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Данная работа является фрагментом научной 
темы кафедры «Развитие и морфофункциональ-
ное состояние органов и тканей эксперименталь-
ных животных и людей в норме, в онтогенезе под 
влиянием внешних факторов», № гос. регистрации 
0111U009598. 

Кадмий (Cd) является повсеместным загряз-
нителем окружающей среды, что вызывает обе-
спокоенность во всем мире. Как свидетельствуют 
данные проведенных исследований [26,41], продо-
вольственные культуры, выращенные на кадмий-со-
держащих почвах или на почвах, естественно бога-
тых этим металлом, а также курение, представляют 
собой основной источник непрофессионального 
воздействия этого металла. Современные знания 
о концентрациях в органах кадмия были получе-
ны путем исследования аутопсий у живых людей. 
Оценка содержания этого металла в биопсиях почек 
была сопоставлена с информацией об источниках 
воздействия, таких как курение, питание и про-
фессиональный контакт [30]. Установлено, что из 
организма в день выводится примерно 0,001 %, Cd, 
преимущественно с мочой. Такая крайне медленная 
скорость экскреции Cd связана с отсутствием ак-
тивного биохимического механизма его ликвидации 
из организма, что сочетается с активной почечной 
реабсорбцией. Накопление Cd происходит в раз-
личных тканях и органах, но наибольшая его концен-
трация наблюдается в корковом веществе почек, в 
мозговом слое его в 2-5 раз меньше [1]. 

В исследованиях [28, 40] показано, что острая 
или хроническая затравка Cd поражает, прежде 
всего, трубчатую систему почек. Это подтверждает 
гипотезу о том, что люди, которые систематически 
имеют контакт с Cd, особенно курильщики, под-
вергаются риску дисфункции этой системы почек. 
Почечная концентрация кадмия усиливается с воз-
растном, и обычно она достигает плато в 50 лет, что 
согласуется с возрастной дегенерацией реабсорб-
ционной функции почек. Проявления кадмиевой 
нефротоксичности, в том числе протеинурии, каль-
циурии, аминоацидурии, глюкозурии и тубулярный 
некроз, были обнаружены при почечной концентра-
ции кадмия ≥ 50 мкг/г ткани. Cd сохраняется в почках 
человека в течение многих лет (период полураспада 
30 лет). Это дает возможность для проявления его 
токсичности в любой момент без дополнительно-
го воздействия, когда происходит высвобождение 
ранее связанного (нетоксичного) Cd [32]. Увеличе-
ние риска смертности от 40-100 % было отмечено 

у лиц с признаками кадмий-связанной нефропатии 
[34]. Хорошо известны нейротоксические, гемато-
логические, цитотоксические, цитогенетические и 
иммунотоксические эффекты Cd [2, 3, 5, 15, 16, 36], 
его влияние на репродуктивную систему человека 
и животных (разрушение системы мать-плод) [6, 8, 
35]. Повышение уровня кадмия в природных средах 
(атмосферный воздух, почва, вода) после Черно-
бильскои катастрофы также спровоцировало раз-
витие тех или иных заболеваний [7, 10, 14, 20]. 

Проведены исследования функциональной зна-
чимости этого элемента для сердечной деятель-
ности [4, 43], на чем особо заостряется внимание в 
предлагаемом обзоре литературе. Этот металл, как 
и свинец, имеет высокий тропизм к эндотелию сосу-
дов, вызывая в нем структурные и функциональные 
изменения. Считается, что основным механизмом 
цитотоксического действия является его влияние 
на внутриклеточные процессы, которые опосре-
дованы кальцием. Становится ясной причина того 
«внутриклеточного метаболического хаоса» с мор-
фологическими изменениями в разных пластах со-
судистой стенки: эндотелиоцитах, гладкомышечных 
клетках (ГМК) и близлежащих клетках соединитель-
ной ткани, который является результатом его цито-
токсического действия. Кадмий, как и некоторые 
другие металлы, оказывает непосредственное вли-
яние на эндотелий сосудов, который сопровождает-
ся выделением эндотелина, к которому гладкомы-
шечные клетки имеют специфические рецепторы и 
механизм действия которого на эти клетки связан с 
активацией входа ионов кальция через потенциал-
зависимые кальциевые каналы [45]. 

Постулируются механизмы, с помощью которых 
кадмий может играть роль в нарушении функции 
сердечно-сосудистой системы (ССС): повышение 
кровяного давления, увеличение уровня холестери-
на в крови и / или индукция накопления липидов в 
стенках сосудов, индукция процесса окисления ли-
пидов (оксидативный стресс), что влечет за собой 
изменение тромбоцитарного гомеостаза и находит 
отражение в повышении свертывания крови, увели-
чении мутаций в клетках артериальной стенки [27]. 
Пролонгированная экспозиция с кадмием индуци-
рует воспалительные реакции, особенно часто в пе-
чени, почках и легких. Исследования последних лет 
указывают на то, что это может быть справедливо 
также и для ССС, поскольку воспаление – это один 
из путей к атеросклерозу [39]. В ССС кадмий может 
вызвать нарушение структуры экстрацеллюлярного 
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матрикса, особенно, синтез гликозаминогликанов 
и непосредственно влиять на структуру и метабо-
лизм эндотелия, что также может провоцировать 
развитие атеросклеротических бляшек и развитие 
заболеваний периферических артерий [37, 39]. По-
казано, что изменение вегетативного тонуса и функ-
ционального состояния CCC подростков и юношей 
также зависит от содержания в организме Cd [9]. 

Длительное воздействие на организм животных 
хлорида кадмия приводило к выраженным морфо-
логическим изменениям миокарда на всех уровнях 
его структурной организации. При этом оказыва-
лось существенное увеличение массы различных 
частей сердца, дилатация их камер, увеличение в 
них относительных объемов стромальных струк-
тур, поражения кардиомиоцитов, эндотелиоцитов, 
уменьшение резервных объемов желудочков, се-
креторной активности кардиомиоцитов предсер-
дий, капиллярно -кардиомиоцитарних отношений, 
снижение пропускной способности артерий, рас-
ширение венозной части сердца, эндотелиальная 
дисфункция и гипоксия, имели место выраженные 
морфологические изменения в левом желудочке и 
левом предсердии [18, 20]. Ионы кадмия в концен-
трации 10 mиcroМ оказывали токсическое влияние 
на кардиомиоциты, что фиксировалось характер-
ными изменениями частоты и амплитуды биопотен-
циалов этих клеток менее чем через 15 минут после 
экспозиции [1] и стимулировало апоптоз в эндоте-
лиальных клетках [29]. 

Кадмий, как и другие тяжелые металлы, кото-
рые имеют высокое сродство к сульфгидрильным 
(SH) группам, инактивируют функцию многочис-
ленных энзимов, аминокислот и серосодержащих 
антиоксидантов (NAC, ALA,GSH) с последующим 
снижением антиоксидантной защиты и увеличени-
ем оксидативного стресса. Клиническим эффектом 
этого процесса может быть увеличение артериаль-
ного давления (АД). Кроме того, кадмий, который 
концентрируется в почках, как отмечалось выше, 
индуцирует протеинурию и почечную дисфункцию, 
что также может вызвать увеличение АД [35]. Авто-
ры цитируемой работы считают, что тест на наличие 
острого или хронического отравления тяжелыми 
металлами необходимо проводить во всех случаях 
у больных с повышенным АД или другой патологией. 

Для выявления отправной точки в механизме 
развития перечисленных выше патологических 
процессов, в том числе в ССС, интересными могут 
являться данные, указывающие на то, что накопле-
ние кадмия в организме вызывает развитие дефи-
цита кальция (Ca) – одного из важнейших металлов 
биотиков [11], что нарушает его гомеостаз. Так, ис-
следования взаимосвязи между Cd-интоксикацией, 
транспортом Са и Zn в нефронах у крысы in vivo по-
казали [25], что острая затравка хлористым кадми-
ем у крыс затрагивает не только транспорт самих 
ионов Cd, но также ионов Са и Zn в проксимальных 
канальцах, в петлях нефронов и в терминальных 
сегментах нефрона. Кроме того, острая затравка 

Cd вызывает потерю ионов Na, K, Mg и воды, но 
скорость клубочковой фильтрации остается при 
этом стабильной. Проницаемость терминальных 
сегментов нефронов для ионов Ca сильно ингиби-
руется, но при этом каждый сегмент нефрона оста-
ется проницаемым для Cd и Zn. На основании этих 
исследований были сделаны выводы о том, что Cd 
ингибирует реабсорбцию ионов кальция, очевид-
но, через эпителиальные Ca2+-каналы и эта блокада 
может объяснить гиперкальцинурию, связанную с 
интоксикацией кадмием, при этом проксимальные 
канальцы является основным местом реабсорбции 
кадмия. Эти данные согласуются с исследовани-
ями [37], в которых также показано, что пусковым 
моментом снижения его содержания является на-
рушение реабсорбции кальция в почках, поскольку 
известно, что 98 % Са, прошедшего через клубочко-
вый фильтр, возвращается обратно в проксималь-
ных канальцах, которые повреждаются кадмием. 

В результате проведенных эпидемиологических 
исследований была обнаружена обратно пропор-
циональная зависимость между содержанием Са 
в диете, частотой и степенью повышения артери-
ального давления [23], что подтверждается данны-
ми о том, что у крыс, получавших питьевую воду с 
низким содержанием Са развивался его дефицит и 
артериальная гипертензия (АГ) [24]. Если учитывать 
тот факт, что обязательным условием повышения 
АД является увеличенная концентрация свободных 
ионов кальция в миоплазме гладкомышечных кле-
ток [34], то оба эти процесса при кадмиозе проте-
кают в условиях возникающего дефицита кальция в 
организме животных. 

В наших исследованиях [19, 22] впервые в экс-
перименте было показано, что воздействие на 
взрослых крыс солей кадмия в концентрации 1/10 
LD50

 вызывает увеличение АД и сопровождается 
снижением содержания общего Ca. Снижение Са на 
27,8 % в сыворотке крови у крыс 3-месячного воз-
раста после затравки Cd в более низкой концентра-
ции (1/50 LD

50
), чем та, которая использовалась в 

нашем эксперименте, была обнаружена также при 
наличии ацидоза [1]. Отсюда следует, что АГ при ин-
токсикации Cd может по своей сути бать разновид-
ностью известной в клинике Са-зависимой формой 
АГ, причиной развития которой является первич-
ный дефект реабсорбции ионов Са в почках боль-
ных. Коррекция АД в таких случаях осуществляется 
путем увеличения приема биодоступного пищевого 
Са [17]. 

Известно также, что концентрация свободного 
внутриклеточного Са обусловливает степень на
пряжения и является триггером сокращения ГМК 
сосудистой стенки [38]. Учитывая роль Са в акти
вации процессов возбудимости и сократимости, 
многие исследователи считают, что повышение 
внутриклеточного свободного Са в миоплазме ГМК 
сосудистой стенки составляет важнейшее звено 
патогенеза АГ [37], что характерно для АГ любой 
этиологии, в том числе той, что имеет место при 
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интоксикации Cd. Первопричиной здесь может быть 
прямое вытеснение Ca, как ключевого элемента, 
из процессов, обеспечивающих поддержание нор
мального трансмембранного электролитного гра
диента в клетках [13, 33]. 

В серии экологических исследований, проведен
ных в Бельгии в 1991-1996 гг. [42], развитие АГ 
при накоплении Cd в организме человека прямо 
связывается с нарушением общего метаболизма 
Ca, что, как отмечалось выше, находит отражение 
в развитии дефицита Ca и Mg в организме людей 
и животных [25]. Однако эта реакция обратима и 
увеличение потребления Ca и Mg усиливает выве-
дение токсикантов с мочой. Профилактический эф-
фект комплекса биопрепаратов, включающих Са, 
проявляется в снижении нефротоксичности даже в 
большей степени, чем по показателем системной 
токсичности металлов [10, 12, 14]. 

Таким образом, один из важнейших механизмов 
токсического воздействия Сd, может заключаться 
в его способности, при накоплении в почках, пора-
жать их канальцевую систему и блокировать, тем 
самым, реабсобцию Са, вызывая развитие его де-
фицита в организме. Будучи важнейшим металлом 
биотиком, Са обеспечивает структуру и функцию 
клеточных систем во всех органах и тканях, поэтому 
нарушение его метаболизма, которое возникает в 
результате Cd интоксикации, может являться глав-
ной причиной развития многих, если ни всех, пато-
логий, в том числе в ССС. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Дальнейшие экспериментальные исследования 
направлены на изучение комплексного влияния 
кадмия, свинца, ионизирующего излучения при мо-
делировании патологических процессов в сердеч-
но-сосудистой системе лабораторных животных. 
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УДК 661. 848:616. 1:616. 61
ТОКСИЧНІ ЕФЕКТИ КАДМІЮ 
Островська С. С. 
Резюме. З приведених в огляді літературі даних випливає, що один з найважливіших механізмів токсич-

ного впливу кадмію полягає в його здатності при нагромадженні в нирках уражати їхню канальцеву систе-
му, що знижує реабсорбцію кальцію і викликає розвиток його дефіциту в організмі. Будучи найважливішим 
металом биотиком, кальцій забезпечує структуру і функцію клітинних систем у всіх органах і тканинах, тому 
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порушення його метаболізму, що виникає в результаті кадмієвої інтоксикації, може бути відправною крап-
кою в розвитку багатьох патологій, у тому числі в серцево-судинній системі. 

Ключові слова: кадмій, токсичні ефекти, нирки, серцево-судинна система. 

УДК 661. 848:616. 1:616. 61
ТОКСИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ КАДМИЯ 
Островская С. С. 
Резюме. Из приведенных в обзоре литературе данных следует, что один из важнейших механизмов 

токсического воздействия кадмия заключается в его способности при накоплении в почках поражать их 
канальцевую систему, что снижает реадсобцию кальция и вызывает развитие его дефицита в организме. 
Будучи важнейшим металлом-биотиком, кальций обеспечивает структуру и функцию клеточных систем во 
всех органах и тканях, поэтому нарушение его метаболизма, которое возникает в результате кадмиевой 
интоксикации, может являться отправной точкой развития многих патологий, в том числе в сердечно-со-
судистой системе. 

Ключевые слова: кадмий, почки, метаболизм кальция, сердечно-сосудистая система. 

UDC 661. 848:616. 1:616. 61
Toxic Effects of Cadmium (Literature Review)
Ostrovskaya S. S. 
Abstract. In the literature review data on the toxic properties of cadmium, which is the universal pollutant of the 

surrounding environment in the world are given. Evaluation of this metal content in the biopsies of kidneys of men 
was juxtaposed to the information about sources of its action, such as smoking, nutrition status and occupational 
contact. It was established that accumulation of cadmium occurs in various tissues and organs, but its highest 
content is observed in the renal cortical substance, where it is preserved during many years’ period (period of 
half-breakdown is 30 years). This gives possibility for manifestation of its toxicity at any moment, without additional 
impact, when release of previously bound (non-toxic) cadmium occurs. Increase of lethality rate from 40 to100 % 
was noted in persons with the signs of cadmium-bound nephropathy. Neurotoxic, hematologic, cytotoxic, cytoge-
netic and immune-toxic effects of cadmium are well known, its impact on the reproductive system of a human be-
ings and animals causes destruction of mother-fetus system. Investigations of functional significance of cadmium 
for cardiac activity were carried out, and presented literature review focuses on them. This metal possesses a high 
tropism to vessels endothelium, causing structural and functional changes in the latter. It is considered that the 
basic mechanism of cytotoxic action is its impact on intracellular processes, which are mediated by calcium. There 
becomes clear the cause of that “intercellular metabolic chaos” with morphologic changes in the various strata of 
vascular wall such as endotheliocytes, smooth-muscular cells and nearby cells of connective tissue, which is the 
result of its cytotoxic action. Cadmium, as well as some other metals causes direct impact on vascular endothelium, 
which is accompanied by discharge of endothelin, to which smooth-muscular cells have specific receptors and 
mechanism of action on these cells is linked with activation of entry of calcium ions through potential-dependent 
calcium canals. 

The data indicating that accumulation of this metal in the organism causes development of calcium deficit, one 
of the most important metal-biotic are presented. Lesion of proximal renal tubules with cadmium which inhibits 
calcium reabsorption plays a key role here, as it is known that 98 % of calcium having passed through a tubular filter 
returns back in the proximal tubules. 

In the investigations of the author of literature review, for the first time in the experiment there was proved that 
impact of cadmium salts in the concentration of 1/10 LD

50
 on adult rats causes increase of arterial pressure and this 

is followed by decrease of calcium content. In other investigations there was also revealed decrease of calcium by 
27,8 % in blood serum of rats of 3-months’ age after priming with cadmium in concentration of 1/50 LD

50
. 

It is obviously that arterial hypertension in cadmium intoxication may be a variety of calcium-dependent forms of 
arterial hypertension, cause of the latter is primary defect of calcium ions reabsorption in patients’ kidneys. In such 
cases correction of arterial hypertension is carried out by increase of calcium intake with food. There are presented 
data on prophylactic effect of complex of biologic preparations which include calcium; the effect is manifested in 
decrease of renal toxicity in cadmioses. 

On the basis of the data presented in the review, the conclusion is drawn that development of calcium deficit in 
cadmiosis may be the starting point in the development of many pathologies, including those of cardio-vascular 
system. 

Key words: cadmium, toxic effects, kidney, cardiovascular system. 
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