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Резюме. В статье проанализированы различные 
клинико-патогенетические механизмы действия 
свинца на организм человека. Выявлено, что сви-
нец оказывает выраженное гематотоксическое 
действие, клинические проявляющееся развитием 
анемии, гипоксии. Также свинец приводит к акти-
визации свободнорадикального окисления и воз-
никновению оксидативного стресса, следствием 
чего есть развитие эндотелиальной дисфункции 
и вазоконстрикции. Как следствие вазо- и иммуно-
токсические проявления. Свинец оказывает пора-
жающее действие на печень, почки, нервную, сер-
дечно-сосудистую системы, щитовидную железу, 
может стать причиной различных новообразова-
ний. Токсическое действие свинца у детей проявля-
ется также умственными расстройствами.
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Загрязнение окружающей среды постоянно 
растет, что негативно сказывается на здоро-
вье человека в целом [34]. Из многочисленных 
токсических соединений и элементов, загряз-
няющих окружающую среду, особое внимание 
принадлежит политропному кумулятивному 
высокотоксичному элементу, относящемуся 
к элементам первого класса токсичности — 
свинцу и его производным [8, 18, 19, 28, 34]. 

К источникам техногенного загрязнения 
окружающей среды свинцом относится добы-
ча свинцовых руд и производство свинцового 
концентрата, выплавка первичного свинца и 
его сплавов, производство свинцовых акку-
муляторов и батарей, кабелей, пигментов для 
лакокрасочной промышленности, производ-
ство хрусталя и художественного стекла; ав-
томобильный транспорт, металлургические и 
коксохимические заводы, котельные работа-
ющие на угле, а в сельской местности — сви-
нецсодержащие пестициды и гербициды [8, 9, 
13, 15, 16, 25, 37]. Свинец присутствует в про-
дуктах питания: крупах, хлебо-булочных изде-
лиях, в овощах и фруктах [28]. Считается, что 
ежесуточное поступление свинца в организм 
человека составляет 10–20 мкг/день, порог 
токсичности равен 1 мг/день. Большое его 
количество — до 70% — попадает в организм 
человека с вдыхаемым воздухом. 5–10% (ино-
гда и 50%) поступившего свинца всасывается 
в желудочно-кишечном тракте. Максимальное 

количество, разрешенное Международной 
продовольственной и сельскохозяйственной 
организацией ООН для человека составляет 
3 мг в неделю [28]. Среднее содержание свин-
ца почти в три раза выше в почвах городов 
по сравнению с сельскими районами, он так-
же широко распространен в почвах Донецкой 
области [2, 13, 28]. В результате производ-
ственной деятельности в окружающую среду 
ежегодно поступает 500–600 тыс. тонн соеди-
нений свинца, а почти 400 тыс. тонн оседает 
на поверхности почвы [34]. Систематическое 
поступление контаминантов в смежную жиз-
необеспечивающую среду — воздух, воду, рас-
тительные и животные пищевые продукты по 
прямым и опосредованным миграционным 
путям, оказывает комплексное и комбиниро-
ванное их воздействие на организм [4, 37]. 

Свинец — высококумулятивный яд поли-
тропного действия, приводящий к возник-
новению множества метаболических рас-
стройств [2, 9, 27]. Острые отравления свинцом 
наблюдаются очень редко [17]. Для свинца 
характерно быстрое накопление и медленное 
выведение [28]. В целом, на фоне длительно-
го отсутствия выраженной клинической сим-
птоматики, происходящие функциональные 
и органические повреждения в органах и си-
стемах, зачастую необратимы [5, 6, 25, 26, 37]. 
Накопление и выведение свинца в организ-
ме не гомогенно. Основными депо являются: 
кровь, мягкие ткани и кости. Период полувы-
ведения токсиканта этими тканями составля-
ет соответственно около 36 дней, 40 дней и 27 
лет. При этом 1–2% поступившего в организм 
свинца приходится на кровь, 5–10% на мягкие 
ткани и 80–90% металла накапливается в ко-
стях, служа источником постоянной, длитель-
ной интоксикации [3, 28]. Как правило, именно 
действие свинца в относительно небольших 
дозах обуславливает достоверное уменьше-
ние содержания кальция в костной ткани, что 
снижает ее плотность и становится фактором 
риска развития остеопений и остеопорозных 
состояний организма [4, 10]. В случае комби-
нированного влияния свинца, органических и 
неорганических форм цинка достоверно уве-
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личивается содержание кальция, что говорит 
о протекторных свойствах цинка при свинцо-
вой интоксикации либо за счет эффекта био-
антагонизма или может быть связано с потен-
цированием цинком костного метаболизма 
[4]. Тенденция к уменьшению поступления 
кальция с продуктами питания, при наличии 
всевозрастающей экологической нагрузки на 
организм человека (и, в первую очередь, на-
грузки таким ксенобиотиком, как свинец) спо-
собствует повышению распространенности 
заболевания опорно-двигательной системы, 
сопровождающееся значительной инвалиди-
зацией больных с последующей утратой их 
профессиональных и социальных навыков [3].

В целом же высокая токсичность свинца 
и способность к кумуляции могут приводить 
к поражению практически всех органов и 
систем организма: кроветворной, а именно 
красной крови, центральной и перифериче-
ской нервной системы, желудочно-кишечного 
тракта, почек, сосудов и т.д. [2, 6, 9, 13, 18, 19, 
23, 26, 28, 30]. По результатам углубленных 
исследований работников, которые длитель-
но контактировали с соединениями свинца, у 
60% обследованных наблюдались спастиче-
ские явления в капиллярах, у 25% — феномен 
капиллярной дистонии, у 34% — повышен-
ный тонус сосудов головного мозга [6]. Соеди-
нения свинца поступая в организм разными 
способами, без изменения могут мигрировать 
сквозь органы и плаценту, никогда не метабо-
лизироваться и не терять своего токсического 
эффекта [2].

К сожалению, в литературе больше уделя-
ется внимание патогенетическим механизмам 
повреждения эритроцитов при симптомах ин-
токсикации свинцом, нежели его стимулирую-
щему действию на систему гемопоэза [21, 30]. 
Так, в организме человека и животных свинец 
способен стимулировать процессы генерации 
свободных радикалов, что сопровождается ак-
тивизацией свободнорадикальных процессов, в 
то же время снижая их нейтрализацию антиок-
сидантной системой. Это приводит к развитию 
окислительного стресса с последующей угрозой 
повреждения генома и мембран клетки [18, 28, 
34, 36]. Индуцированный свинцом окислитель-
ный стресс является важным звеном его генети-
ческого и патологического эффектов, действуя 
практически на всех уровнях биологической 
организации — молекулярном, клеточном, ор-
ганном и популяционном. В частности, свинец 
нарушает синтез гема и глобина, повреждает 
мембраны эритроцитов [28, 30, 36]. 

При свинцовом токсикозе отмечается уг-
нетение гемсодержащих ферментов, напри-

мер, цитохрома Р-450. Свинец накапливается 
в мембране эритроцита, снижает активность 
ионов Na+, К+-АТФ-азы и вызывает переход 
калия в клетку, приводя к лизису. Нарушение 
синтеза гема токсическими дозами свинца 
приводит к накоплению продуктов его мета-
болизма в крови и костном мозге с последую-
щим выделением их с мочой. Однако, к этим 
эффектам могут привести высокие концен-
трации свинца в цельной крови: более 20 и 
40 мкг/дл. Для анализа хронического воздей-
ствия небольших доз свинца, большое значе-
ние имеет изучение соединений, принимаю-
щих участие в процессе транспортировки и 
депонирования свинца. Это в первую очередь 
относится к ∆-аминолевулиновой кислоте и 
копропорфирину, появляющихся в моче даже 
при отсутствии клинических проявлений 
свинцового токсикоза. В образовании соеди-
нений со свинцом, при переходе его в эритро-
цит, ведущую роль играет не гемоглобин, а 
различные метаболиты дегидратазы амино-
левулиновой кислоты. По некоторым данным, 
молекула дегидратазы ∆-аминолевулиновой 
кислоты способна связывать шесть свинцо-
вых атомов в эритроцитах. Другой компонент, 
который играет важную роль в процессе обра-
зования соединений со свинцом, имеет моле-
кулярную массу 45 kDa. Этот белок способен 
нести 12–26% свинца в крови. Несмотря на то, 
что он неидентифицирован, это не гемогло-
бин. По некоторым данным, для его активно-
сти необходим магний [21]. 

Считается, что ранним и достоверным 
признаком интоксикации свинцом есть на-
рушение порфиринового обмена, который 
проявляется повышением экскреции с мо-
чой дельтааминолевулиновой кислоты и ко-
пропорфирина и увеличением содержания 
протопорфирина в эритроцитах. Изменения 
уровней показателей порфиринового обмена 
определяется еще до появления анемическо-
го синдрома и нарастают по мере прогресси-
рования интоксикации [18, 38, 39]. Свинец 
угнетает также активность копропорфирино-
ген-декарбоксилазы, которая берет участие в 
синтезе протопорфирина и его предшествен-
ника — копропорфирина, вследствие чего в 
эритроцитах накапливается излишек уро- и 
протопорфирина [18].

Нарушение синтеза гема в организме мо-
жет стать причиной ряда нарушений кото-
рые возникают как на уровне клетки, так и на 
уровне целого организма. Под воздействием 
соединений свинца наблюдается снижение 
активности митохондриального фермента 
феррохелатазы. Это приводит к нарушению 
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включения железа в молекулу протопорфири-
на и накоплению ее в клетках [18].

В эксперименте показано, что морфологи-
ческими характеристиками вредного действия 
малых доз свинца на систему красной крови 
крыс является макроцитоз эритроцитов, их по-
лихроматофилия, появление в крови вместе с 
базофильно-зернистыми эритроцитами флюо-
роцитов, выраженная трансформация эритро-
цитов, а также накопление свинца в цитоплаз-
ме клеток в виде мелких электронноплотных 
гранул, неравномерное уплотнение цитоплаз-
мы и образование в ней очагов парциальных 
некрозов с отложением мелкогранулярного 
плотного материала, а также отслоения, утол-
щения, фрагментации и сферуляция плазмати-
ческой мембраны эритроцитов [35]. 

Патофизиологическими проявлениями яв-
ляются: нарушение синтеза гема, угнетение 
гемопоэза, снижение концентрации гемогло-
бина, увеличение общего количества эритро-
цитов с базофильной зернистостью, снижение 
стойкости эритроцитов к кислотному гемо-
лизу, нарушение фагоцитарной активности 
нейтрофилов крови, значительные измене-
ния эритроцитарных и плазменных стабиль-
ных метаболитов оксида азота, значительное 
увеличение активности арганазы в крови (как 
в плазме, так и в эритроцитах) и уровня мо-
чевины плазмы. Также низкие дозы свинца 
способны изменять проницаемость плазма-
тических мембран клеток для ионов, газов и 
других веществ, что может привести к нару-
шению рецепторного ответа клеток, а также 
благоприятствовать уменьшению продол-
жительности жизни эритроцитов вследствие 
ускоренного их гемолиза [18]. По данным Е.Г. 
Давлетова, наиболее вероятным механизмом 
гемолитического действия тяжелых металлов 
есть деформация липопротеинового каркаса 
эритроцитарной мембраны, которая обуслов-
лена блокированием SH-групп и нарушени-
ем нативной конформации апопротеинового 
компонента белково-липидных комплексов. 
Вследствие выраженного гематотоксического 
действия низких доз ацетата свинца возмож-
но развитие в организме анемии, гипоксии, 
уремии и оксидантного стресса, что создает 
условия для реализации вазо- и иммунотокси-
ческого действия этого металла [18].

Реализация вазотоксических эффектов 
свинца непосредственно зависит от функци-
онального состояния эндотелия. Эндотелий 
сосудов играет исключительно важную роль 
в формировании сосудистой стенки, регуля-
ции ее тонуса, а также в процессах сверты-
вания крови и функционального состояния 

форменных элементов, берет участие в имму-
нологических реакциях. Он сам продуцирует 
целый ряд вазотоксических веществ, которые 
регулируют сократительную активность со-
судистой стенки, ее морфофункциональное 
состояние [1, 6, 29, 33, 36, 39]. Одним из таких 
веществ есть оксид азота — гидрофобный газ, 
который является мощным вазодилятатором, 
он принимает участие в поддержании гомео-
статических параметров организма, форми-
ровании базального сосудистого тонуса, регу-
лирует реологические свойства крови, влияя 
на агрегацию форменных элементов, стаби-
лизирует проницаемость сосудистой стенки, 
обладает свободнорадикальными свойства-
ми [6, 18]. Оксид азота синтезируется в орга-
низме из аминокислоты L-аргинина тремя 
основными изоформами NO-синтазы: двумя 
конститутивными — нейрональной (nNOS) 
и эндотелиальной (eNOS) и одной индуци-
бельной (iNOS). Для активной деятельности 
NO-синтаз необходимы тесно связанный гем, 
тетрагидробиоптерин, флавиновые кислоты, 
NADPH кальмодулин [1, 6, 33]. В клинической 
практике, чаще всего, донорами оксида азота 
выступают нитропрепараты; самый извест-
ный — нитроглицерин, из которого в процессе 
метаболизма образуется оксид азота [1]. 

Конститутивные изоформы являются Ca2+/
CaM-зависимыми и синтезируют NO в срав-
нительно небольших количествах на протя-
жении нескольких секунд после активации 
и обеспечивают течение быстрых реакций, 
таких как вазодилятация, нейротрансмиссия. 
В норме основная роль в регуляции сердеч-
но-сосудистой системы принадлежит eNOS, 
которая обеспечивает гомеостатический кон-
троль кровеносного давления и агрегацию 
тромбоцитов. Активность индуцибельной 
изоформы не зависит от ионов Ca2+ — она син-
тезируется при патологических состояниях 
через несколько часов после стимуляции ци-
токинами, γ-интерфероном и липополисаха-
ридами, в результате продуцируя NO на протя-
жении длительного времени и в количествах, 
которые превышают в тысячу раз продукцию 
оксида азота в норме [6]. 

Свинец разнонаправленно влияет на ак-
тивность конститутивной и индуцибельной 
изоформы NO-синтазы: снижает активность 
конститутивной, от которой главным образом, 
зависит регуляция сосудистого тонуса и арте-
риального давления, и повышает активность 
индуцибельной изоформы [1, 6]. Увеличение 
же индуцибельной изоформы происходит, ве-
роятнее всего, вследствие активации фактора 
транскрипции NFkB кислородными радикала-
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ми, а также, цитокинами и другими иммуноме-
диаторами, т.к. свинец обладает выраженным 
иммунотоксическим действием и способен 
индуцировать их образование [6]. Кроме это-
го, по мнению некоторых авторов, действие 
iNOS заключается в увеличении продукции 
оксида азота, избыток которого угнетает ак-
тивность eNOS, повреждает эндотелиальные 
клетки, угнетает митохондриальное дыхание 
и синтез ДНК [33]. Таким образом, увеличение 
активности iNOS является одной из основных 
причин патологических изменений в системе 
NO, провоцирует гиперпродукцию NO, а также 
может быть источником активных форм кис-
лорода, что впоследствии может привести к 
развитию оксидативного стресса. На фоне раз-
вития оксидативного стресса складываются 
все условия для продукции пероксинитрита 
в значительном количестве и реализации его 
цитотоксического действия. Цитотоксические 
эффекты NO значительной степенью обуслов-
лены его высоким сродством взаимодейство-
вать с супероксид-анионом, вследствие чего 
образуется пероксинитрит. Он повреждает 
белки, липиды клеточных мембран, нарушает 
биоэнергетические процессы, дезорганизует 
сосудистый эндотелий и т.д. [1, 6]. Все это мо-
жет быть причинами развития эндотелиаль-
ной дисфункции.

Свинец обладает мощным гематотоксиче-
ским действием. Одним из проявлений такого 
действия свинца рассматривают его действие 
на клетки крови, которые обеспечивают ре-
зистентность организма к инфекциям и но-
вообразованиям [18]. Негативное действие 
длительного контакта человека с низкими 
концентрациями тяжелых металлов, даже в 
относительно малых концентрациях (ниже 
ПДК), вызывает снижение иммунологической 
реактивности организма. Нарушения в систе-
ме иммунитета характеризуются выраженной 
аутоиммунной активностью, которая прояв-
ляется наличием в плазме крови Т-лимфоци-
тов и макрофагов, локального или системного 
воспалительного ответа. Воспалительный ло-
кальный и системный процессы всегда сопро-
вождаются признаками аутоиммунных реак-
ций, которые возникают в ответ на появление 
аутоантигенных свойств в модифицирован-
ных липопротеинах низкой и очень низкой 
плотности. Иммунное воспаление, нарушая 
синтез и катаболизм липопротеинов низкой 
плотности, негативно влияет на атерогенез. 
Изменения в иммунном ответе приводят к фор-
мированию вторичного иммунодефицита, обу-
славливая увеличение уровня заболеваемости 
инфекционными, аллергическими и онкологи-

ческими заболеваниями, возникновению арте-
риальной гипертензии, ишемической болезни 
сердца, атеросклероза [9, 12, 19, 31].

Печень есть органом с широким функцио-
нально-метаболическим профилем, который 
первым принимает на себя удар при воздей-
ствии солей тяжелых металлов. Свинец вызы-
вает хроническое воспаление и повреждение 
этого органа, что сопровождается повыше-
нием уровня печеночных трансфераз в ответ 
на токсическое воздействие. Биологические 
мембраны гепатоцитов, эндотелия, эритро-
цитов являются любимыми мишенями для 
свинца, поражение которых сопровождается 
явлениями некроза и гипоксии в печеночных 
клетках [2]. 

Свинец вызывает нарушение кроветворе-
ния, дезорганизацию паренхимы и сосудисто-
го компонента печени. Воздействие ацетата 
свинца приводит к истощению запасов гли-
когена. Длительное поступление в организм 
малых доз свинца приводит к альтерации па-
ренхиматозных и стромальных компонентов 
печени, что характеризуется развитием дис-
трофических, некробиотических и деструктив-
ных изменений с постепенно нарастающим на-
рушением микроангиоархитектоники [2, 34]. 
Менее выраженные изменения в структуре ис-
следуемого органа выявляются при комбини-
рованном действии ацетата свинца и стеарата 
натрия [34]. В структуре сонографической па-
тологии самой распространенной является жи-
ровой гепатоз и диффузные изменения печени, 
частота которых увеличивается при увеличе-
нии содержания свинца в крови [32].

Свинцовая экспозиция приводит к сво-
боднорадикальным повреждениям ДНК дву-
мя отдельными, хотя и связанными путями, 
включающими генерацию активных форм 
кислорода (АФК), а также истощение антиок-
сидантных резервов организма. К известным 
механизмам генерации АФК относится инги-
бирование дегидратазы дельта-аминолеву-
линовой кислоты — предшественника гема 
посредством связывания свинца с сульфги-
дрильными группами фермента. Согласно 
современным представлениям, гиперпродук-
ция активных форм кислорода может на фоне 
функциональной или органической недоста-
точности системы антиоксидантной защиты 
индуцировать окислительные повреждения 
структуры ДНК, включая однонитевые и дву-
нитевые разрывы цепи, межнитевые сшивки 
ДНК-ДНК, сшивки ДНК-белок, гидроксилиро-
вание азотистых оснований. Наиболее хими-
чески активные АФК обладают способностью 
инициировать цепную реакцию перекисного 
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окисления липидов (ПОЛ), продукты которой 
посредством образования аддуктов с ДНК могут 
вызывать повреждения генома. В целом, гипер-
продукция АФК повышает вероятность злокаче-
ственной трансформации клеток [11, 27, 28,].

В то же время, к числу ключевых механизмов 
промоции канцерогенеза относится состояние 
продолжительного окислительного стресса, 
обусловленного дисбалансом прооксидантной 
и анитоксидантной систем [11, 27, 28].

Многие источники информируют о нега-
тивном длительном воздействии на человека 
свинца как профессионального фактора, кото-
рый приводит к артериальной гипертензии, 
развитию аритмии, дислипопротеинемии, 
снижению уровня лецитин — холестерино-
вого коэффициента. В условиях экспозиции 
незначительными дозами свинца повышается 
физиологическая лабильность сердечно-сосу-
дистой системы, а вот высокие дозы приводят 
к поражению эндотелия артерий, артериол ка-
пилляров, что в общем благоприятствует фор-
мированию васкулитов. Поражение сосудистой 
стенки влечет каскад патофизиологических 
изменений с развитием неспецифической ре-
акции эндотелия и других сосудистых слоев в 
ответ на действие свинца, следствием которого 
является повышение риска инфаркта миокар-
да за счет формирования диффузного токсиче-
ского коронарита [7, 23, 25, 31, 33]. 

Из литературных источников известно о 
корреляционной связи между смертностью от 
инфаркта миокарда и инсультом у пациентов 
с содержанием свинца в крови более 0,1 мк-
моль/л. У больных молодого возраста, кото-
рые перенесли инфаркт миокарда, склероти-
ческое поражение сосудистой системы чаще 
начинается с коронарных сосудов [23].

Известно, что свинец, даже в малых кон-
центрациях оказывает выраженное негатив-
ное действие на нервную систему, вызывая 
нарушения периферической нервной системы 
с явлениями демиелинизации и дегенерации 
аксонов, развитием сосудистых расстройств 
[14]. Установлено также, что свинец воздей-
ствуя на центральные и периферические си-
напсы, повышает тонус симпатической нерв-
ной системы, увеличивает чувствительность 
синапсов к катехоламинам, повышает содер-
жание катехоламинов в крови и некоторых 
мозговых структурах. Одновременно увели-
чивается синтез и выделение ренина, иногда 
весьма значительно, более чем в 3 раза возрас-
тает его активность в плазме крови [10]. 

Свинец проникает через гематоэнцефа-
лический и плацентарный барьеры, входит в 
перечень потенциально опасных химических 

веществ по действию на репродуктивную си-
стему, вызывает аномалии развития у потом-
ства, наличие свинца в организме вызывает 
снижение индекса интеллекта у детей [22, 
27, 38]. У детей раннего возраста токсическое 
действие свинца проявляется агрессией, ги-
перактивностью, гиперкинетическим синдро-
мом, задержкой роста, умственными расстрой-
ствами, снижением интенсивности синтеза 
гема, развитием анемии, понижением уровня 
витамина D в крови. Доказана роль свинца в 
формировании патологии слуха; отмечено по-
ражающее воздействие свинца на орган зре-
ния. Загрязнение окружающей среды солями 
тяжелых металлов негативно влияет на тече-
ние беременности, развитие плода и здоровье 
новорожденного [24].

Являясь основным органом выведения из 
организма многих ксенобиотиков, почки ис-
пытывают повышенную токсическую нагруз-
ку и поэтому служат мишенью токсического 
действия. Обладая высокой нефротоксично-
стью и медленным выведением из организ-
ма, свинец способствует развитию почечной 
патологии. На фоне длительного контакта со 
свинцом развиваются нарушения функцио-
нального состояния почек, заканчивающиеся 
развитием необратимой хронической токси-
ческой нефропатии и почечной недостаточ-
ности [8, 16, 30]. Токсическая нефропатия, 
вызванная воздействием свинца, характери-
зуется повреждением как клубочкового, так 
и канальциевого аппарата почек. Необходимо 
отметить, что патогистологические измене-
ния канальциевого аппарата почек носят бо-
лее выраженных характер [5]. 

Результаты исследований последних лет 
позволяют отнести свинец и его соединения к 
разрушителям эндокринной системы [27]. На 
протяжении последнего десятилетия в Украи-
не, особенно в регионах йододефицита, стре-
мительно распространяется патология щи-
товидной железы, в частности ее диффузная 
гиперплазия, развитию которой, по результа-
там отдельных эпидемиологических исследо-
ваний, может благоприятствовать свинец [20]. 
Пластунов Б.А. экспериментально доказал, что 
механизм тиреотоксического действия высо-
ких доз свинца, очевидно, связан с десквама-
цией эпителия, которая приводит к уменьше-
нию усвоения йода железой и ее способности 
к пролиферации. Как следствие, активируют-
ся внутренние тиреоидные факторы роста, 
увеличивается продукция ТТГ, развивается 
коллоидно-паренхиматозная гиперплазия же-
лезы, усиливается ее функциональная актив-
ность и поддерживается достаточный уровень 
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Т4. Вследствие совместного воздействия высо-
ких доз свинца с йододефицитом наблюдается 
более выраженная десквамация, усиливаются 
явления гипотиреоза и гиперплазии. Степень 
дисбаланса процессов окислительного гомео-
стаза и напряженность механизмов адаптации 
увеличивается с увеличением дозы свинца, 
особенно в условиях йододефицита [20].

Таким образом, свинец приводит к разви-
тию оксидативного стресса, эндотелиальной 
дисфункции с последующим развитием вазо-
токсических эффектов; нарушению гемопоэза 
и морфофункциональным изменениям фор-
менных элементов крови; нарушениям пери-
ферической нервной системы с последующей 
демиелинизацией и дегенерацией аксонов; 
развитию дистрофических, некробиотических 
и деструктивных изменений в печени; токси-
ческой нефропатии, обладает тиреотоксиче-
ским действием, негативно сказывается на 
состоянии здоровья детей задержкой роста, 
умственными расстройствами и т.д.

A.F. Denisenko, A.V. Tishchenko, T.P. Yermachenko, Yu.V. Danilov
SEPARATE CLINICAL AND PATHOGENETIC FEATURES 
OF THE TOXIC EFFECTS OF LEAD ON THE HUMAN BODY
Abstract. The article analyzes the various clinical and 

pathogenetic mechanisms of action of lead on the 
human body. It is revealed that the lead has a strong 
gepatotoksicescoe action, clinical manifested by 
anemia, hypoxia. Lead also leads to the activation of free 
radical oxidation and the emergence of oxidative stress, 
resulting in the development of endothelial dysfunction 
and vasoconstriction. As a consequence, VASO-and 
immunotoxic manifestations. Lead has a damaging 
effect on the liver, kidneys, nervous, cardiovascular 
system, thyroid gland, can cause various tumors. The 
toxic effect of lead in children is also manifested by 
mental disorders.

Key words: lead, oxidative stress, blood, nervous system, 
cardiovascular system, liver, kidneys, thyroid
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