большинстве случаев  забиты е  ж и в о т 
ные (путем воздушной эмболии в р езультате  введения 
воздуха в вену уха) подвергались патологоанатомиче* 
скому вскрытию. Д л я  гистологического изучения из р а з 
личных органов и тканей вы резались  кусочки, которые 
фиксировались в ж идкости К арнуа  или 10% растворе  
нейтрального ф орм алина  с последующим проведением 
по спиртам восходящей крепости й заливкой  в параф ин. 
Срезы толщиной 4 — 6 микрон о к р аш и в али сь  гем ато 
ксилин-эозином, пикрофуксином, на Р Н К  по Б раш е,  на 
Д Н К  по Фейльгену, на жир Суданом III, на ж елезо  по 
Перлсу, на  аскорбиновую кислоту по Ж и р у  и Л еблон ,  
на м укополисахариды  по Хейлу и Ш И К  — реакция, 
кроме того, срезы из ткани головного мозга красились  
по Нисслю, легких — по Вейгерту и полихромной синь
кой по методу Унна.

При оценке эффективности лечения хромовой инток
сикации унитиолом и аскорбиновой кислотой был ис
пользован метод арифметического подсчета рубцовых 
втяжений на поверхности почек у животных различных 
групп с последующей статистической обработкой полу
ченных данных и проведением сравнений склеротиче- 
8



ских изменений у леченных и нелеченных животных.
Результаты  клинического наблюдения за подопытны 

ми животными при изучении острого хромового о т р а в 
ления показали ,  что введение больших количеств би
хром ата  кали я  приводит к вы раж енной интоксикации, 
которая проявляется  независимо от способа затравки  
(интратрахеальной  или внутривенной).  У отравленных 
кроликов через 10 — 15 минут после введения яда опре
деляется  т ах ик ар ди я  и одыш ка,  более вы р аж ен ная  при 
интратрахельном зараж ени и .  В дальнейш ем указанны е 
изменения нарастали ,  ж ивотные слабели, становились 
вялыми, не реагировали  на р аздраж и тели .  Смерть н а 
ступала  на 2 — 3 сутки после затравки ,  иногда при я в 
лениях судорог- Таким образом, как  видно из клиниче
ских наблюдений введение больших доз бихромата  к а 
лия приводит к развитию  острого отравления  с п о р а ж е 
нием важ нейш их систем органи зм а — сердечно-сосуди 
стой, ды хательной и нервной. Д ан н ы е  наших исследова
ний соответствуют картине  острого отравления  у ж и в о т 
ных, вызванной бихроматом калия,  которая описана в 
работах  А. К а з а к  (1866); В. П. Л у к ан и н а  (1930); Brard D 
(1935); П. С- С и м а в ар я н а  (1965).

При патологоанатомическом исследовании выявлено, 
что макроскопические  изменения у животных, подверг
нутых острой хромовой затравке ,  характеризую тся  не
равномерны м кровенаполнением внутренних органов, 
множественными кровоизлияниями в ткань  почек, лег 
ких, иногда в стенку ж ел у дк а  и под эпикард, в плев
ральны х полостях обн аруж ено  повышенное количество 
жидкости.

При микроскопическом исследовании выявлено, что 
морфологические изменения наблю даю тся  во всех ис
следованных органах  и тканях ,  но наиболее вы раж ен ы  
в сосудистой и дыхательной системах.

В кровеносных сосудах, преимущественно среднего и 
мелкого кал и бр а ,  имеет место набухание эндо
телия, разволокнение стенки и нарушение про
ницаемости, что проявляется  п л а зм ар р а ги я м и  и 
периваскулярны м и кровоизлияниями. Особенно я р 
ко у к азан н ы е  отклонения вы раж ены  в ткани 
почек, легких, головного мозга, селезенки и печени. И з 
менения кровеносных сосудов отдельных органов при



остром течении хромовой интоксикации отмечали 
Т- П. С амойлова  ( 1 9 6 4 ) — в т о ч к а х ;  В. А. Явлинский 
(1964) — в желудочно-кишечном тракте;  А. М. Ш абанов  
(1964),  С. Н. Гордина (1 9 6 4 ) — в печени. Результаты  н а 
ших исследований показываю т, что поражение крове
носных сосудов при остром воздействии хрома происхо
дит во всех органах  и тканях  независимо от способа 
введения яда  и по нашему представлению является  д о 
минирующим в развитии патологического процесса.

Значительны е  отклонения обнаруж ены  в дыхательной 
системе, особенно при ин тр атр ах еал ы ю й за тр а в к е  ж и 
вотных. Патологический процесс х арактери зуется  резко 
вы раж енной гиперемией кровеносных сосудов, о ч а г а 
ми кровоизлияний и явлен иям и острого воспаления т р а 
хеи и бронхов с переходом на легочную ткань. Вокруг 
очагов бронхопневмонии наблю даю тся  участки ател ек 
таза  и викарной эмфиземы. При иитравенозной з а тр а в к е  
изменения в легких представлены резко вы раж енны м  
полнокровием кровеносных сосудов ,утолщ ением  м еж аль-  
веолярных перегородок за  счет гиперемии, отека и ин
фильтрации полинуклеарны ми клетками . Просветы не
которых альвеол заполнены белковой жидкостью, со
д е р ж ащ ей  лейкоциты и отторгнутые клетки а л ь в ео л я р 
ного эпителия, в то ж е  время эпителий бронхов* претер
певает меньшие изменения, чем при интратрахеальном  
введении бихром ата  калия.  Хотя пораж ение  ткани л е г 
ких имеет место как  при интратрахеальном , так  и при 
внутривенном введении хрома, механи зм  у казан ны х  из
менений различный: если при ин тратрахеальной  з а 
травке  бихромат  калия  непосредственно воздействует 
на легочную ткань  и вторично по р а ж а е т  кровеносные 
сосуды, то при интравенозном введении яда  патологиче
ские изменения в легких обусловлены токсическим воз
действием хрома на  кровеносные сосуды, изменения ко
торых обуславливаю т  морфологическую картину по р а 
жения-

З а с л у ж и в а ю т  внимания обн аруж ен н ы е  отклонения в 
ткани головного мозга,  в ы р аж аю щ и еся  деструктивными 
изменениями кровеносных сосудов с наличием диапе- 
дезных кровоизлияний вокруг некоторых из них, а так 
ж е  дистрофическими и некробиотическими процессами 
в нервных клетках. В части нервных клеток тигроидное 
10



вещество теряет способность воспринимать краску, в 
цитоплазме образую тся  участки просветлений, при этом 
процесс чащ е начинается с центра клетки вокруг ядра. 
В ряде  случаев  наблю дается  почти полный лизис тигро- 
идного вещества. Н а р я д у  с указан ны м и изменениями 
мож но видеть интенсивно окраш енны е клетки ухмень- 
шенного разм ер а  и неправильной формы; граница меж ду 
ядром и цитоплазмой в них неразличима. Вокруг п о р а 
женных клеток скопления глиальных элементов и явле- 
ления нейринофа! ии. Описанные изменения набл ю 
даю тся главным образом  в коре головного мозга, преиму
щественно и больших пирамидах ,  отклонения в подкор
ковых узлах  в ы раж ен ы  в несколько меньшей степени. 
У казания  на пораж ение  ткани головного мозга при пе- 
роральном введении ж ивотным больших количеств би
хромата  калия имеются в работах  Я- М. Грушко (1964); 
наши данны е  показы ваю т,  что ткань  головного мозга 
значительно страдает  т а к ж е  при интратрахеальной и 
рнутривенной за тр а в к е  кроликов.

Т яж ел ы е  морфологические изменения выявлены в 
паренхиматозных органах. Так, в почках наблю дается  
картина токсического нефрозонефрита;  в печеночных 
клетках  и мышечных волокнах сердца  —  дистрофиче
ские и некробиотические процессы.

П редставляю т  интерес данны е спектрографических 
исследований внутренних органов на содерж ание  в них 
хрома, которые показали  значительное  увеличение его 
количества в легких, селезенке, почках, печени, сердце, 
ж елудке  и других одган ах  и тканях. Например,  среднее 
содерж ани е  хрома в ткани легких подопытных кр о л и 
ков составляет  72,8 мг%, в почках — 31,2 мг%, печени 
— 10,0 мг%.

Таким образом, проведенные эксперименты выявили 
высокую токсичность бихром ата  калия при введении его 
в больших дозах  в организм, что п роявлялось  тяжелой 
картиной отравления,  независимо от способа введения 
яда, и приводило к смерти животных. М орфологическое 
изучение органов и тканей показало,  что у з а т р а в л е н 
ных большими дозам и  би хром ата  калия  животных с т р а 
даю т не только отдельные органы и системы, но и о р г а 
низм в целом. В то ж е  время поражение кровеносных

П



сосудов имеет важ н ое  значение в развитии патологиче
ского процесса.

Д л я  изучения хронической хромовой интоксикации 
мы пользовались длительным зар аж е н и е м  кроликов 
раствором бихромата  калия, который вводился интра- 
трахеальным, внутривенным, подкожным и перораль- 
ным путем. Н аш и  клинические наблю дения показали ,  
что независимо от способа попадания яда  в организм  
р азвивается  картина интоксикации, которая п р о яв л яет 
ся похуданием животных, адинамией, нарастаю щ ей с л а 
бостью.

Вместе с тем имели место некоторые особенности, з а 
висящие от первичного места прилож ения бихромата  
калия. Так, при введении раствора  хрома интратра- 
хеальным путем развивается  более вы раж енное,  по с р а в 
нению с другими группами, пораж ение  ды хательны х пу
тей- При подкожном введении яда  мы наблю дали  мест
ные воспалительные изменения, доходящ ие  иногда до 
некроза и образования  язв. П ероральное  введение би 
хром ата  кали я  приводит в большей степени, чем при 
других способах затравки ,  к нарушению пи щ евари тель
ной системы, в ы р аж ая с ь  снижением аппетита и похуда
нием животных. Д ли тельное  внутривенное введение би 
хромата калия  сопровож дается  явлениями общ етокси
ческого воздействия без видимых местных проявлений, 
кроме вы раж енного  склероза  и облитерации вен уха, в 
которые производилось вливание раствора  хрома.

На вскрытии подопытных животных о бн аруж ен ы  вос
палительные, эм ф изем атозны е  и склеротические измене
ния в легких, наиболее резко вы раж ен ны е  при интра- 
трахеальном  введении би хром ата  калия;  почки ум ен ь
шены в разм ерах ,  уплотнены, на поверхности их опре
деляю тся в значительном количестве рубчики различной 
глубины; печень глинистого вида с участкам и желтого  
цвета на разрезе;  селезенка  и надпочечники уплотнены 
и уменьшены в размерах.

Гистологическое исследование органов и тканей по р а 
женных животных показало  наличие в них вы раж енны х 
патологических изменений при всех видах затравки .  
Н аибольш ие  отклонения выявлены со стороны крове
носных сосудов, а т а к ж е  ткани легких, почек, головного 
мозга,  печени, сердца, надпочечников и желудка- 
12



П о р аж ен и е  кровеносных сосудов наблю дается  во всех 
исследованных органах  и тканях, проявляясь  при хр о 
ническом течении патологического процесса преимущ е
ственно продуктивными эндо и периваскулитами со 
склеротическими изменениями стенки, размнож ением 
клеток эндотелия и особенно адвентиции и зн ачитель
ным сужением просвета. По нашему мнению, измене
ниям кровеносных сосудов принадлеж ит  в аж н а я  роль в 
морфологической картине хронического хромового от
равления..  Мы считаем, что указанны е  изменения крове
носных сосудов зависят  в основном от непосредственно
го воздействия на них бихромата  калия.

Н аш и данные согласуются с результатам и  биохими
ческих и патофизиологических исследовании некоторых 
ученых, заним аю щ и хся  изучением хромовой интоксика
ции. Так, например, выводы А. И. Клейнер (1963, 1964) 
показы ваю т,  что у рабочих хромовых заводов  н абл ю дает 
ся увеличение гиалуронидазной активности, а т ак ж е  
изменения капилляров :  при непродолжительном воздей
ствии хрома — увеличение их проницаемости, при д л и 
тельном — преобладан ие  склеротических процессов. 
У казан ия  на морфологические отклонения в кровенос
ных сосудах при хромовых отравлениях  имеются в р а 
ботах В. П. Л у к ани на  (1930); В. А. Яглинского и
A. М- Ш абано ва  (1964); Л . Н. Ельничных и Э. Ф. Ку- 
перман (1964); Т. П. Самойловой (1964); В. В. М орозо
вой (1965, 1966). В исследованиях М. Г. Спасской и
B. А. Блохина (1967) показано,  что длительное воздей
ствие хрома приводит к системному изменению крове
носных сосудов.

К роме того, у подопытных животных, подвергнутых 
хронической хромовой интоксикации, отмечаются изме
нения сердца  в виде мутной дистрофии и очагового мио- 
фиброза ,  а т а к ж е  некоторой гипертрофии мышечных во
локон, развиваю щ ейся ,  вероятно, как  следствие зн ач и
тельных склеротических изменений в ткани легких, что 
наиболее в ы раж ен о  у животных с интратрахеальны м  
введением раствора  бихром ата  калия. Клинические н а 
блю дения Л. Н. Беляевой (1967) показы ваю т,  что у л ю 
дей при длительной хромовой интоксикации легочная 
недостаточность часто сочетается с сердечной, что со



гласуется с данными наших экспериментальных иссле
дований.

Значительны е изменения обн аруж ен ы  у отравленны х 
кроликов в органах  дыхания, они представлены очагами 
хронического воспаления в трахее, бронхах и легочной 
ткани, а т ак ж е  развитием очагового и диф ф узного  пнев
москлероза.  П ораж ен и е  легких отмечено у ж ивотных 
всех групп, но наиболее резко вы раж ен о  при интратра- 
хеальном введении бихромата  калия.  Кроме того, в л ег 
ких подопытных животных мы наблю дали  гиперплазию  
лимфоидных фолликулов, рассм атр ивая  данное  я в л е 
ние, как  результат  воспаления и наруш ения  л и м ф о о б 
ращения. Н а  ф иброзирую щ ее действие хром а в легких 
у казы ваю т  кл и н и ц и сты — В. П. Л укани н  (1930), 
Л. Н. Б еляева  (1958, 1964, 1967); А. И. Клейиер
Е. А. Б руславскнй и др. (1963). М орф ологические  ис
следования М. Г. Спасской с соавторам и (1967) свиде
тельствуют о том, что пневмосклероз р азв ив ается  у э к 
спериментальных животных независимо от способа вве
дения бихром ата  калия.

И сследования почек выявили склеротические измене
ния в кровеносных сосудах и клубочках,  с рубцеванием 
некоторых из них. Н а р я д у  с этим н абл ю дал о сь  п о р а 
жение к ан альц ев  дистрофического х а р ак тер а ,  с н а л и 
чием в их просвете гиалиновых цилиндров. Мы соглас 
ны с мнением клиницистов (Л. Н. Б ел яева ,  1967); пато 
физиологов, (П. С. С и м аварян ,  1965); патоморф ологов  
Fujita Kyogo (1957, 1958); Т. П. С ам ойлова  (1964), кото
рые в своих исследованиях о б р а щ а л и  внимание на и з 
менения в почках, связан ны е  с воздействием соединений 
шестивалентного хрома.

П редставл яю т  интерес данны е гистологического изу
чения ткани головного мозга. М орф ологические  и зм ене
ния в нем представлены продуктивными эндо- и перн- 
васкулитами, а т а к ж е  дистрофическими и некробиоти- 
ческими изменениями нервных клеток, доходящ им и до 
гибели некоторых из них. Н аш и  данны е  совп адаю т  с 
результатам и  исследований Я- М. Грушко (1964), кото 
рый наблю дал  аналогичные изменения нервных клеток 
при пероральном введении бихром ата  калия.  Согласно 
нашим исследованиям пораж ение  ткани головного мозга



имеет место при длительном воздействии бихромата  
калия независимо от способа его введения в организм.

Изучение печени показало  преобладание  ди строф иче
ских изменений перенхиматозных клеток. В этом отно
шении мы согласны с выводами А. М. Ш абано ва  (1964) 
и Я- М. Грушко (1964), которые описала  морфологиче
ские отклонения в ткани печени при пероральном вве
дении бихром ата  калия. Вместе с тем, по нашим на б л ю 
дениям, изменения в печени имеют место у животных 
всех групп, но наиболее  резко вы раж ены  при п е р о р ал ь 
ном отравлении.

Р езультаты  гистологического исследования ж ел у до ч
но-кишечного тр акта  выявили изменения дистрофиче
ского, атрофического и склеротического порядка ,  что 
наиболее  ярко проявляется  при пероральном введении 
хрома. Эти данны е  объясн яю т  довольно часто н а б л ю 
д аю щ ееся  пораж ение  органов пищеварения у лиц, под
верж енны х хронической хромовой интоксикации, в виде 
гастритов, энтеритов, колитов, иногда язвенной болезни 
(Р. Л . Гольцберг и В. Н. С трелкова ,  1949; Л . Н. Б е л я е 
ва, 1958, 1964, 1967; Gerny H enryk, 1963).

Изменения в надпочечниках касаю тся  как  коркового, 
так  и мозгового слоя и носят при хроническом течении 
дистрофический и атрофический характер .  Н аш и  д а н 
ные не противоречат  гистологическим исследованиям 
И. М. Кучер (1964, 1965, 1967), посвященным этому во
просу. Учитывая значительны е изменения в мозговом 
слое надпочечников и возм ож но  связанную  с этим а д р е 
налиновую  недостаточность мож но объяснить на б л ю 
даю щ ую ся у лиц, имеющих контакт  с хромом, а д и н а 
мию, слабость,  неустойчивость, артериального  давления  
с тенденцией к понижению. С нижение уровня аско р би
новой кислоты, отмеченное при воздействии хрома, м о ж 
но с вязать  с имеющимися изменениями коркового слоя, 
и, в частности, его пучковой зоны.

З а с л у ж и в а ю т  внимания данны е  исследований у ж и 
вотных, имевших восстановительный период после пос
леднего введения хрома, продолж авш ий ся  от одного до 
пяти месяцев. К а к  показали  клинические наблю дения у 
части животных во время восстановительного периода 
отмечается  улучшение клинической картины (большее 
поедание  корма, пгрибавка в весе ) ,н ар яду  с этим у не



которых кроликов, особенно после интратрахеальной  
затравки ,  д а ж е  во время восстановительного периода 
отмечались хрипы в грудной клетке, слизисто-гнойное 
отделяемое из носа, исхудание и адинамия. М о р ф о ло 
гическое изучение органов и тканей подопытных ж и в о т 
ных выявило в -них наличие значительны х отклонений. 
Так, на вскрытии кроликов после интратрахеальной  з а 
травки определялись участки западений и эмфиземы, 
на разр езе  ткань легких пестрого вида; в почках (при 
различных способах з а р аж е н и я )  видны множественные 
рубчики в корковом слое. Микроскопически в легких о б 
н аруж ена  хроническая пневмония с пневмосклерозом 
(при инстратрахеальном  о травлен ии ) ;  атрофические  и 
склеротические изменения в почках; дистрофические 
процессы в ткани головного мозга, печени, почек и сер д 
ца. Вместе с тем следует отметить, что в ы раж ен ность  
воспалительных и дистрофических проявлений у ж и 
вотных с восстановительным периодом несколько мень
ше, чем у кроликов, забиты х непосредственно после 
окончания опыта. Н аш и  данны е  п од тверж д аю т  клини 
ческие наблю дения JI. Н. Беляевой  (1965, 1967), кото 
рая  описывает наличие и прогрессирование пневм оскле
роза у лиц, имевших длительный контакт  с хромом, и в 
дальнейш ем переведенным на другую  работу, не с в я 
занную  с производством и применением хромовых сое
динений.

Таким образом, как  видно из вышеизложенного,  ре 
зультаты  проведенных морфологических исследований 
показали ,  что длительное  введение раствора  би хром атз  
калия  различными путями приводит к в ы раж ен н ы м  из
менениям важ нейш их  систем и органов, что позволяет  
говорить об его общетоксическом воздействии, п р о я в 
л яю щ ем ся  независимо от способа затравки .

С целью углубления морфологической х а р ак тер и с ти 
ки хромовой интоксикации нами были проведены неко
торые гистохимические исследования, которые п о к а за 
ли, что при остром и хроническом хромовом о т р ав л е 
нии наблю дается  снижение со дер ж ан ия  нуклеиновых 
кислот, что особенно проявляется  в ткани почек, пече
ни, легких, головного мозга и сердца. Количество г р а 
нул аскорбиновой кислоты и их величина в некоторых 
органах  уменьш ается  (надпочечники).  В паренхим атоз-  
16



ных клетках  печени возрастает  количество жировых ве
ществ. Н а р я д у  с этим в стенке кровеносных сосудов 
различных органов происходит накопление мукополнса- 
харидов. Кроме того, отмечается некоторое увеличение 
ж ел еза  в селезенке при остром хромовом отравлении, в 
то время, как  при длительном течении патологического 
процесса содерж ани е  его в тканях  существенно не ме
няется. Полученные гистохимические данны е  дополняю т 
гистопатологическую картину и подтверж даю т наше 
мнение о значительном токсическом воздействии бнхро- 
м ата  калия.

П р едстав л яю т  интерес результаты  эксперим ен таль
ной терапии хромовых отравлений унитиолом и аско р би
новой кислотой. Хотя наблю дения за  подопытными ж и 
вотными не выявили существенных изменении кл и 
нической картины интоксикации у леченных кроли
ков по сравнению  с нелеченными, биохимические 
исследования показали ,  что введение уиитиола и 
аскорбиновой кислоты, особенно перед о тр ав л е 
нием животных раствором хрома приводит к ум ен ьш е
нию, либо н о р м ализации  биохимических сдвигов, кото
рые имеют место при введении би хром ата  калия  без л е 
чения. Так, например, дл ительная  хром овая интоксика
ция сопровож дается  снижением активности угольной 
ангидразы ; предварительн ое  введение (перед о т р ав л е 
нием) унитиола или аскорбиновой кислоты, напротив, 
приводит к норм ализации ,  либо д а ж е  повышению этого 
показателя .  Последую щ ее введение указан ны х  п р еп ар а 
тов (после вливания раствора  хром а)  т а к ж е  о казы вает  
полож ительный эффект ,  вы являем ы й биохимическими 
методами, но в меньшей степени, чем при даче  л е к а р ст 
венных средств перед интоксикацией.

М орф ологическое  изучение органов и тканей под
опытных животных по к азало  наличие изменений у ж и 
вотных различных групп (нелеченных и леченных),  о д 
нако, степень вы раж енности их была неодинакова. Так, 
например, в почках у нелеченных кроликов обн аруж ено  
значительное  количество рубчиков, в то время как  при 
лечении их унитиолом или аскорбиновой кислотой с к л е 
ротические изменения в почках вы раж ен ы  в меньшей 
степени. Уменьшение гистопатологических сдвигов под 
влиянием унитиола и аскорбиновой кислоты отмечено 
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т ак ж е  и в других внутренних органах. При этом, как  сви 
детельствуют наши данные, предварительное  введение 
лекарственны х средств ок азы ваю т  лучший эффект, чем 
их применение после отравления  животных раствором 
би хром ата  калия.

М еханизм  положительного воздействия унитиола при 
лечении хромовых отравлений недостаточно ясен. В е
роятно, будучи донатором активных сульф гидрильны х 
групп, он в какой-то мере предохраняет  от п ораж ения  
сульфгидрильны е группы организм а.  К ром е того как  
видно из данны х исследований К. Н. Клячиной 
и Л . Н. Беляевой (1967), унитиол предотвращ ает  про
никновение шестивалентного хрома в эритроциты, что 
имеет место при введении его в организм  без примене
ния лекарственны х средств. Резу л ьтаты  эксперим ен
тальных исследований Л. Н. Беляевой  и Л. В. Клюши- 
ной (1964, 1967) показы ваю т,  что введение унитиола 
уменьш ает  патологическое воздействие ш естивален тно
го хрома на систему цитохром — цитохром окси даза.  
Д ан н ы е  наших исследований под твер ж д аю т  мнение 
А. И. Черкес и М. И. Л уган ского  (1957); Б. С. Б равер-  
Чернобульской и Г. А. Б елон ож ко  (1959); П. С. С им ава-  
ряна (1965); Л. Н. Беляевой и Л . В. Клюшиной (1964, 
1967), В. А. М и хайлова  с соавт. (1967) о полож ительном 
воздействии унитиола в лечении хромовых отравлений.

А скорбиновая кислота, яв л я я сь  веществом широкого 
действия, способна о к азат ь  полож ительный эф фект  на 
окислительно-восстановительные процессы, н ар у ш ен 
ные при воздействии хрома; снизить изменения крове
носных сосудов (нарушение проницаемости и склероза )  
и в какой-то мере уменьш ить степень вы раж ен ности  
дистрофических изменений. Мы присоединяемся к вы 
водам токсикологов и клиницистов А. Л. Ю делес (1950) 
Р. В. Бессарабовой  (1955); Л . Н. Беляевой (1967),  ко 
торые рекомендуют аскорбиновую  кислоту как  средст
во дл я  проф илактики и лечения хромовых отравлений.

Таким образом , результаты  проведенных исследова 
ний позволяю т ска за ть  о целесообразности  дачи а ск о р 
биновой кислоты рабочим хромовых производств с 
целью профилактики патогенного действия хрома на о р 



ганизм. К о м плексообразователь  и донатор сульфгид- 
рильных групп унитиол мож ет  быть рекомендован для 
лечения хромовой интоксикации.

* В Ы В О Д Ы

1. Острое хромовое отравление, вызванное интра- 
хеальным или внутривенным введением больших коли
честв раствора  бихром ата  калия,  приводит к п о р а ж е 
нию всех систем и органов подопытных животных. М о р 
фологические изменения проявляю тся  вы раж енны ми 
сосудистыми расстройствами в виде набухания эндоте
лия, разволокнення стенки сосудов, п л азм ар р агиям и  и 
геморрагиями. В паренхиматозных органах  н а б л ю д а ю т 
ся дистрофические  и некробиотические процессы. Д а н 
ные спектрографического  исследования свидетельст
вуют об увеличении количества хрома в важ нейш их о р 
ганах и тканях  (легких, почках, печени, селезенке, ж е 
л удке  и др .) .

2. Хроническая хром овая интоксикация, вы званная  
длительны м введением раствора  би хром ата  калия  р а з 
личными путями, т а к ж е  приводит к изменениям в а ж 
нейших систем и органов. П о р аж ени е  кровеносных со
судов представлено преимущественно продуктивными 
эндо- и периваскулитами. Во внутренних органах  (лег 
ких, почках, печени, головном мозге, сердце, надпочеч
никах, селезенке, ж елудке )  выявлены дистрофические, 
воспалительные, атрофические  и склеротические про
цессы.

3. О б щ а я  морфологическая  картина поражени я ,  р а з 
вивш аяся  при длительной хромовой интоксикации, в ы з
ванной введением раствора  бихром ата  кали я  р азл и чн ы 
ми способами (и нтратрахеальны м ,  внутривенным, под
кожным и п ероральны м ),  остается  в основном однотип
ной. О д н ако  степень вы раж енности морфологических 
изменений неодинакова ,  пр оявляясь  более тяж елы м и  
отклонениями в тех органах  и тканях ,  которые первыми 
подвергаю тся непосредственному воздействию хрома в 
зависимости от путей его введения.

4. В общей морфологической картине хромовой ин
токсикации изменения со стороны кровеносных сосудов



имеют важ ное  значение, усугубляя дистрофические, 
атрофические и склеротические явления, связан ны е с 
непосредственным действием хрома.

5. Гистохимические исследования различных органов 
и тканей показали ,  что при остром и хроническом тече
нии хромовой интоксикации происходит уменьшение со
д ер ж ан и я  нуклеиновых и аскорбиновой кислот. В парн- 
химе печени накап ли вается  жир. В стенке кровеносных 
сосудов н арастает  содерж ан ие  мукополисахаридов.  Кро 
ме того, отмечается некоторое увеличение ж ел еза  в се
лезенке  при остром отравлении, в то время как  при д л и 
тельном течении патологического процесса содерж ание  
его в тканях  существенно не меняются.

6. Восстановительный период, равный 1 — 5 месяцам 
с момента последней затравки ,  существенно не влияет 
на склеротические изменения во внутренних органах ,  
однако дистрофические и воспалительные явления при 
этом приобретаю т менее вы раж енны й характер .

7. Введение экспериментальны м животным, о т р а в 
ленным бихроматом калия,  унитиола или аскорбиновой 
кислоты приводит к уменьшению морфологических и 
биохимических отклонений по сравнению  с ж ивотными, 
не получавшими лечения. П редварительное  примене
ние у казан ны х  веществ (перед интоксикацией) о к а з ы 
вает более положительный эффект, чем их исп о л ьзо ва 
ние после отравлен ия  животных раствором бн хром ата  
калия.

8. Р езультаты  проведенных исследований позволяю т 
отнести соединение ш естнвалентного хрома (бихромат  
кали я)  к вещ ествам  высокой токсичности, что делает  
необходимым принятие мер коллективной и личной б е 
зопасности на предприятиях, связанны х с его производ
ством или применением. Д л я  проф илактики  и лечения 
хромовых отравлений целесообразно  реком ендовать  ис
пользование аскорбиновой кислоты и унитиола.
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