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Свинцово-кадмиевая интоксикация является фактором риска для здоровья рабочих меде-
плавильной промышленности и людей, проживающих на территориях, загрязняемых её 
эмиссиями. Субхроническая интоксикация моделировалась путем повторных внутрибрю-

шинных инъекций ацетата свинца и хлорида кадмия как изолированно, так и в комбинации, 
3 раза в неделю в течение 6 недель. Найдено снижение частоты сердечных сокращений и по-
казателей артериального давления при кадмиевой интоксикации, а также снижение скорости 
кровотока и повышение показателей артериального давления при свинцовой. На электрокарди-
ограмме обнаружены увеличение длительности комплекса QRS при кадмиевой интоксикации, 
увеличение интервала QT и снижение изоэлектрической линии при комбинированном токси-
ческом действии свинца и кадмия. Показаны уменьшение толщины кардиомиоцитов под влия-
нием кадмиевой интоксикации и увеличение – под влиянием свинцовой, а также уменьшение 
толщины внутренней оболочки стенки аорты при всех исследованных типах интоксикации. Лю-
бая токсическая экспозиция приводила к снижению числа ядер на единицу площади гистологи-
ческого препарата миокарда. 
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Введение. Экспозиция к свинцу и кадмию явля-
ется одним из наиболее важных факторов риска 
для здоровья работающих при плавке и рафини-
ровании меди. Население (в том числе детское), 
проживающие на территориях под неблагопри-
ятным воздействием этих предприятий, тоже 
подвергаются риску. 

В проведенных за последние годы эпидемио-
логических исследованиях, как правило, указы-
вается на наличие связи между свинцовой экспо-
зицией и распространенностью гипертонии [1-3]. 
Однако даже в относительно недавнем обзоре [4] 
указывается на неоднозначность данных о влия-
нии на артериальное давление воздействия свин-
ца в профессиональных условиях. Проведенные 
в последние годы эксперименты на животных 
были направлены в основном на выяснение воз-
можных механизмов развития как свинцовой ги-
пертонии [5-8], так и нарушений сократительной 
активности миокарда [9-13].

Кардиоваскулярным эффектам кадмиевой на-
грузки организма за последнее десятилетие было 
также посвящено немалое число как эпидемио-
логических [14-17], так и экспериментальных [18-
20] исследований. Особое внимание уделено связи 
повышенных показателей давления крови у чело-
века или клинической гипертонии с повышенной 
концентрацией кадмия в крови и моче человека. 
Такая связь нередко выявлялась и раньше, так 
что уже в 2010 году Gallagher и Meliker [21] могли 
сравнить результаты, полученные в 8 эпидемио-
логических исследованиях, а на основе 5 из них 
провести мета-анализ данных, выводы из кото-
рого они нашли неоднозначными. Последующие 
публикации по проблеме кардио-вазотоксично-
сти кадмия также не позволяют считать её окон-
чательно решённой, хотя утверждение о наличии 
рассматриваемой связи всё же преобладает. Под-
тверждающие её экспериментальные результа-
ты немногочисленны и столь же неоднозначны, 
однако уже давно было отмечено повышение 
кровяного давления у крыс после однократного 
или 5-кратного внутривенного введения ацетата 
кадмия [22], а Almenara с соавт. [18] при 4-недель-
ной затравке хлоридом кадмия с питьевой водой 
наблюдали нарастающее со временем экспози-
ции повышение систолического артериального 
давления (диастолическое не регистрировалось). 
К тому же, некоторые экспериментальные ис-
следования указывают на возможность прямо-
го кадмиевого повреждения кардиомиоцита или 
действия на регуляторные механизмы его сокра-
тительной активности [19, 20, 23].

Целью данной работы являлось изучение со-
стояния сердечно-сосудистой системы при суб-
хронической экспозиции к свинцу и/или кадмию.

Материалы и методы исследования. Экспери-
мент проведен на белых аутбредных крысах-сам-

цах собственного разведения с исходной массой 
тела около 220-225 г.  Содержание животных и все 
манипуляции с ними проводились в соответствии 
с требованиями «Правил надлежащей лабора-
торной практики» (Приказ Минздрава России 
от 01.04.2016 г. №199н) и «Международных руко-
водящих принципов биомедицинских исследова-
ний на животных» (the Council for International 
Organizations of Medical Sciences, 1985.) и были 
одобрены локальным этическим комитетом 
ФБУН ЕМНЦ ПОЗРПП Роспотребнадзора. 

Субхроническая интоксикация моделиро-
валась путем повторных внутрибрюшинных 
инъек ций растворов 3-водного ацетата свинца и 
2,5-водного хлорида кадмия 3 раза в неделю (все-
го 18 введений) при однократной дозе 6,01 мг по 
Pb и 0,377 мг по Cd на кг массы тела. Контроль-
ные животные получали инъекции физиологи-
ческого раствора. Животные были поделены на 
4 группы по 12 особей в каждой: контроль, полу-
чавшие Cd, получавшие Pb, получавшие Cd и Pb. 

Эвтаназия проводилась путем цервикальной 
дислокации через сутки после последнего вве-
дения. На 35 и 37 сутки после начала экспози-
ции (между 15, 16 и 17 введениями) однократно 
у крыс проводилась неинвазивная регистрация 
электрокардиограммы (всего 10 животных из 
группы) с помощью системы ecgTUNNEL (emka 
TECHNOLOGIES, Париж, Франция) и показате-
лей артериального давления (всего 8 животных 
из группы) с помощью системы CODA-HT8 (Kent 
Scientific, Торрингтон, США). Для микроскопиче-
ского гистологического исследования срезы тка-
ней печени, почек, селезенки, головного мозга и 
сердца окрашивали гематоксилином и эозином (у 
4 животных из группы). Для морфометрической 
характеристики тканей использовали окулярную 
сетку Автандилова и систему распознавания изо-
бражений CellSens (Olympus, Гамбург, Германия).

Статистическая значимость межгрупповых 
различий между средними значениями всех по-
лученных показателей оценивалась с помощью 
t-критерия Стьюдента. Данные приведены в ста-
тье как (среднее ± ошибка среднего). Матема-
тическое моделирование бинарного комбини-
рованного действия по всем его измеренным 
эффектам было проведено с помощью методо-
логии построения поверхности отклика - Re-
sponse Surface Method (RSM) с построением на 
её основе изобол Лёве [24].

Результаты и обсуждение. По окончании экс-
перимента наблюдали заметные отклонения от 
контрольных величин большого числа биохими-
ческих, гематологических, морфометрических 
и некоторых других показателей состояния ор-
ганизма крыс после любой токсической экспо-
зиции, которые детально описываются в другой 
публикации [25]. В целом, полученные нами экс-
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периментальные модели изолированных и ком-
бинированной субхронических интоксикаций 
свинцом и кадмием могут быть охарактеризо-
ваны как умеренно выраженные, но свидетель-
ствующие о заметно более высокой токсично-
сти кадмия по большинству показателей, кроме 
специфичных для действия свинца нарушений 
порфиринового обмена и признаков анемии [25]. 

Вместе с тем, статистически значимые корре-
ляции между сдвигами ряда показателей состоя-
ния организма при интоксикации, вызванной 
свинцом или кадмием, и концентрацией соот-
ветствующего металла в крови свидетельствова-
ли не только о таком специфическом для свинца 
действии, но и о вероятной связи с токсическим 
воздействием этих металлов ряда интегральных 
и неспецифических сдвигов. Что касается их ком-
бинированной токсичности, то при RSM-анализе 
была обнаружена (как и во многих других экспе-
риментах нашей исследовательской группы (см. 
обзор [26])) неоднозначность её типа в зависимо-
сти от показателя, по которому он оценивается,  
от уровня эффекта и от соотношения доз [25].

В таблице 1 представлены некоторые гемоди-
намические показатели при изолированных и 
комбинированном воздействии. Видны отличия 
гемодинамических показателей у крыс при свин-
цовой интоксикации от контрольных. Эти отли-
чия не всегда статистически значимы, но в целом 
функционально согласованы и ожидаемы, учи-
тывая упомянутые выше данные о свинцовой 
экспозиции как факторе риска развития артери-

альной гипертонии [1-3, 5-8]. Можно предполо-
жить, что обнаруженная по величинам систоли-
ческого, диастолическаого и среднего давления 
тенденция к артериальной гипертензии в свин-
цовой группе связана с системным повышением 
сопротивления кровотоку. Поэтому становится 
понятным снижение как его скорости (статисти-
чески значимое), так и кровенаполнения хвоста. 
В кадмиевой группе наблюдали снижение всех 
гемодинамических показателей, статистически 
значимое только для ЧСС.

Хорошо согласуется с предполагаемым систем-
ным повышением сопротивления артериальному 
кровотоку и развитие гипертрофии кардиомио-
цитов левого желудочка (рис. 1), средняя толщи-
на которых была статистически значимо выше, 
чем в контрольной группе (табл. 2). Вместе с тем, 
мы не находим объяснения статистически значи-
мому утончению средней оболочки стенки аорты 
в группе крыс при свинцовой экспозиции (табл. 2), 
в то время как в литературе имеются данные (на-
пример, [27]) о том, что у крыс при эксперимен-
тальной артериальной гипертензии почечного 
генеза стенка аорты наоборот утолщается, в ос-
новном, за счёт гиперплазии гладких мышц сред-
ней оболочки. Между тем, она была статистиче-
ски значимо повышена и в нашем эксперименте 
при комбинированном воздействии свинца и кад-
мия, хотя оно сопровождалось повышением ар-
териального давления лишь до практически того 
же уровня, что и при изолированном воздействии 
свинца. Это обстоятельство делает парадоксаль-

Рис. 1. Миокард левого желудочка у крыс (а) контрольной группы; (б) при кадмиевой интоксикации; 
(в) при свинцовой интоксикации. Окраска гематоксилином и эозином; увеличение х200.
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ное утончение средней оболочки аорты при изо-
лированной свинцовой интоксикации ещё труд-
нее объяснимым.

Отметим также, что оба токсичных металла 
статистически значимо снизили толщину вну-
тренней оболочки стенки аорты. Этот эффект 
заслуживает особого внимания, поскольку хоро-
шо известна роль эндотелия, образующего этот 
слой сосудистой стенки, в поддержании гомеос-
таза артериального давления путем регуляции 
процессов вазодилатации и вазоконстрикции. 

В свете тех литературных данных [14, 15, 17, 18, 
22], согласно которым фактором риска развития 
гипертонии может являться не только свинцовая, 
но и кадмиевая (в частности, профессионально 
обусловленная) экспозиция, неожиданным может 

показаться обнаружение в группе крыс, подвер-
гавшейся изолированному воздействию кадмия, 
всех трёх показателей артериального давления 
сниженными по сравнению как с контролем (ста-
тистически не значимо), так и с группой, получав-
шей свинец (статистически значимо), а также ста-
тистически значимое снижение ЧСС. При этом 
скорость кровотока в хвосте мало отличалась от 
контрольной, а кровенаполнение хвоста – от со-
ответствующего показателя свинцовой группы. 

Однако, если снижение давления крови при 
кадмиевой интоксикации мы наблюдаем, кажет-
ся, впервые, то и повышение давления при этой 
интоксикации, судя по литературным данным, 
обнаруживалось далеко не всегда. Так, по дан-
ным Walker и Moses [28] у крыс при добавлении 

Таблица 1
Некоторые гемодинамические показатели при изолированном и комбинированном 

субхроническом действии свинца и кадмия (x±s.e.)

Группы Контроль Cd Pb Pb + Cd 

Систолическое артериальное 
давление, мм рт.ст. 142,66 ± 4,92 130,14 ± 5,70 152,76 ± 4,98# 150,29 ± 4,42 #

Диастолическое артериальное 
давление, мм рт.ст. 103,55 ± 4,47 91,76 ± 4,96 108,92 ± 5,05# 111,61 ± 4,55 #

Среднее артериальное 
давление, мм рт.ст. 116,26 ± 4,57 104,23 ± 5,19 123,20 ± 4,96# 124,14 ± 4,45 #

Частота сердечных 
сокращений, уд. /мин. 332,65 ± 7,42 304,51 ± 9,23c 330,88 ± 12,43 314,20 ± 5,78

Скорость кровотока в хвосте, 
мкл/мин 30,85 ± 2,12 27,20 ± 2,96 22,94 ± 1,37 c 30,09 ± 2,48 *

Объем крови в хвосте, мкл 120,32 ± 9,46 99,58 ± 8,32 102,47 ± 4,21 124,93 ± 12,64

Примечание: индексами обозначено статистически значимое отличие с – от контрольной группы, * - от группы «Pb»,
# - от группы «Cd» (p<0,05 по t-критерию Стьюдента).

Таблица 2
Некоторые морфометрические показатели состояния миокарда и аорты при изолированном 

и комбинированном субхроническом действии свинца и кадмия (x±s.e.)

Группы Контроль Cd Pb Cd + Pb

Толщина кардиомиоцита, нм  6,29 ± 0,15 5,289 ± 0,082с 6,71 ± 0,14с# 4,00 ± 0,10c#*

Число ядер кардиомиоцитов 
на квадрат 6000 нм2 27,05 ± 1,24 16,33 ± 0,40c 15,62 ± 0,29c 16,44 ± 0,35c

Толщина средней оболочки 
стенки аорты, нм 23,53 ± 1,34 23,36 ± 0,56 19,93 ± 0,35с# 29,75 ± 0,84c

Толщина внутренней 
оболочки стенки аорты, нм 6,54 ± 0,43 4,73 ± 0,20с 4,73 ± 0,31с 5,41 ± 0,21c

Примечание: индексами обозначено статистически значимое отличие с – от контрольной группы, * - от группы «Pb», 
# - от группы «Cd» (p<0,05 по t-критерию Стьюдента).
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кадмия в воду в концентрации 1 мг% артериаль-
ная гипертензия развивалась только к 36-й неделе 
хронической экспозиции, а Boscolo и Carmignani 
[29] вообще не нашли её на протяжении 9-месяч-
ной экспозиции кроликов, потреблявших воду с 
содержанием кадмия в концентрации 20 мкг/мл 
(то есть в 2 раза более высокой, чем в указанном 
эксперименте на крысах).

При описываемой нами комбинированной 
свинцово-кадмиевой интоксикации толщина 
внутренней оболочки аорты была статистически 
значимо увеличена по сравнению с контрольным 
показателем. Вместе с тем, средняя толщина кар-
диомиоцита левого желудочка была статистиче-
ски значимо ниже, чем в свинцовой, кадмиевой 
и в контрольной группе. Такая неоднозначность 
различий по морфометрическим показателям 
состояния миокарда и аорты, возможно, свиде-
тельствует о том, что они зависят не только от 
повышения артериального давления. Токсиче-
ское повреждение кардиомиоцита (вероятнее 
всего, по типу апоптоза), является вполне веро-
ятной причиной ослабления насосной функции 
сердца. Это ослабление и могло быть основной 
причиной пониженного давления крови, кото-
рая при кадмиевой интоксикации, по-видимому, 
превалирует над изменениями сосудистого русла, 
а при свинцовой – наоборот. То, что при комби-
нированной свинцово-кадмиевой интоксикации 
толщина кардиомиоцита также статистически 
значимо снижена по сравнению с контролем, по-
зволяет предположить, что вредный эффект кад-
мия преобладает и в комбинации со свинцом. 

Показатели гемодинамики хвоста при действии 
комбинации свинца и кадмия почти совпадали с 
контрольными, но показатели артериального 
давления были не значимо выше контрольных 
и статистически значимо выше, чем при изоли-

рованном действии кадмия, что вновь позволяет 
допустить гипертензивное влияние именно свин-
ца (табл. 1). При этом ЧСС была несколько ниже 
контрольного значения, но выше, чем в «кадмие-
вой» группе (в обоих случаях статистически не-
достаточно значимо).

RSM-анализ подтверждает превалирующее 
противонаправленное действие свинца и кад-
мия на артериальное давление при комбиниро-
ванной экспозиции (рис. 2a и 2б).  В то же время, 
аналогичный математический анализ их ком-
бинированного действия на скорость кровото-
ка (рис. 2в) и кровенаполнение хвоста позволяет 
прогнозировать, что при каких-то соотношениях 
доз действие этих двух металлов на гемодинами-
ку в целом могло бы быть не противо-, а однона-
правленным и при этом даже супераддитивным. 
Поэтому допустимо предположить, что и обна-
руженное нами гипотензивное действие кадмия 
является лишь фазовым, присущим полученной 
нами кадмиевой интоксикации конкретной тя-
жести и продолжительности. В качестве под-
тверждения возможной фазовости реакции кро-
вяного давления на кадмиевую интоксикацию 
можно привести упомянутое ранее исследование, 
в котором развитие гипертензии у крыс при одно-
кратном внутривенном введении ацетата кадмия 
наблюдалось после временного снижения арте-
риального давления [30]. 

В таблицах 3 и 4 приведены результаты ана-
лиза электрокардиограмм (ЭКГ), записанных 
во втором отведении. Оба металла вызвали 
небольшое удлинение всех межзубцовых ин-
тервалов (статистически значимое только для 
влияния кадмия на длительность комплекса 
QRS, табл. 3). Это замедление развития сер-
дечного цикла соответствует снижению ЧСС 
(394,17 ± 13,35 уд/мин в группе «Cd» и 404,23 ± 

Рис. 2. Примеры изоболограмм, иллюстрирующие неоднозначность типа комбинированно действия кадмия (Cd) и свинца 
(Pb) на различные показатели гемодинамики: (а) на диастолическое артериальное давление (противонаправленность 
действия); (б) на среднее артериальное давление (то же самое); (в) на скорость кровотока в хвосте (разные типы одно- и 
противонаправленного действия при разных соотношениях доз). На осях – дозы металлов в долях соответствующей полной 
дозы; на изоболах – величина соответствующего эффекта.
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10,72 уд/мин в группе «Pb» против 421,14 ± 8,71 
уд/мин в контрольной группе). В то же время, 
при комбинированной экспозиции был удлинён 
и при том статистически значимо только интер-
вал QT, в том числе, и при любой его коррекции 
по ЧСС (табл. 3). Несмотря на это, суммарная 
длительность цикла, оцениваемая по интервалу 
RR, была при комбинированной интоксикации 
укорочена, что также согласуется с некоторым 
учащением сердечных сокращений (433,04  ± 
9,04 уд/мин).

Из всех изменений ЭКГ животных после всех 
трех токсических экспозиций к наиболее весо-
мым можно отнести снижение изоэлектрической 
линии (значимое при комбинированном воздей-
ствии, табл. 4). Это может свидетельствовать о 
каком-то повреждении миокарда или хотя бы о 
метаболических нарушениях в нём.

Можно предположить, что диффузные метабо-
лические (ионообменные и/или энергетические) 
нарушения являются не только и даже не столь-
ко прямым следствием кардиотоксичности ме-

Таблица 3
Интервальные показатели электрокардиограммы во 2-м отведении у крыс при комбинированном 

субхроническом действии свинца и кадмия (x±s.e.)

Группы Контроль Сd Pb Pb + Cd

RR, мс 143,35 ± 3,08 154,67 ± 5,57  149,55 ± 4,18  139,34 ± 2,85# 

Длительность P, мс 14,84 ± 0,17 15,22 ± 0,13  14,85 ± 0,43  14,95 ± 0,26  

PQ, мс 42,80 ± 1,23 43,95 ± 1,31  45,58 ± 1,28  44,21 ± 0,63  

QRS, мс 23,03 ± 0,64 25,06 ± 0,42c 23,43 ± 1,25  24,22 ± 0,77  

QT, мс 65,56 ± 1,13 68,19 ± 1,13  67,25 ± 0,53  70,28 ± 1,44c 

Коррегированный QT 
(формула Базетта) 173,50 ± 3,04 177,70 ± 2,54  172,08 ± 3,61  191,19 ± 2,91c#* 

Коррегированный QT 
(формула Фридерики) 125,41 ± 2,10 129,99 ± 2,18  125,21 ± 2,28  135,67 ± 2,61c* 

Примечание: индексами обозначено статистически значимое отличие с – от контрольной группы, * - от группы «Pb», 
# - от группы «Cd» (p<0,05 по t-критерию Стьюдента).

Таблица 4
Вольтажные показатели электрокардиограммы во 2-м отведении у крыс при комбинированном 

субхроническом действии свинца и кадмия (x±s.e.)

Группы Контроль Сd Pb Pb + Cd

Изоэлектрическая 
линия, мВ -0,0623 ± 0,0029 -0,0698 ±0,0038  -0,0703 ± 0,0043  -0,0797 ± 0,0036 c 

P, мВ 0,0973 ± 0,0060 0,0885 ±0,0023  0,1036 ± 0,0095  0,1018 ± 0,0041 # 

Q, мВ -0,000299 ± 
0,000075

-0,000139 
±0,000059  -0,00160 ± 0,00073  -0,00185 ±

0,0010  

R, мВ 0,418 ± 0,023 0,427 ± 0,025  0,431 ± 0,036  0,454 ± 0,049  

S, мВ 0,0016 ± 0,0132 -0,0091 ± 0,0122  -0,022 ± 0,018  -0,0179 ± 0,0075  

QRS, мВ 0,388 ± 0,034 0,418 ± 0,030  0,408 ± 0,026  0,420 ± 0,025  

T, мВ 0,1476 ± 0,0097 0,1506 ± 0,0084  0,157 ± 0,018  0,174 ± 0,010  

Примечание: индексами обозначено статистически значимое отличие с – от контрольной группы, # - от группы «Cd» 
(p<0,05 по t-критерию Стьюдента).
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таллов, сколько – в случае свинца – вторичным 
результатом показанной выше гипертрофии кар-
диомиоцитов. Наряду с этим, нельзя исключить 
и связь рассматриваемого ЭКГ-феномена с ток-
сическим повреждением (например, с частич-
ным апоптозом) кардиомиоцитов, косвенным 
морфометрическим показателем которого мо-
жет служить выраженное и при свинцовой, и при 

кадмиевой, и особенно при комбинированной 
интоксикации уменьшение числа ядер на опре-
делённую площадь гистологического препарата 
(табл. 2). 

Вместе с тем, амплитуды всех зубцов не отли-
чались от контрольных значений статистически 
значимо, а имеющиеся различия не были однона-
правленными. 

Рис. 3. Примеры изоболограмм, иллюстрирующие неоднозначность типа комбинированно действия кадмия 
(Cd) и свинца (Pb) на различные показатели ЭКГ: (а) на амплитуду зубца R (аддитивность однонаправленного 
действия); (б) на положение изоэлектрической линии (то же самое); (в) на интервал RR (разные типы одно- и 
противонаправленного действия при разных соотношениях доз); (г) длительность зубца Р (противонаправленное 
действие при сочетании доз среднего и высокого уровня). На осях – дозы металлов в долях соответствующей 
полной дозы; на изоболах – величина соответствующего эффекта.
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Тип комбинированного действия свинца и кад-
мия на ЭКГ по большинству показателей может 
быть расценен как аддитивность (примеры даны 
на рис. 3а и 3б), но и здесь встречаются показате-
ли, на которые действие металлов изменяется в 
зависимости от сочетания доз токсикантов (рис. 
3в). По амплитуде и длительности зубца Р их дей-
ствие может быть расценено как противонаправ-
ленность (рис. 3г). 

Ради сокращения объёма статьи мы не при-
водим данные анализа ЭКГ в 1-м отведении, по-
скольку основанные на нём суждения в принципе 
те же.

Заключение. При оценке гемодинамических 
показателей, обнаружены снижение частоты 
сердечных сокращений и показателей артери-
ального давления при кадмиевой интоксикации, 
но снижение скорости кровотока и повышение 
показателей артериального давления при свин-
цовой. Повышение показателей артериально-
го давления наблюдали и при комбинированной 
экспозиции. На электрокардиограмме обнару-
жены увеличение длительности комплекса QRS 
при кадмиевой интоксикации, увеличение ин-
тервала QT и снижение изоэлектрической линии 

при комбинированном токсическом действии 
свинца и кадмия. Показаны уменьшение толщи-
ны кардиомиоцитов под влиянием кадмиевой и 
комбинированной интоксикации, а под влиянием 
свинцовой – увеличение их толщины. Обнаруже-
но уменьшение толщины внутренней оболочки 
стенки аорты при всех исследованных типах ин-
токсикации, толщина средней оболочки снижа-
лась при действии свинца и увеличивалась при 
комбинированном действии металлов. Любая 
токсическая экспозиция приводила к снижению 
числа ядер на единицу площади гистологическо-
го препарата миокарда. 

Оценка кардиоваскулярной токсичности при 
изолированной или комбинированной экспози-
ции к свинцу и кадмию является далеко не од-
нозначной ни в сравнительном аспекте, ни в 
отношении разных гемодинамических и элек-
трокардиографических эффектов. Несмотря на 
то, что эта важнейшая проблема изучается уже 
довольно давно, относящиеся к ней суждения раз-
ных авторов довольно противоречивы, а наш экс-
перимент дополнительно свидетельствует о том, 
что эта противоречивость объективно обуслов-
лена. 
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Lead-cadmium intoxication is an occupational risk factor for copper-smelting industry workers. People inhabiting 
the areas near the copper plants are also at risk. Subchronic intoxication was modeled by repeated intraperitoneal 
injections of lead acetate and cadmium chloride both in isolation and in combination, 3 times a week for 6 weeks.

A heart rate decrease in animals with Cd intoxication and a blood flow velocity decrease in those with Pb 
intoxication have been found. The impact of Pb and Cd on blood pressure proved to be contra-directional. ECG 
analysis revealed a prolonged duration of QRS in Cd intoxication, a prolonged QT interval and a baseline lowering 
in Pb+Cd intoxication. A variety of changes has been found with respect to the diameter of cardiomyocytes and 
the thickness of aortic wall layers in Pb and/or Cd intoxication. Any toxic exposure resulted in the decrease in 
number of nuclei per unit area of myocardium histological preparation.  
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