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Снижение заболеваемости  рабочих на предприя
т и я х — одна из актуальны х задач  здравоохранения.  В оз
растаю щ ие темпы развития  химической промы ш ленно
сти п редъ являю т  все более высокие требования к меди
цине. Возникает  необходимость всестороннего изучения 
некоторых профессиональных ф акторов  и их роли в р а з 
витии заболеваний,  в первую очередь — болезней с ер 
дечно-сосудистой системы.

Д а н н ы е  литературы  убедительно свидетельствуют о 
том, что некоторые промышленные яды, такие  как  сви
нец, окись углерода ,  фтор, никотин способствуют р а зв и 
тию атеросклероза  (Л. Ф. Дм и триенко ,  1923; В. П. Б а 
женов, 1926; О. Н. Чельцова ,  1927; И. Ш варц,  1929; 
И. М. Гвиндж илия ,  1954; Л . К* М аслова ,  1955, 1956; 
М. А. К овнацкий, 1961; М. А. Ковнацкнй с соавт.,  1961, 
1963, 1964; Л. К. Чередшгченко, 1962; Г. Н. К у зьм ин
ская ,  1964— 1968; V igliani ,  1953, 1954; Ambrosio,  M arsio ,  
Riccoli, 1957 и др ). Т ак ж е  установлено влияние этих и 
других ядов на холестериновый обмен, на в заим освязь  
м еж ду  холестерином и белком, на коэффициент ф осф о
липиды/холестерин и т. д. (М. М. П авлов,  1926, 1928;
М. А. Левченко, 1946; М. А. Ковнацкий, 1961; Г. С. Ко- 
никова, 1962; Л . Н. Чередниченко, 1962; Г. Н. К узьмин
ская , 1964— 1968; Otti,  1955; Sak y ra i ,  1957; H a ra s h im a  
Susum i,  T oyam a Toshio, S a k y ra i  T su tom u, 1960; Prerov-  
ska  I., V anecek  R., K ubat  K., 1961; P re ro v sk a  I., S rbova  I., 
1963; P re ro v sk a  I., P o th  Z., 1968 и др . ) .  Хотя производст
венные интоксикации в пл ан е  их влияния иа возникно
вение и течение атеросклероза  вы зы ваю т повышенный 
интерес ученых, нам не удалось  встретить работ, посвя
щенных изучению зависимости м еж ду развитием атер о 
склероза  и хромовой интоксикацией.

М еж ду  тем, бурный рост химической промы ш ленно
сти значительно  расш ирил применение соединений хро
ма, а вы сокая  токсичность последних д л я  человека по
к азан а  в р аботах  многих исследователей (Е. В. Пелн-



кан, 1854; П. П. Заблоцкий-Десятовский ,  1857; J1. К азак ,  
1866; В. П. Луканин,  1930; Я. М. Грушко, 1950— 1964; 
Л. Н. Беляева ,  1958— 1966; Э. Ф. Куперман, 1961 — 1967; 
В. А. Блохин, 1966— 1968; B ra rd  D., 1935; D am ro n  С., 
C lark  I. Н., B u d a er  V., 1955 и др .) .

В ы раж енность патологических изменений, по свиде
тельству перечисленных авторов, находится в зави сим о 
сти от дозы и способов введения яда. Наибольш ие  из
менения при хромовой интоксикации, как  отмечают 
В. Я. Яглинский, А. М. Ш абанов  (1963, 1969),
М. Г. Спасская ,  В. А. Блохин (1966, 1967), И. К. Б р о д 
ская  (1967, 1968), происходят в сердечно-сосудистой си
стеме, и в особенности в сосудистой системе почек, пече
ни, легких, кожи, головного мозга.

Учитывая отсутствие в литературе  данных о влиянии 
хромового отравления на развитие  атеросклероза ,  а 
равным образом , отсутствие сведений о содерж ании  в 
крови холестерина и лецитина при хромовой интоксика
ции и располагая  апробированной моделью холестери
нового атеросклероза,  мы сочли целесообразным исполь
зовать  эту модель для  изучения атеросклеротического 
процесса, его развития и течения в услови ях  хромовой 
интоксикации у животных.

Н аиболее  актуальны м представлялось  выяснение сле 
дующих вопросов:

а) влияет ли ш естивалентный хром на развитие  а те 
росклеротического процесса в аорте и крупных сосудах;

б) изменяется ли содерж ание  лецитина и холестери
на в крови животных при действии на органи зм  бихро
мата калия и холестерина;

в) изменяется ли лецитин/холестериновый индекс 
при воздействии вы ш еуказанных веществ.

Д л я  решения поставленной задачи  проведено иссле
дование  на 98 кроликах. Э ксперимент состоял из трех 
серий опытов продолж ительностью  три, шесть и д в е н а д 
цать месяцев.

Опыты первой серии, дливш иеся три месяца, преследо
вали цель изучить развитие  атеросклероза  при п о д к о ж 
ном введении бихром ата  калия. О тобранны е  дл я  этой 
цели 26 кроликов были разделены  на четыре группы: 
ж ивотные 1-й группы получали только холестерин, кро
лики 2-й группы — холестерин и бихромат  калия,  кроли
кам 3-й группы вводили только хром, ж ивотные 4-й груп- 
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пы служ или контролем, т. е. не получали ни холестери
на, ни хрома.

Во второй серии опытов у кроликов на протяжении 
шести месяцев воспроизводили холестериновый атеро
склероз с одновременным введением нм бихромата  к а 
лия  в одних случаях подкожно, в других — перорально.

40 кроликов этой серии р азделяли сь  на шесть групп. 
Ж и вотны е  1-й группы получали холестерин. Кролики
2-й и 3-й групп т а к ж е  имели в своем рационе оди нако
вую дозу холестерина, но, кроме того, им вводился еще 
бйхромат  калия (животным одной группы — подкожно, 
другой — перорально) .  К роликам  4-й и 5-й групп вводи
ли только бихромат  калия подкожно, либо перорально. 
Кролики 6-й группы оставались  ннтактными (контроль).

В третьей серии экспериментов т а к ж е  проводилось 
изучение развития атеросклеротического процесса на 
фоне хромовой интоксикации с то» лиш ь разницей, что 
би хром ат  кали я  вводился исключительно перорально в 
течение дв енадцати  месяцев. В данной серии опытов 
32 кролика были подразделены  на четыре группы по то
му ж е  принципу, что и в первых двух сериях, т. е. одним 
скар м л ив ал ся  холестерин, другим — хром и холестерин, 
третьим — один бихромат  калия. Ж и вотны е  4-й группы 
были контрольными.

Кристаллический холестерин вводился подопытным 
животным ежедневно  вместе с измельченными овощами: 
морковью или свеклой в период утреннего кормления. 
В другие  часы ж ивотные получали обычный корм: овес, 
сено и воду. В экспериментах продолжительностью три и 
шесть месяцев животным д а в ал и  по 1 г холестерина, в. 
опытах длительностью  двен адц ать  месяцев разовая  д о 
за холестерина составляла  0,5 грам м а.  Хромовая инток
сикация до сти галась  введением кроликам растворенного 
в дистиллированной воде бихромата  калия, из расчета 
0,5 мг на 1 кг веса животного при подкожном введении 
и 1 мг би хром ата  кали я  на 1 кг веса при пероральном. 
В последнем случае к растворенному в ди стиллирован
ной воде бнхромату калия  доб авл ял и  три весовые едини
цы сухого молока, поскольку введение одного бихромата  
калия приводит к некротическим изменениям слизистой 
оболочки пищевода и ж елудка .  В звеш ивание животных 
производилось в начале  и в конце опыта. В определен
ные сроки: через три, шесть и д венадцать  месяцев кро



ликов забивали  введением воздуха в краевую  вену уха.
При вскрытии изучались макроскопические измене

ния органов. Печень, почки, надпочечники и селезенка 
взвешивались.

Д л я  изучения и планиметрического измерения ате 
росклеротического шроцесса в аорте, 'последнюю брали 
невскрытую, тщ ательно  отсепаровы вая  ее от о к р у ж а ю 
щих тканей и жировой клетчатки. Затем  аорту в ск р ы в а 
ли и фиксировали в 10%-ом растворе  форм алина .  На  
вторые сутки после ф иксации методом прямой плани
метрии с помощью специальных планиметрических л и 
неек оценивали степень распространения атеросклероти
ческого процесса в интиме аорты по методу Г. Г. А втан
дилова (1960).

Одновременно с изучением атеросклеротического 
процесса в аорте и крупных сосудах в условиях хром о
вой интоксикации нами систематически проводились 
некоторые биохимические исследования крови ж и в о т 
ных.

Д л я  определения холестерина и лецитина у ж и в о т 
ных, находящ ихся в опыте в (продолжение шести м еся 
цев и года, кровь и сследовал^  один раз  в месяц; в экспе
рименте длительностью  в три месяца анализы  проводи
лись к аж ды е  д в а д ц а ть  дней.

Определение  общего холестерина в крови производи
лось по методу М рскосу и Т оварека .  Л ецитин в ы я в л я л 
ся по Блюру.

Д л я  гистологического и гистохимического исследова
ний брали кусочки из сердца, аорты, почек, надпочечни
ков, печени, селезенки и мозга. Одну часть кусочков 
ф иксировали в ж идкости К арнуа  и за л и в ал и  в параф ин , 
другую — в 10%-ом растворе  ф орм алин а  с последующим 
приготовлением препаратов  на за м о р аж и в а ю щ е м  ми
кротоме, затем  окр аш ивали  Суданом III.  П араф иновы е  
срезы о краш ивали сь  для  обзорных целей гем атокси
лин-эозином и по Ван-Гизону, эластические волокна 
красили по Вейгерту, аргироф ильны е  — по Гомори.

Распространенность нейтральных полисахаридов  изу
чалась  с помощью Ш И К  — реакции по общ епринятой 
методике.  В качестве контроля полученных результатов  
и дл я  идентификации этих веществ применялся метод 
специфического р азруш ения  компонентов ткани а м и л а 
зой слюны с последующей Ш И К  — реакцией. Д л я  вы- 
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явления кислых м укополисахаридов использовали м е
тод Хэла и окраску  толуидиновым синим. П араллельно  
проводился ферментативный контроль с лидазой.

Д ан н ы е  планиметрического измерения аорт, пора
женных атеросклерозом, вес животных и их органов, 
биохимические наблю дения обработаны  методом в ар и а 
ционной статистики. В настоящей работе  обсуж даю тся 
результаты  статистически достоверные.

Результаты  экспериментальных исследований свиде
тельствуют о том, что введение ж ивотным одного холе
стерина и холестерина в комбинации с бихроматом калия 
оказы вает  на их организм неодинаковое действие, кото
рое в свою очередь находится т а к ж е  в зависимости от 
продолжительности опыта. Так, одновременное поступ
ление в организм  и холестерина и бихромата  кали я  уве
личивает  вес ж ивотных к концу шестимесячного экспе
римента, в то время как  к концу года их вес убывает. 
Введение животным одного холестерина приводит к по
следовательном у на протяжении всего года повышению 
веса. Отравление  только бихроматом калия вызывает 
понижение веса как  в шестимесячном, так  и в годичном 
экспериментах.

Сравнительное  изучение макроскопической картины 
атеросклероза  в аорте животных, получавших атероген- 
ный корм на фоне хромовой интоксикации, выявило сле
дующее.

Атерогенный корм п о р аж ает  аорту животных тем 
больше, чем длительнее  процесс его поступления в о р 
ганизм. С кар м л и вани е  холестерина в течение трех м еся
цев вы звало  'поражение 31,1 ± 2 ,6 %  всей площ ади сосу
да,  а через шесть месяцев процесс распространился уж е 
на 74,4 ±  4,5% (при разовой дозе  в 1 г). Одновременное 
поступление в организм  животного холестерина и бихро
мата калия привело к другим показателям:  через три
месяца площ адь пораж ени я  атеросклеротическим про
цессом стала  равной 12,0 ± 2 ,6 % ,  а через шесть —
23,6 ± 4,6% (хром вводили подкожно) и 37,1 ± 2 ,5 %  
(хром вводили перорально) .  С ледовательно  и через три 
и через шесть месяцев атеросклеротический процесс р а з 
вивался  в меньшей степени у тех животных, у которых 
постоянно п о д дер ж и в ал ась  хромовая интоксикация.

Иные результаты  нами получены при годичной д л и 
тельности эксперимента. В этих опытах (р азо вая  доза



холестерина — 0,5 г) атеросклеротический процесс зани
мал 42,1 ±4 ,52%  площ ади аорты животных, н аходящ их
ся на атерогенном корме и 69,1 ±4 ,03%  при одн оврем ен
ном поступлении в организм хромовых солей.

Таким образом, длительная  хром овая  интоксикация 
(в течение года) способствует прогрессивному развитию  
атеросклероза  в аорте.

М икроскопическая картина  атеросклероза  аорты ж и 
вотных, находящ ихся на атерогенном корме, по сущ ест
ву мало отличалась  от картины атеросклеротических и з 
менений, полученных у животных, которым дополнитель
но вы зы вали  хромовую интоксикацию. Н а ранних с та 
диях развития атеросклеротических изменений, т. е. че
рез три месяца, нами определялись  -субинтимальные от
л ож ения  липидов, либо бляш ки из липоидных м а к р о ф а 
гов. В некоторых случаях, особенно у животных, полу
чавших один холестерин, бляш ки были крупнее и с а те 
роматозным распадом, разруш ением  эластических м ем 
бран, развитием сети аргироф ильны х и коллагеновых 
волокон. В более поздних стадиях  (шесть месяцев и 
один год) атеросклеротические бляш ки были более 
крупных размеров,  сливались м еж ду собой, значительно 
выступали в просвет сосуда и, кроме того, р а сп р о стр а 
няясь внутрь стенки, истончали средний слой. В центре 
бляш ек в ы являлся  атером атозны й распад. Хорошо р а з 
виты в бляш ках  аргироф ильны е  и коллагеновы е волокна.

Подобного х ар ак тер а  изменения в аорте  при ате р о 
склерозе описаны Н. Н. Аничковым, К. Г. Волковой, 
В. Д .  Цинзерлингом и многими другими авторами.

По мере нарастани я  атеросклеротического процесса 
в аорте кроликов нами определено увеличение количест
ва кислых м укополисахаридов.  А. А. Соловьев, 1923 — 
1925; Т. А. Синицина, 1959, 1964; С. С. Касабьян ,  1961 -  
1964; С. А. Бувайло ,  1962; Г. А. В адочкория,  1964; 
П. М. П уткарадзе ,  1961 — 1962; G as te l lo  L., 1961; 
Schenk Е. A., Pen n  I., S c h w a r tz  S., 1965 и другие  исследо
ватели т а к ж е  отмечаю т в своих р аботах  увеличение кис
лых мукополисахаридов  по мере прогрессирования а те 
росклероза.  ,
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Изучение атеросклеротического процесса в венечных 
артериях  п оказало  появление липоидных бляш ек во 
внутримышечных ветвях сердца животных, находящ их
ся на атерогенном корме в течение трех, шести и дв е 
надцати м ес я ц е в . (Э пи карди альн ы е  артерии пораж аю тся  
этим процессом позднее, а именно, только через шесть 
месяцев и один год.

П о р аж ени е  атеросклерозом  венечных артерий кроли
ков под воздействием холестерина и бихромата  калия 
наступает  не ранее, чем через шесть месяцев. В этом 
случае появление его обнаруж ен о  как  во внутримышеч
ных артериях, т ак  и в крупных эпикардиальны х сосу
дах.

Микроскопически выявлено, что через три месяца во 
внутримышечных артериях  липиды отклады ваю тся  суб- 
эндотелиально, образуя  нередко возвышение типа бу
горка, выступающего в просвет сосуда. В более поздние 
сроки наблю дается  появление  циркулярных бляшек, 
резко суж иваю щ и х просвет артерий. В субэпнкардналь-  
ных ветвях образую тся  атеросклеротические бляш ки с 
атером атозны м  распадом  и хорошо развиты ми эл а сти 
ческими, аргироф ильны ми и коллагеновыми волокнами. 
Микроскопическое строение липоидных и атеросклероти
ческих бляш ек  венечных артерий аналогично получен
ным ранее  данным К. Г. Волковой. 1930; Н. И. Капшид- 
зе, 1956; Ся Ж ень-И , 1960; Т. А. Синициной, 1961 — 
1964 и др.

Н а р я д у  с поражением венечных артерий, обн аруж ен  
атеросклеротический процесс в легочной артерии ж и в о т 
ных, находящ ихся  на атерогенном корме в течение ш е
сти месяцев и одного года. Э нтеральное  введение холе
стерина и би хром ата  кали я  приводит к появлению а т е 
росклероза  в легочных сосудах только через год.

Изучение влияния би хром ата  калия  на сосудистую 
систему животных в течение трех месяцев показало,  что 
наиболее  грубые изменения определяли сь со стороны 
артерий среднего и мелкого калибра ,  артериол и кап ил 
л я р о в  легких, сердца, мозга, почек, селезенки и других 
органов. В сосудах н абл ю дал ась  дезо р ган изаци я  соеди
нительной ткани, явления начинаю щ егося склероза  с 
утолщением стенок сосудов, набухание клеток эндоте
лия, увеличение кислых м укополисахаридов. В парен-



хнматозных органах  р азвивается  зернистая  дистрофия, 
а в печени ж ировая .

В экспериментах с хромовой интоксикацией д л и тель
ностью шесть месяцев появляю тся небольшие изменения 
со стороны единичных эластических волокон аорты, 
правда, ,у некоторых кроликов, и в ы р аж аю тся  эти изме
нения в нечеткости границ волокон или очаговой их 
фрагментацией. Тем не менее, нами не н аблю далось  
изменений со стороны основного вещ ества этих сосудов. 
Не удалось  т ак ж е  обн ар у ж ить  особенных изменений и со 
стороны венечных и легочных артерий. Напротив, в со
судах среднего или мелкого калибра  сердца, легких, по
чек, мозга, селезенки вы являлся  продуктивный эндо- и 
периваскулит, особенно ярко вы раж ен ы  склеротические 
изменения. Стенки артерий и артериол в этих случаях  
были утолщены, просветы сужены. Утолщение стенок 
к апилляров  происходит за  счет появления аргирофиль- 
ных и коллагеновых волокон. М ы присоединяемся к вы 
водам В. А. Блохина о том, что у казан н ы е  изменения 
кровеносных сосудов зависят  в основном от непосредст
венного влияния на них бихром ата  калия.

В итоге годичного введения ж ивотным бихромата  
кали я  наблю даю тся  вы раж ен ны е склеротические и зме
нения в стенке капилляров ,  артериол и артерий.

Интересные изменения происходят в стенке аорты и 
крупных артерий. Во внутренней оболочке этих сосудов 
зам ечается  накопление кислых мукополисахаридов,  что, 
по мнению многих авторов, способствует более интен
сивному отлож ению  липидов (П. М. П у ткарадзе ,  1961; 
В. X. Анестиади, 1961 — 1967; К. Г. Горнак и
Н. Л. Ястребова, 1962; И. В. Д авы довский ,  Л. А. Гули
на, А. И. О зарай ,  1962 и др . ) .  Значительны м  ,измене- 
ниям подвергается  эластическая  ткан ь  сосудов. Э л ас т и 
ческие волокна в одних участках  набухаю т, тер яя  свои 
границы , в других — н аблю дается  резко в ы р аж ен н ая  
фрагм ентаци я ,  в третьих — их огрубение.

В изученной нами л итературе  (В. Я. Яглинский, 
А. М. Ш абанов ,  1963; М. Г. С пасская ,  В. А. Блохин, 
1966, 1967), к асаю щ ейся  патоморф ологии сосудов при 
острой и хронической хромовой интоксикации, дано  
описание изменений мелких сосудов, однако, нет у к а з а 
ний на пораж ение  аорты и крупных сосудов при этом 
патологическом процессе.



К ак  уж е  отмечено, кроме морфологического изуче
ния аорты, сосудов и внутренних органов кроликов, на 
ми проведены и биохимические исследования.

У кроликов при кормлении холестерином через три 
месяца получена высокая гиперхолестеринемия, р авн ая  
624,1 ± 5 1  мг% (табл. 1). Одновременное введение с хо
лестерином бихромата  калия т а к ж е  вы зы вало  гиперхо- 
лестеринемию , но в меньшей степени — 354 ± 27,4 мг% 
(табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Влияние хром овой  интоксикации на развитие экспериментальной  

гиперхолестеринемии к концу третьего месяца  
(в абсолютных числах от исходного уровня)

К оличе И сход Ч ерез
ство ные три

Группа кроликов кроликов данные месяца Р

П М ± т М ± т

1-я группа (холестерин) 7 6 8 ,7 ± 4 ,1 624,1  ± 5 1 < 0 ,0 5

2-я группа (холестерин и 
бнхромат калия) 7 4 8 ,3 ± 4 ,0 3 5 4 ± 2 7 ,4 < 0 ,0 5

3-я группа (бнхром ат  
калия) 7 3 8 ,2 ± 2 ,8 35 ± 3 ,1 < 0 ,0 5

Биохимические исследования крови животных при 
введении им одного холестерина в течение полугодия 
по к азали  резкий подъем холестерина до 973 ±75 ,1  мг% 
(табл. 2) н довольно высокое содерж ани е  лецитина — 
300 ±  62,4 мг% (табл. 3). Индекс  лецитин/холестерин в 
этом случае снизился с 1,06 ± 0,086 до 0,27 ±  0,035. П о 
лученные биохимические показатели  крови при холесте
риновом атеросклерозе  согласую тся с данны ми других 
авторов (С. М. Лейтес,  1923, 1943; Б. В. Ильинский,
1940, 1960; Т. Н. Л овяги н а  и Т. А. Синицина, 1956; 
Л. П. Боднарь , 1959; Boas,  1948; S ch les in g e r  с соавт., 
1959; Soewczykow ski W. с соавт., 1968 и др.) .

С р авн и в ая  вышеприведенные показатели  крови с т а 
ковыми других групп животных, т. е. тех, которые по
лучали  и хром и холестерин одновременно, можно отме
тить т а к ж е  гиперхолестеринемию у животных 2-й и
3-й групп: содерж ание  холестерина у них возросло в 
первом случае  с 59,6 ±  6,4 до 510 ± 4 8 ,4  мг% и во вто
ром — с 52,2 ±  6,7 до 667,9 ±  72,4 мг%.



Влияние хром овой  интоксикации на развитие экспериментальной  
гиперхолестеринемии к конц у шестого месяца  

(в абсолютных числах от исходного уровня)

Группа кроликов

К оличе
ство

кроликов

И сходны е
данные

Ч ер ез
ш есть

м есяцев Р

П М ±  m М ±  m

I-я группа (холестерин) 7 4 3 ,7 ± 6 ,0 973 ± 7 5 ,1 < 0 ,0 5
2-я группа (холестерин  
и бихромат калия под
кожно) 7 5 9 ,6 ± 6 ,4 510 ±  4 8 ,4 < 0 ,0 5
3-я группа (холестерин  
и бихромат калия перо
рально) 7 5 2 ,2 ± 6 ,7 6 6 7 ,9  ± 7 2 ,4 < 0 ,0 5
4-я группа (бнхром ат  
калия подкож но) 7 7 5 ,6 ± 5 ,8  ' 3 6 ,3 ± 5 ,5 < 0 ,0 5
5-я группа (бихром ат  
калия перорально) 7 5 8 ,0  ± 7 , 2 2 7 ,0 ± 5 ,4 < 0 ,0 5

Л ецитин крови у животных, получавших холестерин 
и подкожно би хром ат  калия,  повысился с 57,3 ±  3,48 до
292,6 ±  27,7 мг%, пероральное  введение холестерина в 
комбинации с хромом т а к ж е  увеличило лецитин с
53,0 ± 7 ,2 4  до  357,1 ± 4 3 ,3  мг% (табл. 3).

Т а б л и ц а  3

Влияние хром овой  интоксикации на лецитинемию к конц у шестого 
м есяца  (в абсолютных числах от исходного уровня)

К оличе
ство

кроликов

И сходны е Ч ер ез
ш есть

м есяцевГруппа кроликов
данны е Р

П М ±  П1 М ±  m

1-я группа (холестерин) 7 4 5 ,6  ±  6 ,6 3 300 ±  6 2 ,4 < 0 ,0 5

2-я группа (холестерин  
и бихромат калия под
кожно) 7 5 7 ,3 ± 3 ,4 8 2 9 2 ,6 ± 2 7 ,7 < 0 ,0 5

3-я группа (холестерин  
и бнхромат калия перо
рально) 7 5 3 ,0 ± 7 ,2 4 357 ,1  ± 4 3 ,3 < 0 ,0 5

4-я группа (бихромат  
калия подкож но) 7 4 6 ,2 ±  4 ,51 5 0 ,8 + 3 ,2 6 < 0 ,0 5

5-я группа (бнхромат  
калия перорально) 7 5 0 ,4 ± 5 ,3 7 5 7 ,6 + 5 ,9 4 < 0 ,0 2



В результате  введения в организм животного одно
го холестерина рост лецитина по отношению к холесте
рину идет медленнее, чем при поступлении еще и бихро
мата калия. Известно, что лецитин о бладает  способ
ностью у дер ж и вать  холестерин в состоянии эмульсоида 
(А. Л. Мясников, 1965 и д р .) ,  и это позволяет предпола
гать, что более быстрое увеличение в крови лецитина 
при одновременном введении хрома и холестерина з а 
дер ж ив ает  развитие  атеросклеротического процесса при 
шестимесячном сроке эксперимента. Введение кроликам 
бихромата  калия  и холестерина сниж ает  коэффициент 
лецитин/холестерин, но в меньших пределах, чем при 
кормлении их одним холестерином.

Д а н н ы е  биохимического анал и за  к концу года п ока
зали  довольно высокую холестеринемию, равную 
411,7 ± 2 5 ,5  мг% (табл. 4) у животных с одновременным 
введением хрома и холестерина, в то время как  у ж и 
вотных, получавших один холестерин, она поднималась 
лиш ь до 333,4 ±  16 мг% (табл. 4).

Т а б л и ц а  4
Влияние хром овой  интоксикации на развитие экспериментальной  

гиперхолестеринемии к концу двенадцат и м есяцев  
(в абсолютных числах от исходного уровня)

К оличе
ство

кроликов

Исходны е Ч ер ез
двенадцать

м есяцевГруппа кроликов
данные Р

П М ±  m М ±  m

1-я группа (холестерин) 9 4 0 ,6 + 3 ,8 3 3 3 ,4 + 1 6 < 0 ,0 5

2-я группа (холестерин  
и бихром ат калия) 9 4 2 ,3 + 4 ,1 5 4 1 1 ,7 + 2 5 ,5 < 0 ,0 5

3*я группа (бихром ат  
калия) 9 4 8 ,8 + 4 ,7 2 6 ,5 4  2 ,9 < 0 ,0 5

Рост лецитина крови у животных по отношению к хо
лестерину происходит быстрее у кроликов, получавших 
холестерин (219,3 ±  19,7 мг%), чем у тех, которым вво
дили и бихромат  калия и холестерин (207,5 ± 2 2 ,9  мг%) 
(табл. 5).



Влияние хром овой  интоксикации на развитие лецитинемии к концу  
двенадцати м есяцев  (в абсолютных числах от исходного уровня)

К оличе
ство

кроликов

И сходны е Ч ерез
двенадцать

м есяцевГруппа кроликов
данные Р

П М ±  m М ±  Ш

1-я группа (холестерин) 9 4 3 ,5 + 4 .0 6 2 1 9 ,3 + 1 9 ,7 < 0 ,0 5

2-я группа (холестерин  
и бихромат калия) 9 4 9 + 4 ,9 5 207 , с + 2 2 ,9 < 0 ,0 5

3-я группа (бихромат  
калия). 9 4 7 ,4  +  4 ,8 2 1 ,3 + 3 ,4 < 0 ,0 1

Н аиболее  низкий индекс лецитин/холестерин выяв-
лен у животных с холестериновым атеросклерозом  и 
одновременной хромовой интоксикацией — 0,49 ± 0,032, 
у холестериновых он выше — 0,65 ±  0,026.

Мы полагаем ,  что высокая холестеринемия крови 
животных с экспериментальным атеросклерозом и о д 
новременной хромовой интоксикацией в годичном сроке 
эксперимента развивается  в силу сравнительно  малого 
содерж ания  в крови лецитина.

Поступление в организм ж ивотных только бихромата  
калия в течение трех месяцев не приводит к изменениям 
холестерина в крови. Введение кроликам  в течение ше
сти месяцев подкожно и перорально бихромата  калия 
сниж ает  соответственно содерж ание  холестерина с
75,6 ±  5,8 до 36,3 ±  5,5 мг% и с 58,0 ±  7,2 до 27,0 ±  
±  5,4мг% (табл. 2). В опытах продолж ительностью  дв е 
надцать месяцев отравление  бнхроматом калия  т а к ж е  
сниж ает  холестерин в крови животных с 48,8 ±  4,7 до
26,5 ±  2,9 мг%. M o s in g e r  М., F ioren tin i  Н., Quieke I. 
(1955) в экспериментах на кроликах  наблю дали  т ак ж е  
понижение холестерина в крови при длительной хром о
вой интоксикации.

Лецитин в крови животных, получавших в течение 
шести месяцев бихромат  калия,  повышается с 46,2 ±4 ,5 1  
до 50,8 ± 3,26 мг% при подкожном введении и с 50,4 ±  
± 5,37 до 57,6 ± 5,94 мг% при пероральном. Н а б л ю д а е т 
ся и повышение индекса лецитин/холестерин.



Х ром овая интоксикация в конце годичного экспери
мента сниж ает  лецитин с 47,4 ± 4,8 до 21,3 ± 3 , 4  мг%.

Следовательно, введение ж ивотным в течение года 
бихромата  калия приводит к понижению уровня холе
стерина и лецитина в крови животных,но при этом л ец и 
тин в сравнении с холестерином сниж ается  в большей 
степени. В итоге индекс лецитин/холестерин ум ен ь
шается.

Таким образом , результаты  проведенных исследова
ний позволяю т сказать ,  что длительное, в течение года 
введение ж ивотным бихромата  калия усугубляет тече
ние экспериментального холестеринового атеросклероза.  
П одтверждени ем  вы сказанного  положения явились д а н 
ные планиметрического измерения площ ади пораженной 
аорты, высокая холестеринемия, низкий индекс лецитин/ 
холестерин, а т а к ж е  результаты  морфологического изу
чения аорты, венечных и легочных сосудов.

Механизм  влияния хромовой интоксикации на атеро
склеротический процесс нам представляется  следующим 
образом.

Введение в течение года животным бихромата  калия 
приводит к пораж ению  основного вещества и эластиче
ской ткани аорты и крупных сосудов и способствует 
тем самым большему проникновению и накоплению в 
стенке сосудов липоидов. Н аблю дается  и более высокое 
содерж ание  холестерина в крови у тех кроликов, кото
рые получали одновременно холестерин и хром. К концу 
эксперимента (двенадцать  месяцев) у кроликов, полу
чавших холестерин, содерж ание  лецитина в крови в
1,5 раза  меньше по сравнению с холестерином, тогда 
как  при одновременном введении и хрома и холестерина 
лецитина становится в 2 р аза  меньше, чем холестерина. То 
есть длительное  введение бихромата  калия, вероятно, 
угнетает синтез лецитина. При этом сниж ается  индекс 
лецитин/холестерин и создается  возмож ность быстрого 
развити я  атеросклероза.

Из литературы  известно, что в патогенезе атероскле
роза определенную роль играет функция щитовидной 
ж елезы . Согласно данны м  А. Л. Мясникова, 1960; Rosen- 
m an ,  F r ied m an ,  Byers, 1952 и др. понижение функции 
щитовидной ж елезы  может  служ ить  дополнительным 
фактором, усиливаю щ им и ускоряю щим развитие атеро
склероза ,  способствовать увеличению содерж ания  холе



стерина в крови. И. М. Кучер (1963, 1965, 1967) п о к а за 
ла  на экспериментальном материале ,  что бихромат  к а 
лия вы зы вает  гипофункцию щитовидной железы . П о
следнее обстоятельство т ак ж е  объясн яет  механизм бо
лее прогрессирующего развития атеросклероза  в усло
виях хромовой интоксикации.

В Ы В О Д Ы

1. Экспериментальный атеросклероз,  р азвиваю щ ийся  
на фоне хромовой интоксикации, приводит к различной 
степени вы раж енности макроскопических изменений в 
аорте и биохимическим сдвигам в крови подопытных 
животных в зависимости от длительности течения пато
логического процесса. Так, при тр ех -и  шестимесячном 
отравлении, соли хрома тормозят  атеросклеротический 
процесс. Продолж ительное ,  в пределах одного года, воз
действие бихромата  калия способствует усилению про
цесса в аорте и крупных сосудах кроликов.

Гистологические и гистохимические проявления холе
стеринового атеросклероза  в этих сосудах животных од
нотипны как в условиях отравления  бихроматом калия, 
так  и без него.

2. С помощью планиметрического метода исследова
ния установлено, что холестериновая диета  вы зы вает  
р аспространенный атеросклероз,  который по истечении 
трех месяцев п о р аж ает  31,1 ± 2 ,6 %  площ ади аорты, а к 
концу шестого месяца эксперимента до 74,4 ± 4 ,5 % .  П л о 
щ адь  пораж ения  атеросклерозом  интимы аорты ж и в о т 
ных, находящ ихся те ж е  сроки под воздействием хрома 
и холестерина, о казы вается  значительно меньше. Через 
три месяца процесс за х в аты вает  12,0 ± 2 ,6 % ,  а через 
шесть месяцев распространяется  от подкожной за т р а в 
ки бихроматом калия на 23эб ± 4 ,6 %  и от п ероралы ю й на
37,1 ± 2 ,5 %  всей площ ади интимы аорты.

Более продолж ительная  хром овая  интоксикация, 
проводимая парал л ел ьн о  с атерогенной диетой на про
т яж ении  одного года,  вы являет  иную картину в р а зв и 
тии атеросклеротического процесса. Сочетанное введе
ние кроликам бихромата  калия  и холестерина вызывает  
в конце годичного эксперимента распространенный ате- 
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росклероз,  охваты ваю щ ий 69,1 ±4 ,0 3 %  площ ади аорты, 
в то время как одна холестериновая диета приводит к 
поражению  лиш ь 42,1 ±4 ,52%  площ ади сосуда.

3. Введение в организм животных бихромата  калия 
и холестерина приводит к высокой гиперхолестеринемии. 
Уровень содерж ания  холестерина уж е  через три месяца 
поднимается до 354 ± 2 7 ,4  мг%, достигая  к концу ше
стого месяца в результате  подкожных инъекций бихро
мата  калия  510 ± 4 8 ,4  мг% и в результате  перорального 
введения — 667,9 ±  72,4 мг%. Гиперхолестеринемия ж и 
вотных после шестимесячного кормления одним холесте
рином становится несравненно более высокой (соответ
ственно 624,1 ±  51 мг% и 9 7 3 ± 75,1 мг%).

Иные результаты получены при длительности экспе
римента двенадцать  месяцев. Н аиболее  высокое содер
ж ани е  холестерина в крови — 411,7 ± 2 5 ,5  мг% было у 
кроликов, получавших холестерин и бихромат  калия, 
тогда как  у животных, находящ ихся на атерогенном 
корме холестеринемия р авн ял ась  333,4 ± 1 6  мг%.

4. Уровень лецитина в крови у кроликов, которым 
в течение года скар м л ив ал ся  холестерин, повысился с
43.5 ± 4 , 0 6  мг% до 219,3 ± 1 9 ,7  мг%. Дополнительное  
воздействие бихроматом калия т а к ж е  привело к увели
чению содерж ан ия  лецитина в крови с 49 ± 4,95 мг% до
207.5 ±  22,9 мг%, однако развитие  холестеринемии у 
кроликов этой группы значительно опереж ает  лецитине- 
мию, приводя к снижению коэфф ициента  лецитин/холе
стерин от 1,18 ±  0,10 до  0,49 ±  0,032.

5. Введение в организм  животных одного бихромата 
калия в течение шести месяцев сопровождается  р а зв и 
тием вы раж ен ны х  склеротических изменений в мелких 
сосудах различных органов и тканей; у ж ивотных с ин
токсикацией бихроматом калия, продолж авш ейся  один 
год, наряду  с указанны м и нарушениями, выявлены п а 
тологические изменения эластической ткани и накопле
ние м укополисахаридов  в аорте и крупных сосудах без 
наличия характерн ы х  признаков атеросклероза.

6. С одерж ан и е  холестерина в крови животных, полу
чавших только бихромат  калия в течение трех месяцев, 
оставалось  в пределах нормы; при продолжительности 
эксперимента в шесть и двенадцать  месяцев н а б л ю д а 
лось снижение его с 58,0 ±  7,2 д о  27,0 ±  5,4 мг% и с 
48,8 ± 4,7 до 26,5 ± 2 , 9  мг% соответственно.



Уровень лецитина в крови кроликов при отравлении 
бихроматом калия в течение шести месяцев несколько 
повышается с 50,4 ±  5,37 до 57,6 ±  5,94 мг%, а при го
дичном эксперименте происходит его заметное  снижение 
(с 47,4 ± 4 , 8  до 21,3 ± 3 , 4  мг%).

7. Таким образом , результаты планиметрического ис
следования площади поражени я  аорты атеросклероти
ческим процессом, биохимические показатели,  м о р ф о л о 
гические и гистохимические изменения аорты и крупных 
артерий позволяю т полагать,  что хром овая  интоксика
ция длительностью в один год у животных, находящ ихся 
на атерогенной диете, способствует развитию  в ы р аж ен 
ного атеросклероза,  который имеет тенденцию к про
грессированию.
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