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Резюме. В экспериментах на кроликах и крысах 
показано, что при холестериновом атеросклерозе в 
стенке аорты возникают липидные пятна, полоски и 
атеросклеротические бляшки разной величины. Препа-

раты гипохолестеринемического действия уменьшают 
степень атеросклеротического поражения. 
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дов без синдрома отмены с восстановлением функции отдельных эндокринных звеньев организма и возвращения к 
активному образу жизни с трудоустройством практически до достижения пенсионного возраста. 

Ключевые слова. глюкокортикоиды, ревматоидный артрит, питание, движение. 

GLYUCOCORTICOIDS ACCELERATE AGING AND DOES THEIR WITHDRAWAL  
FROM DIETARY AND MOTOR PATTERNS INHIBIT IT?  

B.V.Panov, O.O.Svirs’kyi, S.G.Kotiuzhins’ka 
Abstract. As an example of a prolonged (over 20 years) successful treatment of rheumatoid arthritis, at first a loss of 

the menstrual function and the emergence of spontaneous bone fractures against a background of a cure with glyucocorti-
coids were demonstrated and after a medicamental and food correction with the stimulation of the cortex of the adrenal 
gland and hypophysis and systemic physical exercises a possibility of a complete withdrawal of glucocorticoids without the 
syndrome of withdrawal with the recovery of the functioning of the body’s separate endocrine components and a return to 
an active way of life followed by a resettlement practically till retired age was demonstrated.  
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Введение. Старение и атеросклероз – про-
цессы настолько связанные, что еще до недавних 
пор считали, что старость не может быть без ате-
росклероза, а атеросклероз, в свою очередь, раз-
вивается как результат старения. Но в настоящее 
время практическая медицина показывает, что не 
все так просто и однозначно. Вряд ли в современ-
ной науке найдется ещё одна проблема, которой 
посвящено столь много исследований, как про-
блема выявления роли холестерина в возникнове-
нии и прогрессировании атеросклероза. Сформу-
лированная Н.Н.Аничковым холестериновая ги-
потеза происхождения атеросклероза прошла все 
пути развития, вплоть до полного её отрицания, 
триумфально завершив свой путь в форме плаз-
менной липидной теории [2, 4, 6, 10]. Модель 
экспериментального холестеринового атероскле-
роза послужила основой разработки многих важ-
нейших сторон современного учения об атеро-
склерозе [8] и служит базой для поиска средств 
профилактики и лечения атеросклероза [7]. 

Цель исследования. Изучить особенности 
строения аорты при экспериментальном холестери-
новом атеросклерозе и в условиях его коррекции 
препаратами гипохолестеринемического действия. 

Материал и методы. Работа выполнена на 
кроликах породы шиншилла в возрасте 1,5 лет, 
обоего пола, исходной массой тела 2,5-3,5 кг и бе-
лых лабораторных половозрелых крысах-самцах, 
массой 180-200 г. Подопытные и интактные живот-
ные содержались в стандартных условиях пищево-
го, температурного и светового режимов экспери-
ментальной клиники ВНМУ им. Н.И.Пирогова.  

Экспериментальная холестериновая модель 
атеросклероза воспроизводилась по классическо-
му методу Н.Н.Аничкова. Холестерин вводили 
кроликам путём скармливания его в подсолнеч-
ном масле с тертой морковью в дозе 0,5 г/кг еже-
дневно. Через месяц от момента скармливания из 
опыта были исключены «нуллеры», то есть 
устойчивые к гиперхолестеринемии кролики. В 
опыт было отобрано 45 животных, которым скар-
мливали холестерин на протяжении ещё 2 меся-
цев. По истечении этого срока кролики были раз-
делены на 3 группы и получали поддерживаю-
щую дозу холестерина 0,2 г/кг. Животные одной 
группы никакому воздействию больше не подве-
ргались и служили фармакологическим контро-
лем – атеросклероз без коррекции, а кролики 
двух других групп на протяжении последующего 
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одного месяца получали еще силлард и полиспо-
нин с целью изучения их влияния на течение экс-
периментального атеросклероза. Оба препарата 
оказывают умеренное гипохолестеринемическое 
действие и применяется в клинике в комплексной 
терапии атеросклероза [5]. Для суждения о степе-
ни развития атеросклероза у животных всех групп 
ежемесячно брали кровь из краевой вены уха кро-
лей и определяли в ней следующие биохимичес-
кие показатели липидного обмена: общий холес-
терин, фосфолипиды, липопротеиды низкой плот-
ности, триглицериды и общие липиды сыворотки 
крови, вычисляли холестерин-фосфолипидный 
коэффициент так называемый «индекс атероген-
ности». По окончании эксперимента все подопыт-
ные кролики, а также интактные, взятые для срав-
нения, выводились из опыта под гексеналовым 
наркозом, а крысы под тиопенталовым наркозом 
методом декапитации. После вскрытия грудной и 
брюшной полостей препарировали аорты на про-
тяжении от сердца до места их бифуркации, фик-
сировали в 10 % растворе нейтрального формали-
на и окрашивали суданом черным Б по Лизону. 
Для изучения степени поражения аорт кроликов 
атеросклеротическим процессом применён метод 
прямой планиметрии по [3] с использованием пла-
ниметрической линейки из органического стекла с 
нанесенной на ней сеткой, сторона квадрата, кото-
рой равнялась 1 мм. При макроскопическом изу-
чении препаратов измерялась общая площадь ин-
тимы продольно вскрытой аорты и площадь ате-
росклеротических изменений, а затем высчитыва-
лся процент поражения, то есть, «атеросклероти-
ческий показатель». Часть аорт подвергалась гис-
тологическому исследованию, для чего из них 
изготавливали целлоидиновые и парафиновые 
блоки, а срезы окрашивали гематоксилином-
эозином и по Ван-Гизон. Все цифровые данные, 
полученные в результате исследования, обработа-
ны с помощью метода вариационной статистики. 
Достоверность различий определяли с использо-
ванием критериев Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Вследствие скармливания кроликам холестерина, 
менялся и внешний вид подопытных животных. 
Через три месяца у них проявлялись признаки ста-
рения. Как видно из приведенной таблицы, к концу 
эксперимента масса кроликов контрольной группы 
уменьшается, что статистически достоверно по 
сравнению с интактными животными, находящи-
мися в одинаковых условиях содержания и пита-
ния, но не получавших холестерин, более чем в 10 
раз повышается концентрация общего холестерина 
в сыворотке крови, в 3 раза увеличивается индекс 
атерогенности и возникают атеросклеротические 
поражения внутренней поверхности аорты.  

Макроскопическое изучение аорт в контро-
льной группе выявляет во всех кроликов атеро-
склеротические изменения различной степени 
выраженности. Аорта с трудом выделяется из 
окружающей ткани, при вскрытии ощущается 
твердость её стенки. Внутренняя поверхность 
сосуда выглядит неровной, бугристой, имеет бе-
лесоватый тусклый цвет. При детальном изуче-
нии измененных участков можно выделить липи-
дные пятна, выраженные атеросклеротические 
бляшки и различные переходные формы между 
ними. Бляшки часто сливаются и образуют про-
дольные, выступающие в просвет сосуда, поло-
сы. Последние занимают дугу аорты, её грудную, 
а иногда и брюшную части (рис. 1). Микроскопи-
ческое исследование препаратов стенки аорты 
показывает нарушения в строении всех трёх её 
оболочек, но особо серьёзные изменения претер-
певает интима. Эндотелиальные клетки выглядят 
набухшими, их ядра округляются, в отличии от 
интактных животных, у которых ядра имеют фо-
рму черточек. На поверхности бляшек эндотели-
оциты могут отслаиваться. В цитоплазме эндоте-
лиальных клеток обнаруживаются мелкие капли 
липидов. Значительно утолщается подэндотелиа-
льный слой, в частности, за счет прилюминаль-
ной части – волокнистого соединительно-тканно-
го и эластического гиперпластического (рис. 2). 

Таблица  

Характеристика показателей ускоренного старения при экспериментальном  
атеросклерозе и его коррекции 

Группы кроликов Масса 
(кг) 

Общий холести-
рин (ммоль/л ) 

Индекс атероген-
ности 

Атеросклеротический 
показатель поражения 

аорты (%) 
Интактные 

n=10 
3,532±0,451 
р=0,05 

1,83±0,17 
р=0,001 

1,37±0,02 
р=0,05 0 

Контроль (атеросклероз 
без коррекции) n=12 2,950±0,300  2,67±6,55 4,69±0,43 54,74±5,26 

Силлард 
n=11 

3,890±0,145 
р=0,05 

4,94±1,31 
р=0,001 

1,91±0,04 
р=0,01 

10,32±3,18 
р=0,001 

Полиспонин 
n=12 

3,630±0,159 
р=0,05 

6,08±1,43 
р=0,05 

2,29±0,05 
р=0,02 

34,63±3,21 
р=0,05 

Примітка. р – достоверность различий по сравнению с контролем  
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Рис. 1. Продольно вскрытые аорты разных групп кроликов: 1 – контроль; 2 – полиспонин; 3 – силлард; 4 – интакт-
ные.А – тотальные не окрашенные препараты; Б – тотальные препараты, окрашенные суданом черным Б 
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Рис. 2. Участок поперечного среза аорты: А – контрольного кролика; Б – кролика, получавшего силлард. Окраска: 
гематоксилин-эозин. Об. 40, ок. 10; 1 – интима, 2 – внутренняя эластическая мембрана; 3 – медиа 

Здесь наблюдается увеличение количества 
клеточных элементов, особенно клеток звездча-
той формы, которые заполняются липидами и 
при окраске гематоксилином и эозином имеют 
пенистый вид, что и определяет их широко расп-
ространенное название – «пенистые клетки». Яд-
ра у таких клеток часто находятся в состоянии 
пикноза или вовсе не определяются. Между клет-
ками отмечается значительное накопление межу-
точного основного вещества, в котором слитно 
располагаются капли липидов различной величи-
ны. Здесь же реже определяются эластические 

волокна и чаще – коллагеновые. Особенно хоро-
шо они видны в области выраженной атероскле-
ротической бляшки. Изменения наблюдаются и в 
наружной части субэндотелиального слоя. 

Подвергается фрагментации и лизису элас-
тические волокна во внутренней пограничной 
пластинке и во внутренней эластической мембра-
не. Отмечены изменения в субинтимальном слое 
средней оболочки в виде выраженного наруше-
ния цитоархитектоники нескольких рядов глад-
комышечных клеток, которые содержат мелкие 
капли липидов и принимают расположение в ви-
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де частокола в соотношении к просветам сосу-
дов. В области бляшки в этот процесс втягивают-
ся и многие волокна средней оболочки. В медии, 
а иногда и в адвентиции наблюдается выражен-
ная макрофагальная и лимфоцитарная инфильт-
рация и толстые коллагеновые волокна. 

У кроликов, леченных полиспонином, боль-
шое количество крупных атеросклеротических бля-
шек на всем протяжении аорты наблюдается только 
у двух животных, а у остальных определяются диф-
фузные липидные отложение и единичные мелкие 
бляшки, которые чаще всего располагаются в устье 
межреберных артерий. В связи с этим атеросклеро-
тический показатель аорты этой группы статисти-
чески достоверно меньше, чем у контроля. 

У кроликов, получавших с целью коррекции 
силлард, грубых атеросклеротических изменений 
аорты не обнаружено. Атеросклеротический по-
казатель аорты этой группы самый низкий 
(табл.). Гистологическое исследование подтверж-
дает, что большая часть стенки аорты не подвер-
жена патологическим атеросклеротическим изме-
нениям и имеет вид, аналогичный аортам интакт-
ных животных (рис. 2).  

Выводы 
1. Повреждение аорты при эксперименталь-

ном холестериновом атеросклерозе характеризуе-
тся типичными атеросклеротическими изменени-
ями её стенки, что проявляется липидной инфи-
льтрацией интимы с формированием в ней атеро-
склеротических бляшек.  

2. Препараты гипохолестеринемического дей-
ствия силладр и полиспонин при введении их на 
фоне смоделированной патологии способствуют 
улучшению состояния стенки аорты, что проявляе-
тся уменьшением ее липидной инфильтрации. 

Перспективы дальнейших исследований 
предусматривают использование методов генной 
терапии [1, 9], которая продолжает оставаться 

одним из ведущих направлений молекулярной 
медицины.  
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СТАН АОРТИ ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗІ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 

Р.П.Піскун, А.А.Савицька 
Резюме. В експериментах на кролях та щурах показано, що при змодельованому холестериновому атероскле-

розі в стінці аорти виникають ліпідні плями,смужки і атеросклеротичні бляшки різної величини. Препарати гіпохо-
лестеринемічної дії зменшують атеросклеротичні порушення. 
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THE AORTIC STATUS IN EXPERIMENTAL ATHEROSCLEROSIS 

R.Piskun, A.Savytskaya 
Abstract. It has been shown in experiments on rabbits and rats that lipid spots, strips and atherosclerotic plaques of a 

different size arise in the aortic wall in case of simulated holesterol atherosclerosis. Drugs of a hypocholesteremic action 
diminish the degree of atherosclerotiс damage. 
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