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Влияние экологически 
неблагоприятных факторов 
на активность лизосомальных 
ферментов у детей 
с железодефицитными состояниями 

У детей 3-14 лет г. Минска изучали в 
крови содержание свинца, кадмия, цинка и 
меди, оказывающих наибольшее влияние на 
гемопоэз; соотношение этих микроэлемен-
тов, а также активность лизосомальных 
ферментов (кислой фосфатазы, кислых ка-
тепсинов, кислой дезоксирибонуклеазы, ß-
глюкозидазы). Было установлено, что у де-
тей с железодефицитной анемией концен-
трация в крови свинца, а также соотноше-
ния свинец/цинк и свинец/медь достоверно 
выше, чем у детей без дефицита железа в 
организме. У детей с железодефицитными 
состояниями при превышении в крови пре-
дельно допустимых концентраций свинца 
наблюдается в различной степени актива-
ция лизосомальных ферментов (кислой 
фосфатазы, кислых катепсинов, кислой 
ДНК-азы, ß-глюкозидазы), что свидетель-
ствует о нарушении стабильности лизосо-
мальных мембран клеток и вовлечении в 
патологический процесс активированных 
гидролаз. Это является одним из возмож-
ных механизмов мутагенеза с тератоген-
ным или онкогенным результатом. 

 
 
У детей 3-14 лет г. Минска, изучали в кро-

ви содержание свинца, кадмия, цинка и меди, 

оказывающих наибольшее влияние на гемопо-
эз; соотношение этих микроэлементов, а так-
же активность лизосомальных ферментов (ки-
слой фосфатазы, кислых катепсинов, кислой 
дезоксирибонуклеазы, ß-глюкозидазы). Было 
установлено, что у детей с железодефицитной 
анемией концентрация в крови свинца, а так-
же соотношения свинец/цинк и свинец/медь 
достоверно выше, чем у детей без дефицита 
железа в организме. У детей с железодефи-
цитными состояниями при превышении в кро-
ви предельно допустимых концентраций 
свинца наблюдается в различной степени ак-
тивация лизосомальных ферментов (кислой 
фосфатазы, кислых катепсинов, кислой ДНК-
азы, ß-глюкозидазы), что свидетельствует о 
нарушении стабильности лизосомальных 
мембран клеток и вовлечение в патологиче-
ский процесс активированных гидролаз. Это 
является одним из возможных механизмов 
мутагенеза с тератогенным или онкогенным 
результатом. 

Введение 
Железодефицитные состояния широко 

распространены среди детского населения 
нашей республики. Та органная патология, ко-
торая возникает при сидеропении, и зачастую 
недостаточная эффективность применяемых 
лечебных и профилактических мероприятий 
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диктуют необходимость изучения новых пато-
генетических механизмов развития железоде-
фицитной анемии и латентного дефицита же-
леза у детей [2]. Особенную важность это 
приобретает в условиях экологического не-
благополучия, сложившегося в РБ в последние 
десятилетия [3;7]. По данным ВОЗ, свинец, 
ртуть, кадмий (элементы первого класса ток-
сичности) представляют наиболее реальную 
опасность и значительную угрозу здоровью 
человека в крупных промышленных центрах в 
связи со способностью накапливаться в орга-
низме и вызывать заболевания, развивающие-
ся постепенно, без ярко выраженных симпто-
мов. Соли тяжёлых металлов приводят к бло-
каде SH-групп более чем 100 ферментов, дес-
табилизации липопротеидных комплексов 
мембран клеток, повреждению внутриклеточ-
ных структур, в частности, лизосом и мито-
хондрий, гемолизу эритроцитов [1; 3; 4; 8; 10]. 
Особое значение имеет действие тяжелых ме-
таллов во внутриутробном периоде, оно при-
водило к генным мутациям и дисбалансу ре-
гуляции гомеостаза [5]. Небольшие дозы 
свинца, поступая в клетку, быстро накаплива-
ются в ней, являясь также кофактором в онко-
генезе. Преобразование нормальной клетки в 
злокачественную - длительный процесс, одна-
ко вышеуказанные химические агенты спо-
собны увеличивать вероятность злокачествен-
ного преобразования, стимулируя мутации, 
которые могут в конечном счете вести к фор-
мированию опухоли, ее росту или увеличи-
вать скорость приобретения злокачественных 
черт доброкачественными опухолями [9; 10]. 
Исключительно многообразная роль, кото-

рую играют лизосомы в жизнедеятельности 
целостного организма и отдельных клеток, де-
лает понятным их вовлечение в многочислен-
ные патологические процессы. К числу этих 
процессов следует отнести различные заболе-
вания, сопровождающиеся воспалением, ги-
поксией; интоксикации химическими вещест-
вами, тяжелыми металлами; некоторые на-
следственные заболевания; атеросклероз и ряд 
злокачественных заболеваний [6; 8]. 
Целью нашего исследования было изучить 

микроэлементный состав крови у детей с же-
лезодефицитными состояниями (ЖДС), а так-
же изучить влияние тяжелых металлов на ак-
тивность лизосомальных ферментов в сыво-
ротке крови у детей с ЖДС. 

Материал и методы исследований 
Объектом нашего исследования были 60 

детей в возрасте 3-14 лет, проживающих в 
г. Минске. Обследование включало в себя оп-
ределение в крови тяжелых металлов (свинца, 
кадмия), микроэлементов (цинка и меди) ме-

тодом атомно-абсорбционной спектрофото-
метрии на приборах фирмы Perkin Elmer 5100 
и Perkin Elmer 3300, а также определение кон-
центрации сывороточного ферритина (СФ) 
иммунорадиметрическим методом (наборы 
«Ирмо-ферритин» Института биоорганиче-
ской химии АН Беларуси), исследование ге-
мограммы на автоматическом гематологиче-
ском анализаторе «Hemocomp» и клинико-
анамнестическое обследование. Исследование 
лизосомальных ферментов проводили в сыво-
ротке крови: кислой фосфатазы методом 
B.Spencer (1959г.); кислой ДНК-азы методом, 
описанным А.Дж. Барретом и М.Ф.Хитом 
(1977г.); кислых катепсинов - модифициро-
ванным методом anson (А.А. Покровский, 
А.И.Арчаков, 1968г.); ß-глюкозидазы методом 
Conchie I. et al., в модификации Юсуповой 
Н.А. (1978г.). 

Результаты и обсуждение 
Для изучения микроэлементного состава 

крови у детей были сформированы следую-
щие группы: 1 группа – дети с ЖДА, 2 группа 
– дети с ЛДЖ и 3 группа (контрольная) – дети 
без дефицита железа (Fe). Уровень сыворо-
точного ферритина, как наиболее информа-
тивного современного метода выявления запа-
сов Fe в организме составил в 1 группе - 
8,445±0,71 нг/мл, во 2 группе - 20,29±1,15 
нг/мл, в 3 группе - 53,04±5,51нг/мл. 
Наряду с изучением отдельных микроэле-

ментов в крови у детей нами было изучено и 
их соотношение. Это обусловлено тем, что все 
эти элементы находятся в крови в определен-
ных взаимоотношениях, и при изменении 
концентрации одного из них изменяется соот-
ношение концентраций других [1;3]. Резуль-
таты исследований представлены в таблице 1. 
Мы наблюдали превышение предельно 

допустимых концентраций (ПДК) свинца (Pb) 
в крови у детей во всех анализируемых груп-
пах (ПДК до 0,1 мг/л), а также пониженные 
концентрации цинка (Zn) (норма 6-8 мг/л), что 
объясняется физиологическим антагонизмом 
данных металлов [1;3]. Содержание меди (Cu) 
во всех анализируемых группах находилось на 
нижней границе нормы (норма 1-1,4 мг/л). 
Кадмий (Cd) не превышал предельно допус-
тимые концентрации (ПДК 0,0035- 0,0045 
мг/л). Было установлено, что у детей с ЖДА 
уровень Pb в крови был достоверно выше 
(p<0,05), чем у детей без дефицита (Fe). Это 
объясняется физиологическим антагонизмом 
между Pb и Fe. При дефиците последнего у 
детей существенно возрастает риск отравле-
ния свинцом. Повышенное содержание Fe в 
пищеварительном тракте ограничивает всасы-
вание Pb в связи с конкуренцией за общие ак-
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цепторные участки на слизистой оболочке 
кишечника [1]. У детей с ЖДА было также 
выявлено достоверное повышение Cu (p<0,01) 
по сравнению с группой детей без дефицита 
Fe. Хотя и известно, что Pb и Cu являются фи-
зиологическими антагонистами, повышение 
же концентрации Cu в крови у детей с ЖДА 
возможно следует рассматривать как компен-
саторную реакцию, направленную на обеспе-
чение медью костного мозга [1]. Достоверных 
различий концентраций Zn и Cd между анали-
зируемыми группами выявлено не было. 

Сравнение же соотношений микроэлементов 
по тем же группам выявило достоверное по-
вышение соотношений Pb/Zn и Pb/Cu (p<0,05) 
у детей с ЖДА по сравнению с показателями 
детей без дефицита Fe в организме. В соотно-
шениях Cd/Zn, Cd/Cu анализируемых групп 
прослеживалась тенденция к повышению, а в 
соотношениях Zn/Cu к снижению у детей с 
ЖДА, по сравнению с детьми с ЛДЖ и без 
дефицита Fe, хотя достоверных различий ме-
жду группами выявлено не было. 

 
Таблица  1. Концентрация  микроэлементов  и  их  соотношение  в  крови  

у детей  с  ЖДС  
Концентрация микроэлементов  

M± m (мг/л) 
Соотношение концентраций микроэлементов 

M± m Группы 
Pb Cd Zn Cu Pb/Zn Pb/Cu Zn/Cu Cd/Zn Cd/Cu 

Уровень 
значимо-
сти* 

1  
группа 
n=12 

0,276 
±0,083 

 
< 0,05 
>0,05 

0,0018 
±0,0004 

 
>0,05 
>0,05 

5,603 
±0,468 

 
>0,05 
>0,05 

1,166 
±0,072 

 
< 0,01 
>0,05 

0,0507 
±0,0141 

 
< 0,05 
>0,05 

0,237± 
0,056 

 
< 0,05 
>0,05 

4,77± 
0,355 

 
>0,05 
>0,05 

0,0032±
0,00006 

 
>0,05 
>0,05 

0,0017± 
0,0004 

 
>0,05 
>0,05 

 
 
 
Р 
Р1 

2  
группа 
n=25 

0,165 
±0,011 

 
>0,05 

0,0014 
±0,0003 

 
>0,05 

5,058 
±0,248 

 
>0,05 

1,047± 
0,029 

 
>0,05 

0,0337 
±0,0024 

 
>0,05 

0,157± 
0,01 

 
>0,05 

4,835± 
0,341 

 
>0,05 

0,0028±
0,00004 

 
>0,05 

0,0016± 
0,0004 

 
>0,05 

 
 
 
Р2 

3  
группа 
n=23 

0,152 
±0,01 

0,0014 
±0,0003 

5,237 
±0,168 

1,002 
±0,025 

0,0283    
±0,0024 

0,151± 
0,009 

5,232± 
0,289 

0,0027±
0,00006 

0,0016± 
0,0028  

*P-достоверность различий между показателями 1 и 3 групп,  
P1- достоверность различий между показателями 1 и 2 групп,  
P2- достоверность различий между показателями 2 и 3 групп. 
3 группа - n=23 (контрольная) 

 
Таким образом, полученные результаты 

свидетельствуют о наличии микроэлементно-
го дисбаланса в крови у детей во всех анали-
зируемых группах, который наиболее ярко 
выражен у детей с ЖДА и обусловлен глав-
ным образом повышенной концентрацией в 
крови Pb, пониженными концентрациями Zn и 
Cu, а также в связи с этим повышенными со-
отношениями Pb/Zn и Pb/Cu. 
Учитывая исключительно многообразную 

роль, которую играют лизосомы в жизнедея-
тельности целостного организма и отдельных 
клеток, и их вовлечение в многочисленные па-
тологические процессы, целью следующего 
этапа нашего исследования было изучить ак-
тивность лизосомальных ферментов (кислой 
фосфатазы, кислых катепсинов, кислой ДНК-
азы и ß-глюкозидазы) в сыворотке крови у де-
тей с ЖДС при различной степени превыше-
ния ПДК Pb в крови. 

Активность лизосомальных ферментов 
(кислой фосфатазы, кислых катепсинов, ки-
слой ДНК-азы) была изучена у 52 детей – у 28 
человек с дефицитом Fe в организме и у 24 
человек без дефицита Fe, а ß-глюкозидазы у 
34 детей – у 18 человек с дефицитом Fe и у 16 
человек без дефицита Fe в организме. Для 
сравнения полученных данных было сформи-
ровано 4 группы детей. 1 группу (контроль-
ную) составили дети без дефицита Fe с допус-
тимыми концентрациями Pb в крови (до 0,1 
мг/л), 2 группу - дети без дефицита Fe и кон-
центрацией Pb от 0,1 мг/л до 0,2 мг/л, 3 группу 
– дети с дефицитом Fe и концентрацией Pb от 
0,1 мг/л до 0,2 мг/л и 4 группу – дети с дефи-
цитом Fe и концентрацией Pb свыше 0,2 мг/л. 
Результаты исследований активности лизосо-
мальных ферментов в сыворотке крови у де-
тей с ЖДС при различных концентрациях Pb 
представлены в таблице 2.  
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Таблица  2. Активность  лизосомальных  ферментов  (кислой  фосфатазы ,  
кислых  катепсинов ,  кислой  ДНК -азы) (нмоль /мл)  в  сыворотке  
крови  у детей  с  ЖДС  

Активность лизосомальных ферментов 
M ± m (нмоль/мл) Группы Количество 

детей Кислая 
фосфатаза 

Кислые 
катепсины 

Кислая 
ДНК-аза 

Уровень 
значимости* 

1 группа 
(контрольная) 10 5,75±0,41 1,51±0,1 16,59±0,91  

2 группа 13 5,95±0,51 
> 0,05 

1,89±0,19 
> 0,05 

20,4±1,58 
> 0,05 

 
Р 

3 группа 15 
6,26±0,42 

> 0,05 
> 0,05 

2,87±0,3 
< 0,05 
< 0,05 

23,22±2,52 
> 0,05 
> 0,05 

 
Р1 
Р2 

4 группа 8 

7,35±0,73 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 

2,98±0,36 
< 0,05 
< 0,05 
> 0,05 

27,43±3,52 
< 0,05 
< 0,05 
> 0,05 

 
Р3 
Р4 
Р5 

*Р-достоверность различий между показателями 1 и 2 групп,  
Р1 - достоверность различий между показателями 1 и 3 групп,  
Р2 -  достоверность различий между показателями 2 и 3 групп, 
Р3 - достоверность различий между показателями 1 и 4 групп,  
Р4 - достоверность различий между показателями 2 и 4 групп,  
Р5 - достоверность различий между показателями 3 и 4 групп. 

 
Как видно из данных, приведенных в таб-

лице, степень активности кислых катепсинов в 
3 и 4 группах достоверно превышала кон-
трольные значения и степень активности этого 
фермента во 2 группе. Достоверных различий 
между показателями активности других групп 
выявлено не было. Следовательно, активность 
кислых катепсинов возрастала у детей на фоне 
дефицита Fe в организме при концентрации в 
крови Pb, превышающей 0,1 г/л, в то время 
как у детей без дефицита Fe в организме при 
концентрации Pb от 0,1 мг/л до 0,2 мг/л этих 
изменений не наблюдалось. Это, вероятно, 
связано с тем, что адаптационные механизмы 
к воздействию на организм повышенных кон-
центраций Pb у детей с сидеропенией более 
напряжены. Изучение корреляционной зави-
симости выявило достоверную связь между 
концентрацией Pb и активностью кислых ка-
тепсинов в 3 и 4 группах (r3 = 0,56, p < 0,05; r4 

= 0,81, p < 0,05). Следовательно, у детей с 
ЖДС при возрастании концентрации Pb в кро-
ви пропорционально повышается активность 
кислых катепсинов, протеолитических фер-
ментов лизосом, способных разрушать пеп-
тидные связи. Сравнительный анализ актив-
ности кислой дезоксирибонуклеазы (ДНК-
азы) выявил достоверное превышение значе-
ний в 4 группе по сравнению с 1 (контроль-
ной) и 2 группами. Между другими группами 
достоверных различий выявлено не было. При 

анализе значений активности кислой ДНК-азы 
и уровня Pb у детей с ЖДС (3 и 4 группы) вы-
явлена прямая корреляционная зависимость 
(r3 =0,58, p<0,05; r4 = 0,83, p < 0,05), в то время 
как между этими же показателями в группе 
детей без дефицита Fe (1 и 2 группы) досто-
верной корреляционной связи выявлено не 
было (r1 = 0,52, p > 0,05; r2=0,46, p > 0,05). Та-
ким образом, у детей с ЖДС при увеличении 
уровня Pb в крови происходит активация ки-
слой ДНК-азы – гидролазы фосфодиэфиров. 
При изучении активности кислой фосфата-

зы – гидролазы фосфомоноэфиров –  досто-
верных различий между анализируемыми 
группами выявлено не было, хотя, как видно 
из данных, приведенных в таблице, наблюда-
лась тенденция к повышению активности дан-
ного фермента у детей с ЖДС (3 и 4 группы). 
Проведенный корреляционный анализ позво-
лил также обнаружить, что значения активно-
сти кислой фосфатазы в 4 группе детей нахо-
дятся в прямой зависимости от уровня Pb (r4 = 
0,83, p < 0,05). Следовательно, повышение ак-
тивности кислой фосфотазы в сыворотке кро-
ви у детей обусловлено воздействием Pb в 
концентрации свыше 0,2 мг/л. 
Результаты исследований активности ß-

глюкозидазы в сыворотке крови у детей с 
ЖДС при различных концентрациях Pb пред-
ставлены в таблице 3.  
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Таблица  3. Активность  ß-глюкозидазы  (нмоль /мл )  в  сыворотке  крови  
у детей  с  ЖДС  

Группы Количество детей Активность ß-глюкозидазы 
M ± m (нмоль/мл) 

Уровень 
значимости* 

1 группа 
(контрольная) 10 1,35±0,2  

2 группа 7 2,01±0,42 
> 0,05 

 
Р 

3 группа 9 
2,78±0,37 

< 0,05 
> 0,05 

 
Р1 
Р2 

4 группа 7 

3,2±0,5 
< 0,05 
> 0,05 
> 0,05 

 
Р3 
Р4 
Р5 

*Р- достоверность различий между показателями 1 и 2 групп,  
Р1-достоверность различий между показателями 1 и 3 групп,  
Р2- достоверность различий между показателями 2 и 3 групп, 
Р3 - достоверность различий между показателями 1 и 4 групп,  
Р4 - достоверность различий между показателями 2 и 4 групп,  
Р5 - достоверность различий между показателями 3 и 4 групп. 

 
Как видно из данных, приведенных в таб-

лице, значения активности ß-глюкозидазы в 3 
и 4 группах были достоверно повышены по 
сравнению с контрольной группой. Между 
значениями других анализируемых групп дос-
товерных различий выявлено не было. Однако 
проведенный корреляционный анализ позво-
лил обнаружить, что значения активности ß-
глюкозидазы находятся в прямой зависимости 
от уровня Pb в крови у детей 2, 3 и 4 групп 
(r2= 0,86, p<0,01; r3 = 0,75, p<0,05; r4 = 0,89, 
p<0,01). Следовательно, установленное повы-
шение активности ß-глюкозидазы у детей как 
с ЖДС, так и без дефицита Fe в организме 
можно связать с воздействием Pb на лизосо-
мальный аппарат клеток. 
Таким образом, у детей с ЖДС при кон-

центрации Pb свыше 0,2 г/л (4 группа) в раз-
личной степени наблюдалась активация лизо-
сомальных ферментов – кислой фосфатазы, 
кислых катепсинов, ДНК-зы и ß-глюкозидазы. 
При концентрации Pb от 0,1 до 0,2 г/л (3 груп-
па) повышалась активность кислых катепси-
нов, ДНК-зы и ß-глюкозидазы. 
Это свидетельствует о значительном на-

рушении стабильности лизосомальных мем-
бран и выхода в межклеточное пространство 
активированных гидролаз. У детей без дефи-
цита Fe в организме при концентрации Pb от 
0,1 до 0,2 г/л повышалась активность только 
ß-глюкозидазы – мембрансвязанного фермен-
та лизосом, активность остальных ферментов 
повышалась незначительно. Мы считаем, что 
это связано с тем, что адаптационные меха-
низмы при воздействии неблагоприятных 
факторов окружающей среды у детей с доста-
точными запасами в организме Fe более ус-

тойчивы, чем у детей с ЖДС. Наши исследо-
вания показали, что у детей с ЖДС в условиях 
экологического неблагополучия (воздействия 
повышенных концентраций Pb) наблюдается 
вовлечение в патологический процесс активи-
рованных гидролаз, которые, как известно из 
данных литературы оказывают повреждающее 
действие на мембраны других клеточных 
структур и клеток, в том числе и эритроцитов, 
вызывают гидролиз гемоглобина и других 
белков крови [6;8]. Мы предполагаем также, 
что Pb, проникая в клетку, вызывает наруше-
ние стабильности мембран, в том числе лизо-
сом, что сопровождается выходом в цито-
плазму лизосомальных гидролаз. Активиро-
ванные гидролазы приводят к нарушению 
структуры мембранообразований клетки, в ча-
стности, ядерной мембраны, и дезорганизации 
метаболических процессов, что способствует 
быстрому проникновению Pb в ядро и облег-
чает его контакт с генетическим материалом. 
Не исключено также, что большое количество 
активированной ДНК-азы лизосом способно 
проникать в ядро и осуществлять частичное 
расщепление хромосомной ДНК. Это повреж-
дение генома клетки сопровождается после-
дующей конъюгацией фрагментов ДНК, при-
водит к созданию ее аномальных структур, 
лежащих в основе серьезных нарушений гене-
тической информации и неуправляемого роста 
клеток. 
Таким образом, нами установлено, что у 

детей с дефицитом Fe в организме, и в осо-
бенности с ЖДА, существенно возрастает на-
копление Pb. В связи с этим возникает микро-
элементный дисбаланс в организме ребенка, 
который в свою очередь вызывает ряд метабо-
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лических и структурных нарушений на кле-
точном уровне и вовлекает в патологический 
процесс активированные гидролазы. На этом 
фоне повышается риск токсического и мута-
генного действия Pb. Поэтому активное выяв-
ление сидеропенических состояний у детей, 
их своевременное лечение и профилактика с 
применением мембранопротекторных препа-
ратов и препаратов, способствующих выведе-
нию тяжелых металлов из организма, а также 
целенаправленная коррекция микроэлемент-
ного дисбаланса позволила снизить не только 
распространенность ЖДС, но и токсическое, 
мутагенное и, возможно, онкогенное воздей-
ствие Pb у значительного числа детского на-
селения РБ. 

Выводы 
1. У детей дошкольного и школьного возрас-
та г. Минска с ЖДА уровень Pb в крови 
превышал ПДК в 2-3 раза, у детей с ЛДЖ - 
более чем в 1,5 раза; в контрольной группе 
(дети без дефицита железа) содержание Pb 
превышало ПДК в 1,5 раза. Средний уро-
вень Cd в крови у детей с ЖДА, ЛДЖ и без 
дефицита железа в организме не превышал 
ПДК. 

2. Содержание Zn и Cu в крови у обследо-
ванных детей находилось на нижней гра-
нице нормы, причем у детей с ЖДА кон-
центрация Cu была достоверно выше, чем 
у детей без дефицита железа в организме. 

3. У обследованных детей г. Минска наблю-
дался в крови микроэлементный дисба-
ланс, который наиболее ярко выражен у 
детей с ЖДА и обусловлен главным обра-
зом повышенными концентрациями свин-
ца, сниженными концентрациями цинка и 
меди, а также в связи с этим повышением 
соотношений свинец/цинк и свинец/медь. 

4. У детей с ЖДС при превышении предель-
но допустимых концентраций Pb в крови 
наблюдалась в различной степени актива-
ция лизосомальных ферментов (кислой 
фосфатазы, кислых катепсинов, кислой 

ДНК-азы, ß-глюкозидазы), что свидетель-
ствует о нарушении стабильности лизосо-
мальных мембран и вовлечении в патоло-
гический процесс активированных гидро-
лаз, а это, как известно, является одним из 
механизмов мутагенеза с возможным тера-
тогенным или онкогенным результатом. 
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