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КРОВИ И СИСТЕМУ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 
ЛИПИДОВ – АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ В УСЛОВИЯХ 
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Основной целью исследования явилось изучение возможных механизмов протекторной активности 
селенита натрия в отношении повреждающего действия ацетата свинца на лейкоциты периферической кро-
ви. Исследования проведены на 36 крысах-самцах линии Вистар, получавших Pb 10 мг/кг веса ежедневно 
через зонд в течение 12 недель. Животных делили на три группы: I группа – интактный контроль, II груп-
па – Pb 10 мг/кг веса, III группа Pb 10 мг/кг веса + Se 4 мг/л в течение всего эксперимента. Ацетат свинца 
приводил к развитию лейкопении, вызывал усиление процессов перекисного окисления липидов, что про-
являлось в повышении концентрации маReferencesлонового диальдегида и концентрации гидроперекисей, 
подавлении активности антиоксидантных ферментов глутатионпероксидазы и каталазы. Добавление селе-
нита натрия в рацион животных на фоне свинцовой интоксикации ослабляло токсическое действие свинца, 
нормализовало общее количество лейкоцитов в крови в основном за счет нейтрофилов. Селен оказывал вы-
раженное антиоксидантное действие на фоне свинцовой интоксикации, приводил к повышению активности 
каталазы и глутатионпероксидазы, а также снижению концентрации малонового диальдегида.

Ключевые слова: свинец, свинцовая интоксикация, селенит натрия, лейкоциты, перекисное окисление 
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The aim of the study was to assess the possible mechanisms of protective activity of sodium selenite on 
leukocytes of peripheral blood in rat lead toxicity model. Lead toxicity was induced by giving 10 mg/kg body 
weight lead acetate with drinking water. The fi rst group of 12 rats was intact control, while 12 rats of second group 
received lead acetate 10 mg/kg body weight and 12 rats of third group received lead acetate 10 mg/kg body weight 
and sodium selenite 4 mg/l. The number of leukocytes and leukogram was counted. Lead acetate induced intensive 
lipid peroxidation manifesting by increased reactive oxygen species levels and malondialdehyde formation and 
signifi cantly decreased activities of catalase and glutathionperoxidase. Sodium selenite effectively protected 
leukocytes from lead toxicity and demonstrated distinct antioxidant properties manifesting in lower concentration of 
malondialdehyde and less signifi cant inhibition of catalase and glutathionperoxidase.

Keywords: lead, lead toxicity, sodium selenite, leukocytes, lipid peroxidation, antioxidant system

Свинец – высокотоксичный тяжелый 
металл, широко распространенный в окру-
жающей среде, особенно в городах с раз-
витой промышленностью и автомобильным 
транспортом. 

В настоящее время установлено, что 
одним из патогенетических механизмов 
токсического действия свинца является из-
быточная активация эндогенных механиз-
мов генерации свободных радикалов и на-
рушение нормального функционирования 
системы антиоксидантной защиты (АОЗ), 
развитие окислительного стресса [10, 13]. 
Реакции перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) являются свободнорадикальными 
и постоянно происходят в организме, этот 
процесс представлен практически во всех 
органах и тканях млекопитающих. Актив-
ные формы кислорода, образуемые в про-
цессе ПОЛ, обеспечивают цитотоксическое 

действие фагоцитов [5], являются механиз-
мом регуляции процесса деления клеток 
[11], обеспечивают модуляцию апоптоза 
[1] и др. Однако избыточное образование 
свободных радикалов, возникающее в ре-
зультате действия прооксидантов, приводит 
к повреждениям в структуре ДНК, белков 
и различных мембранных структур клеток. 
К ферментам, защищающим клетки от дей-
ствия активных форм кислорода, относят 
глутатионпероксидазу, супероксиддисму-
тазу и каталазу. Глутатионпероксидаза  
важнейший фермент системы антиокси-
дантной защиты, восстанавливает гидропе-
роксиды липидов в составе мембран, в ка-
честве кофермента использует селен, при 
недостатке которого активность антиокси-
дантной защиты снижается. Учитывая экс-
периментальные данные, демонстрирую-
щие протекторные свойства селена против 
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токсичности некоторых тяжелых металлов, 
а также несомненную роль этого микро-
элемента в механизмах поддержания окис-
лительного гомеостаза [6, 12], актуальным 
является исследование защитных свойств 
селена в отношении токсического действия 
свинца.

Цель исследования. Изучение влияния 
селенита натрия на лейкоциты перифери-
ческой крови и систему перекисного окис-
ления липидов – антиоксидантной защиты 
в условиях свинцовой интоксикации. 

Материалы и методы исследования
Исследования проведены на 36 крысах-самцах 

линии Вистар с исходной массой 120–130 г. Живот-
ные содержались по 6 особей в клетке в стандартных 
условиях при температуре 20–22 °С и естественном 
световом режиме на стандартном рационе вивария 
и получали питьевую воду без ограничений. 

Для индукции свинцовой интоксикации живот-
ные получали ацетат свинца ежедневно через зонд 
в дозе 10 мг/кг веса в течение 12 недель. В каждой се-
рии экспериментов животных делили на три группы: 
I группа служила интактным контролем, животные 
II группы получали ацетат свинца ежедневно через 
зонд в дозе 10 мг/кг веса, III группа получала наряду 
с ацетатом свинца селенит натрия в дозе 4 мг/л в те-
чение всего эксперимента [7].

С целью изучения возможного механизма про-
текторной способности селенита натрия, в отноше-
нии повреждающего действия ацетата свинца на лей-
коциты периферической крови до начала введения 
ацетата свинца и спустя 12 недель у животных под 
фторотановым наркозом брали кровь из сердца в объ-
еме 5 мл с антикоагулянтом (гепарин).

В крови определяли количество лейкоцитов при 
помощи гематологического анализатора ERMA PCE-
210, лейкоцитарную формулу подсчитывали в мазках, 
окрашенных по Романовскому-Гимза [2]. Интенсив-
ность перекисного окисления липидов оценивали по 

концентрации малонового диальдегида (МДА) [3] 
в эритроцитах и по концентрации гидроперекисей 
(ГП) [9] в сыворотке крови. Состояние антиоксидант-
ной системы оценивали по активности каталазы [9] 
и супероксиддисмутазы (СОД) [8] и глутатионперок-
сидазы [4].

Статистическая обработка полученных результа-
тов выполнена с помощью программы «Statistica 6.0». 
Для оценки достоверности различий между группами 
использовали тест Манна-Уитни. Достоверными счи-
тались различия при p < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В результате проведенного исследо-
вания получены следующие данные. Воз-
действие свинца на крыс Вистар в течение 
12 недель приводило к снижению абсолют-
ного количества лейкоцитов перифериче-
ской крови по сравнению с показателем 
в интактной группе в 1,2 раза (p < 0,05). 
При исследовании лейкоцитарной форму-
лы наблюдалось значимое снижение отно-
сительного количества сегментоядерных 
нейтрофилов в группе, подвергавшейся 
изолированному действию свинца 1,8 раза 
(p < 0,05). В группе крыс, получавшей на-
ряду с ацетатом свинца селенит натрия, 
количество лейкоцитов достоверно не от-
личалось от группы интактного контроля. 
Добавление селенита натрия в рацион жи-
вотных на фоне свинцовой интоксикации 
ослабляло токсическое действие свинца по 
показателю общего количества лейкоцитов 
в периферической крови, а также относи-
тельному количеству нейтрофилов, что про-
являлось в достоверно меньшем угнетении 
этих показателей у крыс, подвергавшихся 
сочетанному воздействию (табл. 1).

Таблица 1 
Влияние селенита натрия на показатели лейкоцитарной формулы крыс в условиях 

хронической свинцовой интоксикации

Группы

Показатели

Группа I
Интактные животные

(n = 12)

Группа II
Pb 10 мг/кг веса

(n = 12)

Группа III
Pb 10 мг/кг веса  + Se 4 мг/л

(n = 12)
Лейкоциты, *109/л 8,2 ± 1,2 6,9 ± 1,3* 8,9 ± 1,8#

Нейтрофилы, % п/я 2,2 ± 1,3 1,0 ± 0,5 2,4 ± 0,5
с/я 26,0 ± 3,4 14,8 ± 1,7* 25,4 ± 4,4#

Эозинофилы, % 6,6 ± 3,9 5,6 ± 3,1 5,0 ± 2,0
Базофилы, % - - -
Моноциты, % 2,0 ± 1,0 3,0 ± 2,7 3,2 ± 1,0
Лимфоциты, % 63,2 ± 8,6 75,6 ± 6,4* 64,0 ± 3,2#

П р и м е ч а н и я :
Показатели достоверны при p < 0,05;
* – достоверно по отношению к I группе;
# – достоверно по отношению ко II группе.
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Лейкопения у крыс с хронической 
свинцовой интоксикацией сопровождалась 
статистически достоверным повышени-
ем в 1,5 раза (р < 0,05) концентрации ко-
нечного продукта перекисного окисления 
липидов малонового диальдегида (МДА) 
в эритроцитах и гидроперекисей (ГП) 
в сыворотке крови в 1,4 раза (р < 0,05), по 
сравнению с группой интактного контроля. 

Также во II группе наблюдались изменения 
в системе антиоксидантной защиты – ак-
тивность каталазы и глутатионпероксида-
зы эритроцитов снизилась в 1,6 (р < 0,05) 
и 1,3 раза (р < 0,05) соответственно, тог-
да как активность супероксиддисмутазы 
(СОД) в эритроцитах была выше в 1,1 раза 
(р < 0,05) показателей интактной группы 
животных (табл. 2).

Таблица 2 
Влияние селенита натрия на систему ПОЛ-АОЗ крыс в условиях свинцовой интоксикации

Группы

Показатели

Группа I
Интактные животные

(n = 12)

Группа II
Pb 10 мг/кг веса 

(n = 12)

Группа III
Pb 10 мг/кг веса + Se 4 мг/л

(n = 12)
СОД, усл.ед. 87,96 ± 4,34 98,80 ± 2,21* 96,64 ± 1,86*
Каталаза, МЕ/гHb 8,30 ± 0,61 5,25 ± 0,79* 6,20 ± 0,92*,#

Глутатионпероксидаза, ЕД/гHb 198,11 ± 7,91 151,75 ± 12,21* 241,38 ± 10,60*,#

МДА, мкмоль/л 39,31 ± 6,01 59,95 ± 4,54* 44,37 ± 4,20#

ГП, мкмоль/л 4,34 ± 1,35 5,95 ± 1,15* 5,21 ± 1,22

П р и м е ч а н и я :  показатели достоверны при p < 0.05;
* – достоверно по отношению к I группе;
# – достоверно по отношению ко II группе.

У экспериментальных животных, по-
лучавших селенит натрия, на фоне вве-
дения ацетата свинца происходило уве-
личение концентрации малонового 
диальдегида в эритроцитах, относительно 
значений интактной группы животных, 
однако концентрация малонового диаль-
дегида в эритроцитах была ниже в 1,4 раза 
(р < 0,05) показателей животных, получав-
ших изолированное введение ацетата свин-
ца. У крыс, получавших селенит натрия, на 
фоне введения ацетата свинца происходи-
ло снижение в 1,3 раза (р < 0,05) активно-
сти каталазы в эритроцитах, относительно 
значений в группе контроля, однако актив-
ность каталазы у них была выше в 1,2 раза 
(р < 0,05), чем у животных, получавших 
изолированное введение ацетата свинца, 
одновременно с этим также отмечалось по-
вышение в 1,6 раза (р < 0,05) активности 
глутатионпероксидазы, относительно зна-
чений во II группе. Активность супероксид-
дисмутазы была выше в 1,1 раза (р < 0,05), 
чем в группе контроля, но значимо не отли-
чалась от показателей во II группе (табл. 2).

Выводы
Хроническая свинцовая интоксикация, 

вызванная введением ацетата свинца в дозе 
10 мг/кг веса в течение 12 недель, приводит 
к развитию лейкопении с нейтропенией, ак-
тивации свободнорадикального окисления 
и депрессии антиоксидантной защиты. 

Селенит натрия поддерживает устойчи-
вость организма к окислительному стрес-
су, оказывает антиоксидантное действие 
на фоне свинцовой интоксикации, снижа-
ет концентрацию малонового диальдегида 
и повышает активность внутриклеточных 
ферментов антиоксидантной защиты ката-
лазы и глутатионпероксидазы.

Селенит натрия, проявляя антиокси-
дантную активность, препятствует повреж-
дающему действию продуктов ПОЛ в от-
ношении клеток иммунной системы, что 
проявляется в достоверно меньшем угнете-
нии общего количества лейкоцитов в крови, 
в основном за счет нейтрофилов, в группе 
крыс подвергавшихся сочетанному воз-
действию.
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