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У статті представлено результати досліджень впливу катіонів кад-
мію (за умов тривалого введення в формі CdCl2) на інтенсивність процесів 
пероксидного окиснення ліпідів і стан антиоксидантної системи в лейко-
цитах білих щурів. Встановлено, що під впливом катіонів кадмію в лімфо-
цитах і нейтрофільних гранулоцитах тварин істотно збільшується концент-
рація кінцевих продуктів пероксидного окиснення ліпідів. Упродовж екс-
периментального періоду активність ферментів антиоксидантної системи в 
лейкоцитах піддослідних тварин змінюється неоднозначно, а саме: катала-
зна активність зменшується, а глутатіонпероксидазна – зростає.  

Ключові слова: важкі метали, кадмій, лейкоцити, лімфоцити, нейтрофільні 

гранулоцити, антиоксидантна система.  

Техногенне забруднення навколишнього середовища важкими металами є важли-

вою екологічною проблемою сьогодення. Особливу небезпеку для здоров’я людей і 

тварин становить забруднення довкілля кадмієм, який характеризується високим рівнем 

токсичності та має високу здатність до акумуляції в організмі [14–16]. Відомо, що цей 

елемент здатний інгібувати функціональну активність білків, інактивуючи 

сульфгідрильні групи в їхніх молекулах. У механізмах токсичної дії кадмію істотну 

роль відіграє стимуляція процесів утворення активних форм кисню (АФК) 

(супероксидний і гідроксильний радикали, пероксид водню та ін.). Останні, завдяки 

своїй високій реакційній активності, стимулюють процеси пероксидного окиснення 

ліпідів (ПОЛ), спричиняють оксидативні пошкодження білків та інших біомолекул [9, 

16, 18]. За таких умов важливе значення має антиоксидантна система як одна з 

функціональних ланок у механізмах захисту клітин від оксидативного стресу. 

Активацію процесів ПОЛ під впливом сполук кадмію виявляють у клітинах низ-

ки органів і тканин (гепатоцити, клітини мозку, статеві клітини, еритроцити) тварин і 

людини [1, 10, 16]. Що стосується клітин системи лейкопоезу, то глибина прооксидант-

ного впливу на них катіонів важкого металу та механізми антиоксидантної відповіді 

лейкоцитів різних популяцій на дію Cd2+ майже не з’ясовані. Проте ця проблема є акту-

альною з огляду на важливу роль лейкоцитів у підтриманні імунного статусу організму 

[8, 12]. Як відомо, порушення балансу між вмістом прооксидантів і антиоксидантів у 

цих клітинах може призводити до пригнічення реакцій клітинного та гуморального 

імунітету [5, 7, 11]. 

Тому метою роботи було дослідити вплив Сd2+ (за умов тривалого надходження 

до організму в формі хлориду кадмію) на процеси ПОЛ і активність ферментів 

антиоксидантної системи в лейкоцитах крові білих щурів. 
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Дослідження проводили на безпородних білих лабораторних щурах-самцях ма-

сою 160–180 г, яких утримували в умовах віварію. Отруєння тварин катіонами кадмію 

викликали шляхом щодобового внутрішлункового введення хлориду кадмію в дозі 3 мг/

кг маси впродовж 14 діб. 

У процесі експерименту було сформовано три групи тварин: дві дослідні (Д1, Д2) 

і контрольна (К), по 5 щурів у кожній. Щури групи Д1 отримували хлорид кадмію в 

зазначеній концентрації впродовж семи діб, групи Д2 – впродовж чотирнадцяти діб. 

Щури контрольної групи отримували фізіологічний розчин за такою самою схемою. 

Матеріалом досліджень була периферична кров, яку отримували декапітацією 

тварин груп Д1 і Д2, відповідно, на 7-му і 14-ту доби після початку введення СdCl2 і 

щурів контрольної групи. Для отримання лейкоцитів до гепаринізованої крові додава-

ли желатин та інкубували при 37°С. Після осідання еритроцитів проводили фракціо-

нування лейкоцитів [6]. Для фракціонування клітин застосовували градієнт густини 

фіколу та верографіну. Фракція клітин, що розміщувалася між плазмою і шаром сумі-

ші з питомою густиною 1,077 г/см3, була збагачена лімфоцитами, фракція клітин між 

шарами суміші з питомою густиною 1,077 і 1,119 г/см3 – гранулоцитами. Цілісність і 

життєздатність клітин контролювали під мікроскопом і за допомогою реакції з трипа-

новим синім [13 ]. 

У лізатах, приготованих шляхом трикратного заморожування–відтавання водних 

суспензій клітин із подальшим центрифугуванням, визначали вміст продуктів, що взає-

модіють з тіобарбітуровою кислотою (ТБК) і активність ферментів антиоксидантної 

системи (каталаза, глутатіонпероксидаза). Концентрацію ТБК-позитивних продуктів 

визначали методом [3]. Активність каталази досліджували за допомогою стандартної 

методики, використовуючи пероксид водню як субстрат реакції [4], глутатіонперокси-

дази – за швидкістю окиснення глутатіону за присутності гідропероксиду третинного 

бутилу [2]. Вміст білка в лізатах визначали за методом Лоурі та співавторів (1951). 

Отримані результати опрацьовували статистично з використанням методів варіаційної 

статистики. 

Дослідження показали, що внаслідок тривалого надходження до організму хлори-

ду кадмію активується процес пероксидного окиснення ліпідів у лейкоцитах перифери-

чної крові піддослідних тварин. Про це свідчить істотне підвищення вмісту кінцевих 

продуктів ПОЛ і в лімфоцитах, і в нейтрофільних гранулоцитах крові щурів груп Д1 і 

Д2 порівняно з контрольною групою (рис. 1). Особливо виразні зміни концентрації ТБК-

позитивних продуктів установлено на сьому добу експерименту (група Д1). Необхідно 

зазначити, що на цій стадії досліджень різниця у значенні показника порівняно з конт-

ролем проявляється більшою мірою в нейтрофільних гранулоцитах, ніж у лімфоцитах 

щурів (у зазначених фракціях клітин зростає, відповідно, в 2,7 і 1,3 разу порівняно з 

контролем). 

Як видно з представлених результатів, на наступній стадії експерименту (щури 

групи Д2) концентрація ТБК-позитивних продуктів ПОЛ у нейтрофільних гранулоцитах 

значно зменшується порівняно з їх концентрацією в нейтрофільних гранулоцитах тва-

рин групи Д1, але ймовірно перевищує рівень, притаманний клітинам щурів контроль-

ної групи (рис. 1). Водночас у лімфоцитах щурів, яким вводили кадмій упродовж 14-ти 

діб, їх вміст досягає майже такого ж самого рівня, як і у тварин групи Д1.  

З аналізу динаміки вмісту кінцевих продуктів процесів ПОЛ у досліджуваних 

фракціях лейкоцитів щурів випливає, що масштаби викликаного кадмієм оксидатив-
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ного стресу неоднакові у двох різних за походженням і функціями лініях клітин. 

Так, більша, ніж у лімфоцитах, амплітуда зростання концентрації ТБК-позитивних 

продуктів у нейтрофільних гранулоцитах може зумовлюватися більшою чутливістю 

цих клітин до впливу прооксидантів, які стимулюють процеси утворення активних 

форм кисню в клітинних структурах. Відомо, що активність специфічної NADPH-

оксидази, яка каталізує процес утворення супероксидного радикала – ініціатора про-

цесів ПОЛ – у мембранах нейтрофільних гранулоцитів значно більша, ніж в інших 

клітинах [14, 18]. Ймовірно, така особливість метаболізму може зумовлювати біль-

шу інтенсивність процесів ПОЛ у нейтрофільних гранулоцитах порівняно з лімфо-

цитами тварин.  

Водночас відомо, що інтенсифікація процесів ПОЛ у клітинах викликає низку 

таких шкідливих ефектів, як оксидативне пошкодження мембран, пригнічення каталіти-

чної активності ферментів тощо [10, 19]. Тому в механізмах захисту клітин від оксида-

тивного стресу важливе значення має активація антиоксидантної системи, встановлена 

в дослідженнях впливу на організм різних стресових чинників, зокрема катіонів важких 

металів [19].  

Із результатів досліджень випливає, що активність ферментів-антиоксидантів 

(глутатіонпероксидаза, каталаза) у лейкоцитах різних клітинних ліній змінюється неод-

нозначно. Зокрема, глутатіонпероксидазна активність у лімфоцитах щурів групи Д1 не 

відрізняється від контрольних значень, але істотно зростає у тварин групи Д2 впродовж 

14 діб після початку введення CdCl2 (р<0,001) (рис. 2). Водночас у нейтрофільних гра-

нулоцитах цей показник досягає максимального значення у тварин групи Д1, збільшую-

чись утричі порівняно з контролем (р<0,001). На дальшій стадії експерименту 

активність глутатіонпероксидази в цих клітинах зменшується, хоча й залишається на 

вищому рівні, ніж у щурів контрольної групи (р<0,05) (рис. 2).  

Рис. 1. Концентрація ТБК-позитивних продуктів ПОЛ у лімфоцитах і нейтрофільних гранулоци-
тах щурів, отруєних хлоридом кадмію. 
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Привертає увагу те, що в лейкоцитах тварин піддослідної групи динаміка 

глутатіонпероксидазної активності нагадує динаміку вмісту кінцевих продуктів перок-

сидного окиснення ліпідів, які взаємодіють з ТБК і, як відомо, віддзеркалюють зміни 

інтенсивності процесу ПОЛ у клітинах. Особливо виразно ця закономірність 

простежується в нейтрофільних гранулоцитах (рис. 2). Такий ефект може зумовлюва-

тись активацією адаптаційного синтезу ферменту-антиоксиданта у відповідь на 

інтенсифікацію оксидативних процесів у лейкоцитах під впливом катіонів важкого ме-

талу [18, 19].  

Що стосується каталазної активності в лейкоцитах, то цей показник характеризу-

ється специфічною динамікою, а саме: стабільністю в лімфоцитах і незначним зменшен-

ням (р<0,05) у нейтрофільних гранулоцитах щурів групи Д1 та різким пригніченням в 

обох досліджуваних фракціях клітин крові тварин групи Д2 (рис. 2). Ймовірно, у меха-

нізмах зменшення каталазної активності важливу роль відіграє інактивація молекул фер-

мента продуктами ПОЛ за умов нагромадження їх у клітинах [9]. 

Отримані результати свідчать про особливості динаміки процесів ПОЛ у фракці-

ях лейкоцитів, до складу яких входять різні за походженням і функціями клітини крові 

(нейтрофільні гранулоцити, лімфоцити), у тварин, отруєних тривалим надходженням до 

організму хлориду кадмію. Прояв прооксидантних ефектів катіонів Сd2+ у лейкоцитах 

значною мірою пов’язаний зі змінами в антиоксидантному статусі клітин. У зв’язку з 

особливостями адаптаційної відповіді на дію стресового чинника з боку антиоксидант-

ної системи масштаби викликаного кадмієм оксидативного стресу неоднакові в нейтро-

фільних гранулоцитах і лімфоцитах тварин.  

Надходження до організму щурів катіонів Сd2+  (внаслідок щодобового введення 

хлориду кадмію в дозі 3 мг/кг впродовж 14-ти діб) призводить до нагромадження в лей-

коцитах (нейтрофільні гранулоцити, лімфоцити) кінцевих продуктів пероксидного оки-

Рис. 2. Активність глутатіонпероксидази в лейкоцитах щурів, отруєних хлоридом кадмію. 
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снення ліпідів, які взаємодіють з ТБК, що свідчить про активацію процесів ПОЛ у клі-

тинах крові. 

Отруєння щурів катіонами кадмію за умов тривалого введення CdCl2 (3 мг/кг) 

супроводжується неоднозначною динамікою активності ферментів-антиоксидантів 

(глутатіонпероксидаза, каталаза) в лейкоцитах упродовж 14-добового експерименталь-

ного періоду. Зміни в ферментній активності полягають, головним чином, у збільшенні 

глутатіонпероксидазної та пригніченні каталазної активності в нейтрофільних грануло-

цитах і лімфоцитах. 
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EFFECTS OF CADMIUM C ATIONS ON LIPID PEROXIDATION  

AND ACTIVITY OF ENZYMES OF ANTIOXIDANT SYSTEM IN LEUCOCYTES  

OF ANIMAL BLOOD  

H. Antonyak*, L. Biletska**  

*Ivan Franko National University of Lviv 

41, Doroshenko St., Lviv 79000, Ukraine  

**Lviv National Agrarian University 

1, V.Velykyi St., Dublyany-Lviv 80381, Ukraine 

The effects of prolonged administration (during 14 days) of cadmium 
chloride (3 mg/kg body weight) on intensity of lipid peroxidation and enzymes 
of antioxidant system in leucocytes of white rats were studied. It was estab-
lished, that under an influence of cadmium the concentration of lipid peroxida-
tion products (TBA-positive products) ï were substantially increased in both the 
lymphocytes and neutrophilic granulocytes of animal blood. The activities of 
enzymes of antioxidant system in the leucocytes of rats changed in different 
ways during the experimental period, namely: catalase activity was diminished, 
and glutathione peroxidase activity was increased. 

Key words: heavy metals, cadmium, leucocytes, lymphocytes, neutrophilic 

granulocytes, antioxidant system. 

 

ВЛИЯНИЕ КАТИОНОВ КАДМИЯ НА ПРОЦЕССЫ ПЕРОКСИДНОГО  

ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ  

АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ В ЛЕЙКОЦИТАХ КРОВИ ЖИВОТНЫХ 

Г. Антоняк, Л. Билецкая 

*Львовский национальный университет имени Ивана Франко 
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**Львовский национальный аграрный университет 

ул. В. Великого, 1, Дубляны-Львов 80381, Украина 

В статье представлены результаты исследований влияния катионов 
кадмия (в условиях длительного введения в форме хлорида кадмия) на 
интенсивность процессов пероксидного окисления липидов и активность 
ферментов антиоксидантной системы в лейкоцитах белых крыс. Установ-
лено, что на протяжении 14-суточного экспериментального периода суще-
ственно увеличивается концентрация конечных ТБК-активных продуктов 
окисления липидов. Активность ферментов-антиоксидантов в лимфоцитах 
и нейтрофильных гранулоцитах изменяется по-разному, а именно: каталаз-
ная активность снижается, а глутатионпероксидазная – увеличивается. 

Ключевые слова: тяжелые металлы, кадмий, лейкоциты, лимфоциты, ней-

трофильные гранулоциты, антиоксидантная система.  
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