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С еред хімічних речовин, що

забруднюють об'єкти вироб�

ничого і навколишнього природно�

го середовищ,  важкі метали та їх

сполуки утворюють особливу групу

токсикантів, які зумовлюють нега�

тивний вплив на довкілля і безпосе�

редньо на саму людину [1,2].

Збільшенню вмісту важких ме�

талів в оточуючому середовищі

сприяють викиди підприємств, які

пов'язані з їх видобуванням, збага�

ченням і використанням, а також

автотранспорт та різні техногенні

катастрофи [3 5]. 

До важких металів   глобальних

антропогенних забруднювачів від�

несені свинець і кадмій. Реальна

загроза забруднення біосфери дани�

ми металами обумовлена, насампе�

ред, їхньою стійкістю, розчинністю

в атмосферних опадах, здатністю до

сорбції ґрунтом, рослинами, донни�

ми відкладеннями, що у сукупності

призводить до поступового накопи�

чення цих елементів у середовищі

існування людини і створює загрозу

для її здоров'я [5,6].   

Свинець і кадмій відносяться до

токсичних мікроелементів, які ма�

ють високу біологічну активність і

здатність до накопичення в ор�

ганізмі. На сьогодні встановлені ос�

новні токсичні властивості даних

металів [7,10]. Зокрема, визначені

прояви гострої і хронічної свинцевої

інтоксикації (анемія, порушення

порфіринового обміну), дослідже�

ний  шкідливий вплив свинцю і

кадмію на  нервову, серцево�судин�

ну системи, шлунково�кишковий

тракт, нирки [7�12 ]. Для кадмію

встановлена мутагенна і канцеро�

генна активність, доведена роль да�

ного металу  в індукції раку легень і

нирок [10,11]. 

Не дивлячись на вищезазначене,

дослідження впливу цих хімічних

сполук на організм людини  зали�

шається в центрі уваги сучасної ме�

дицини.

Особливого значення набула

проблема впливу екотоксикантів на

імунну систему, оскільки вона

відіграє провідну роль у збереженні

здоров'я і визнана однією з надчут�

ливих до дії несприятливих чин�

ників, навіть у відносно низьких

концентраціях [13�15].   

Дослідження, які були проведені

у великих промислових регіонах,

показали, що збільшення питомої

ваги важких металів в біосфері та

інших об'єктах довкілля, їхня трива�

ла дія на організм населення спри�

чиняють зниження захисних сил,

зростання рівня інфекційних,

алергійних, онкологічних захворю�

вань та загострення хронічних хво�

роб [16�18].    Отримані дані свідчать

про імунотоксичні властивості важ�

ких металів.

Метою нашої роботи було уза�

гальнення даних літератури стосов�

но токсичної дії важких металів�

свинцю, кадмію та їх сполук на

імунну систему організму, визначен�

ня особливостей та механізмів їх

імунотоксичності.

Слід відзначити, що швидке реа�

гування імунної системи на екзо�

генні подразники в першу чергу

обумовлене особливістю її будови

та тісним  взаємозв'язком з нерво�

вою та ендокринною системами. 

Структура і функція 
імунної системи.
Імунна система організму є ви�

сокоспеціалізованою і  багатоком�

понентною. До складу її входять

імунні органи — центральні (тимус,

кістковий мозок), периферичні (се�

лезінка, лімфатичні вузли, дифузна

лімфоїдна тканина травного тракту

та дихальної системи), імунокомпе�

тентні клітини та гуморальні факто�

ри. Особливістю імунної системи

вважається те, що вона генералізо�

вана по всьому тілу, її клітини

постійно рециркулюють в організмі

з кровотоком, вона здатна виробля�

ти специфічні антитіла до кожного

антигену [19,20]. 

Основна функція імунної систе�

ми  полягає у захисті організму від

екзо� та ендогенних речовин, що не�

суть ознаки генетично чужорідної

інформації. За допомогою імунної

системи організм виявляє не влас�

тиві йому високомолекулярні,

субклітинні і клітинні елементи (ан�

тигени), формує реакції, направлені

на їх зв'язування та елімінацію [20]. 

Відповідь імунної системи на ан�

тигенний подразник відбувається за

участю природного імунітету (нес�

пецифічної резистентності), який

успадковується і властивий даному

організму з народження та адаптив�

ного (специфічного), який фор�

мується протягом всього життя.

Нормальна імунна відповідь забез�

печується злагодженою (збалансо�

ваною) участю клітинних і гумо�

ральних компонентів  неспе�

цифічної резистентності та спе�

цифічної імунологічної реактив�

ності (рис.1)  [19,20,22].

Загальна характеристика 
імунотоксичних ефектів 
ксенобіотиків.  
За сучасними уявленнями до

ксенобіотиків  відносяться речови�

ни, які не приймають участь в

обмінних процесах організму [21]. 

Імунотоксичність визначають як

властивість ксенобіотика викликати

порушення функції імунної системи,

що проявляється неадекватними

імунними реакціями. Імунотоксич�

ність ксенобіотиків розглядають у

двох аспектах: безпосередня пошкод�

жуюча дія речовини на імунну систему

і участь імунної системи в реалізації

механізмів їх токсичної дії [21].

Реакція імунної системи може

бути на саму речовину, її метаболіти,

комплексні антигени, що утвори�

лись в організмі при інтоксикації.

Токсична дія ксенобіотиків на імун�

ну систему є неоднаковою за інтен�

сивністю та направлена на різні ета�

пи імуногенезу [21,22].

При надходженні в організм ксе�

нобіотики можуть викликати зміни

показників неспецифічної резисте�

нтності та імунологічної реактив�
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ності, розвиток вторинного імуно�

дефіциту, наслідками яких є зни�

ження антиінфекційного, проти�

пухлинного імунітету, формування

алергійних, аутоімунних реакцій та

патологій  (рис.2) [22]. 

Встановлено, що при надход�

женні в організм ксенобіотики мо�

жуть виступати в якості повноцінно�

го антигену; як гаптен взаємодіяти з

білками організму з утворенням

комплексу, що діє як антиген; як то�

лероген відміняти чи знижувати ре�

алізацію гуморальних та клітинних

імунних реакцій. В основі імуно�

логічних зрушень за дії токсичних

речовин лежать різні механізми від

грубого пошкодження стовбурових

клітин кісткового мозку (порушення

їх проліферації і диференціювання)

до зміни продукції цитокінів, моду�

ляції рецепторів на мембранах іму�

нокомпетентних клітин, кількісних і

якісних порушень клітин імунної

системи [22,23].

Імунотоксична дія ксенобіотиків

на організм може проявлятись як

пригніченням (імуносупресія), так і

підсиленням (імуностимуляція)

функції імунної системи [23, 24] .  

Імуносупресивний ефект полягає

у зниженні показників неспе�

цифічної резистентності та імуно�

логічної реактивності, наслідком

якого є підвищення чутливості ор�

ганізму до інфекційних агентів (віру�

си, бактерії, гриби) та розвитку неоп�

ластичних процесів і утворення пух�

лин. Властивості імуносупресорів

притаманні більшості хімічних речо�

вин, які порушують процеси клітин�

ного ділення, розподілу, дифе�

ренціювання та синтезу білка [22—24]. 

Імуностимуляція характери�

зується підсиленням імунної

відповіді (гіперактивність) ор�

ганізму. Результатом імуностиму�

ляції є формування  алергійних  ре�

акцій. Клінічна маніфестація іму�

ностимуляції проявляється від ви�

сипання на шкірі, риніту, коньюк�

тивіту до більш серйозних захворю�

вань таких, як астма та алергійний

альвеоліт, контактна екзема,

анафілактичний шок. Алергенні

(сенсибілізуючи) властивості ксе�

нобіотиків виявляються в концент�

раціях на декілька порядків нижче

за ті, що спричиняють токсичну дію.

Хімічні алергени, як відомо, явля�

ють собою гаптени, які набувають

властивості антигенів після їх

кон'югації з тканинними або сиро�

ватковими білками   носіями ати�

генного комплексу. В якості носія

гаптена можуть також виступати

інші  макромолекули – поліпепти�

ди, полісахариди, ліпопротеїди.

Особливу реакційну активність при

утворенні зв'язків з носієм мають

сполуки, в структурі яких присутні

аміно�, нітро�, азо�, карбамінові

групи. У взаємодію з носієм може

вступати як сам  ксенобіотик, так і

продукти його метаболізму. 

Імунітет
Природний                             

(неспецифічна резистентність) 

Клітинні
елементи:
моноцити,

макрофаги,

нейтрофіли,

базофіли,

еозинофіли,

NК�клітини

Гуморальні 
фактори:
комплемент,

лізоцим,

пропердин,

нормальні  антитіла,

інтерферон,

фактор некрозу

пухлин

Клітинні елементи:
Т�лімфоцити:

Т�кілери 

(супресори)

Т�хелпери 1 

Т�хелпери  2

Гуморальні фактори:
В�лімфоцити,

плазматичні клітини,

IgG, IgM, IgA,    

IgE, IgD,

секреторний sIgA, 

цитокіни

Адаптивний  

(специфічний )

Рис.1. Формування імунітету та його складові 

Рис. 2. Схема дії ксенобіотиків на імунну систему.

Ксенобіотики

Неспецифічна резистентність

Інфекції, пухлини Клітинний імунітет

Аутоімунні захворювання Алергії Бактеріальні інфекції, пухлини

Гуморальний імунітет

Специфічна імунологічна реактивність

Вторинні імунодефіцити
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Дослідження останніх років по�

казали, що імуностимуляція за дії

ксенобіотиків, окрім алергійних ре�

акцій, може стати причиною форму�

вання в організмі аутоімунного про�

цесу. Так, серед населення еко�

логічно небезпечних регіонів

відмічено зростання аутоімунних

захворювань, таких як системний

червоний вовчак, гемолітична

анемія, тиреоїдит Хашимото, ревма�

тоїдний артрит, розсіяний множин�

ний склероз, гломерулонефрит  та

інші. Показано, що як ініціатори ау�

тоімунних реакцій, ксенобіотики

можуть безпосередньо впливати на

процеси активації лімфоцитів, син�

тез антитіл, продукцію цитокінів,

порушувати цілісність біологічних

структур і сприяти надходженню у

кров тканевих антигенів, вступати у

взаємодію з макромолекулами ор�

ганізму та змінювати їх антигенні

властивості [22, 23]. 

Важкі метали відносяться до ксе�

нобіотиків, які викликають зміни

імунологічної реактивності ор�

ганізму. Проведеними дослідження�

ми [16,18] у осіб, що проживають в

районах із підвищеним вмістом важ�

ких металів у довкіллі, виявлені

пригнічення імунологічних показ�

ників, у тому числі бактерицидної

функції шкіри, фагоцитарної здат�

ності нейтрофілів, зниження актив�

ності комплементу і лізоциму в си�

роватці крові та слині.

В експериментах показано, що

більшість важких металів при дії на

організм дослідних тварин в основ�

ному здатні викликати імуносуп�

ресію. Окремі з них (нікель, хром, зо�

лото, ртуть) після приєднання до

білків організму набувають антиген�

них властивостей і можуть стимулю�

вати реакції гіперчутливості. Вста�

новлено, що анафілактичну реакцію

негайного І типу можуть індукувати

солі платини. Прикладом реакції

гіперчутливості уповільненого IV ти�

пу є розвиток екземи рук за дії ніке�

лю, хрому, ртуті. Ртуть та її сполуки

віднесені до стимуляторів аутоімун�

них реакцій, таких як аутоімунний

гломерулонефрит [23, 24].

Проблемі імунотоксичності

свинцю і кадмію в основному прис�

вячені експериментальні роботи.

Спостереження за станом імунної

системи людей, експонованих важ�

кими металами, на сьогодні залиша�

ються обмеженими. 

Імунотоксичні властивості 
свинцю.
Імуномоделюючі властивості

свинцю та його сполук досить інтен�

сивно вивчаються протягом ос�

танніх 20 років. Перші роботи були

присвячені дослідженню впливу

свинцю на резистентність організму

тварин до інфекційних агентів:

Salmonella typhimurium [25], Listeria
monocytogenes [26], вірусів [27]. 

В подальших роботах було пока�

зано, що підвищення чутливості ор�

ганізму тварин до вірусної та бак�

теріальної інфекцій обумовлені

здатністю свинцю знижувати про�

дукцію інтерферону [28], бактери�

цидну активність макрофагів та

нейтрофілів [29,30]. 

За іншими даними [31,32],

пригнічення показників неспе�

цифічної резистентності у тварин,

отруєних свинцем, сприяло розвит�

ку неопластичних процесів.

В експериментах на тваринах

встановлено, що іони свинцю здатні

підсилювати "кисневий вибух" у фа�

гоцитах. Цей феномен може слугу�

вати фактором, який за дії свинцю

підвищує рівень радикалів кисню з

наступною активацією процесів пе�

рекісного окислення ліпідів, пош�

кодження мембран клітин, у тому

числі імунокомпетентних  [33,34].

У щурів, що отримували з їжею

свинець [32], спостерігали зміни

клітинного  імунітету, які характери�

зувались пригніченням проліферації

Т�лімфоцитів у відповідь на мітогени

КонА та ФГА та гуморального

імунітету, що проявлялась пригнічен�

ням синтезу антитіл. Причиною по�

рушення продукції антитіл автори

пояснюють впливом даного металу

безпосередньо на функцію В�клітин,

зниження їх активності у відповідь

на мітоген ліпополісахарид. 

За результатами імунологічного

обстеження у працівників, які кон�

тактували в умовах виробництва зі

сполуками свинцю, були виявлені

зміни імунного статусу, що характе�

ризувались пригніченням фагоци�

тарної активності нейтрофілів

крові, зниженням титру лізоциму в

слині, зміною аутомікрофлори

шкіри [35]. Відмічалась перевага

супресорної функції Т�клітин,

пригнічення проліферативної ак�

тивності лімфоцитів крові у

відповідь на мітогени, зменшення

титру комплементу в сироватці

крові та sIgA в слині [36,37]. Вказані

зсуви імунологічної реактивності у

обстежених осіб виявлялись раніше,

ніж давали про себе знати клінічні

та біохімічні ознаки свинцевої

інтоксикації 

Як відомо, одним із проявів ток�

сичної дії на організм людини є по�

рушення синтезу гему і розвиток

анемії. В роботі [32] досліджувалась

можлива участь імунних механізмів

у розвитку свинцевої анемії. Пока�

зано, що свинець може з'єднуватись

з амінними групами білків та утво�

рювати комплекс з металопротеїна�

ми, які надають власним еритроци�

там антигенні властивості. Такі

зміни антигенної структури еритро�

цитів призводять до імунного

конфлікту з наступним їх аутоге�

молізом, який і є причиною анемії.

За даними [38,39], у осіб, що ма�

ли підвищені рівні даного металу в

крові, виявлені зсуви у співвідно�

шенні регуляторних Т�лімфоцитів, а

саме, підвищення кількості клітин

CD4 (Т�хелперів) і зниження числа

CD8 (Т�супресорів). 

При обстеженні працівників з

рівнем свинцю в крові подібним до

такого, що викликав зсуви імунітету

у тварин в експерименті, суттєвих

змін у концентрації сироваткових Ig

G, А, М, кількості NK�клітин та Т�

лімфоцитів не було виявлено [40]. 

Професійна експозиція свинцем

сприяла пригніченню неспе�

цифічної резистентності організму

працюючих до бактерій та підвищу�

вала рівень їх захворюваності на

гострі респіраторні інфекції [36,41].

Автори висловили припущення, що

виявлені порушення можуть бути

обумовлені прямим цитотоксичним

ефектом свинцю відносно фагоци�

туючих клітин. Дане припущення

було підтверджене дослідами in

vitro, де показано, що попередня

інкубація нейтрофілів крові людини

зі свинцем призводила до

пригнічення їх функціональної ак�

тивності — хемотаксису та фагоци�

тозу [44].

Контакт працівників акумуля�

торного виробництва зі свинцем

викликав пригнічення проліфера�

тивної активності лімфоцитів крові

та синтезу імуноглобулінів [42,43].

Для доказу впливу свинцю на

імунну систему працівників був ви�

конаний кореляційний аналіз з

дослідженням причинно�наслідко�

вих зв'язків між виявленими пору�

шеннями імунітету і вмістом свин�
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цю у крові обстежених [43]. Вста�

новлена негативна кореляція між

концентрацією свинцю в крові та С3

компонентом комплементу, IgG в

сироватці крові та позитивна — з

секреторним IgА.  

Результати проведених in vivo (на

людях і тваринах) та in vitro (кліти�

нах людини) досліджень [40,44�46]

показали, що імунотоксичний

ефект низьких концентрацій свин�

цю може проявлятися підсиленням

фагоцитарної активності нейт�

рофілів, функції Т�хелперів та

пригніченням Т�супресорів, гіпер�

реактивністю В�лімфоцитів і харак�

теризуватись як імуностимуляція.

Великі дози свинцю, навпаки,

здатні викликати імуносупресію з

підвищенням чутливості організму

до інфекцій та появою новоутво�

рень. На основі отриманих даних

було  висловлене припущення, що

свинець може бути ініціюючим фак�

тором у розвитку аутоімунних ре�

акцій в організмі. 

Вплив кадмію та його 
сполук на імунну систему 
організму.
Увага дослідників до впливу

кадмію на імунну систему зросла в

останні роки у зв'язку з збільшен�

ням обсягів його використання в су�

часній промисловості, зокрема

атомній і ракетній техніці, автома�

тиці, при виробництві спеціальних

сплавів, полімерів та ін. [10,11].

Слід відзначити, що проблемі

імунотоксичних властивостей

кадмію в зарубіжній та вітчизняній

літературі в основному присвячені

експериментальні роботи.

Так, показано, що кадмій при

надходженні в організм тварин зни�

жував фагоцитарну активність мак�

рофагів легень [47], пригнічував ре�

зистентість організму до вірусних

інфекцій [48], викликав супресію

активності NК�клітин [49]. 

За умови моделювання кадмієвої

інтоксикації у піддослідних тварин

встановлена індукція перекісного

окислення  ліпідів та зниження ак�

тивності ферментів   антиоксидантів

[50], які мали вікову залежність [51].

На думку авторів [52], оскидативний

стрес за дії кадмію є головним ме�

ханізмом його токсичності.

Досліди в умовах in vitro [53] по�

казали, що кадмій активує процес

перекісного окислення ліпідів у

культурі фібробластів легень та

пригнічує активність антиоксидант�

них ферментів — супероксиддисму�

тази і каталази, що є свідченням

ураження мітохондрій і порушення

процесів тканинного дихання. 

Встановлено, що кадмій

пригнічує проліферацію Т� і В�

лімфоцитів [54,55], порушує синтез

імуноглобулінів та підвищує титри

антиядерних антитіл, що є свідчен�

ням розвитку при хронічній

кадмієвій інтоксикації аутоімунної

реакції [56]. 

Визначення залежності доза�

ефект дозволило встановити, що

інгаляція мишей хлоридом кадмію в

дозі 0.190 мг /м3 на протязі 2 год

призводила до супресії гуморальної

відповіді. В даному експерименті з

урахуванням імунологічних ефектів

для кадмію була встановлена

недіюча доза (NOAEL), яка склала

0.11 мг/м3 [56]. 

При дії відносно низьких доз

кадмію [57] відмічено підсилення

клітинно�опосередкованого іму�

нітету у щурів. 

Професійна експозиція кадмієм

у працівників, які добували цинк,

викликала підвищення концент�

рації Сd в сечі та крові, яка була

значно вище ніж в контрольній

групі (2.39 проти 0.69 мкг/100 мл в

сечі та крові 5.55 проти 2.01 мкг/г

креатиніну). Рівень сироваткових

імуноглобулінів, число лімфоцитів,

нейтрофілів, еозинофілів у крові

осіб, експонованих кадмієм, не

відрізнялись від контрольних зна�

чень, проте число моноцитів у них

було підвищеним [58]. 

В іншій роботі [59] було показа�

но, що хронічна інтоксикація

кадмієм змінювала імунологічну ре�

активність, впливала на синтез іму�

норегуляторних цитокінів.

За даними [60,61], постійний

контакт робітників з кадмієм підви�

щував синтез аутоантитіл та викли�

кав розвиток імунокомплексного

гломерулонефриту.

Узагальнюючи викладені дані

літератури, можна заключити, що

імунотоксичні ефекти свинцю і

кадмію мають подібну направ�

леність (таблиця). 

Слід зауважити, що токсична дія

свинцю і кадмію відносно імунної

системи залежить від дози, шляху

надходження та терміну експозиції.

Високі дози металів знижували ре�

зистентність організму до бак�

теріальних та вірусних інфекцій,

пригнічували клітинну і гуморальну

імунну відповідь, тоді як відносно

низкі дози, навпаки,  проявляли

імуностимулюючий ефект.

Щодо механізмів імунотоксич�

ної дії свинцю і кадмію, то, за дани�

ми [20,21,34], вони обумовлені у

властивістю даних металів стимулю�

вати перекисне окислення ліпідів та

вільнорадикальне пошкодження

ДНК, а також завдяки їх спорідне�

ності до SH�груп білків спричиняти

зміни функціональної активності та

антигенного складу мембран імуно�

компетентних клітин.    

Імуномоделююча дія кадмію за�

лежить від його здатності конкуру�

вати за центри зв'язування з

есенціальним металом — цинком,

який міститься в гормоні тимуса

[49]. За іншими припущеннями [50],

імунотоксична дія кадмію може бу�

ти обумовлена його антагонізмом з

мікроелементом   селеном, який є

імуномодулятором, що стимулює

клітинний та гуморальний імунітет.

Висновок
Аналіз літератури показав, що

свинець і кадмій справляють нега�

тивну дію по відношенню до імунної

системи організму людини та

дослідних тварин. В представлених

роботах відзначений дозозалежний

вплив свинцю та кадмію на складові

імунної системи, зокрема, неспе�

цифічну резистентність, клітинну і

гуморальну ланки імунітету. Вста�

новлено, що важкі метали вивлика�

ють зміни показників імунного ста�

тусу навіть при дії у відносно низь�

ких концентраціях. 

Слід зауважити, що механізми

імунотоксичної дії свинцю і кадмію,

залишаються до кінця не визначе�

ними. Подальше дослідження впли�

ву свинцю і кадмію в модельних

дослідах на тваринах та на культурах

клітин in vitro допоможе краще зро�

зуміти механізми, що лежать в ос�

нові імунних зсувів за дії металів.

Останні повинні враховуватись при

виборі засобів профілактики і ліку�

вання інтоксикацій. Імунологічне

обстеження осіб, які контактують з

важкими металами в умовах вироб�

ництва і довкілля, сприятиме роз�

робці методів ранньої діагностики і

профілактики професійно та еко�

логічно обумовлених патологій.
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Таблиця
Порівняльна характеристика імунотоксичних ефектів свинцю і кадмію

Показники Свинець Кадмій

Неспецифічна резистентність:

Резистентність до інфекцій зниження зниження

Функція NK�клітин зниження зниження

Фагоцитарна активність нейтрофілів
Зниження (стимуляція малими

дозами)

Зниження (стимуляція

малими дозами)

Фагоцитарна активність макрофагів
Зниження (стимуляція малими

дозами)

Зниження (стимуляція

малими дозами)

Титр комплементу зниження зниження

Активність лізоциму зниження зниження

Перекісне окислення ліпідів стимуляція стимуляція

Активність ферментів антиоксидантів пригнічення пригнічення

Клітинна ланка імунітету:

Кількість Т�лімфоцитів зниження зниження

Функція Т�хелперів стимуляція —

Функція Т�супресорів пригнічення —

Відповідь Т�клітин на мітоген ФГА зниження зниження

Гуморальна ланка імунітету:

Функція В�лімфоцитів підвищення підвищення

Рівень імуноглобулінів:

Ig G

Ig M

Ig A
sIgA

зниження 

зниження 

зниження 

зниження

зниження 

зниження 

—

—

Імунні комплекси підвищення підвищення

Титр антиядерних антитіл — підвищення
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Н. Н. Дмитруха

К ПРОБЛЕМЕ ИММУНОТОКСИЧНОСТИ
СВИНЦА И КАДМИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Представлены данные литературы относительно влияния тя�

желых металлов   свинца и кадмия на иммунную систему организ�

ма. Среди компонентов иммунной системы определены основ�

ные мишени (неспецифическая резистентность, фагоциты, есте�

ственные киллеры, Т� и В �лимфоциты) токсического действия

тяжелых металлов. Показано возможное участие иммунных меха�

низмов в формировании таких патологий, как анемия при свин�

цовой и гломерулонефрит при кадмиевой интоксикациях.

N. N. Dmytrukha

TO THE PROBLEM OF IMMUNOTOXICITY 
LEAD AND CADMIUM (LITERATURE REVIEW)

This literature data devoting to the heavy metals influence — lead and

cadmium on immune system of organism are representing.  Immune

components (non�specific resistance, phagocytes, natural killer cells, T�

and B�lymphocytes) are determinate as target for the heavy metal toxic

activity. The opportunity of immune mechanism participation in such

diseases as lead causing anaemia and cadmium glomerullonephritis were

analyzed.
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