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Представлен обзор литературных данных о влиянии свинца на растения, животных и человека. По-
казаны основные источники поступления свинца в окружающую среду, среди которых главным яв-
ляется хозяйственная деятельность человека. Рассматриваются вопросы поступления свинца в рас-
тения и его накопления в подземных и надземных органах. Проанализированы результаты исследо-
ваний, касающихся воздействия высоких концентраций свинца на основные физиологические
процессы у растений, и обозначены основные причины токсического действия металла на их жиз-
недеятельность. Рассмотрено влияние свинца на организм животных и сделан вывод о том, что ток-
сичность свинца для них связана в первую очередь с его воздействием на клетки, где свинец имеет
большое количество “мишеней”. Особое внимание уделено воздействию свинца на человека. По-
казана возможность поступления металла транскутанно, ингаляционно и перорально. Описано
влияние свинца на физиологические процессы, происходящие в организме человека, в том числе на
клеточном уровне. Предложена схема, отражающая основные “мишени” действия свинца и вызы-
ваемые им последствия в клетках человека. Назван ряд вопросов, связанных с исследованием вли-
яния свинца на живые организмы, требующих изучения в ближайшие годы.
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Постоянный рост народонаселения, быстрое
развитие производства и резкое увеличение коли-
чества автотранспорта привели в конце ХХ в. си-
туацию с состоянием биосферы в целом ряде ре-
гионов мира на грань экологической катастрофы.
В значительной степени это связано с загрязне-
нием окружающей среды различными поллютан-
тами, в том числе тяжелыми металлами, наиболее
токсичными среди которых считаются кадмий,
ртуть и свинец, относящиеся к веществам перво-
го класса опасности (Титов и др., 2007).

Отравление солями свинца – одно из первых
клинических описаний негативного воздействия
тяжелых металлов на организм человека. Еще
Гиппократ описал свинцовые колики у людей
(370 г. до н. э.), а Плиний (23–79 гг. н. э.) – при-
знаки отравления свинцом. Однако систематиче-
ское изучение влияния свинца на живые организ-
мы на соответствующей научно-методической
основе началось только в начале 70-х годов про-
шлого столетия. В результате многочисленных
исследований было установлено, что опасность
свинцового загрязнения окружающей среды обу-
словлена не только его высокой токсичностью,
но и способностью свинца сохранять свои токси-

ческие свойства в течение длительного времени,
при этом накапливаться в больших количествах в
клетках и тканях живых организмов и оказывать
отрицательное воздействие на их жизнедеятель-
ность (Минеев, Гомонова, 1993). Например, по-
падая в растения, свинец тормозит их рост и раз-
витие, вызывает нарушение многих физиологи-
ческих процессов, приводит к снижению
продуктивности. У животных и человека высокие
концентрации свинца вызывают поражение нерв-
ной и сердечно-сосудистой систем, а также орга-
нов репродукции (Привалова и др., 2004; Рыбченко
и др., 2016). При хронической интоксикации свин-
цом у человека возникает сатурнизм – наиболее
распространенный вид отравлений тяжелыми ме-
таллами. Помимо этого, соединения свинца обла-
дают канцерогенностью (группа 2В по классифи-
кации Международного агентства по изучению рака)
(Ильичева, Заридзе, 2015). Поэтому, несмотря на
то, что количество выбросов металла в последнее
десятилетие заметно снизилось благодаря исполь-
зованию неэтилированного бензина, безопасных
пестицидов, появлению красок с низким содержа-
нием этого элемента, свинец продолжает пред-
ставлять серьезную угрозу для окружающей среды
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(Ahamed, Siddiqui, 2007). Не случайно программа
ООН по окружающей среде (UNEP, United Nations
Environment Programme), Всемирная организа-
ция здравоохранения (ВОЗ), Международное
агентство по охране труда и ряд других междуна-
родных организаций и сегодня выдвигают все но-
вые инициативы по минимизации риска воздей-
ствия этого металла и его соединений на есте-
ственные и искусственные экосистемы, а также на
здоровье человека (Хамидулина, Давыдова, 2013).

Учитывая столь пристальное внимание к вли-
янию свинца на живые объекты, неудивительно,
что к настоящему времени в различных научных
изданиях появилось большое количество экспе-
риментальных статей по данной проблеме. Что
касается обзорных работ, то их сравнительно не-
много и они, как правило, посвящены влиянию
свинца только на животных, только на человека
или только на растения. В отличие от этого, на-
стоящий обзор имеет целью обобщить и проана-
лизировать в рамках одной работы наиболее важ-
ные сведения о влиянии свинца на растения, жи-
вотных и человека.

СВИНЕЦ В ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЕ

Свинец – типичный рассеянный элемент, со-
держащийся во всех компонентах окружающей
среды: в горных породах, в почвах, в природных
водах и атмосфере (Добровольский, 1987). В ре-
зультате естественной эмиссии в атмосферу еже-
годно поступает порядка 27 тыс. тонн свинца
(Микроэлементозы…, 1991). Известно около 200
минералов, содержащих этот элемент. Наиболее
широко распространены сульфид свинца (гале-
нит) PbS, карбонат (церуссит) PbCO3 и сульфат
свинца (англезит) PbSO4. Обычные концентра-
ции свинца в горных породах колеблются в пре-
делах 10–50 мг/кг (Кабата-Пендиас, Пендиас,
1989; Pais, Jones, 2000). При выветривании про-
стые и комплексные ионы свинца могут входить в
глинистые минералы, связываться органическим
веществом, а также поступать в поверхностные и
грунтовые воды. Важным естественным источни-
ком поступления свинца в атмосферу являются
вулканы (Buat-Ménard, Arnold, 1978). Естествен-
ные концентрации свинца в верхних горизонтах
различных почв колеблются в широких пределах: от
3 до 189 мг/кг (Кабата-Пендиас, Пендиас, 1989).

Значительное превышение указанных концен-
траций в окружающей среде, как правило, является
следствием хозяйственной деятельности человека,
в частности активной работы промышленных пред-
приятий, особенно металлургических, угледобыва-
ющих и химических (Ильин, 1991). В результате в
атмосферу поступает от 100 × 103 до 400 × 103 т/год
свинца (Chow et al., 1972). Заметная часть общих
выбросов свинца в окружающую среду приходит-

ся на автотранспорт. Причем, если загрязнение
от промышленных предприятий, как правило,
носит локальных характер, то выбросы при сжига-
нии топлива распространяются повсеместно (Ми-
неев, Гомонова, 1993). Именно уровень свинца в
атмосфере городов в течение долгого времени
применяли для оценки интенсивности дорожно-
го движения и связанного с ним загрязнения
окружающей среды (Monaci et al., 2000). В почву
свинец поступает с промышленными и бытовы-
ми отходами, к которым относятся отработанные
свинцовые аккумуляторные батареи, лакокрасоч-
ные покрытия (особенно выпущенные в прошлые
десятилетия), изделия из хрусталя, свинцовых сте-
кол, глазированной керамики, паяные изделия (в
том числе консервные жестяные банки), а также
некоторые резиновые изделия. Среди антропо-
генных источников поступления свинца в окру-
жающую среду большую роль играют и агротех-
нические мероприятия. В частности, при использо-
вании минеральных удобрений в почву вносится от
7 до 225 мг/кг свинца, при применении органиче-
ских удобрений – от 6 до 15 мг/кг сухой массы
почвы (Кабата-Пендиас, Пендиас, 1989). Загряз-
нение территорий этим металлом происходит и
при использовании в сельском хозяйстве сточных
вод. По данным ВОЗ, одним из значимых источ-
ников загрязнения атмосферы свинцом является
курение табака. Обнаружено, что содержание ме-
талла в одной сигарете составляет от 13 до 52.7 мкг
(Ревелль П., Ревелль Ч., 1995). В результате общая
сумма выбросов свинца в мире огромна, и за один
год (данные за 2010 г.) она составляет более 3.5 Мт
(Liang, Mao, 2015). Следствием такого сильного
загрязнения окружающей среды свинцом являет-
ся повышение его содержания в органах расте-
ний, а также в организме человека и животных,
что приводит к многочисленным изменениям и
нарушениям их жизнедеятельности.

ПОСТУПЛЕНИЕ И НАКОПЛЕНИЕ
СВИНЦА В РАСТЕНИЯХ

Большинство растений (Plantae) ведут при-
крепленный образ жизни и поэтому сильно под-
вержены токсическому воздействию высоких
концентраций свинца, поглощая его из почвы и
воздуха (Виноградов, 1985). Поступление свинца
в растения из почвы через корень зависит от боль-
шого числа факторов. Среди них существенную
роль играют свойства почвы, в частности ее тип,
химический и механический состав, рН, концен-
трация других ионов, содержание органического
вещества, обменная катионная способность, мик-
рофлора и др. (Padmavathiamma, Li, 2010). Интен-
сивность поглощения свинца также зависит от
биологических особенностей вида растений. На-
пример, в большей степени свинец поглощают
виды из семейств Asteraceae и Rosaceae, тогда как
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виды семейств Fabaceae и Poaceae – в меньшей
степени (Alexander et al., 2006; Титов и др., 2007).
Ощутимый вклад в содержание свинца в растени-
ях вносит его поступление через листья, интен-
сивность которого зависит в основном от анато-
мо-морфологических особенностей листьев и
концентрации металла в воздухе и осадках (Uzu et
al., 2009).

Вне зависимости от пути поступления, свинец
способен накапливаться в органах в довольно
больших количествах. Например, зафиксирова-
ны случаи повышения его концентрации в расте-
ниях, произрастающих вблизи промышленных
предприятий, почти в 500 раз по сравнению с фо-
новым содержанием, а вблизи автомагистралей –
в 5–200 раз (Кабата-Пендиас, Пендиас, 1989). Та-
кие высокие концентрации металла вызывают у
большинства видов нарушение многих физиоло-
гических процессов и, как следствие, снижают
продуктивность растений, а в отдельных случаях
ведут к их гибели. Кроме того, накапливаясь в
больших количествах в органах растений, ис-
пользуемых в пищу, свинец создает реальную
угрозу здоровью человека и животных. Напри-
мер, при выращивании сельскохозяйственных
культур на почвах, загрязненных металлом, были
обнаружены высокие концентрации свинца в
ягодах крыжовника (Сенновская, Сергиенко,
2004), листьях салата и сельдерея, в корнеплодах
моркови и клубнях картофеля, в зерне злаков и бо-
бах фасоли и гороха (Степанова, Еремейшвили,
2011). Отметим, что повышение концентрации
свинца до 10 мг/кг сухого вещества и выше у боль-
шинства культурных растений считается токсич-
ным для человека (Руэце, Кырстя, 1992). По меж-
дународным нормам предельно допустимая кон-
центрация (ПДК) для свинца в почве, при
которой гарантируется получение гигиенически
пригодной для человека и животных раститель-
ной продукции, составляет 200 мг/кг сухого веса
почвы (Кабата-Пендиас, Пендиас, 1989). В Рос-
сии ПДК для свинца в почвах сельскохозяйствен-
ного назначения установлены в размере 32 мг/кг
сухого веса почвы для его валовой формы и
6 мг/кг – для подвижной формы (Государствен-
ный номер 2.1.7.2041-06 ПДК химических ве-
ществ в почве, 2006).

ВОЗДЕЙСТВИЕ СВИНЦА НА РАСТЕНИЯ
Повышение концентрации свинца в почве

оказывает ярко выраженный отрицательный эф-
фект на растения, который в первую очередь от-
ражается на их росте и накоплении биомассы
(Sharma, Dubey, 2005).

Как показывают исследования, замедление
роста растений и снижение их биомассы в при-
сутствии свинца связаны с непосредственным
влиянием ионов металла на деление и растяжение

клеток, а также с его воздействием на другие фи-
зиологические процессы. В частности, высокие
концентрации свинца тормозят скорость фото-
синтеза, что вызвано целым рядом нарушений в
фотосинтетическом аппарате, включая измене-
ния ультраструктуры хлоропластов, замедление
скорости электронного транспорта, уменьшение
содержания в листьях фотосинтетических пиг-
ментов и снижение активности ферментов цикла
Кальвина (Титов и др., 2007). Обнаружено также
отрицательное воздействие свинца на водный об-
мен растений. Например, в условиях его избы-
точных количеств в субстрате заметно снижается
относительное содержание воды в клетках, во
многом связанное с уменьшением числа и диа-
метра сосудов ксилемы (Kovačević et al., 1999;
Poschenrieder, Barceló, 1999). Помимо этого, за-
медляется скорость транспирации, снижается
устьичная проводимость, что является результа-
том закрытия устьиц и уменьшения размеров
устьичной щели (Poschenrieder, Barceló, 1999).
Под влиянием высоких концентраций свинца из-
меняется и дыхание растений, которое, как счи-
тается, является наиболее устойчивым к тяжелым
металлам физиологическим процессом. В этом
случае оно резко снижается прежде всего из-за
подавления активности ферментов цикла Кребса
и гликолиза и/или торможения окислительного
фосфорилирования (Pourrut et al., 2011). Отрица-
тельное воздействие свинца на рост и биомассу
растений связано также с нарушением минераль-
ного питания. В частности, показано, что при вы-
сокой концентрации металла падает содержание
фосфора (Paivoke, 2002), калия и кальция (Haussling
et al., 1988). Кроме того, тормозится поступление
некоторых микроэлементов (Fe2+, Mn2+, Zn2+),
по-видимому, вследствие конкуренции их ионов
с ионами свинца за трансмембранные переносчики
(Серегин, Иванов, 2001; Chatterjee et al., 2004). В
обобщенном виде влияние свинца на физиологиче-
ские процессы у растений представлено на рис. 1.

В контексте данной работы нельзя не отметить
генотоксический эффект свинца. Металл способен
проникать в ядро и связываться непосредственно
с ДНК (Małecka et al., 2009). Повреждение моле-
кулы ДНК вызывает ингибирование репликации,
транскрипции и синтеза белка, что приводит к
появлению мутаций или хромосомных аномалий
(Valverde et al., 2001; Dikilitas et al., 2016). Однако
подобный эффект у растений наблюдается только
при довольно высоких концентрациях металла в
корнеобитаемой среде: 2000 мг/л и выше (Gichner
et al., 2008).

Хорошо известно, что свинец вызывает в клет-
ках растений окислительный стресс, что является
одной из наиболее важных причин указанных вы-
ше нарушений физиологических процессов.
В целом ряде исследований показано увеличение
количества активных форм кислорода (АФК) в
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растительной клетке в присутствии металла, при-
водящее к серьезным структурно-функциональ-
ным изменениям в клеточных мембранах (Shar-
ma, Dubey, 2005; Thakur et al., 2017). При этом на-
блюдаются изменения состава мембранных
липидов и белков, нарушается синтез некоторых
неферментных антиоксидантов и снижается ак-
тивность антиоксидантных ферментов, таких как
супероксиддисмутаза (Verma, Dubey, 2003), ката-
лаза и глутатионпероксидаза (Li et al., 2015). По-
мимо этого, избыточное количество АФК может
вызывать повреждение ДНК, приводя к разрывам
одной или сразу двух цепей молекулы. Поэтому
именно окислительное повреждение ДНК счита-
ется основным биомаркером для раннего выявле-
ния повреждения клеток биотическими и абиоти-
ческими стрессорами (Dikilitas et al., 2016).

Необходимо также указать и на сильное отри-
цательное влияние свинца на активность других

ферментов растительных клеток, участвующих в
разных обменных процессах. Так, обнаружено
снижение активности ферментов биосинтеза хло-
рофилла (дегидразы α-аминолевулиновой кислоты)
(Prassad, 1996), фотосинтетического фосфорили-
рования (АТФ-синтазы) (Tu, Brouillette, 1986),
пентозофосфатного цикла (фосфатазы), глико-
лиза (альдолазы) (Hampp et al., 1973). Выявлено
также ингибирующее действие свинца на актив-
ность карбоангидразы – фермента, выполняю-
щего целый ряд важных функций в растительной
клетке (Руденко и др., 2015). Показано снижение
в присутствии свинца активности фермента Ру-
БисКО, что отрицательно сказывается на скорости
темновых реакций фотосинтеза (Vallee, Ulmer,
1972). Доказано, что отрицательный эффект свинца
на активность ферментов во многом связан с взаи-
модействием ионов металла с SH-группами бел-
ков, в результате чего белки инактивируются. Это

Рис. 1. Влияние свинца на физиологические процессы у растений.

Ионы свинца (Pb2+)

Рост:

Фотосинтез:

Дыхание:

Водный обмен:

Минеральное питание:

Торможение роста и развития

- нарушение клеточного деления;
- ингибирование роста растяжением;
- нарушение гормонального баланса

- нарушения анатомической
структуры листа и структуры
хлоропластов;

- уменьшение количества
пигментов;

- нарушение световых реакций
фотосинтеза;

- подавление активности
ферментов цикла Кальвина

- нарушения в структурной
организации митохондрий;

- подавление активности
ферментов гликолиза и
цикла Кребса

- снижение содержания воды в
клетках;

- замедление транспирации;
- снижение устьичной

проводимости

- снижение поступления макро- и
микроэлементов в корни;

- торможение транспорта
элементов в надземные органы

растений, снижение их про-
дуктивности
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является еще одной важной причиной наруше-
ния метаболизма растений под воздействием
свинца.

Таким образом, высокие концентрации свин-
ца отрицательно влияют на многие физиологиче-
ские процессы у растений, затрагивая при этом
разные уровни организации: организменный,
тканевый, клеточный, субклеточный и молеку-
лярный. Замедление скорости фотосинтеза и ды-
хания, нарушение их соотношения, а также нару-
шения водного обмена и минерального питания,
наблюдаемые в присутствии высоких концентра-
ций металла, приводят к торможению роста рас-
тений и снижению продуктивности. На видовом
и популяционном уровнях это может приводить к
уменьшению биоразнообразия растений, нару-
шению структуры фитоценозов, а иногда даже
полному разрушению растительных сообществ; у
культурных видов при этом теряется значитель-
ная часть урожая (Яблоков, 2007; Алексеев, 2008).
Способность же растений накапливать большие
количества свинца в органах, употребляемых в
пищу человеком и животными, создает прямую
угрозу их здоровью.

ВОЗДЕЙСТВИЕ СВИНЦА НА ОРГАНИЗМ 
ЖИВОТНЫХ

Животные (Animalia) представлены в природе
огромным числом видов. Однако, учитывая зада-
чу данного обзора, мы остановимся лишь на крат-
ком обсуждении тех классов, представители кото-
рых чаще всего употребляются человеком в пищу, а
именно: лучеперые рыбы, птицы и млекопитаю-
щие. Более подробно о токсическом воздействии
свинца на другие виды животных, в том числе на
такие модельные объекты, как лабораторные мы-
ши и крысы, можно прочитать в обзорах и экспе-
риментальных статьях других авторов.

Прежде всего отметим, что вопрос о накопле-
нии свинца в животных организмах и его воздей-
ствии на их жизнедеятельность изучен гораздо хуже,
чем на организм растений или человека (Pattee,
Pain, 2003). Чаще всего имеющиеся данные каса-
ются симптомов и последствий быстрой и силь-
ной интоксикации металлом. Это судороги, ане-
мия, атаксия, а также некоторые изменения в по-
ведении, в том числе раздражительность и потеря
аппетита, а при сильном отравлении иногда даже
внезапная смерть. Хронические эффекты воздей-
ствия свинца выявлять гораздо сложнее, по-
скольку они являются результатом длительного
действия металла в малых дозах и проявляются
иногда только через несколько лет, затрагивая
при этом все системы организма (Pokras, Knee-
land, 2008; Reis et al., 2010).

Свинец поступает в организм животных в ос-
новном с пищей, в том числе растительной, со-

держащей высокие концентрации металла, а так-
же при вдыхании загрязненного свинцом воздуха.
Так, обнаружено значительное поступление ме-
талла с загрязненным кормом в организм про-
мысловых рыб, выращиваемых в садках (Бедриц-
кая, 2000), домашних и охотничьих птиц (Сергеев,
Шулятьева, 2004). Хроническое отравление свин-
цом наблюдалось и у крупного рогатого скота при
загрязнении этим металлом пастбищ, располо-
женных на относительно близком расстоянии от
промышленных предприятий (Swarup et al., 2007).
Выявлена прямая зависимость между уровнем за-
грязнения атмосферного воздуха свинцом и сте-
пенью его накопления в организме теплокровных
животных, обитающих, например, рядом с метал-
лургическими производствами (Дускаев и др.,
2014). Показано также поступление свинца в ор-
ганизм животных с водой. В водных средах ионы
свинца способны образовывать различные ком-
плексы с анионами или молекулами органиче-
ских соединений, которые также могут быть ток-
сичными. В общий процесс загрязнения природ-
ной среды заметный вклад вносит применение
свинцовой дроби для отстрела охотничьих живот-
ных. С этим, в частности, связано загрязнение
охотничьих угодий, в том числе и тех, которые
удалены от антропогенных источников загрязне-
ния (Еськов, Кирьякулов, 2012). Например, обна-
ружено, что у водоплавающих птиц, в частности у
кряквы (Anas platyrhynchos) и лысухи (Fulica atra),
заглатываемая дробь, задерживаясь в желудке,
становится причиной их свинцовых отравлений
(Сергеев, Шулятьева, 2004; Еськов, Кирьякулов,
2012).

Поступая в организм животных разными путя-
ми, свинец накапливается в больших количествах
в их органах и тканях. У рыб основное содержа-
ние металла регистрируется в гонадах, мышечной
ткани и мозге, у птиц – в мышцах и печени, у мле-
копитающих – в головном мозге, мышцах и пече-
ни (Снакин, 1998). Так, при анализе мышечной
ткани и внутренних органов северных оленей
(Rangifer tarandus) было обнаружено повышенное
содержание свинца в сердце, печени, почках и
мышцах животных, что, как оказалось, связано с
его высоким содержанием в ягеле, грибах и побе-
гах кустарниковых растений, которыми питаются
олени (Павлова и др., 2006). В мышцах крупного
рогатого скота, содержащегося в непосредствен-
ной близости от криолитового завода, зафикси-
ровано превышение предельно допустимого
уровня свинца на 20%, а возле медно-серного
комбината – на 24% (Рабинович, 1999).

Токсичность свинца для животных связана в
первую очередь с его воздействием на клетки, где
он имеет большое количество “мишеней”. Ука-
жем лишь некоторые из них. Являясь антагони-
стом таких важных для организма ионов, как же-
лезо, кальций и цинк, свинец нарушает гомеостаз
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этих химических элементов, что приводит к нару-
шению целого ряда физиолого-биохимических
процессов. Одной из важных “мишеней” токси-
ческого действия этого металла является биосин-
тез гема, нарушение которого приводит к анемии.
Свинец тормозит синтез гема на многих этапах
его образования. Наиболее чувствительны к его
воздействию такие ферменты синтеза, как ферро-
хелатаза и порфобилиногенсинтаза (Кошкина и
др., 2013).

Отрицательное воздействие свинца на нерв-
ную систему животных связано в значительной
степени с нарушениями в образовании миелина.
Миелин окружает отростки нервных клеток, изо-
лируя их от внешнего воздействия. Это важно для
более надежной и быстрой передачи сигнала по
нервной системе. Необходимо отметить и нега-
тивное действие свинца на синтез нейротранс-
миттеров – химических передатчиков сигналов
между нейронами и от нейронов на эффекторные
(исполнительные) клетки, которые создают воз-
можность объединения отдельных нейронов в го-
ловном мозге и обеспечивают успешное выпол-
нение всех его многочисленных и жизненно не-
обходимых функций (Кулинский, 2001).

Обнаружено воздействие свинца на липидный
обмен у животных. В частности, у мешкожабер-
ного сома (Heteropneustes fossilis) при повышении
концентрации металла нарушалась динамика хо-
лестерина, что может оказывать серьезное влия-
ние на энергетический статус, синтез стероидных
гормонов надпочечников и половых гормонов,
приводящее в конечном счете к нарушению со-
зревания половых продуктов, нереста и сниже-
нию выживаемости особей (Sunder, Anand, 1999).
У млекопитающих (например, у диких кроликов
(Oryctolagus cuniculus)) при воздействии свинца
нарушается соотношение фракции гликопроте-
идов и липопротеидов сыворотки крови, что вы-
зывает увеличение уровня триглицеридов, общего
холестерина и липопротеинов низкой плотности
и снижение липопротеинов высокой плотности.
Это приводит к атеросклерозу сосудов (Arnal et al.,
1999).

В клетках животных свинец вызывает окисли-
тельный стресс, связанный с резким увеличением
уровня АФК. В результате усиливается интенсив-
ность перекисного окисления липидов, увеличи-
вается количество поврежденных белков и нукле-
иновых кислот, изменяется структура и функции
мембран. При этом повреждение, например, ми-
тохондриальных мембран приводит к нарушению
энергетического обмена клетки.

Отдельно отметим способность свинца связы-
ваться с сульфгидрильными группами белков, что
вызывает целый ряд негативных последствий,
связанных с изменениями и/или нарушениями
их функциональной роли, в том числе неправиль-

ную работу ферментов, транскрипционных фак-
торов, стрессовых белков и др.

Столь многочисленные и разнонаправленные
эффекты свинца на клетки приводят к наруше-
нию у животных нейровегетативных и пищевари-
тельных процессов, прогрессированию вегетососу-
дистой дистонии и анемии, увеличению частоты
сердечно-сосудистых заболеваний, снижению им-
мунитета и резистентности организма к стресс-
факторам (Dallinger et al., 1987; Маляревская и др.,
1991). Так, при введении в корм цыплят суточной
дозы свинца в концентрации 5.0 мг/кг у птиц на-
блюдался ряд нервно-мышечных расстройств, та-
ких как мышечная слабость, атрофия и дегенера-
ция двигательного нерва (Mazliah et al., 1989). У
крупного рогатого скота и овец при свинцовой
интоксикации были отмечены нарушения дыха-
ния, пищеварения, координации движений и по-
вышенное напряжение мышечного тонуса (Rum-
beiha et al., 2001). Выявлено также негативное
влияние металла на репродуктивные органы и
развитие плода (Swarup et al., 2007). При этом до-
казана способность металла проникать через пла-
центарный барьер и накапливаться в тканях пло-
да (Waldner et al., 2002).

В целом свинец, попадая в организм животных
и накапливаясь в нем в больших количествах,
оказывает сильное негативное воздействие на
разные стороны их жизнедеятельности, а в неко-
торых случаях приводит к их гибели. Поскольку
животные являются одним из промежуточных
звеньев пищевой цепи, высокие концентрации
свинца в животноводческой продукции представ-
ляют серьезную опасность для здоровья человека.

ПУТИ ПОСТУПЛЕНИЯ СВИНЦА
В ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА

В организм человека свинец может поступать
транскутанно, ингаляционно и per os (Микроэле-
ментозы…, 1991; Свинец…, 2000). Обычно через
кожные покровы попадает незначительное коли-
чество металла (до 0.3% от общего содержания в
организме), однако при сильном загрязнении ко-
жи нитратом свинца, например в случае профес-
сионального контакта (у работников плавильных
производств или на предприятиях по изготовле-
нию аккумуляторов и хрусталя), вклад этого пути
попадания металла в организм заметно возрастает
(Столяров и др., 1998). Ингаляционное поступле-
ние свинца в основном связано с сильным загряз-
нением атмосферного воздуха (Suvarapu, Baek,
2017), а пероральное – с использованием хру-
стальной посуды, посуды из керамики, покрытой
содержащей свинец глазурью, а также с кожных
покровов рук при несоблюдении гигиенических
норм. Проникновение свинца через респиратор-
ные органы является самым опасным для орга-
низма. Всасывание свинца происходит на всем
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протяжении дыхательных путей, откуда он про-
никает непосредственно в кровь (Шейбак, Пав-
люковец, 2012). Основная доля свинца (до 90% от
общего содержания) попадает в организм челове-
ка с загрязненной питьевой водой и продуктами
питания. В частности, обнаружено, что каждые сут-
ки человек с пищей и водой получает 20–200 мкг
свинца (Свинец…, 2000). Наконец, нельзя не от-
метить и поступление свинца в организм при ку-
рении. Например, у курильщиков было обнару-
жено повышенное содержание металла в костях
(Власова, Ерохина, 2013).

В организме человека условно выделяют обме-
ниваемую (5–10%) и стабильную (90–95%) фрак-
ции металла. К первой относят свинец крови и
паренхиматозных органов, который имеет наи-
большее значение с точки зрения токсического
воздействия на организм; ко второй – свинец в
костях скелета. Стабильная фракция отражает
длительное кумулятивное воздействие, тогда как
обмениваемая свидетельствует о текущем либо
недавнем контакте со свинцом (Свинец…, 2000).
Помимо этого, доказано, что свинец, поступив-
ший в организм с пищей и водой, активно погло-
щается в желудочно-кишечном тракте. У взрос-
лых абсорбция металла в желудочно-кишечный
тракт составляет порядка 15% от его общего коли-
чества (Микроэлементозы…, 1991; Корбакова и
др., 2001), а у детей и беременных женщин она
может достигать 50% (Свинец…, 2000). Кроме того,
адсорбция свинца может усиливаться при дефи-
ците некоторых двухвалентных катионов (Сa2+,
Mg2+, Zn2+, Fe2+), возникающем, например, при
полном или частичном голодании (Герасименко
и др., 2000; Корбакова и др., 2001).

Опасность свинца заключается и в его медлен-
ном удалении из организма человека. Так, если
период полувыведения металла из крови и мягких
тканей в среднем составляет 25–40 суток, то из
костей скелета – более 10 лет (Bernard, 1977). Сви-
нец выводится из организма преимущественно с
мочой (80%) и калом (15%), а также другими пу-
тями (через потовые железы, слюну и др.) (5%).

ВОЗДЕЙСТВИЕ СВИНЦА
НА ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА

Как сам свинец, так и его соединения являют-
ся для организма человека политропными ядами,
действие которых обусловлено энзимопатиче-
ским эффектом: свинец соединяется с сульфгид-
рильными, карбоксильными и аминными груп-
пами активных центров ферментов и блокирует
их (Филов, 2009; Колосова, 2013; Хамидулина,
Давыдова, 2013). Высокие концентрации свинца
угнетают митохондриальное дыхание, нарушают
процессы белкового синтеза, отрицательно ска-
зываются на микроэлементном составе. Помимо

этого, свинец вызывает в клетках окислительный
стресс, связанный с резким возрастанием количе-
ства АФК, который является важным механизмом
токсического действия металла (Berrahal et al.,
2007). Обладая переменной валентностью, сви-
нец может инициировать свободно-радикальные
процессы, интенсивность которых возрастает на
фоне замедления активности антиоксидантных
ферментов (Adonaylo, Oteiza, 1999; Patil et al.,
2006). Наблюдаемая при этом активация пере-
кисного окисления липидов приводит к наруше-
нию структуры и целостности клеточных мембран
(Яппаров и др., 2007). В результате нарушается об-
мен веществ и происходят многочисленные от-
клонения и изменения в жизнедеятельности
организма. Так, при повреждении мембран мито-
хондрий нарушается тканевое дыхание и угнета-
ется синтез АТФ (рис. 2). Повреждение лизосо-
мальных мембран сопровождается высвобожде-
нием гидролитических ферментов и чрезмерным
усилением гидролитических процессов.

Кроме того, накопление в клетках, вследствие
нарушения окислительно-восстановительных про-
цессов, избыточных количеств молочной кислоты и
кетокислот приводит к развитию ацидоза, т.е. сме-
щению кислотно-щелочного баланса в сторону
увеличения кислотности, что, в свою очередь,
приводит к еще большей проницаемости мем-
бран. Токсический эффект свинца на организм
человека связан также с его конкурентными от-
ношениями с некоторыми жизненно важными
металлами, поскольку он способен замещать од-
но- и двухвалентные катионы (Na+, Са2+, Mg2+,
Fe2+) в биологически важных молекулах, оказы-
вая тем самым отрицательное влияние на различ-
ные биологические процессы (Lidsky, Schneider,
2003).

Отравление свинцом – наиболее часто встре-
чающийся вид отравлений человека тяжелыми
металлами. Хроническая форма интоксикации
свинцом получила название “сатурнизм” (от лат.
saturnus – обозначение свинца в алхимии). Чаще
всего при воздействии свинца в организме чело-
века нарушается функционирование кроветвор-
ной, сердечно-сосудистой и нервной систем, а так-
же органов репродукции и почек (Привалова и др.,
2004; Рыбченко и др., 2016). При этом в крови металл
циркулирует в виде высокодисперсного коллоидно-
го фосфата и альбумината (Кошкина и др., 2013).

Одним из основных симптомов воздействия
свинца на организм человека является анемия,
которую считают ранним проявлением свинцо-
вой интоксикации, а ее развитие зависит от кон-
центрации соединений металла в крови (Ibrahim
et al., 2011). Конкурентно нарушая всасывание
железа в желудочно-кишечный тракт, свинец вы-
зывает развитие его дефицита. Под воздействием
свинца происходит ингибирование феррохелатазы,
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отвечающей за включение железа в молекулу про-
топорфирина с образованием гема (Patrick, 2006),
а также 5-аминолевулинатдегидратазы с последу-
ющим накоплением 5-аминолевулиновой кисло-
ты и снижением синтеза гема (Ahamed et al.,
2005). В результате блокирования феррохелатазы
и нарушения образования гема развивается ак-
тивный гемолиз. Под воздействием свинца также
нарушается синтез порфиринов и глобина, осо-
бенно альфа-цепи. Для эритроцитов характерен
“точечный крап” в виде базофильных гранул, хо-
рошо выявляемых при окраске метиленовым си-
ним. Поскольку гем входит в состав не только ге-
моглобина, но и ряда других металлопротеидов
(NO-синтетазы, каталазы, миелопероксидазы и
др.), нарушение его образования и накопление не
включенного в его состав активного Fe2+ играют

важную роль в развитии окислительного стресса.
Следует отметить, что увеличение уровня 5-ами-
нолевулиновой кислоты вызывает генерацию пе-
рекиси водорода и супероксидного радикала, а
при ее взаимодействии с оксигемоглобином воз-
растает продукция гидроксильных радикалов
(Bechara, 1996). В случае последующего окисле-
ния 5-аминолевулиновой кислоты она превраща-
ется в 4,5-диоксовалериановую кислоту, которая
считается потенциальным генотоксичным аген-
том и участвует в развитии металл-зависимого
канцерогенеза (Patrick, 2006).

Свинцовая интоксикация может иницииро-
вать развитие различных заболеваний сердечно-
сосудистой системы, в том числе артериальной
гипертензии. Вследствие вызванного свинцом
окислительного стресса происходит снижение

Рис. 2. Основные “мишени” воздействия свинца в клетках организма человека и вызываемые им последствия.

Ионы свинца (Pb2+)

Гемсодержащие ферменты и Система антиоксидантной за-

Белки и ионные каналы кле- Транспорт электронов и синтез

Патология кроветворной,

белки:
- ингибирование синтеза гема;
- нарушение функций

каталазы, глутатионпероксидазы,
 цитохромоксидазы;
- снижение содержания гемоглобина

щиты и окислительный стресс:
- снижение активности суперок-
сиддисмутазы, каталазы;
- ингибирование синтеза глута-
тиона, глутатионредуктазы, глу-
татиопероксидазы

точных мембран:
- замена ионами свинца катионов
необходимых металлов (Ca, Zn) в
белках ионных каналов мембран
и нарушение трансмебранного
транспорта

АТФ:
- ингибирование креатин- и пи-
руваткиназы, протеинкиназы C и
N-метил-D-аспартат подтипа
глутаматных рецепторов

сердечно-сосудистой, нерв-
ной, репродуктивной, моче-
выделительной систем
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продукции NO, его окисление, инактивация и
расщепление активными формами кислорода
(Vaziri, 2008). Известно, что свинец по-разному
воздействует на конститутивную (cNOS) и инду-
цибельную (iNOS) изоформы NO-синтетазы: через
месяц после прекращения поступления свинца в
большей степени снижается активность cNOS
изоформы, которая преимущественно регулирует
тонус сосудов и артериальное давление (Трахтен-
берг и др., 2010). Помимо этого, под влиянием
свинца в крови повышается уровень холестерина,
а сопутствующая дисфункция или повреждение
эндотелия приводят к развитию атеросклероза
сосудов (Rondó et al., 2011). При свинцовой ин-
токсикации возрастает также риск тромбозов
(Осипов и др., 2001). Нельзя не отметить и то, что
под влиянием металла происходит торможение
выхода тканевого активатора плазминогена из
эндотелия и гладкомышечных клеток аорты чело-
века, при этом увеличивается выброс его ингиби-
тора фибробластами (Kwong et al., 2004; Трахтен-
берг и др., 2010). Одновременно при хронической
свинцовой интоксикации возрастает гематокрит
(объем красных кровяных клеток в крови), сни-
жается альбумино-глобулиновый коэффициент
(из-за нарушения соотношения белков крови в
сторону имеющих более высокую молекулярную
массу и меньшую растворимость) и повышается
вязкость крови.

В нервной системе при увеличении концен-
трации свинца в организме отмечается пораже-
ние периферического отдела и головного мозга.
При этом показано, что сатурнизм-обусловленная
энцефалопатия чаще возникает у детей, реже – у
взрослых. Кроме того, в детском возрасте разви-
ваются такие неврологические нарушения, как
гиперактивность, ухудшаются показатели психи-
ческого развития, уменьшается способность к обу-
чению и снижается уровень интеллекта (Ha et al.,
2009; Bellinger, 2012). Избыток свинца в организ-
ме вызывает диффузный отек серого и белого ве-
щества головного мозга в сочетании с дистрофи-
ческими изменениями кортикальных и ганглио-
нарных нейронов, а также демиелинизацию
белого вещества. Развитие сатурнизм-обусловлен-
ной полинейропатии происходит в результате деге-
нерации аксонов, сегментарной демиелинизации и
васкулярных расстройств (Ландриган, 1991; Kalavs-
ka, 1992).

Поражение свинцом почек обусловлено его
прямым повреждающим действием на клубочко-
вый и тубулоинтерстициальный аппарат, что от-
части связано с нарушением антиоксидантной
защиты клеток от АФК, о чем говорилось выше.
Помимо этого, в присутствии свинца, вследствие
изменения мембранного потенциала митохон-
дрий и нарушения работы ферментов дыхатель-
ной цепи и цикла Кребса, угнетается клеточное
дыхание. Нарушается также кальциевый гомео-

стаз клетки в связи с изменением его внутрикле-
точного тока и активацией Ca-зависимых фермен-
тов (Вялкова, 2008). Происходящие энзимопатиче-
ские, электролитные и обменные расстройства
вызывают в почках снижение процессов фильтра-
ции и реабсорбции (Зайцева, Устинова, 2014).

Отметим также, что при сатурнизме развивается
хронический гингивит (воспаление десен) с обра-
зованием свинцовой каймы на десне – узкой по-
лоски по ее краю возле шейки зуба, темно-серого
или лилового цвета (Микроэлементозы…, 1991).

Негативное воздействие свинца на женскую
половую систему проявляется в виде нарушения
менструального цикла, но наибольшую опас-
ность он представляет для беременной женщины
и ее плода. При высоких концентрациях металла
в организме обнаружено увеличение количества
выкидышей и преждевременных родов, а также
случаев внутриутробной смерти плода. У жен-
щин, имеющих повышенное содержание свинца в
костных тканях еще с детского возраста, во время
беременности наблюдается его транспорт в
кровь, что угрожает здоровью как матери, так и
ребенка. Обнаружено, что свинец способен про-
никать через плаценту, а также накапливаться в
грудном молоке. У женщин, мужья которых под-
вергались воздействию свинца, чаще рождаются
дети с врожденными пороками развития опорно-
двигательной и сердечно-сосудистой системы
(Ливанов и др., 1999). Установлено, что дети наи-
более восприимчивы к свинцовым отравлениям
(Ревич и др., 2011; McClure et al., 2016). Неслучай-
но в развитых странах мира обязательным являет-
ся бесплатное определение уровня свинца в кро-
ви новорожденных детей.

Хроническая свинцовая интоксикация харак-
теризуется увеличением частоты и тяжести ин-
фекционных заболеваний, что связано с отрица-
тельным воздействием свинца на иммунитет из-за
подавления иммунорегуляторной активности Т-лим-
фоцитов. В результате у человека возникает имму-
нодефицит или усиление аутоиммунных реакций.
Например, у лиц, имеющих контакт со свинцом в
производственных условиях, при содержании
свинца в крови выше 21–90 мкг% увеличивалась
частота респираторных заболеваний (Mishra et al.,
2006).

Наконец, нельзя не отметить и то, что соеди-
нения свинца обладают канцерогенностью (группа
2В по классификации Международного агентства
по изучению рака) и могут вызывать мутации, на-
рушать третичную структуру и функции фермен-
тов синтеза и репарации ДНК (Ильичева, Зарид-
зе, 2015).

В целом, являясь конечным звеном пищевой
цепи, человек оказывается подверженным посто-
янному и неконтролируемому поступлению в его
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организм свинца, что может вести к целому ряду
серьезных заболеваний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящем обзоре были затронуты далеко не

все аспекты, касающиеся поступления свинца в
растения и в организм животных и человека, его
накопления в разных органах, а также воздей-
ствия металла на различные физиологические
процессы. Тем не менее даже на основании при-
веденных данных можно сделать вывод о том, что
свинец является одним из наиболее опасных хи-
мических элементов для всех живых организмов
и оказывает на них политропное отрицательное
действие. При этом опасность свинца усугубляет-
ся большим количеством возможных источников
его поступления в живой организм, а также спо-
собностью накапливаться в тканях и органах, со-
храняя токсичные свойства в течение длительно-
го времени.

Сравнивая воздействие свинца на разные ор-
ганизмы (растения, животных и человека), можно
выделить ряд общих причин его негативного вли-
яния, что наиболее отчетливо проявляется на
клеточном уровне. В частности, высокие концен-
трации свинца вызывают в клетках окислитель-
ный стресс, связанный с резким возрастанием
количества АФК. Это, в свою очередь, вызывает
целый ряд структурно-функциональных измене-
ний в клеточных мембранах и, как следствие,
приводит к нарушению многих физиологических
процессов. Помимо этого, способность свинца
связываться с сульфгидрильными группами бел-
ков обуславливает ингибирование активности
многих из них (в том числе обладающих фермен-
тативной активностью), что сказывается отрица-
тельно на клеточном метаболизме. Наконец, сви-
нец вызывает генотоксический эффект вслед-
ствие повреждения металлом молекул ДНК, в
результате возникают мутации и хромосомные
аномалии. На уровне организма токсичность
свинца прежде всего проявляется в замедлении
роста и развития живых организмов, а также в
снижении их репродуктивного потенциала.

Необходимо сказать, что на сегодняшний день
влиянию свинца на живые организмы посвящено
большое количество экспериментальных статей, а
также ряд обзоров. Однако по-прежнему остается
немало вопросов, требующих проведения соот-
ветствующих исследований. В частности, недо-
статочно данных о способности разных видов
(сортов, генотипов) растений к накоплению
свинца в своих органах, включая употребляемые
в пищу человеком и животными. Такие знания
необходимы при выборе сельскохозяйственных
культур для выращивания на загрязненных тер-
риториях, учитывая при этом, что большая доля
этого металла поступает в организм человека

именно с растительной пищей. Практически ни-
чего не известно об эффектах низких концентра-
ций свинца на животных, которые проявляются
не сразу и, по всей видимости, наносят вред го-
раздо большему числу особей, чем это обнаружи-
вается при сильном и быстром отравлении металлом.
В отношении человека также явно недооценивается
опасность хронической формы интоксикации
свинцом, при которой металл накапливается в
организме постепенно и его негативное воздей-
ствие довольно долгое время не проявляется. Тем
не менее именно такая форма интоксикации яв-
ляется наиболее распространенной. Важно также
и то, что до сих пор не изучены зависимости между
накоплением свинца в организмах, относящихся
к начальным звеньям пищевой цепи, и наруше-
ниями жизненно важных процессов, выявленными
при избытке металла у организмов, которые явля-
ются последними ее звеньями, в том числе у чело-
века. Поэтому представляют особую важность и
актуальность комплексные исследования поведе-
ния свинца и его эффектов в системе “растение–
животные–человек”, результаты которых могут
стать надежной основой для реальной оценки
рисков для живых организмов, возникающих при
загрязнении окружающей среды этим химиче-
ским элементом. Опираясь на эти данные, можно
установить приоритеты природоохранных и
оздоровительных мероприятий, тем самым сде-
лать серьезный шаг вперед в деле создания эф-
фективной защиты организма человека от отрав-
ляющего действия свинца.

Работа выполнена при финансовой поддержке
из средств федерального бюджета на выполнение
государственного задания (тема № 0218-2019-
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Lead as a contaminant for living things
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A review of published data on the effect of lead on plants, animals, and humans is presented. The main sourc-
es of lead into the environment are shown. Among them, the main thing is human industrial activity. The is-
sues of lead intake into plants and its accumulation in underground and aboveground organs are considered.
The results of the studies concerning the effects of high concentrations of lead on the basic physiological pro-
cesses in plants are analyzed. The main causes of the toxic effect of the metal on vital activity of plants are
identified. The effect of lead on the animal organism is considered. The conclusion is made that lead toxicity
for animals is primarily associated with its effect on cells, where lead has a large number of “targets”. Partic-
ular attention is paid to the effects of lead on humans. The possibility of the metal intake by transcutaneous,
inhalation, and oral is shown. The influence of lead on the physiological processes occurring in the human
body, including at the cellular level, is described. A scheme that reflects the main “targets” of the lead action
in human cells and the consequences it causes is proposed. A number of questions regarding the study of the
lead effect on living organisms, which require study in the coming years, have been identified.
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