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difference in 10 samples of varieties is not GM soya at the level of almost 40% higher level of aromatic amino acids 
against GM Roundup resistant soybean has an explanation due to the presence in the Roundup resistant soybean 
compounds between glyphosate and aromatic amino acids.

The research, which include boiling in aqueous solution the crushed soybeans, trichloroacetic acid protein pre-
cipitation, obtaining filtrate and determination on a spectrophotometer content of aromatic amino acids on the 
principle of absorption of ultraviolet rays at 280 nm, set a lower content of aromatic amino acids in genetically 
modified (GM) Roundup resistant soybeans compared with non-GM soybeans, which indicating the presence in GM 
soybean unnatural peptides apparently glyphosate compounds of tyrosine, tryptophan and phenylalanine.

Conclusions. The lower content of aromatic amino acids in GM Roundup resistant soybeans is compared with 
non-GM soybeans, which indicates the presence of GM soybeans of unnatural peptides, apparently, compounds of 
glyphosate with tyrosine, tryptophan and phenylalanine.

Key words: genetically modified soybean, not genetically modified soybeans, aqueous extraction soybean, ex-
tinction, peptides, aromatic amino acids.
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Робота є фрагментом НДР «Науко-
ве обґрунтування методології державної санітарно-
гігієнічної експертизи, її нормативно-правового та 
інформаційного забезпечення» (№ державної реє-
страції 0100U000255).

Вступ. Карбендазим – системний фунгіцид бен-
зімідазольного ряду, що контролює широкий спектр 
захворювань рослин і використовується в якості про-
труювача насіння, для обробки зернових культур, 
фруктів, овочів, декоративних рослини, а також про-
дуктів рослинного походження для довготривалого 
зберігання. Згідно з моніторингом залишків пести-
цидів в продуктах харчування, карбендазим входить 
у першу тридцятку речовин, що забруднюють рос-
линну продукцію [1]. Незважаючи на наявність нор-
мативів та регламентацію безпечного застосування 
пестицидів, за певних обставин їх рівень може пере-
вищувати допустимі норми і стати причиною виник-
нення як потенційного, так і реального ризику небез-
пеки для здоров’я людини [2]. 

Основним механізмом токсичної дії карбендази-
му є анеугенні ефекти, а саме порушення утворення 
веретена поділу при мітозі [3]. Такі ефекти можуть 
мати вплив на процеси кровотворення за рахунок 
порушення мітотичної активності клітин-попередни-
ків у кістковому мозку. Ураховуючи те, що кров є інте-
гральною частиною регуляторних систем організму, 
спрямованих на підтримання параметрів гомеостазу 
за дії ксенобіотиків [4], а також беручи до уваги здат-
ність карбендазиму порушувати кількісний склад та 
функціональну активність клітин периферичної крові 
[5-7], актуальним є з’ясування характеру змін в сис-
темі крові при дії карбендазиму та його впливу на 
гемопоез, що сприятиме поглибленому розумінню 
механізму гострих і хронічних інтоксикацій та розро-
бленню заходів попередження негативного впливу 
на організм.

Метою даної роботи було визначити можливість і 
характер впливу карбендазиму на систему крові щурів, 
як одну із загальнорегулюючих систем організму.

Об’єкт і методи дослідження. В роботі вико-
ристано генеричний 98 % технічний карбендазим. 
Хімічна назва діючої речовини: метил бензімідазол-
2-ілкарбамат (IUPAC); метил 1Н-бензімідазол-2-іл 
карбамат (СAS). 

Дослідження проведено на статевозрілих щурах 
самцях Wistar масою тіла 200-250 г, отриманих із 
розплідника дрібних лабораторних тварин ТОВ «Три-
Ю». В експеримент відібрано 6 тварин з однорідною 
масою тіла та подібними показниками периферичної 
крові. Щури утримувалися у стандартних умовах на 
збалансованому раціоні. 

Експериментальні дослідження було проведено 
з дотримання вимог гуманного ставлення до піддо-
слідних тварин, регламентованих Законом України 
«Про захист тварин від жорстокого поводження» (№ 
3447-IV від 21.02.2006 р.) та Європейською конвен-
цію про захист хребетних тварин, які використову-
ються для дослідних та інших наукових цілей (Страс-
бург, 18.03.1986 р.).

Карбендазим в дозі 750 мг/кг (½ ЛД50) у вигляді 
водної емульсії з емульгатором ОП-7 вводили твари-
нам внутрішньошлунково одноразово за допомогою 
зонду. Відбір крові здійснювали з надрізу бокової 
вени кінчика хвоста. Дослідження показників крові 
проводили в динаміці у одних і тих же тварин на 1, 3, 
7, 14 і 21 добу після введення карбендазиму. В якос-
ті контролю використовували показники відібраних 
зразків крові тварин до введення досліджуваної ре-
човини. Всі маніпуляції з тваринами проводили у від-
повідності до вимог комісії з біоетики [8].

У периферичній крові лабораторних тварин ви-
значали концентрацію гемоглобіну за допомогою ге-
моглобінометру цианметгемоглобіновим методом, 
кількість еритроцитів та лейкоцитів в камері Горяєва, 
кількість ретикулоцитів в мазках крові після супра-
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об`єктивом (х1000). Статистичну обробку отриманих 
даних здійснювали за t-критерієм Стьюдента. Різни-
ця вважалася достовірною при Р≤0,05.

Результати досліджень та їх обговорення. Згідно 
аналізу показників периферичної крові (табл. 1), на 1 
та 3 добу експерименту у щурів було відмічено досто-
вірне зменшення кількості ретикулоцитів на 49 та 51 
% відповідно. На 7 добу почалося відновлення даних 
клітин, на 21 добу – достовірне збільшення (на 75 %). 
Кількість еритроцитів зменшилася на 18 % (Р≤0,05) на 
14 добу експерименту. На 21 добу знизився рівень ге-
моглобіну в крові на 10 % (Р≤0,05), при цьому СГЕ за-
лишився на рівні контрольних показників. 

В кінці експерименту (21 доба) достовірно знизи-
лася кількість тромбоцитів на 31 %.

В мазках крові упродовж експерименту спостері-
галися морфологічно змінені еритроцити (акантоци-
ти), найбільша їх кількість (до 67 %) була виявлена на 
1 добу після впливу карбендазиму (рис. 1). Поліхро-
матофілія еритроцитів (рис. 2) спостерігалася з 7 по 
14 добу включно.

За результатами лейкограми (табл. 2), на 3 і 7 
добу експерименту загальна кількість лейкоцитів 
знизилася на 27 % (Р≤0,05) і 28 % (Р≥0,05) відповід-
но. Аналіз гранулоцитів (3 доба) показав достовірне 
зменшення кількості паличкоядерних нейтрофілів на 
72 %, сегментоядерних нейтрофілів на 65 %, і, відпо-
відно, загальної кількісті нейтрофілів на 66 %. На 7 
добу кількість нейтрофілів почала відновлюватися, 
на 21 добу – достовірно збільшилася на 59 %. Окрім 
цього, на 3 і 7 добу спостерігалося недостовірне 
збільшення кількості моноцитів на 23 і 53 % відповід-
но, на 21 добу кількість даних клітин збільшилася на 
57 % (Р≥0,05). Збільшення кількості лімфоцитів було 
відмічено також на 3 і 7 добу експерименту на 16 і 9 
% відповідно, на 21 добу їх кількість зменшилася на 
23 % (Р≤0,05).

Цитоморфологічний аналіз клітин білої крові на 1 
добу експерименту показав зростання кількості ней-
трофілів з гіперсегментованим ядром, зруйнованих 
нейтрофілів, атипових лімфоцитів, клітин лейколізу. 
Тенденція збільшення морфологічно змінених лей-
коцитів тривала до 14 доби, в цей період кількість 
даних клітин по відношенню до контрольних показ-
ників була достовірно збільшеною (табл. 3).

Зміни щодо цитохімічних показників лейкоци-
тів почалися з 3 доби експерименту (табл. 4), у цей 
період в нейтрофілах знизився вміст ліпідів на 21 % 
(Р≤0,05). На 7 добу достовірно знизилася активність 
пероксидази і хлорацетатестерази на 34 % і 25 % від-
повідно, в лімфоцитах – активність сукцинатдегідро-
генази на 22 % (Р≤0,05).

вітального пофарбування діамантовим крезиловим 
синім, кількість тромбоцитів в мазках крові за мето-
дом Фоніо, середній вміст гемоглобіну в еритроциті 
(СГЕ) за формулою: СГЕ (фмоль) = гемоглобін (г/л)/
еритроцити (млн.) х 0,06206. Проводили диференці-
йований підрахунок лейкоцитів, морфологічний ана-
ліз клітин крові, наявність атипових форм в мазках 
пофарбованих за Паппенгеймом-Крюковим [9].

Цитохімічний статус лейкоцитів оцінювали за 
такими показниками: активність пероксидази в 
нейтрофілах за методом Löele; активність хлора-
цетатестерази в нейтрофілах за методом Moloney, 
McPherso, Fliegelman; вміст ліпідів в нейтрофілах за 
методом Askerman; активність сукцинатдегідрогена-
зи в лімфоцитах за методом Нарцисова. Активність 
ферментів визначали за інтенсивністю реакції за чо-
тирибальною системою: проводили підрахунок 100 
лейкоцитів певного типу і визначали середній цито-
хімічний коефіцієнт (CЦК) за формулою Astaldi, Verga: 
СЦК = 3а+2б+1в+ 0г/100 [10]. 

Цитологічний аналіз препаратів проводили за 
допомогою мікроскопу «Axioscop» з імерсійним 

Рис. 1. Акантоцитоз еритроцитів при дії карбендазиму, 1 доба. 
Забарвлення за Паппенгеймом-Крюковим, х 1000.

Рис. 2. Поліхроматофілія еритроцитів при дії карбендазиму,  
7 доба. Забарвлення за Паппенгеймом-Крюковим, х 1000.

Таблиця 1.
Показники периферичної крові щурів самців при дії карбендазиму в дозі 750 мг/кг, М ± m

Показники Термін дослідження, доба
Контроль 1 3 7 14 21

Ретикулоцити (0/00) 3,0±0,4 1,53±0,1* 1,48±0,1* 2,08±0,5 5,15±0,9 5,25±0,9* 

Еритроцити (Г/л) 6,91±0,3 7,39±0,2 6,98±0,4 6,38±0,5 5,64±0,5* 5,87±0,4

Гемоглобін (ммоль/л) 9,88±0,2 9,39±0,4 9,53±0,5 9,55±0,2 9,71±0,5 8,94±0,3*

СГЕ (фмоль) 1,48±0,1 1,27±0,1 1,38±0,1 1,53±0,1 1,78±0,1 1,55±0,1

Тромбоцити (Г/л) 839±47 758±96 651±103 855±116 661±74 580±45*
Примітка: * – різниця достовірна Р≤0,05.
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Згідно отриманим даним, першою на вплив кар-
бендазиму відреагувала червона кров: на 1-3 добу 
було відмічено достовірне зменшення кількості ре-
тикулоцитів. Ймовірною причиною ретикулоцитопе-
нії є вплив речовини на процеси еритропоезу за ра-
хунок цитотоксичної дії карбендазиму [12,13]. 

За даними літератури, процес дозрівання ери-
троцитів відбувається упродовж 7 діб (при цьому, 
останні 2 доби еритроцити у вигляді ретикулоцитів 
циркулюють в периферичній крові до остаточного 
дозрівання) [14]. Тому, як і очікувалося, в представ-
леному експерименті кількість зрілих еритроцитів до 
7 доби знаходилася в межах контрольних значень, а 
на 7 добу, як відповідна реакція на зниження кіль-
кості ретикулоцитів, відбулося їх зменшення.

Поліхроматофілія та ретикулоцитоз, що є показ-
никами регенерації клітин еритроїдного ряду в кіст-
ковому мозку, спостерігалися з 7 до 21 доби експе-
рименту, однак, не зважаючи на відповідні відновні 
і регенеративні процеси, кількість еритроцитів та рі-
вень гемоглобіну в крові щурів в кінці експерименту 
залишилися зниженими, що свідчить про анемізуючу 
дію карбендазиму. А незмінний середній вміст гемо-
глобіну в еритроциті є ознакою нормохромної анемії.

Окрім поліхроматофілії, в еритроцитах були вияв-
лені зміни, пов’язані з цитоархітектонікою поверхні 
даних клітин, – збільшилася кількість акантоцитів. 
Акантоцитоз є однією з ознак анемії, незалежно від 

її ґенезу, обумовлений зміною структури та функції 
мембран еритроцитів [15,16] і опосередковано вка-
зує на патологічні зміни в печінці [17].

Біла кров. Згідно даним літератури, гранулоцито-
поез відбувається упродовж 10-13 діб, вихід клітин в 
периферичну кров здійснюється через 4-5 діб після 
дозрівання у кістковому мозку, а оновлення клітин – 
кожну 3-5 добу [18]. 

В умовах проведеного експерименту, на 3-7 добу, 
спостерігалася лейкопенія і нейтрофілоцитопенія за 
рахунок зменшення кількості паличкоядерних та сег-
ментоядерних нейтрофілів, що може бути пов’язано 
з токсичною дією карбендазиму. У подальшому 
кількість нейтрофілів почала зростати і до кінця екс-
перименту (21 доба) достовірно збільшилася по 
відношенню до контролю, що вказує на компенса-
торну реакцію гранулоцитопоезу у даний термін 
дослідження. Одночасно, на 21 добу експеримен-
ту було відмічено відповідне достовірне зниження 
кількості лімфоцитів. 

Збільшення кількості моноцитів, що спостеріга-
лося на різних етапах експерименту, розглядалося 
як мобілізація механізмів неспецифічної адаптації. 
Зазвичай моноцитоз спостерігається в першу фазу 
одужання. Проте, це не завжди сприятлива ознака, 
кількість моноцитів може збільшується при захворю-
ваннях різного ґенезу, включаючи запальні процеси 
та неопластичні зміни [19,20]. 

Таблиця 2.
Лейкограма щурів самців при дії карбендазиму в дозі 750 мг/кг, М ±m

Показники
Термін дослідження, доба

Контроль 1 3 7 14 21
Лейкоцити (Г/л) 14,83±1,2 13,52±1,3 10,85±1,1* 10,62±2,6 14,13±2,5 14,75±1,3

Нейтрофільні метамієлоцити (%) 0 0,33±0,2 0 0 0,33±0,4 0,17±0,2
Нейтрофіли паличкоядерні (%) 1,83±0,5 2,83±1,1 0,50±0,4* 2,0±0,5 4,67±1,4 5,50±0,8*
Нейтрофіли сегментоядерні (%) 17,67±2,1 21,83±3,4 6,17±1,4* 9,17±2,1* 16,67±2,8 25,33±4,1

Всього нейтрофілів (%) 19,5±1,8 25,0±3,8 6,7±1,6* 11,2±2,3* 21,7±3,1 31,0±3,5*
Еозинофіли (%) 1,3±0,7 2,0±0,7 2,0±0,8 0,2±0,1 1,0±0,4 2,3±1,1

Базофіли (%) 0 0,17±0,2 0 0 0,17±0,2 0
Моноцити (%) 6,7±1,2 7,0±1,6 8,2±1,2 10,2±2,5 5,3±1,1 10,5±1,4
Лімфоцити (%) 72,0±2,3 66,0±3,4 83,17±2,8 78,5±2,7 71,83±3,5 56,17±4,4*

Примітка: * – різниця достовірна Р≤0,05.

Таблиця 3.
Морфологічні зміни лейкоцитів в периферичній крові щурів самців при дії карбендазиму  

в дозі 750 мг/кг, М ±m
Цитоморфологічні показники

(%)
Термін дослідження, доба

Контроль 1 3 7 14 21 
Нейтрофіли з гіперсегментованим ядром 1,33±0,5 1,50±0,2 2,33±0,5 2,33±0,7 3,0±0,4* 1,88±0,4

Лейколіз нейтрофілів 1,33±0,5 1,5±0,4 2,0±0,5 2,3±0,5 4,16±0,6* 2,0±0,5
Атипові лімфоцити 1,83±0,2 2,17±0,7 2,33±0,5 2,66±0,5 3,0±0,4* 2,50±0,5
Клітини лейколізу 2,16±0,5 4,16±1,2 4,33±0,6* 5,5±1,1* 5,0±0,4* 3,16±0,4

Примітка: * – різниця достовірна Р≤0,05.

Таблиця 4.
Цитохімічні показники лейкоцитів периферичної крові щурів самців при дії карбендазиму  

в дозі 750 мг/кг, М±m
Цитохімічні показники

(CЦК)
Термін дослідження, доба

Контроль 1 3 7 14 21 
Сукцинатдегідрогеназа в лімфоцитах 1,47±0,2 1,34±0,2 1,42±0,1 1,15±0,1* 1,49±0,03 1,34±0,1

Пероксидаза в нейтрофілах 2,02±0,1 1,88±0,1 1,82±0,2 1,34±0,2* 1,49±0,1* 1,87±0,1
Хлорацетатестераза в нейтрофілах 1,26±0,1 1,05±0,1 1,34±0,1 0,95±0,04* 1,33±0,1 1,20±0,1

Ліпіди в нейтрофілах 1,61±0,1 1,76±0,1 1,27±0,1* 1,25±0,2 1,4±0,2 1,35±0,2
Примітка: * – різниця достовірна Р≤0,05.
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За впливу карбендазиму також виявлено підви-
щення кількості нейтрофілів з гіперсегментованим 
ядром, зруйнованих нейтрофілів, атипових лімфоци-
тів, клітин лейколізу. Не виключено, що збільшення 
в судинному руслі кількості морфологічно змінених 
лейкоцитів може бути пов’язано з токсикогенним на-
вантаженням на організм. На 21 добу реакцію білої 
крові у відповідь на дію речовини можна вважати 
компенсаторною, оскільки, після відновлення кіль-
кості лейкоцитів, кількість морфологічно змінених 
клітин була наближеною до контрольних показників. 

Визначення функціонально-метаболічної актив-
ності клітин периферичної крові за допомогою ци-
тохімічних досліджень дозволяє виявити як ступінь 
зрілості клітин, так і внутрішньоклітинні зрушення 
викликані впливом ксенобіотиків [21]. Згідно отри-
маних даних, біохімічні зміни в лейкоцитах почалися 
на фоні збільшення кількості молодих паличкоядер-
них форм нейтрофілів. В даний період в нейтрофілах 
достовірно знизився вміст ліпідів, активність перок-
сидази та хлорацетатестерази. Проте, до кінця екс-
перименту, в процесі дозрівання та відновлення 
кількісного складу гранулоцитів, активність зазначе-
них ферментів була наближеною до контрольних по-
казників. Відомо, що активність різних ферментних 
систем, включно з пероксидазою і хлорацетатестера-
зою, та вміст ліпідів збільшується по мірі дозрівання 
клітинних елементів гранулоцитопоеза [22], що і спо-
стерігалось. 

Достовірне зниження активності сукцинатдегі-
дрогенази в лімфоцитах було відмічено також на 7 
добу експерименту і корелювало зі збільшенням 
кількості атипових форм лімфоцитів. Добре відомо, 
що функції дегідрогеназ пов’язані з циклом Кребса, 
гліколізом, обміном жирів, амінокислот, пентозним 
циклом і транспортом електронів, тому зниження 
активності сукцинатдегідрогенази може розглядати-
ся, як певна ознака пригнічення процесів клітинної 
енергопродукції. Наприкінці експерименту серед-
ній цитохімічний коефіцієнт сукцинатдегідрогенази 

практично не відрізнявся від контролю, що свідчить 
про відновлення біоенергетичних функцій клітин. 

За гострого впливу карбендазиму на організм 
щурів самців останніми відреагували тромбоцити, 
їх кількість достовірно знизилася на 21 добу експе-
рименту. Відомо, що основоположними клітинами 
тромбоцитопоезу є мегакаріоцити, які характеризу-
ються найбільшою тривалістю постмітотичного пе-
ріоду G1. Мітотичний індекс даних клітин не пере-
вищує 5 %, а на їхню частку від всіх мієлокариоцитів 
у кісткомозковому пунктаті щурів Wistar припадає 
0,5-1 % клітин [11,23]. За даними літератури, змен-
шення кількості тромбоцитів може бути пов’язаним 
як з пригніченням тромбоцитопоезу, так і з руйну-
ванням тромбоцитів. Окрім цього, тромбоцитопенія 
може проявлятися на фоні залізодефіцитної та аплас-
тичної анемії [24,25]. 

Висновки
1. Карбендазим в дозі 750 мг/кг за умов гострого 

впливу на організм щурів призводить до нормохром-
ної анемії, що супроводжується зменшенням кіль-
кості ретикулоцитів і впливає на процеси еритропо-
езу за рахунок цитотоксичної дії речовини;

2. Викликає тромбоцитопенію та впливає на 
тромбоцитопоез;

3. Лейкопенія, нейтрофілоцитопенія та морфо-
логічні зміни (клітини лейколізу, зруйновані та  гі-
персегментовані нейтрофіли) пов’язані з токсичною 
дією карбендазиму на гранулоцитопоез. В подаль-
шому гранулоцитопоез відновлюється, що вказує на 
компенсаторну реакцію системи крові;

4. Карбендазим пригнічує активність сукцинатде-
гідрогенази в лімфоцитах, пероксидази, хлорацета-
тестерази та знижує вміст ліпідів в нейтрофілах. Ви-
явлені зміни мають відновний характер.

Перспективи подальших досліджень. В подаль-
шому важливим є вивчення взаємозв’язку морфоло-
гічних та біохімічних змін як у крові, так і у органах та 
тканинах ссавців під впливом карбендазиму.
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ОЦІНКА ТОКСИЧНОГО ВПЛИВУ КАРБЕНДАЗИМУ НА СИСТЕМУ КРОВІ ЩУРІВ ЗА УМОВ ГОСТРОЇ ПЕРОРАЛЬ-
НОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ

Лісовська В. С., Жмінько П. Г., Шуляк В. Г.
Резюме. Досліджено вплив фунгіциду карбендазиму на систему крові щурів за умов гострої пероральної 

інтоксикації. Фунгіцид вводили одноразово у дозі 750 мг/кг (½ ЛД50), вивчали зміни показників периферич-
ної крові в динаміці у одних і тих же тварин на 1, 3, 7, 14 і 21 добу експерименту. Проводили кількісний та 
морфологічний аналіз клітин крові, наявність атипових форм, визначали концентрацію гемоглобіну в крові, 
середній вміст гемоглобіну в еритроциті, активність лейкоцитарних ферментів. 

На 1 добу після впливу препарату виявлено ретикулоцитопенію і акантоцитоз еритроцитів. На 3-7 добу 
– лейко- та нейтрофілоцитопенію; зниження активності сукцинатдегідрогенази в лімфоцитах, пероксидази, 
хлорацетатестерази і вмісту ліпідів в нейтрофілах. На 14-21 добу – зростання кількості атипових форм лімфо-
цитів, гіперсегментованих нейтрофілів, клітин лейколізу; компенсаторний лейкоцитоз; лімфоцитопенія; від-
новлення активності лейкоцитарних ферментів; зменшення кількості еритроцитів, тромбоцитів; зниження 
рівня гемоглобіну в крові. 

В результаті дослідження виявлено анемізуючий ефект карбендазиму та вплив на процеси еритро-, грану-
лоцито-, та тромбоцитопоезу.

Ключові слова: карбендазим, периферична кров, гостра пероральна інтоксикація, щури.

ОЦЕНКА ТОКСИЧЕСКОГО ВЛИЯНИЯ КАРБЕНДАЗИМА НА СИСТЕМУ КРОВИ КРЫС В УСЛОВИЯХ ОСТРОЙ 
ПЕРОРАЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 

Лисовская В. С., Жминько П. Г., Шуляк В. Г.
Резюме. Изучено влияние фунгицида карбендазима на систему крови крыс в условиях острой перораль-

ной интоксикации. Фунгицид вводили однократно в дозе 750 мг/кг (½ ЛД50), изучали изменения показателей 
периферической крови в динамике у одних и тех же животных на 1, 3, 7, 14 и 21 сутки эксперимента. Прово-
дили количественный и морфологический анализ клеток крови, определяли наличие атипичных форм, кон-
центрацию гемоглобина в крови, среднее содержание гемоглобина в эритроците, активность лейкоцитарных 
ферментов.

На 1 сутки после введения препарата выявлено ретикулоцитопению и акантоцитоз эритроцитов. На 3-7 
сутки – лейко- и нейтрофилоцитопению; снижение активности сукцинатдегидрогеназы в лимфоцитах, перок-
сидазы, хлорацетатестеразы и содержания липидов в нейтрофилах. На 14-21 сутки – увеличение количества 
атипичных форм лимфоцитов, нейтрофилов с гиперсегментированным ядром, клеток лейколиза; компенса-
торный лейкоцитоз; лимфоцитопения; восстановление активности лейкоцитарних ферментов; уменьшение 
количества эритроцитов, тромбоцитов; снижение уровня гемоглобина в крови.

В результате исследования выявлен анемизирующий эффект карбендазима и влияние на процессы эри-
тро-, гранулоцито-, и тромбоцитопоеза.

Ключевые слова: карбендазим, периферическая кровь, острая пероральная интоксикация, крысы.

TOXIC EFFECT OF CARBENDAZIM ON BLOOD SYSTEM OF RATS IN ACUTE ORAL TOXICITY MODEL
Lisovska V. S., Zhminko P. G., Shulyak V. G.
Abstract. Carbendazim is a systemic benzimidazole fungicide active against wide range of plant diseases. 

According to monitoring of pesticide residues in food, carbendazim is at the top 30 pollutants of plant production. 
Despite the strict standards and regulations of using pesticide safe, in some circumstances these substances can 
exceed the maximum acceptable levels and cause potential and actual risks for human health.

It is known that the main mechanisms of carbendazim toxicity are aneugenic effects such as interruption of 
mitotic spindle formation. These effects can affect haematopoiesis and the whole organism. 

Evaluation of changes in blood system and under the influence of carbendazim and its effect on haematopoesis 
process is necessary to improve the understanding of mechanism of acute and chronic intoxications and preventing 
the negative toxic effects for humans and animals.

Aim of this study is to determine the presence and character of carbendazim influence on rat blood system as a 
model of major regulatory system of organism.

Object and methods. We investigated the effect of generic 98% technical carbendazim in dosage 750 mg/kg on 
peripheral blood of mature male Wister rats. Such blood parameters were studies as haemoglobin concentration 
with cyanmethemoglobin method, erythrocyte and leukocyte count with Goryaev chamber method, reticulocytes 
count after supravital stain with brilliant cresyl blue; platelet count with Fonio method; mean corpuscular hemoglobin 
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concentration. There were also determined leukocyte differential count, morphologic analysis of blood cells, atypic 
cells count in Pappenheim–Kryukov stain. Cytochemical status of leukocytes was studied respectively to such 
parameters as neutrophil peroxidase activity with Löele method; neutrophil chloroacetate esterase activity with 
method of Moloney, McPherso, Fliegelman; neutrophil lipid content with Askerman method; lymphocyte succinate 
dehydrogenase activity with Narcissov method. Quantative and qualitative parameters were studies in dynamics 
in same rats on 1, 3, 7, 14 and 21 day after carbendazim treatment. Data were statistically analyzed using Student 
t-test; differences were considered reliable with Р≤0,05.

Results. It was shown that carbendazim causes normochromic anaemia with decrease in reticulocytes 
and erythrocytes count and haemoglobin level; causes acanthocytosis in erythrocytes; causes leuko- and 
neutrophilopaenia with compensatory leukocytosis and appropriate lymphocytopaenia in terminal stages of 
research; causes appearance of atypic forms of lymphocytes, hypersegmented neutrophils, shadow cells; leads 
to thrombocytopenia. Carbendazim inhibits the activity of succinate dehydrogenase in lymphocytes, peroxidase, 
chloroacetate esterase and decreases lipid content in neutrophiles. These affects were accompanied by increase in 
atypic forms of lymphocytes and neutrophil stab cells count. 

Conclusions
1. Carbendazim in dosage 750 mg/kg in acute experiment conditions in Wistar rats causes anaemia and affects 

erythropoiesis due to its cytotoxic activity;
2. Carbendazim causes thrombocytopenia and affects thrombopoiesis;
3. Leukopenia, neutrophilopenia and morphological changes in leucocytes are linked with toxic effect of 

carbendazim on the process of granulocytopoiesis. Granulocytopoiesis is restored hereinafter due to compensatory 
reactions of blood system;

4. In abovementioned experimental conditions carbendazim inhibits the activity of succinate dehydrogenase, 
peroxidase, chloroacetate esterase and decreases lipid content in leucocytes. The revealed changes are reversible.

Prospects for further research. Important question for future research is the study of interrelation of morphological 
and biochemical changes in blood and also in tissues and organs of mammals under influence of carbendazim.

Key words: carbendazim, peripheric blood, acute oral toxicity, rats.
Рецензент – проф. Костенко В. О.
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Зв’язок публікації з плановими науково-до-
слідними роботами. Робота виконана у рамках 
держбюджетної теми з джерелом фінансування від 
МОЗ «Розробка новітньої технології утилізації по-
лімерних побутових відходів на основі механічного 
рециклінгу» (2017-2019 рр.), № державної реєстрації 
0117U004237.

Вступ. Починаючи з моменту виникнення паку-
вальних полімерних матеріалів актуальною була і 
досі залишається проблема їх переробки. Загальна 
кількість пластику, коли-небудь виробленого в усьо-
му світі, становить 7,94 мільярда тон. Промислове 
виробництво пластику почалося в 1950-х роках і від-
тоді тільки зростає. Загальний обсяг виробленого 
пластику у 2015 році становив 6,14 млрд т. Частка 
відходів полімерної упаковки в побутових відходах у 
світі на 2016 рік склала 16,2 % від загальної маси від-
ходів, а за об’ємом – 64-71 % [1].

За даними служби статистики України за останні 
25 років частка полімерів у твердих побутових відхо-
дах зросла з 1,7 % до 13,76 %, у результаті чого в кра-
їні накопичено близько 39 млн. т відходів цього типу. 
Крім того до цієї маси щорічно додається ще близько 
одного мільйона тон. У той же час у 2015 році лише 
5,4 % полімерних відходів з 10,3 тис. т були переро-
блені, 7,2 % – спалені, а 83,7 % – опинилися на по-

лігонах захоронення твердих побутових відходів або 
стихійних сміттєзвалищах [2].

Часто в процесі експлуатації полігонів захоронен-
ня твердих побутових відходів (ТПВ) виникає процес 
їх самозаймання викликаний не лише підвищенням 
температури в тілі відходів під час розкладання ор-
ганічних решток, а й контактом полімерів з рядом 
хімічних речовин у процесі ущільнення під тиском 
новими відходами. 

Особливої гостроти проблема захоронення по-
лімерних відходів на звалищах ТПВ (твердих побу-
тових відходів) набула 30.05.2016 року. У результаті 
ліквідації самозаймання на львівському полігоні ТПВ 
загинуло 3 рятувальники та один еколог. За висно-
вками комісії з розслідування, причиною трагедії 
став процес тління відходів. Займання було спричи-
нене розкладанням органічних решток та контактом 
полімерних відходів з хімічними речовинами, що 
містяться у інших видах відходів [3]. 

Але найбільшою проблемою сучасності є не 
стільки способи утилізації ТПВ, скільки їх наслідки 
для оточуючого середовища, здоров’я людини і тва-
рин. Відомо, що у процесі горіння полімерів утво-
рюватися високотоксичні сполуки типу галогенових 
діоксинів та фуранів. Під час експлуатації полігонів, 
крім дуже несприятливого психологічного враження, 
яке викликає їх зовнішній вигляд, за рахунок само-
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