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Проводили дослідження впливу катіонів кадмію на активність 
лактатдегідрогенази та глюкозо-6-фосфатдегідрогенази в еритроцитах кролів за 
умов тривалого внутрішньошлункового введення CdCl2 в дозі 3 мг/кг. Встановлено, що 
впродовж 21-добового експериментального періоду активність зазначених 
дегідрогеназ у досліджуваних клітинах зменшується. Отримані результати свідчать 
про пригнічення процесів катаболізму глюкози в еритроцитах під впливом катіонів 
кадмію. 
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Погіршення екологічної ситуації впродовж останніх десятиріч призвело 

до збільшення негативного впливу важких металів на організм людини і тварин. 
Сполуки кадмію належать до особливо небезпечних речовин і включені комісією 
ФАО/ВООЗ до переліку тих, що підлягають обов’язковому контролю [7]. За умов 
забруднення компонентів довкілля катіони Cd2+ можуть надходити до організму 
людини і тварин з їжею, водою й атмосферним повітрям і здатні викликати негативні 
біологічні ефекти навіть у малих концентраціях [8].  

Як відомо, кадмій зумовлює зміни в процесах кровотворення [4, 6]. Проте 
вплив цього елемента на метаболізм в еритроїдних клітинах повністю не з’ясований. 
Зокрема, це стосується катаболізму глюкози — основного енергетичного субстрату в 
еритроцитах. Порушення цього процесу може призводити до змін у стабільності 
мембран і погіршення кисень-транспортної функції гемоглобіну [1, 9]. Тому метою 
роботи було дослідити активність лактатдегідрогенази та глюкозо-6-
фосфатдегідрогенази — ферментів гліколізу та пентозофосфатного шунту в 
еритроцитах кролів, отруєних тривалим введенням хлориду кадмію. 

Матеріали і методи  
Дослідження виконували на кролях-самцях породи Шампань двомісячного 

віку масою 1,2–1,3 кг, яких утримували за умов віварію. Кролям згодовували 
стандартний раціон з необмеженим доступом до води. Тварин поділили на групи: 
контрольну і дослідну (по 5 тварин у кожній). Кролям дослідної групи щодоби 
вводили внутрішньошлунково розчин CdCl2 в дозі 3 мг/кг маси, а тваринам 
контрольної групи — фізіологічний розчин. Експеримент тривав упродовж 21 доби. У 
тварин відбирали кров для аналізу з вушної вени на 14-ту і 21-шу доби після початку 
експерименту.  

Матеріалом досліджень були еритроцити кролів дослідної і контрольної груп. 
Еритроцити виділяли з гепаринізованої крові та проводили їх гемоліз, 
використовуючи загальноприйняті методики [5].  

У гемолізатах еритроцитів визначали лактатдегідрогеназну та глюкозо-6-
фосфатдегідрогеназну активність за допомогою стандартних 
спектрофотометричних методів із використанням нікотинамідних коферментів [2]. 
Вміст білка в гемолізатах визначали методом Лоурі і співавторів (1951) [5]. Отримані 
результати опрацьовували статистично за допомогою комп’ютерних програм. 
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Результати й обговорення  
Для з’ясування впливу катіонів кадмію на катаболізм глюкози в еритроцитах 

проаналізовано активність ферментів, які каталізують окремі стадії цього процесу: 
лактатдегідрогенази (ЛДГ) — ферменту завершальної стадії гліколізу і глюкозо-6-
фосфатдегідрогенази (Г-6-ФДГ) — каталізатора початкової стадії пентозофосфатного 
шляху.  

Відомо, що глюкоза є головним енергетичним субстратом в еритроїдних 
клітинах крові, а проміжні продукти катаболізму цього моносахариду впливають на 
кисень-транспортні властивості гемоглобіну [3, 9]. У зв’язку з цим динаміка вказаних 
ферментів в еритроцитах дає можливість охарактеризувати рівень енергозабезпечення 
цих клітин та інші ланки їхньої функціональної активності.  

Результати досліджень впливу катіонів кадмію на глюкозо-6-
фосфатдегідрогеназну активність в еритроцитах кролів свідчать, що цей показник 
знижується впродовж усього експерименту, причому на 21-шу добу введення 
тваринам CdCl2 ферментна активність зменшується майже наполовину (р<0,001) 
(рис.).  
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Рис. Динаміка активності глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (Г-6-ФДГ) і 
лактатдегідрогенази (ЛДГ) в еритроцитах кролів, яким вводили CdCl2 

Примітка: **, *** — вірогідність різниць між контрольною і дослідними групами 
тварин (**—р<0,01, *** — р<0,001). 

 
Подібною динамікою з вірогідним зменшенням наприкінці експерименту 

(р<0,01) характеризується й лактатдегідрогеназна активність в еритроцитах кролів, 
яким упродовж 21 доби вводили CdCl2 (рис.). 

Привертає увагу те, що інгібування глюкозо-6-фосфатдегідрогеназної 
активності виразніше, ніж зміни лактатдегідрогенази в еритроцитах кролів. Як відомо, 
глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа визначає загальний рівень перетворення 
моносахаридів у пентозофосфатному шунті, який метаболічно пов’язаний із 
функціонуванням системи глутатіону [3]. У реакціях пентозофосфатного шляху 
відбувається утворення NADPH-кофактора глутатіонредуктази — важливого 
фермента антиоксидантної системи. Отже, отримані результати щодо пригнічення 
глюкозо-6-фосфатдегідрогенази свідчать про зменшення активності катаболізму 
глюкози пентозофосфатним шляхом і, відповідно, зменшення інтенсивності 
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відновлення NADP в еритроцитах тварин під впливом кадмію. Вірогідно, 
установлений ефект може відігравати роль у метаболічних порушеннях стану 
антиоксидантної системи і функціональних характеристик еритроцитів (зменшення 
резистентності до гемолізу, зміни в процесах транспорту молекул Оксигену [9] за 
тривалого надходження Cd2+ в організм тварин.  

Загалом, результати досліджень каталітичної активності дегідрогеназ в 
еритроцитах кролів, яким упродовж 21 доби вводили CdCl2, вказують на пригнічення 
процесів перетворення глюкози гліколітичним і пентозофосфатним шляхами. 
Вірогідно, така ситуація може бути однією з передумов розвитку функціональних 
порушень в еритроцитах тварин та погіршення кисень-транспортної функції 
гемоглобіну під впливом кадмію. Пригнічувальний вплив цього важкого металу на 
енергетичний метаболізм виявлено і в еритроцитах щурів у попередніх дослідженнях 
[1].  

Висновки  
За умов тривалого надходження CdCl2 в організм кролів глюкозо-6-

фосфатдегідрогеназна та лактатдегідрогеназна активність в еритроцитах зменшується. 
Інгібування активності зазначених дегідрогеназ свідчить про пригнічення процесів 
гліколізу і пентозофосфатного шунту в еритроцитах тварин під впливом Кадмію.  

Перспектива подальших досліджень. Дослідження впливу катіонів кадмію 
на активність ферментів антиоксидантної системи в еритроцитах кролів за умов 
тривалого внутрішлункового введення CdCl2 . 

 
Yu. V. Zhylishchych, N. Е. Panas, H. L. Antonyak 

EFFECTS OF CADMIUM ON DEHYDROGENASE ACTIVITIES  
IN RABBIT ERYTHROCYTES 

S u m m a r y 
The effects of cadmium cations on the activities of lactate dehydrogenase and 

glucose-6-phosphate dehydrogenase in rabbit erythrocytes under prolonged intragastric 
introduction of CdCl2 (3 mg/kg) were studied. It was established that during the daily 21-trial 
period the activities of dehydrogenases were inhibited in animal red blood cells. The results 
suggest an inhibition of glucose catabolism intensity under the influence of cadmium. 
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В ЭРИТРОЦИТАХ КРОЛИКОВ 
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Проводили исследувания по влиянию катионов кадмия на активность 
лактатдегидрогеназы и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в эритроцитах кролеков в 
условиях  длительного  внутрижелудочного введення CdCl2  (3 мг/кг). Установлено, 
що в течении 21-суточного экспериментального периода активность исследованых 
дегидрогеназ в клетках эритроцитов уменьшается. Результаты свидетельствуют об 
угнетении процессов катаболизма глюкозы в эритроцитах под влиянием катионов 
кадмия. 
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Вивчали можливість оцінювання цитотоксичної дії полімерних виробів з 

використання сперміїв бугаїв. Виявлено, що цитотоксична дія полімерів, які 
використовуються у практиці штучного осіменіння тварин, за їх прямого контакту 
зі статевими клітинами впродовж 24 год характеризується порушенням окисних 
процесів у спермі і проявляється зменшеним споживання кисню, дисбалансом у ланках 
ланцюга мітохондрій, розчепленням білків, зниженням активності 
супероксиддисмутази та виживання сперміїв. Для прискореного оцінювання 
цитотоксичності та встановлення доцільності застосування новостворених 
матеріалів полімерної природи у практиці ветеринарної медицини необхідно 
проводити комплексне вивчення їх біологічної дії з використанням сперміїв бугаїв та 
показників окисних процесів. 

Ключові слова: ЦИТОТОКСИЧНІСТЬ, ОКИСНІ ПРОЦЕСИ, ДИХАЛЬНА 
АКТИВНІСТЬ, СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗА, АСПАРТАТАМІНОТРАНСФЕРАЗА, 
ВИЖИВАННЯ, ЕЛЕКТРОФОРЕЗ, СПЕРМІЇ, БУГАЙ. 

На даний час відсутні прості й швидкі способи оцінювання цитотоксичної дії 
новостворених і широко використовуваних матеріалів синтетичного походження, які 
застосовуються в різних галузях виробництва, у тому числі й ветеринарній медицині 


