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В России загрязнение окружающей среды соединениями свинца считается наиболее 
распространенным (В.В. Снакин, 1998). Изучение механизмов влияния, закономерностей поступ-
ления в организм, последующего распределения и выведения этого токсичного тяжелого металла 
необходимо для обоснования допустимых пределов его воздействия на млекопитающих и оценки 
биологических эффектов. Эти данные постоянно пополняются, а их обобщение требует актуали-
зации с учетом изменения климатических и экологических условий, антропогенных воздействий, 
расширения географии наблюдений. Процесс всасывания свинца в желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ) млекопитающих зависит от проницаемости мембраны эпителиальных клеток кишечника. 
На интенсивность всасывания влияют физико-химические свойства (концентрация, размер ча-
стиц, минералогический состав, растворимость соединения в жидкой среде ЖКТ, величина ион-
ного потенциала, атомная масса) и физиологические особенности организма (пол, возраст, живая 
масса, обмен веществ, беременность, лактация), а также состав рациона и содержание в нем 
протеина, клетчатки, кальция, цинка, железа, марганца и витамина D (J.A. Jamieson с соавт., 
2006; D.J. MacLachlan с соавт., 2016; O.A. Levander, 1979; C.J.C. Phillips с соавт., 2011). В 
периферической крови свинец транспортируется эритроцитами и накапливается в основном в 
печени, почках и костной ткани. Токсическое действие свинца на млекопитающих определяется 
его содержанием в органах и тканях. Из организма свинец выводится с фекалиями и мочой, а 
также через шерсть, молоко, потовые железы и плод. Период полувыведения металла из мягких 
тканей и периферической крови составляет 24-40 сут. Токсическое действие свинца в органах и 
тканях млекопитающих характеризуется снижением количества жизнеспособных клеток (Э.Б. 
Мирзоев с соавт., 2015). Уменьшение их числа до критического значения приводит к нарушению 
физиологических функций органов и отравлению организма. В качестве основных механизмов цито-
токсического действия ионов Pb2+ рассматриваются активация свободнорадикального перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и нарушение гомеостаза Са2+ (G. Flora с соавт., 2012; A. Roy с соавт., 
2016; E.A. Veal с соавт., 2007; A.W. Harman с соавт., 1995). Механизмы регуляции клеточного 
метаболизма включают, с одной стороны, изменение интенсивности свободнорадикального ПОЛ, 
с другой — модификацию состава липидов мембран (Е.Б. Бурлакова, 2007). Усиление свободно-
радикального ПОЛ при воздействии свинца обусловлено не только генерацией активных форм 
кислорода, но и снижением активности антиоксидантных ферментов супероксиддисмутазы и 
каталазы. Изменение состава биологических мембран влияет на активность мембранно-
связанных белков (ферментов, каналообразующих белков, рецепторов), что отражается на Са2+ 
гомеостазе и функционировании клетки в целом (R. Jahn с соавт., 2003; A.H. Kahn-Kirby с соавт., 
2004). В проявление цитотоксического эффекта ионов Pb2+ вовлечены митохондрии, которые обес-
печивают клетки энергией (M. Bragadin с соавт., 2007). Проведенный анализ механизмов действия 
свинца позволит определить стратегию дальнейших исследований, а также методологию и подходы 
к решению этой проблемы. 
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Технический прогресс сопровождается ростом антропогенного за-
грязнения тяжелыми металлами, в частности свинцом и его соединения-
ми. Свинец — глобальный загрязнитель и классический токсикант.В Рос-
сии ежегодно с промышленными выбросами в окружающую среду посту-
пает 0,6-1,4 тыс. т, со сточными водами — 0,05 тыс. т, от автотранспорта — 
4 тыс. т этого элемента (1). В ряде регионов его содержание в воздухе, 
почве и воде превышает предельно допустимые концентрации, что увеличи-
вает вероятность поступления металла в организм животных и человека (2). 

Изучение механизмов влияния Pb необходимо для обоснования 
допустимых пределов его воздействия на млекопитающих и оценки биоло-
гических эффектов, обусловленных особенностями метаболизма этого ток-
сичного тяжелого металла в организме. Такие данные постоянно попол-
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няются, а их обобщение требует актуализации с учетом изменения клима-
тических и экологических условий, антропогенных воздействий, расшире-
ния географии наблюдений.  

Цель настоящего обзора — анализ существующих данных о зако-
номерностях поступления, распределения и выведения свинца из орга-
низма, а также механизмах его цитотоксического действия. 

В организм млекопитающих свинец в основном поступает с кор-
мом и водой. В желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) происходит измельче-
ние и ферментативное расщепление корма, в результате чего металл пере-
ходит в состояние, доступное для усвоения. Всасывание свинца в ЖКТ 
контролируется нервной и эндокринной системами и осуществляется по-
средством пассивной диффузии, активного транспорта, пиноцитоза и 
эндоцитоза. Процесс всасывания зависит от проницаемости мембраны 
эпителиальных клеток кишечника, на его интенсивность влияют физико-
химические свойства соединений свинца (размер частиц, минералогиче-
ский состав, растворимость соединения в жидкой среде ЖКТ) (3-5) и фи-
зиологические особенности организма (пол, возраст, живая масса, обмен 
веществ, беременность, лактация) (6-8), а также состав рациона и содер-
жание в нем кальция, цинка, железа, марганца, витамина D (3, 9). 

Один из основных факторов, определяющих резорбцию металла в 
кровь, — величина ионного потенциала и атомная масса, с увеличением 
которых доля всасывания снижается. Для свинца этот коэффициент варь-
ирует от 0,05 до 0,2 (10, 11). На биологическую доступность свинца влияет 
его химическая форма: у ацетата свинца она выше, чем у оксида и суль-
фида (12). Многие токсичные вещества, хорошо растворимые в питьевой 
воде, попадая в жидкую среду ЖКТ млекопитающих, образуют нераство-
римые гидроксиды. В то же время слаборастворимые в воде вещества в 
щелочной среде ЖКТ растворяются хорошо и всасываются в кровь через 
эпителий кишечника (13). В экспериментах на крысах показано, что уве-
личение дозы ацетата свинца от 1 до 100 мг/кг приводит к снижению его 
резорбции в ЖКТ от 42 до 2 % (14). Очевидно, что интенсивность всасы-
вания в ЖКТ млекопитающих зависит от количества поступившего метал-
ла и носит нелинейный характер. Вероятно, это связано с процессом 
насыщения активного транспорта ионов Pb2+ в эпителии кишечника.  

С возрастом резорбция металлов в ЖКТ животных снижается из-за 
уплотнения мембран клеток кишечника и уменьшения в них диаметра 
пор. У молодых особей этот процесс протекает более активно, поскольку у 
растущего организма существует потребность в минеральных веществах и 
повышена проницаемость мембран клеточной стенки (11). При введении 
203Pb в желудок крыс в возрасте 1, 3, 6, 16 и 54 нед удельная активность 
радионуклида через 3-7 сут составляла соответственно 82-57 %; 2,3 %; 0,4-
1,1 %; 0,6 %; 0,3-0,5 % от общей активности (15). Вероятно, выявленные 
различия обусловлены проницаемостью мембран клеточной стенки и свя-
заны с состоянием регуляторных и защитных механизмов гомеостаза (сим-
пато-адреналовая система, центральная и периферическая нервная систе-
ма, метаболические системы детоксикации) у животных разного возраста.  

Процесс всасывания металлов в ЖКТ млекопитающих зависит от 
массы тела и интенсивности обмена веществ. У мелких животных потери 
тепла растут быстрее вследствие увеличения поверхности тела относитель-
но единицы массы. Так, у крыс этот показатель составляет 0,15 м2/кг, у 
кроликов — 0,072 м2/кг. С активностью обмена веществ связывают разли-
чия в резорбции металлов в ЖКТ мужских и женских особей: у крыс-
самцов интенсивность всасывания выше, чем у самок (16). У беременных 
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и лактирующих особей всасывание соединений свинца усиливается (17, 
18). Возможно, причина заключатся в общей активации физиологических 
процессов, поскольку в эти периоды повышается всасывание не только 
ионов Pb2+, но и Cu2+, Zn2+, Fe2+, Ca2+, Cd2+ (19). Более того, в течение 
беременности и лактации увеличивается синтез металлотионеинов (МТ), 
участвующих в транспорте элементов из ЖКТ в кровь (20). 

Рационы с низким и высоким количеством протеина повышают 
абсорбцию свинца в ЖКТ крыс по сравнению с его оптимальным содер-
жанием. Так, у крыс, получавших рацион с 3 % протеина, аккумуляция 
свинца в тканях почек, печени и сердце возрастала соответственно на 52, 
32 и 27 %. Аналогичная ситуация наблюдалась при увеличении доли проте-
ина в рационе до 30 %: содержание свинца в изученных органах было выше 
контроля на 36, 29 и 24 %. В то же время при оптимальном количестве про-
теина в рационе (15 %) накопление свинца в почках, печени и сердце по-
вышалось соответственно на 24, 14 и 13 % (21). Увеличение доли сырой 
клетчатки в рационе крупного рогатого скота уменьшает содержание метал-
ла в молоке (22): очевидно, что свинец из кормов с высоким процентом 
клетчатки выщелачивается слабо, поэтому большая часть поступившего в 
ЖКТ металла не резорбируется и сразу выводится из организма. 

Cведения о влиянии витамина D на всасывание свинца в ЖКТ 
противоречивы. Показано, что при превышении физиологической нормы 
витамина D в кормах (более 500 МЕ/кг корма) содержание свинца в крови 
и тканях у цыплят снижается. Напротив, при низких количествах витами-
на D (до 500 МЕ/кг корма) наблюдался рост этого показателя (23). В то 
же время с увеличением дозы витамина D в рационе с 3000 до 5000 МЕ/кг 
у цыплят-бройлеров усиливается накопление свинца в грудных мышцах 
(24). Возможно, на интенсивность всасывания свинца из кормов влияет 
содержание не только витамина D, но и Са2+, поскольку при дефиците 
Са2+ в рационе резорбция Pb2+ в ЖКТ усиливается. Показана высокая 
корреляция между содержанием в слизистой оболочке кишечника Ca-свя-
зывающего белка (СаСБ) и проявлением свинцового токсикоза. Предпола-
гается, что СаСБ способствует всасыванию из ЖКТ не только Са2+, но и 
Pb2+ (23). Следует отметить, что активация СаСБ происходит при участии 
витамина D. При избыточном содержании в рационе двухвалентные кати-
оны Са2+, Zn2+, Fe2+ подавляют абсорбцию Pb2+ за счет изменения спо-
собности последнего прикрепляться к мембране. В то же время при дефи-
ците Fe2+ всасывание Pb2+ в ЖКТ возрастает, что может быть связано с 
функционированием белков-переносчиков, ответственных за транспорт Fe2+.  

В целом (исключая период новорожденности) из ЖКТ млекопита-
ющих всасывается 3-10 % поступившего металла (25, 26). Предварительное 
голодание повышает всасывание свинца (27). Показано, что после корм-
ления в тонком кишечнике всасывается 3 % введенного в желудок метал-
ла, а натощак — 60 % (28). На моделях вывернутых мешочков отрезков 
кишечника крыс установлено, что наибольшее количество свинца всасы-
вается в тощей кишке (702,6±40,16 нмоль/г сырой массы), несколько 
меньшее — в 12-перстной и подвздошной (соответственно 646,7±28,2 и 
520,8±21,3 нмоль/г сырой массы) (29). Кровь, оттекающая от тонкой 
кишки, поступает в воротную вену и далее в печень. В клетках печени 
(гепатоцитах) свинец преимущественно накапливается в микросомальной 
и митохондриальной фракциях. Установлено, что однократное внутри-
брюшинное введение ацетата свинца в дозе 62,5 мг/кг характеризуется 
накоплением металла в митохондриях гепатоцитов крыс-самцов на 1-е сут 
исследования. В дальнейшем (5-е и 10-е сут) количество Pb2+ снижается 
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при одновременном увеличении числа лизосомальных ультраструктур, 
особенно лизосом и остаточных телец, что свидетельствует о компенса-
торном усилении процессов детоксикации в клетках (30). При действии 
внутриклеточных ферментов свинец образует в гепатоцитах комплексные 
соединения с желчными кислотами, с которыми выделяется в просвет 
тонкого кишечника. Из кишечника часть металла выводится с фекалиями, 
а другая всасывается вновь (процесс печеночно-кишечной рециркуляции).  

Общий пул свинца в организме можно разделить на медленно и 
быстро обменивающиеся части. Медленно обменивающаяся часть нахо-
дится в костной ткани, где содержание металла возрастает в течение всей 
жизни и составляет 80-90 %. Часть металла, которая быстрее включается в 
обменные процессы, локализуется в мягких тканях, главным образом в 
почках (8,29 %) и печени (2,20 %), а также в периферической крови 
(1,00 %) (3, 25, 26). Необходимо подчеркнуть, что 99 % свинца в перифе-
рической крови содержится в эритроцитах (31). Свинец в клетках пре-
имущественно находится в цитоплазме, где основным связывающим бел-
ком служит дегидратаза -аминолевулиной кислоты (АЛАД), на долю ко-
торой приходится от 35 до 84 % общего количества металла. Кроме того, 
имеются еще два белка с молекулярной массой 10 и 45 кДа (32). В плазме 
крови большая часть свинца связывается с альбумином и -глобулином. 
Оставшаяся часть образует комплексы с низкомолекулярными соединени-
ями, содержащими сульфгидрильные группы (МТ, цистеин, трансферрин). 
Следует отметить, что в плазме крови количество ионов Pb2+ (то есть не-
связанного) ничтожно мало (25, 26, 33).  

В период беременности свинец через плаценту поступает в плод 
посредством простой диффузии. Концентрация металла в крови плода со-
ставляет 85-90 % от его содержания в крови матери. К концу антенаталь-
ного периода развития свинец обнаруживают в органах и тканях плода с 
преимущественной локализацией в костной ткани (25, 26, 34).  

Таким образом, токсическое действие свинца на млекопитающих 
определяется его накоплением в органах и тканях. При этом содержание 
свинца в периферической крови можно рассматривать как более надеж-
ный показатель, который позволяет частично исключить неопределен-
ность влияния таких факторов, как физико-химические свойства соедине-
ния, физиологическое состояние организма, состав рациона.  

 Свинец выводится с фекалиями и мочой, а также через шерсть, 
молоко, потовые железы и плод. Основное количество металла, посту-
пившего в ЖКТ, не задерживается в организме и выходит с фекалиями. 
Через почки удаляется в среднем 30 мкг за счет клубочковой фильтрации, 
а при высоких концентрациях свинца имеет место и его канальцевая экс-
креция. Период полувыведения металла из мягких тканей и крови состав-
ляет 24-40 сут. Под влиянием ряда причин (лактация, дефицит кальция) 
происходит мобилизация свинца из депо, что увеличивает его содержание 
в крови и приводит к развитию токсических эффектов (25, 26, 35). 

Токсическое действие Pb в органах и тканях млекопитающих ха-
рактеризуется снижением количества жизнеспособных клеток (36, 37). 
Уменьшение их числа до критического приводит к нарушению физиоло-
гических функций органов. В качестве основных механизмов цитоток-
сического эффекта ионов Pb2+ рассматривают активацию свободноради-
кального перекисного окисления липидов (ПОЛ) и нарушение гомеоста-
за Са2+ (38-41). 

Свободнорадикальное ПОЛ протекает во всех типах мембран и иг-
рает важную роль в регуляции клеточного метаболизма в норме. Свобод-
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ные радикалы, необходимые для многих биологических процессов, вы-
полняют функцию регуляторных молекул в биохимических реакциях, во-
влеченных в пути трансдукции сигнала (42, 43). В этой системе важное 
место принадлежит сигнальным молекулам активных форм кислорода 
(АФК): супероксиду анион-радикала (O2

), гидроксильному радикалу (OH), 
оксиду азота (NO) и пероксиду водорода (H2O2). В частности, H2O2 гене-
рирует гидроксильные радикалы в присутствии ионов Cu2+ и Fe2+ по ре-
акциям Хабера-Вейсса (F. Haber, J. Weiss) или Фентона (H.J.H. Fenton).  
Эти реакции протекают как в объеме цитоплазмы, так и по принципу 
сайт-специфичности (44). 

Механизмы регуляции клеточного метаболизма включают измене-
ние интенсивности свободнорадикального ПОЛ и модификацию состава 
липидов мембран. Активация ПОЛ характеризуется ускорением выхода 
легко окисляемых липидов и обогащением мембран резистентными к 
окислению фракциями (45). Изменение состава биологических мембран 
влияет на активность мембранно-связанных белков (ферментов, канало-
образующих белков, рецепторов), что отражается на функционировании 
клетки в целом (46, 47).  

АФК вовлечены в каскаде биохимических реакций, которые при-
водят к активации генома и адаптивному синтезу белков, обеспечиваю-
щих компенсаторные изменения метаболизма (48). При воздействии 
свинца образование АФК происходит в результате окисления АЛАД, ли-
пидов мембран, активации оксидазы никотинамидадениндинуклеотидфос-
фата NAD(P)H и ингибирования ферментов антиоксидантной защиты. В 
периферической крови свинец накапливается в эритроцитах и связывается 
с -АЛАД, которая имеет четыре цинк-связывающих участка. Внутрикле-
точный свинец ингибирует ферменты, участвующие в синтезе гема, вклю-
чая -АЛА-синтетазу, δ-АЛАД и феррохелатазу (49). Низкое содержание ме-
талла (5-7 мкг/дл) в периферической крови снижает активность -АЛАД, 
что приводит к увеличению содержания -АЛА в крови и моче (50, 51). 
Окисленная -АЛА генерирует АФК посредством уменьшения активности 
ферроцитохрома с и переноса электрона с oxyHb и metHb на другие ком-
плексы железа (52, 53). Увеличение концентрации свинца (8 мкг/дл) в пе-
риферической крови млекопитающих характеризуется усилением интен-
сивности свободнорадикального ПОЛ и ростом концентрации малонового 
диальдегида в плазме крови (54). Генерация АФК происходит в результате 
повышения активности мембранно-связанной NAD(P)H-оксидазы, кото-
рая образует O2

 из молекулярного кислорода (55). Усиление свободнора-
дикального ПОЛ при воздействии свинца обусловлено не только генера-
цией АФК, но и снижением активности антиоксидантных ферментов су-
пероксиддисмутазы (СОД) и каталазы (КАТ). Их ингибирование связано с 
высоким сродством свинца к тиоловым группам и его способностью за-
мещать эссенциальные элементы в белках: ионы Cu2+, Zn2+, Mg2+ — в 
каталитических центрах СОД, ионы Fe2+ — в КАТ. 

К универсальным механизмам цитотоксичности также относят на-
рушение гомеостаза Са2+ в клетке (56). Концентрация ионизированного 
Са2+ в цитоплазме поддерживается на уровне 107 моль/л различными ком-
понентами (Са2+-насос и Са2+-специфичные каналы), которые локализо-
ваны как в клеточной мембране, так и в мембранах внутриклеточных ор-
ганелл (57). После взаимодействия активатора с клеткой концентрация 
ионизированного Са2+ в цитоплазме кратковременно повышается на по-
рядок, что обеспечивает образование комплекса Са2+-кальмодулин, ини-
циирующего соответствующие метаболические реакции. В частности, ак-
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тивируется протеинкиназа С, которая увеличивает скорость фосфорилиро-
вания клеточных белков. Одновременно с образованием Са2+-кальмодули-
нового комплекса активируются мембранные белки (системы Са2+-Na+-
обмена и Са2+-Mg2+-АТФазы), осуществляющие перенос ионов Са2+ про-
тив градиента концентрации (58). Клеточная мембрана — это динамичная 
структура, и повреждением ее отдельных участков могут быть иницииро-
ваны изменения структурного состояния как мембраны в целом, так и 
мембранного микроокружения Са2+-насоса и Са2+-селективных каналов. 

Инкубирование эритроцитов человека в течение 1 ч при концен-
трации свинца в среде инкубации 5 мкмоль/л характеризовалось увеличе-
нием количества ионизированного Са2+ и прокоагуляционной активности 
клеток (59). Рост концентрации ионов Са2+ также наблюдали в спленоци-
тах крыс при инкубировании в течение 10 мин в среде при содержании 
свинца 1 мкмоль/л (60). Увеличение внутриклеточной концентрации ионов 
Са2+, возможно, обусловлено нарушением системы регуляции и поддер-
жания Са2+ гомеостаза клетки, в частности активности мембранных бел-
ков (системы Са2+-Na+-обмена и Са2+-Mg2+-АТФазы). Действительно, у 
крыс, которые в течение 77 сут с питьевой водой получали свинец в кон-
центрации 750 мг/л, в клетках печени и почек наблюдалось ингибирова-
ние активности Na+-K+-АТФазы, Са2+-АТФазы, Mg2+-АТФазы. При этом 
содержание металла в периферической крови составляло 55,6±6,3 мкг/дл 
(61). Аналогичные результаты продемонстрированы на эритроцитах крыс, 
которые в течение 35 сут вместо питьевой воды получали 0,2 % раствор 
соли свинца, при этом содержание Pb2+ в крови животных составило 
97,56±11,8 мкг/дл (62). Снижение активности белков наблюдали при уси-
лении свободнорадикального ПОЛ.  

Ионы Pb2+ в концентрациях 1-5½103 мкмоль/л блокируют транс-
порт ионов Ca2+ в эритроцитах человека, ингибируя активность Ca2+-
Mg2+-ATФазы (63). Аналогичные результаты получены при содержании 
Pb2+ в среде инкубации от 0,1 до 100 мкмоль/л (64). Предполагается, что 
ионы Pb2+ в концентрациях выше 1 мкмоль/л оказывают прямое действие 
на сульфгидрильные группы АТФазы, а ниже 1 мкмоль/л — на кальмоду-
лин. На транспорт ионов Ca2+ через плазматические мембраны клеток ио-
ны Pb2+ могут влиять, прямо воздействуя на потенциал-чувствительные 
каналы. Вероятно, свинец блокирует области связывания ионов Ca2+ на 
внешней поверхности клеток или нарушает Ca2+-зависимое дефосфорили-
рование каналов (65). Кроме того, ионы Pb2+ оказывают модифицирую-
щее действие на Ca2+-зависимые калиевые каналы. При концентрациях 
ниже 10 мкмоль/л ионы Pb2+ их активируют, а выше — ингибируют (66). 

Оценка активности протеинкиназы С при инкубировании клеток 
мозга крыс с ионами Pb2+ выявила ее увеличение при отсутствии в среде 
ионов Са2+ (67). Установлено, что коэффициент активации протеинки-
назы С ионами Pb2+ в 4800 раз ниже, чем ионами Са2+ (соответственно 
5,5½10-5 и 25 мкмоль/л), но максимальные значения активности фермента 
регистрируют в присутствии ионов Са2+. Причина в том, что протеинки-
наза С имеет несколько сайтов связывания ионов Са2+, причем ионы Pb2+ 
более эффективно связываются с первыми из этих сайтов (68).  

Ионы Pb2+ влияют на некоторые клеточные функции кальмодули-
на, включая активацию кальмодулин-зависимой фосфодиэстеразы, по-
средством включения в Са2+-связывающие области. Сродство ионов Pb2+ 
к Са2+-связывающим сайтам кальмодулина сравнимо с таковым у ионов 
Са2+ (69), хотя продемонстрированы и более низкие значения (70).  

В механизмах цитотоксического действия ионов Pb2+ определен-
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ную роль играют митохондрии, которые обеспечивают клетки энергией. 
Следует отметить, что низкие количества АФК в клетках поддерживаются 
за счет окислительного фосфорилирования в митохондриях. Токсическое 
действие ионов Pb2+ на клетки ренальных канальцев и эпителиальных 
клеток сопровождается изменением их формы, структуры и размеров ми-
тохондрий, что может быть связано с преимущественным накоплением 
металла в митохондриальной фракции (71, 72). Кроме того, отмечают 
нарушение трансмембранного транспорта ионов, которое приводит к из-
менению Са2+ гомеостаза. Причем ионы Pb2+ ингибируют поток ионов 
Са2+ в митохондрии при одновременном стимулировании его выхода из 
органелл (73, 74). При воздействии свинца наблюдаются снижение мем-
бранного потенциала и набухание митохондрий, в результате чего откры-
ваются поры во внутренней мембране (75). Предполагается, что ионы Pb2+ 
непосредственно связываются с Са2+-сайтами в порах митохондрий. Необ-
ходимо подчеркнуть, что открытие пор обусловлено повышением концен-
трации O2

 или его продуктов, а закрытие — снижением его содержания. 
Длительное открытие пор приводит к апоптозу и гибели клетки (76, 77). 

Таким образом, накопленные данные дают представление об осо-
бенностях метаболизма и механизмах цитотоксического действия свинца 
на млекопитающих и позволяют выделить ряд внешних и внутренних фак-
торов, влияющих на эти процессы (физико-химические свойства соедине-
ний свинца, физиологические особенности организма, содержание белка, 
клетчатки, витамина D, микро- и макроэлементов в рационе). Наиболь-
шее накопление металла происходит в костях, почках и печени, в ряде 
случаев свинец мобилизуется из депо. Активация процесса свободноради-
кального перекисного окисления липидов и нарушение гомеостаза Са2+— 
основные механизмы цитотоксического действия ионов Pb2+. При воздей-
ствии свинца усиливается свободнорадикального перекисное окисление 
липидов вследствие генерации активных форм кислорода и снижения ак-
тивности супероксиддисмутазы и каталазы. Биологические мембраны и 
митохондрии также вовлечены в проявление цитотоксического эффекта 
ионов Pb2+. На основе выявленных закономерностей поступления, рас-
пределения и выведения Pb из организма млекопитающих должна стро-
иться стратегия контроля этого токсиканта в объектах среды.  
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A b s t r a c t  
 

The real ecological situation in the Russian Federation is characterized by environmental 
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pollution with lead compounds (V.V. Snakin, 1998). The mode of action, intake, distribution in 
animal body and excretion of this toxic heavy metal are substantial to establish its permissible limits 
and biological effects. These data are constantly replenished and require updating to reflect changes 
in climatic and environmental conditions, anthropogenic impacts, and geographic differences. 
Absorption of lead in the gastrointestinal tract (GIT) of mammals depends on the permeability of 
the membrane of intestinal epithelial cells and is influenced by physicochemical properties of a 
compound (concentration, particle size, mineralogical composition, solubility in the liquid envi-
ronment of GIT, ionic potential, atomic mass), physiological feaatures of an organism (metabo-
lism, body weight, age, gender, pregnancy, lactation), the diet composition and levels of protein, 
cellulose, calcium, zinc, iron, manganese, and vitamin D (J.A. Jamieson et al., 2006, D.J. Mac-
Lachlan et al., 2016; O.A. Levander, 1979; C.J.C. Phillips et al., 2011). These factors characterize 
the parameters of uncertainty, which are partially excluded in determining the content of lead in 
the peripheral blood of mammals. In peripheral blood, lead is transported by red blood cells and 
accumulates mainly in the liver, kidneys and bones. In fact, the toxic effect of lead on mammals 
depends on its accumulation in organs and tissues. Lead is excreted from mammals with faeces 
and urine, as well as through wool, milk, sweat glands and fetus. The half-life of the metal from 
the soft tissues and peripheral blood is 24-40 days. The toxic effect of lead on the organs and tis-
sues is due to a decrease in the cell number of (E.B. Mirzoev et al., 2015). Reducing of viable cell 
number to a certain critical level leads to functional violations and toxic effects. Activation of 
free radical lipid peroxidation (LPO) and violation of Ca2+ homeostasis are the main mecha-
nisms of cytotoxic action of Pb2+ ions (G. Flora et al., 2012; A. Roy et al., 2016; E.A. Veal et 
al., 2007; A.W. Harman et al., 1995). Mechanisms of regulation of cellular metabolism include, 
on the one hand, changes in the intensity of the process of free radical LPO, and on the other 
hand, modifications of the lipid composition of membranes (E.B. Burlakova, 2007). Activation of 
free radical LPO by lead is due not only to the generation of reactive oxygen species, but also to 
a decrease in the activity of antioxidant enzymes, superoxide dismutase and catalase. Changes in 
the composition of biological membranes affect the activity of membrane-bound proteins, i.e. 
enzymes, channel-forming proteins, receptors, which affects Ca2+ homeostasis and cell function-
ing a whole (R. Jahn et al., 2003, A.H. Kahn-Kirby et al., 2004). Mitochondria which provide 
cells with energy play a role in the cytotoxic action of Pb2+ ions (M. Bragadin et al., 2007). The 
big data analysis on Pb pollution will determine the strategy for further study of lead action, as 
well as the methods to solve the problem. 

 

Keywords: lead, cytotoxic effect, calcium, blood, organ, feed, absorption, lipid peroxidation. 
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