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SUMMARY
We have studied the impact of plumbum on the structure of the bone marro wand peripheral blood  in

young and adult  rats. Plumbum in concentration 1/10 LD50 iscauses depletion of the marrow that is accompanied
by development of anemia in the peripheral blood; it develops more intensivel yand lasts longer in young rats.
In the bone marrow, an expressed deficiency of the earliest precursor cells of erythropoiesis and leucopoiesis
appears. In the group of adult rats, at enden cytonormalization of the indicators develop swithin the observation
period; in the group of young rats,expresse danemia remains.

  КРОВЕТВОРЕНИЕ У КРЫС РАЗНОГО ВОЗРАСТА ПОД ВЛИЯНИЕМ СВИНЦА
С.С. Островская, В.И. Гарец

РЕЗЮМЕ
На молодых и взрослых крысах изучали влияние свинца на состав костного мозга и периферической

крови. Свинец в концентрации 1/10 LD50 способствует опустошенню костного мозга и сопровождается
развитием в периферической крови анемии, которая развивается интенсивнее и дальше сохраняется у
молодых крыс. В костром мозге возникает выраженный дефіцит самих ранних предшественников эритро-
и лейкопоэза. В группе взрослых крыс развивается тенденция к нормализации показателей в динамике
наблюдений, в группе молодых крыс сохраняетс явыраженная  анемия.
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Значимість проблеми «свинець і здоров’я лю-
дини” особливо зросла в останні роки, хоча свинець
(Pb), як один із найнебезпечніших промислових от-
рут, був відомий дуже давно[1, 5, 12]. Свинець має
істотний депресивний вплив на еритропоез, при цьо-
му анемія вважається найбільш характерним про-
явом його токсичної дії [7, 8, 10, 11]. Враховуючи
те, що склад периферичної крові визначається фун-
кціонуванням кісткового мозку, який знаходиться в
безпосередньому оточенні кісткової тканини, що
просочена свинцем, вплив його на кровотворну фун-
кцію не викликає сумнівів. Проте при дослідженні
цієї проблеми було відмічено, що скорочення життя
еритроцитів при отруєнні свинцем не завжди суп-
роводжується анемією, є багато суперечливих даних
і тому це потребує додаткових досліджень, особли-
во у віковому аспекті [3, 4, 8, 9].

Метою дослідження було визначення  впливу
свинцю в концентрації 1/10 LD50 на процеси крово-
творення з урахуванням віку тварин.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Експерименти проводили на 60 білих щурах-

самцях лінії Вістар у відповідності до конвенції Ради

Європи щодо захисту хребетних тварин, які вико-
ристовуються у наукових цілях. 20 щурів перебува-
ли у фазі прогресивного зростання, з початковою
масою тіла 97,6 ± 2,4 г, 120 інших тварин перебува-
ли у фазі стабільного зростання з початковою ма-
сою тіла 222,6 ± 10,5 г. Щурам (10 з кожної групи)
внутрішньоочеревинно вводили ацетат свинцю в
концентрації 1/10 LD50 в 1 мл розчину 0,9% NaCI
щодня протягом 10 днів. Контрольні тварини (10 з
кожної групи) одержували внутрішньоочеревинно
1мл 0,9% NaCI. Щурів виводили з експерименту
через 1, 3, 5, 10 діб після затравки, через 10 і 20 діб
після припинення затравки (відновний період, відпо-
відно 20 та 30 діб). Затравку щурів здійснювали
щодня перед годуванням протягом 10 днів, потім
виводили з експерименту за 1, 10 та 30-у добу, ос-
танній термін відповідає 20-й добі після припинен-
ня затравки. Після евтаназії у тварин вичленяли стег-
нові кістки. Суспензію  клітин  отримували шляхом
вимивання кісткового мозку (КМ) охолодженим се-
редовищем 199. Зміст клітин (х106) підраховували у
камері Горяєва. Суспензію клітин КМ  центрифуго-
вали, осад змішували  у аутологічній  сироватці і
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робили на скельцях мазки, які  фарбували по Пап-
пенгейму. Під мікроскопом при збільшенні х900
підраховували 200 ядерних клітин еритроїдного зро-
стка, визначали (у%) кількість еритробластів і нор-
мобластів: базофільних, поліхроматофільних та ок-
сифільних [2].

 Для визначення гематологічного статусу щурів
здійснювали забір крові під ефірним наркозом з хво-
стової вени. Визначали кількість лейкоцитів (х109/
л), еритроцитів (х1012/ л), ретикулоцитів (у проміле),
вміст гемоглобіну (г/л), підраховували лейкоформулу
(у%). Реєстрували загибель тварин. Вірогідність
розходжень між показниками груп, що порівнюва-
ли, оцінювали за t-критерієм  Cтьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ І ЇХ ОБГОВОРЕННЯ.
За даними проведених досліджень (рис.1) через

3 доби після затравки свинцем  вміст клітин у КМ
дорослих щурів достовірно зменшувався і через 10
діб знижувався на 29,4 ± 2,6% (р <0,05). Через 10
діб відновного періоду відзначалося підвищення
міелокаріоцитів, проте, до кінця експерименту по-
вної клітинної нормалізації не відбувалося.

У всіх тварин вже через 5 діб інтоксикації в КМ
достовірно зменшувалася кількість елементів ерит-
роїдного ряду, які містили гемоглобін. У парціальній
ерітробластограмі відзначався зсув вліво із зменшен-
ням оксифільних нормобластів та збільшенням пол-
іхроматофільних, базофільних нормобластів та ерит-
робластів.

Рис.1. Динаміка кількості ядерних клітин кісткового мозку у дорослих щурів після дії ацетату
свинцю.

Примитка:  Позначення: по осі х - доба після дії солі свинцю, в дужках - доба відновного періоду; по
осі y - кількість ядерних клітин кісткового мозку в стегновій кістці щурів у % до контролю.

Через 10 діб ці зміни були найбільш виражені.
До кінця експерименту в цілому в КМ переважали
еритроїдні клітини, які містили гемоглобін, хоча
оксифільних нормобластів спостерігалося менше,
ніж у контролі. Індекс дозрівання еритробластів на
10 добу знижувався до 0,67 ±0,03 (у контролі -0,80±
0,02, p<0,05).

У периферичній крові розвивалася анемія і лей-
копенія із зменшенням на піку інтоксикації кількості
еритроцитів, вмісту гемоглобіну, лейкоцитів та на-
ростанням кількості ретикулоцитів. У лейкоформулі
через 5 та 10 діб затравки відзначався  зсув вліво
(табл.1), що супроводжувалося зменшенням
кількості моноцитів та збільшенням кількості лімфо-
цитів. В кінці  відновного періоду ці зміни були ви-
ражені в меншому ступені, однак, повної нормалі-
зації показників клітинного складу периферичної
крові та КМ не спостерігалося. Всі дорослі щури
залишалися живими.

Введення 0,9% розчину NaCl молодим щурам,
також як і дорослим, не надавало негативного впли-
ву на кровотворну функцію КМ, навпаки, кількість
клітин в КМ у них  прогресивно зростала і до кінця
експерименту збільшувалася на 12,8 ± 2,1%
(p <0,05), що було пов’язано, очевидно, з інтенсив-
ним зростанням тварин, які знаходилися в 1-й фазі
онтогенезу.

Кількість клітин КМ у молодих щурів зменшу-
валась набагато інтенсивніше, ніжу дорослих (рис.
2), причому вже через добу міелокаріоцитів було
достовірно менше, ніж у контрольних тварин. Че-
рез 10 діб кількість клітин знижувалася більшніжв2
рази до32,6± 2,6х106 (у контролі -70,9± 1,4х
106клітин). Після припинення затравки відновлен-
ня клітинн ості  відбувалося повільніше, ніжу до-
рослих щурів, до кінця експерименту повної

Нормалізації кількості клітину КМ не спостері-
галося во бох групах. Смертність у групі молодих
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щурів склала15%. Більшість  тварин  загинуло  між 5 і 10  добами затравки  Pb.

Рис. 2. Кількість клітину кістковому мозку  молодих  та  дорослих  щурів  в  динаміці свинцевої
інтоксикації.

Позначення:  поосіх-доба після затравки свинцем,  по осі у – кількість міелокаріоцитів у % до відпов-
ідного контролю; в  дужках –доба від новного періоду; 1, 2– відповідно  молоді та дорослі щури.

Зниження чисельності клітину КМ молодих
щурів, так само які у дорослих щурів, супроводжу-
валося  розвитком анемії, яка починалася раніше і
була більш виражена.

Сукупність зміну кровотворенні – гіперплазія
еритроїдного зростка, зменшення зрілих еритроїд-
них попередників та розвиток в периферичній крові
анемії і лейкопенії з лівим зрушенням в лейкофор-
мулі свідчить про те, що у КМ виникає виражений
дефіцит самих ранніх попередників еритро- та лей-
копоезу. Цей феномен може бути обумовлений або
зменшенням кількості стовбурових кістково-мозко-
вих клітин, або зниженням активності їх ділення[
6]. Це також узгоджується з даними літератури про
те, що Pb чинить виражений депресивний вплив на
еритропоез та імунну систему [9, 11] і з даними про
те, що анемія є одним з найбільш важливих біолог-
ічних ефектів впливу Pb на організм людини та тва-
рин [8, 12]. Прискорена загибель еритроцитів у
крові, яка викликана відомою здатністю свинцю по-
рушувати біосинтез гемоглобіну в цих клітинах
[12],відіграє в цьому процесі, очевидно, вторинну
роль, що також узгоджується з результатами, отри-
маними вже в перших роботах по дослідженню даної
проблеми, в яких було відмічено, що анемія при са-
турнізмі не обов’язково поєднується з підвищеною
швидкістю руйнування еритроцитів [9, 10].

Крім того, загибель еритроцитів у крові при
впливі Pb може бути обумовлена значною доміш-
кою ретикулоцитів, які менш стійкі, ніж еритроци-
ти, до впливу ушкоджуючих факторів, у тому числі
Pb. Не виключено, що ураження свинцем КМ є го-
ловною причиною підвищеної смертності молодих

щурів, хоча не можна виключати й інший токсич-
ний вплив, оскільки свинець відрізняється вираже-
ною політропною дією на організм [3, 4, 5, 6].

  ВИСНОВКИ
1. Вплив свинцю в концентрації1/10LD50 викли-

кає спустошення кісткового мозку, що супровод-
жується дефіцитом самих ранніх попередників ерит-
роцитів.

2. Анемія розвивається інтенсивніше і довше
зберігається у молодих щурів, що може бути основ-
ною причиною високого рівня гематологічних хво-
робу дітей при отруєнні свинцем. У перспективі
планується дослідження динаміки змін кровотвор-
ної функції КМ при отруєнні Pb в порівняльному
аспекті при отруєнні іншими ксенобіотиками, зок-
рема кадмієм, а також у сполученні з іонізуючим
випроміненням при  моделюванні  патологічних
процесів.

ЛІТЕРАТУРА
1. Авцын А. П. Микроэлементозы человека: эти-

ология, классификация, органопатология / А. П.
Авцын – М.: Медицина,1991. – 496с.

2. Клетки крови и костного мозга: Атлас. / Под
ред. Г. И. Козинца. – М.: Медицинское информаци-
онное агентство, 2004. – 203с.

3. Національний план дій з гігієни довкілля на
2000–2005 роки // Довкілля і здоров’я. – К. – 2001. –
Випуск 3. – С. 7–39.

4. Скальный А. В. Мониторинг и оценка риска
воздействия свинца на человека и окружающую сре-
ду с использованием биосубстратов человека / А. В.
Скальный, А. В.  Есенин // Токсикол. Вестник. –



106

ТА В Р И Ч ЕС К И Й  М Е Д И КО - Б И ОЛ О Г И Ч Е С К И Й  В Е С Т Н И К2014, том 17, №2 (66)

1996. – № 6. – С. 16–23.
5. Свинец. Гигиенические критерии состояния

окружающей среды. – Женева: ВОЗ. – 1980. – 192с.
6. Фриденштейн А. Я. Клеточные основы кро-

ветворного микроокружения / А. Я. Фриденштейн,
Е. А. Лурия– М.: Медицина, 1980. – 320с.

7. Anemia and unexpiained abdominal pain: loking
for a leand / D. A. Tsitsikas, M. Emery, S.Pomfret [et.
al.] // B.M.J. – 2012. – Vol. 2. – ¹. 344. – P.2996 – 1999.

8.Guillain-Barré-like syndrome in a child with lead
poisoning / M. Toto, A. De Giacomo, M. G. Petruzzelli [et
al.] // Neuropediatrics. – 2012. – Vol. 4 – ¹ 4. – P.217– 220.

 9.Hernberg S. Lifespan, potassium fluxes and
membrane ATP-ases of erytrocytes from subjects

exposed of inorganic lead / S. Hernberg // Work environ.
Health. – 1967. – ¹ 3. – P.1–74.

10. Kersey M. Anemia, lead poisoning and vitamin
D deficiency in low-income children: do current
screening recommendations match the burden of illness
/ M. Kersey, M. Chi, D. B. Cutts // Public. Health. Nutr.
– 2011. – Vol. 14 – ¹ 8. – P.1424–1428.

11. Luster M. I. Environmentally related disorders
at the hematologic and immune system / M. I. Luster,
D. Wierda, G. J.  Rosentahal // Med. Clin. North. Amer.
– 1990. – Vol. 74. – ¹ 2. – P. 425–440.

12. Leikin S. Erythrokinetic studies of the anemia
of lead poisoning / S. Leikin, G. Eng // Pediatrics. –
1963. – ¹ 31. – P. 996–1002.


