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Забруднення навколишнього середовища сполуками шестивалентного Хрому (Cr(VI)), які 

часто містяться у промислових відходах, збільшує ризик надходження цього елемента в організм 

сільськогосподарських тварин і людини. До токсичних ефектів Cr(VI) належать порушення 

метаболізму в лейкоцитах, зокрема катаболізму вуглеводів, які є важливими енергетичними 

субстратами в клітинах імунної системи. Метою роботи було дослідити активність ензимів, які 

каталізують окремі реакції гліколізу та пентозофосфатного шляху в нейтрофільних гранулоцитах і 

лімфоцитах кроликів за умов щодобового надходження шестивалентного Хрому. 

Проводили дослідження піруваткіназної, лактатдегідрогеназної та глюкозо-6-

фосфатдегідрогеназної активності у популяціях лейкоцитів крові кроликів, яким вводили калію 

біхромат у дозах 5 мг/кг маси (внутрішньошлунково) і 10 мг/кг маси (з питною водою) впродовж 14 і 

60-ти діб відповідно. Установлено, що метаболічна відповідь нейтрофільних гранулоцитів і 

лімфоцитів на надходження шестивалентного Хрому залежить від дози й тривалості введення 

K2Cr2O7 у травний тракт тварин і характеризується особливостями, пов’язаними з характером 

метаболізму та специфічними функціями зазначених клітин. У нейтрофільних гранулоцитах 

кроликів обох дослідних груп лактатдегідрогеназна і глюкозо-6-фосфатдегідрогеназна активність 

підвищується, а піруваткіназна активність змінюється по-різному: зростає за 

внутрішньошлункового введення K2Cr2O7 дозою 5 мг/кг, але пригнічується за умов тривалого 

введення токсиканта в дозі 10 мг/кг маси. У лімфоцитах кроликів, яким вводили калію біхромат, 

відбувається зменшення активності досліджуваних ензимів, особливо за 60-добового надходження 

K2Cr2O7 з питною водою. Інгібування активності ензимів, які каталізують кінцеві стадії гліколізу, 

та глюкозо-6-фосфатдегідрогенази в лімфоцитах може бути однією з ланок у механізмах 

пригнічення імунної функції за умов надходження шестивалентного Хрому в організм тварин. 
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Environmental contamination by compounds of hexavalent chromium (Cr(VI)), which are often 

found in industrial wastes, represents risk of metal intake by farm animals and humans. Among toxic effects 

of chromium its impacts on metabolism in leukocytes, in particular, catabolism of carbohydrates, which are 

important energy substrates in immune cells, are of significant attention. The purpose of our work was to 
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study the activity of enzymes that catalyze specific reactions of glycolysis and the pentose phosphate path in 

neutrophils and lymphocytes of rabbits under conditions of a daily intake of hexavalent chromium. 

The activities of pyruvate kinase, lactate dehydrogenase and glucose-6-phosphate dehydrogenase in 

the populations of blood leucocytes of rabbits treated with potassium dichromate at doses of 5 mg/kg of body 

weight (intragastrically) and 10 mg/kg of body weight (with drinking water) for 14 and 60 days respectively 

was investigated. It was established that the metabolic response of neutrophilic granulocytes and 

lymphocytes to hexavalent chromium depended on the dose and duration of K2Cr2O7 administration and was 

characterized by the features related to the type of metabolism and specific functions of immune cells. In 

neutrophils of both studied groups of rabbits lactate dehydrogenase and glucose-6-phosphate dehydrogenase 

activities increased. The activities of enzymes in rabbit lymphocytes decreased, especially after 60-day intake 

of K2Cr2O7 with drinking water. Inhibition of enzymes that catalyze the final stages of glycolysis, and 

glucose-6-phosphate dehydrogenase in lymphocytes may represent one of the links in the mechanisms of 

suppression of immune function of animals under influence of hexavalent chromium. 
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Загрязнение окружающей среды соединениями шестивалентного хрома (Cr(VI)), которые 

часто содержатся в отходах промышленного производства, увеличивает риск поступления этого 

элемента в организм сельскохозяйственных животных и человека. К токсическим эффектам Cr(VI) 

относятся расстройства метаболизма в лейкоцитах, в частности, катаболизма углеводов, 

которые являются важными энергетическими субстратами в клетках иммунной системы. Целью 

работы было исследование активности ферментов, катализирующих отдельные реакции гликолиза 

и пентозофосфатного пути в нейтрофильных гранулоцитах и лимфоцитах кроликов в условиях 

ежесуточного поступления шестивалентного хрома. 

Проводили исследования пируваткиназной, лактатдегидрогеназной и глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназной активности в популяциях лейкоцитов крови кроликов, которым вводили 

калия бихромат в дозах 5 мг/кг массы (внутрижелудочно) и 10 мг/кг массы (с питьевой водой) в 

течение 14-ти и 60-ти суток соответственно. Установлено, что метаболическй ответ 

нейтрофильных гранулоцитов и лимфоцитов на поступления шестивалентного хрома зависит от 

дозы и продолжительности введения K2Cr2O7 в пищеварительный тракт животных и 

характеризуется особенностями, связанными с характером метаболизма и специфическими 

функциями иммунных клеток. В нейтрофильных гранулоцитах кроликов обеих исследуемых групп 

лактатдегидрогеназная и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназная активность повышается, а 

пируваткиназная активность изменяется по-разному: повышается в условиях внутрижелудочного 

введения K2Cr2O7 дозой 5 мг/кг, но подавляется в условиях длительного введения этого токсического 

соединения в дозе 10 мг/кг массы. В лимфоцитах кроликов, которым вводили калия бихромат, 

происходит уменьшение активности исследуемых ферментов, особенно вследствие 60-суточного 

поступления K2Cr2O7 с питьевой водой. Ингибирование активности ферментов, катализирующих 

конечные стадии гликолиза, и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в лимфоцитах может быть одним 
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из звеньев в механизмах подавления иммунной функции в условиях поступления шестивалентного 

хрома в организм животных. 
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Сполуки шестивалентного Хрому 

(Cr(VI)), які часто містяться у відходах 
промислового виробництва, входять до 
переліку найнебезпечніших забруднювачів 
довкілля. Впродовж останніх років їх 
виявляють у підвищених концентраціях у 
ґрунті, воді та атмосферному повітрі, 
особливо на територіях, прилеглих до 
індустріальних міст і підприємств 
гірничодобувної промисловості [1–3]. 
Це становить значну проблему для 
сучасного сільського господарства і 
спричиняє екологічний ризик, оскільки з 
компонентів навколишнього середовища 
Cr(VI) може надходити в організм 
сільськогосподарських тварин і людини [2, 
4, 5]. Тому актуальними є дослідження 
метаболічних ефектів Cr(VI) та з’ясування 
механізмів порушення функціональної 
активності клітин під впливом цього 
елемента. Значну увагу привертають 
імунотоксичні ефекти шестивалентного 
Хрому, механізми яких на сьогодні 
з’ясовані недостатньою мірою [6, 7].  

Як відомо, імунний захист організму 
тварин і людини від дії патогенних 
чинників здійснюється завдяки 
функціонуванню систем мієло- і 
лімфопоезу, які забезпечують надходження 
у кров лейкоцитів — різнорідних клітин зі 
специфічними функціями [8, 9]. У реакціях 
клітинного і гуморального імунітету вагома 
роль належить процесам 
енергозабезпечення імунних клітин [10–
12], насамперед катаболізму вуглеводів, які 
є важливими енергетичними субстратами в 
лейкоцитах [9, 13, 14]. Водночас процеси 
перетворення моносахаридів сприяють 
відновленню нікотинамідних коензимів, 
зокрема утворенню молекул NADPН-
кофактора глутатіонредуктази, необхідних 
для підтримання антиоксидантного статусу 
клітин [9, 15]. З метою з’ясування 

специфіки впливу Cr(VI) на катаболізм 
глюкози у популяціях лейкоцитів 
проводили дослідження активності ензимів, 
які каталізують окремі реакції гліколізу та 
пентозофосфатного шляху, в 
нейтрофільних гранулоцитах і лімфоцитах 
крові кроликів за умов щодобового 
надходження цього елемента у формі калію 
біхромату. 

 
Матеріали і методи 

 
Дослідження виконані на кроликах-

самцях породи шампань двомісячного віку 
масою 1,2–1,3 кг, яких утримували за умов 
віварію. Тваринам згодовували 
стандартний гранульований корм К-92-1. 
Кроликів поділили на чотири групи: 2 
контрольні (К1, К2) і 2 дослідні (Д1, Д2), по 
5 особин у кожній. Кроликам групи Д1 
щодоби вводили в шлунок розчин K2Cr2O7 
(5 мг/кг живої маси впродовж 14 діб), а 
групи К1 — фізіологічний розчин в 
еквівалентному об’ємі. Тваринам групи Д2 
з питною водою давали розчин K2Cr2O7 із 
розрахунку на щодобове надходження 
токсиканта в дозі 10 мг/кг живої маси 
впродовж 60 діб, кроликам групи К2 — 
лише питну воду; напування з поїлок було 
необмеженим. 

Матеріалом досліджень була кров, 
яку отримували з вушної вени кроликів 
груп К1 і Д1 через 14 діб, а тварин К2 і Д2 
— через 60 діб після початку експерименту. 
Як антикоагулянт використовували 
гепарин. Всі процедури з тваринами 
проводили, дотримуючись вимог 
«Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовують для 
експериментальних і наукових цілей» 
(Страсбург, 1985).  

Для отримання збагаченої 
лейкоцитами плазми зразки крові 
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інкубували при 37 °С упродовж 15–30 хв за 
наявності 10 % желатини в об’ємному 
співвідношенні 9:1. Нейтрофільні 
гранулоцити і лімфоцити виділяли методом 
диференціального центрифугування в 
градієнті густини фіколу («Pharmacia Fine 
Chemicals») і верографіну («Spofa») згідно 
із загальноприйнятою методикою [16] з 
деякими модифікаціями [17]. Питома 
густина сумішей фіколу і верографіну, 
застосованих з метою фракціонування 
клітин, становила 1,083 і 1,119 г/см3, 
відповідно з особливостями в показниках 
плавучої густини лейкоцитів кролика [17]. 
Суміші зазначених реагентів і плазму, в 
якій містились лейкоцити, вносили в 
пластикові пробірки та центрифугували 
при 900 g упродовж 30 хв (4 °C) із 
використанням горизонтального ротора. 
Отримані фракції лейкоцитів відмивали 
натрій-фосфатним буфером, виготовленим 
на фізіологічному розчині (рН 7,4) із 
додаванням 5 мМ глюкози. Для гемолізу 
еритроцитів, наявних у незначній кількості 
у фракції нейтрофільних гранулоцитів, 
застосовували короткотривалу (впродовж 
20 с) обробку клітин 0,2 % NаСl. Цілісність 
і життєздатність виділених клітин 
становила не менше 95 %. 

Лізис лейкоцитів здійснювали 
додаванням 2,5 мМ фосфатного буфера 
(рН 7,5) з подальшим трикратним 
заморожуванням у рідкому азоті і 
відтаюванням клітин. Лізати 
центрифугували при 15 000 g впродовж 
30 хв на рефрижераторній центрифузі. 

У лізатах визначали піруваткіназну 
(КФ 2.7.1.40), лактатдегідрогеназну (КФ 
1.1.1.27) та глюкозо-6-
фосфатдегідрогеназну (КФ 1.1.1.49) 
активність за допомогою методів, які 
базуються на зміні оптичної густини 
реакційної суміші під час окиснення або 
відновлення нікотинамідних коензимів у 
процесі каталізованих ензимами реакцій [18]. 
Визначення ензимної активності 
проводили в 0,05 M трис-HCl буфері 
(рН 7,5) при температурі 25 ºC. 

Компоненти реакційної суміші під час 
визначення піруваткіназної активності були 
такими: фосфоенолпіруват («Sigma»), ADP 
(«Sigma»), NADН («Sigma»), KCl, MgCl2, 
лактатдегідрогеназа (0,3 МО) (КФ 1.1.1.27). 
Для визначення лактатдегідрогеназної 
активності застосовували натрію піруват, 
NADH («Sigma»), MgCl2, а глюкозо-6-
фосфатдегідрогеназної активності — 
глюкозо-6-фосфат («Sigma»), NADP+ 
(«Sigma»), MgCl2. Концентрації реагентів 
підбирали, враховуючи характерні для 
лейкоцитів особливості каталітичної 
активності досліджуваних ензимів. 
Ензимну активність виражали в нмоль 
нікотинамідних коензимів, окиснених або 
відновлених за 1 хв у перерахунку на 1 мг 
білка. Вміст білка в лізатах визначали 
методом Лоурі і співавторів (1951). 
Отримані результати опрацьовували з 
використанням методів варіаційної 
статистики. 

 
Результати й обговорення 
 
Результати досліджень вказують на 

те, що надходження калію біхромату в 
організм кроликів спричиняє зміни 
активності ензимів, які каталізують окремі 
ланки катаболізму глюкози в лейкоцитах 
крові. Однак метаболічна відповідь 
популяцій цих клітин (нейтрофільні 
гранулоцити, лімфоцити) на дію токсиканта 
неоднакова і залежить від дози й тривалості 
введення K2Cr2O7 у травний тракт тварин.  

Установлено, що активність одного з 
ключових ензимів гліколізу — 
піруваткінази — у нейтрофільних 
гранулоцитах кроликів групи Д1, яким 
щодоби вводили в шлунок калію біхромат 
(5 мг/кг маси) впродовж 14 діб, у 2,24 разу 
перевищує значення, притаманне клітинам 
тварин контрольної групи (p<0,001, рис. 1). 
У кроликів групи Д2, які отримували 
K2Cr2O7 удвічі більше впродовж 60 діб, 
піруваткіназна активність клітин цієї 
фракції, навпаки, зменшується на 18,2 % 
порівняно з контролем (p<0,05). 
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Рис. 1. Піруваткіназна активність нейтрофільних гранулоцитах і лімфоцитів крові кроликів  
за умов введення калію біхромату 

Примітка: на цьому та інших рисунках значення показників, отриманих у тварин груп К1 і К2 приймали за 
100 % (умовно позначаючи їх як «контроль»); *, **, *** — вірогідність різниць у показниках між контролем і 

дослідними групами тварин (* — p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001) 
 
За таких умов зміни активності 

лактатдегідрогенази, каталізатора 
завершальної стадії гліколізу, в 
нейтрофільних гранулоцитах тварин 
дослідних груп подібні: у кроликів груп Д1 
і Д2 ензимна активність підвищується, 
відповідно, на 33 і 21,5 % (p<0,05, рис. 2). 
Відомо, що активація лактатдегідрогеназної 
реакції може вказувати не лише на 

нагромадження лактату — кінцевого 
продукту анаеробного розщеплення 
глюкози, а й на збільшення ролі цього 
ензиму в утворенні пірувату в 
досліджуваних клітинах. Зокрема, це 
стосується нейтрофільних гранулоцитів 
кроликів групи Д2, в яких виявляється 
пригнічення піруваткіназної активності (рис. 1). 

 
 

 
 

Рис. 2. Лактатдегідрогеназна активність нейтрофільних гранулоцитів і лімфоцитів  
крові кроликів за умов введення калію біхромату 
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У лімфоцитах крові кроликів, яким 
вводили калію біхромат, активність ензимів 
гліколізу характеризується іншою 
динамікою. Зокрема, у лімфоцитах тварин 
групи Д1 піруваткіназна активність 
вірогідно не змінюється, а у тварин групи 
Д2 — зменшується на 36,5 % (p<0,05, 
рис. 1). Лактатдегідрогеназна активність 
лімфоцитів кроликів груп Д1 і Д2 
пригнічується, відповідно, на 26 % і в 3,5 
разу (p<0,05–0,001) порівняно з 
контролем (рис. 2). За стабільної активності 
піруваткінази в лімфоцитах тварин групи 
Д1 такий ефект зумовлює зменшення 
інтенсивності перетворення піровиноградної 
кислоти до кінцевого продукту гліколізу і 
свідчить про ймовірне підвищення рівня 
метаболізму пірувату в інших метаболічних 
процесах, необхідних для підтримання 
функціональної активності клітин. Однак за 
тривалого надходження калію біхромату в 
лімфоцитах кроликів групи Д2 відбувається 
інгібування ензимів, які каталізують кінцеві 
стадії гліколізу. 

У функціональній активності лейкоцитів 
важливе значення мають дегідрогенази 
пентозофосфатного шунту гліколізу, які 
забезпечують клітини молекулами NADPН, що 
можуть використовуватись під час синтезу 
жирних кислот, окиснюватиcь ензимними 
системами дихального ланцюга або брати 
участь у NADPН-залежній 
глутатіонредуктазній реакції. У нейтрофільних 

гранулоцитах відновлення 
нікотинамідаденіндинуклеотидфосфату необхідне 
ще й для функціонування мембранної NADPH-
оксидази, яка завдяки продукції 
супероксидного аніон-радикала відіграє 
важливу роль у протимікробній активності 
клітин [19]. Таким чином реалізується 
метаболічний зв’язок між процесами 
катаболізму моносахаридів, 
антиоксидантним захистом та функціями 
нейтрофілів [9, 15, 19]. 

Роль пентозофосфатного шунта в 
клітинах зростає у разі впливу на організм 
прооксидантних чинників, до яких 
належать і сполуки шестивалентного 
Хрому. Експериментально встановлено, що 
активність глюкозо-6-фосфатдегідрогенази 
— ензиму, який визначає рівень 
перетворення глюкозо-6-фосфату 
пентозофосфатним шляхом, у 
нейтрофільних гранулоцитах кроликів 
групи Д1 на 25 % перевищує значення, 
характерні для тварин, яких приймали за 
контроль (p<0,05), однак у кроликів групи 
Д2 вірогідних змін цього показника не 
виявлено (рис. 3). У лімфоцитах крові 
кроликів обох дослідних груп глюкозо-6-
фосфатдегідрогеназна активність істотно 
пригнічується (p<0,05–0,001). Особливо 
виразне зменшення цього показника 
виявляється у тварин групи Д2, яким вводили 
калію біхромат упродовж 60 діб (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Глюкозо-6-фосфатдегідрогеназна активність нейтрофільних гранулоцитів і лімфоцитів крові кроликів  
за умов введення калію біхромату 
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Установлений ефект свідчить про 
неоднаковий вплив шестивалентного 
Хрому на процес перетворення глюкози в 
реакціях гліколізу та пентозофосфатним 
шляхом у різних популяціях імунних 
клітин. Пригнічення ензимів, які 
каталізують кінцеві стадії гліколізу, та 
глюкозо-6-фосфатдегідрогенази в 
лімфоцитах, особливо за тривалого 
надходження K2Cr2O7 в організм тварин, 
може зумовлювати порушення інших ланок 
метаболізму та процесів антиоксидантного 
захисту клітин. На відміну від лімфоцитів, 
у нейтрофільних гранулоцитах тварин, 
яким вводили калію біхромат, здебільшого, 
відбувається активація ензимів гліколізу та 
глюкозо-6-фосфатдегідрогенази. Ймовірно, 
що така метаболічна ситуація сприяє 
меншій уразливості цих клітин до впливу 
шестивалентного Хрому та енергетичному 
забезпеченню функцій нейтрофільних 
гранулоцитів, у зв’язку з чим надходження 
сполук Cr(VI) може зумовлювати розвиток 
запальних реакцій в організмі тварин [20, 21]. 

 
Висновки 
 
Результати досліджень активності 

ензимів гліколізу і пентозофосфатного 
шляху в лейкоцитах кроликів за умов 
введення калію біхромату свідчать, що під 
впливом Cr(VI) відбуваються зміни у 
процесах катаболізму глюкози в різних 
популяціях імунних клітин, причому 
нейтрофільні гранулоцити і лімфоцити 
відзначаються особливостями метаболічної 
відповіді на дію токсиканта. Вірогідно, на 
прояв внутрішньоклітинних ефектів Cr(VI) 
впливає тип метаболізму та особливості 
функціональної активності клітин 
зазначених популяцій. Нейтрофільні 
гранулоцити є першою ланкою імунного 
захисту організму, тому активація ензимів 
енергетичного обміну може відігравати 
роль у стимуляції цих клітин та розвитку 
запальних процесів у тканинах у разі 
надходження сполук Cr(VI). У лімфоцитах 
активність ензимів катаболізму глюкози 
пригнічується, що може зумовлювати 
порушення енергозабезпечення та 

антиоксидантного статусу цих клітин за 
тривалого надходження в організм тварин 
шестивалентного Хрому. 

Перспективи подальших 
досліджень. З огляду на отримані 
результати щодо впливу калію біхромату 
на окремі ланки катаболізму 
моносахаридів, перспективи подальших 
досліджень полягають у з’ясуванні впливу 
шестивалентного Хрому на інші ланки 
метаболізму в лейкоцитах. Зокрема, 
актуальним є вивчення впливу цього 
елемента на процеси пероксидного 
окиснення ліпідів та стан антиоксидантної 
системи, оскільки прооксидантно-
антиоксидантний статус імунних клітин 
відіграє важливу роль в їхній 
функціональній активності. Водночас 
значну увагу привертають дослідження 
оксидативного пошкодження білків і 
процесів репарації внутрішньоклітинних 
порушень, зумовлених впливом 
шестивалентного Хрому.  
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