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Зроблено аналітичний огляд нових даних щодо процесів надходження Кадмію 
в організм людини і тварин та акумуляції цьоговажкого металу в клітинах органів  
і тканин. Проаналізовано біохімічні механізми абсорбції Кадмію у травному тракті 
й органах дихання, транспорт Сd2+ до клітин, взаємодію з молекулами металотіо-
неїнів та інших білків. Розглянуто регуляторні аспекти обміну Кадмію в організмі 
тварин і людини. 
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ВСТУП

Кадмій (Cd) – це один із важких металів, який не відіграє фізіологічної ролі в 
організмі людини і тварин [23, 37, 61]. Інтенсивне виробництво та використання 
Кадмію в промисловості впродовж минулого сторіччя призвело до нагромаджен-
ня цього металу в компонентах природного середовища, збільшення рівня над-
ходження до організму тварин і людини з рослинним кормом і продуктами харчу-
вання [35, 59]. Результати токсикологічних і епідеміологічних досліджень дово-
дять, що за умов акумуляції Cd2+ в організмі порушується діяльність багатьох ор-
ганів і систем (перш за все, видільної, дихальної, серцево-судинної, кровотвор-
ної), індукуються процеси канцерогенезу [9, 37, 61, 64]. 

У зв’язку з високою здатністю Кадмію нагромаджуватись у біологічних об’єк-
тах, проявляючи кумулятивні токсичні ефекти, важливими проблемами є пошук 
способів зниження рівня надходження важкого металу в організм людини і тва-
рин, запобігання його акумуляції в клітинах тканин і органів. У рамках вирішення 
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цих проб лем важливе значення має аналіз джерел надходження Кадмію в орга-
нізм, дослідження вмісту важкого металу в харчових продуктах і кормах, 
з’ясування особливостей процесів абсорбції Cd2+ у травному тракті й органах ди-
хання, вивчення механізмів акумуляції цього елемента і його шкідливих ефектів 
у різних типах клітин. Метою оглядової роботи було проаналізувати, системати-
зувати й узагальнити результати сучасних наукових досліджень у цій галузі.

1. КАДМІЙ У НАВКОЛИШНЬОМУ СЕРЕДОВИЩІ

Кадмій (Cd) – хімічний елемент атомною масою 112,4, який у періодичній сис-
темі міститься в бічній підгрупі ІІ групи (підгрупа цинку) і є аналогом останнього 
за влас тивостями. У складі цинкових руд цей елемент найчастіше виявляють у 
літосфері, а добувають метал переважно з відходів цинкового виробництва [12, 
45]. Кадмій широко використовують у промисловості (виробництво сплавів, аку-
муляторів, барвників, пластмас, мінеральних добрив, антикорозійне покриття 
металів, виготовлення аварійних стержнів у ядерних реакторах тощо) [10, 24]. Усі 
виробничі процеси, пов’язані з добуванням і промисловим використанням Кад-
мію є джерелом надходження сполук цього металу в навколишнє середовище. 
Інтенсивне ведення сільського господарства (застосування мінеральних добрив 
і пестицидів, використання стічних вод для іригаційних робіт), нагромадження та 
спалювання побутових відходів – ці процеси також сприяють забрудненню до-
вкілля сполуками Кадмію [24, 67].

Як відомо, щорічна світова емісія Кадмію в навколишнє середовище сягає 
7000 т, унаслідок чого впродовж останніх десятиріч збільшився вміст важкого 
металу в ґрунті й гідросфері [24]. Це пов’язане зі збільшенням рівня акумуляції 
Cd2+ в біотичних компонентах екосистем, розповсюдженням у природних трофіч-
них мережах, надходженням до кормів і продуктів харчування.  

Ґрунтовні токсикологічні дослідження, проведені наприкінці ХХ сторіччя, 
дали підставу вважати Кадмій одним із найнебезпечніших для організму токси-
кантів і віднести його до групи металів першого класу шкідливості разом із таки-
ми, як Pb і Hg [9, 66]. У зв’язку з цим джерела надходження Кадмію в організм лю-
дини і тварин, механізми акумуляції Cd2+ у клітинах органів і тканин є предметом 
детальних досліджень. 

2. НАДХОДЖЕННЯ КАДМІЮ В ОРГАНІЗМ ЛЮДИНИ ІТВАРИН

Кадмій надходить в організм людини і тварин через шлунково-кишковий тракт, 
органи дихання та шкіру, звідки відбувається абсорбція цього елемента у кров [24, 
37]. Згідно з вимогами ВООЗ, рівень надходження Кадмію в організм людини з 
їжею та питною водою не має перевищувати 400–500 мкг на тиждень, а макси-
мально допустимий вміст Кадмію в повітрі, яке вдихається, – 10 мкг/м3 [9, 66].

Надходження Кадмію через дихальну систему. Рівень надходження Кад-
мію через органи дихання визначається вмістом металу в атмосферному повітрі, 
формою сполуки Кадмію (органічна або неорганічна), її розчинністю й агрегатним 
станом (аерозоль чи тверда частинка). За відсутності підприємств, що викидають 
Кадмій у навколишнє середовище, вміст цього елемента в повітрі становить при-
близно 0,001 мкг/м3, тому в екологічно безпечних районах рівень надходження 
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важкого металу інгаляційним шляхом невисокий. Проте в атмосфері промисло-
вих міст концентрація Кадмію значно більша, а у населення, що проживає побли-
зу металоплавильних заводів, вміст Кадмію у крові підвищений [38]. У разі близь-
кого розміщення потужних промислових і гірничодобувних об’єктів концентрація 
Кадмію в атмосфері населених пунктів становить 0,06–0,7 мкг/м3, тому вдихання 
сполук металу в формі найдрібніших частинок може становити небезпеку для 
організму людини і тварин [10, 45, 60]. У дослідженнях показано, що рівень аб-
сорбції Кадмію з повітря, яке вдихається, може досягати 90% [25, 55, 64]. 

Істотне джерело забруднення повітря сполуками Кадмію – тютюновий дим. 
Це зумовлюється здатністю рослин роду Nicotiana L. вибірково концентрувати у 
своїх тканинах Кадмій [39]. Особи, які палять тютюн, додатково отримують від 
3–5 мкг до 30 мкг Кадмію щодоби, у кров курців надходить 30–60% Cd, а в леге-
нях відкладається майже 10% Кадмію, вивільненого з тютюну [60]. 

Надходження Кадмію через травний тракт. До організму осіб, які не па-
лять і проживають на великій віддалі від промислових підприємств, основна 
частка Кадмію (майже 95%) надходить через травну систему, а головним джере-
лом важкого металу є продукти харчування [24]. На рівень надходження й аб-
сорбції Кадмію тим чи іншим шляхом певною мірою впливають індивідуальні осо-
бливості організму, зокрема вік, стать, характер харчуваня (рослинна чи тваринна 
їжа), вміст у їжі білків, вітамінів, інших двовалентних металів (Zn2+, Fe2+, Cu2+, Ca2+) 
[8, 16, 36, 39]. 

Вміст Cd2+ у рослинних продуктах і  кормі тварин певною мірою залежить від 
агротехнічних методів вирощування та заготівлі сільськогосподарських культур. 
За умов промислового вирощування свійських тварин і птиці вміст Кадмію в кор-
мових продуктах не має перевищувати 0,5 мкг/г сухої маси [45]. 

В організмі людей рівень надходження Кадмію з продуктами харчування та 
питною водою може змінюватись у широких межах – від 4,0 мкг до 60 мкг на добу, 
однак переважно цей показник становить 15 мкг на добу [23, 37, 66]. Слід зазначи-
ти, що залежно від географічного регіону рівень надходження Кадмію в організм 
людини різний. У країнах Європи, США, Новій Зеландії цей показник становить 
8–30 мкг на добу, а в Японії він значно вищий [23, 45]. 

3. ПРОЦЕСИ АБСОРБЦІЇ У ТРАВНОМУ ТРАКТІ 
 Й ТРАНСПОРТУ КАДМІЮ ДО КЛІТИН

За умов перорального надходження в організм людини і тварин Кадмій аб-
сорбується в кров у тонкому кишечнику [24]. Інтенсивність усмоктування цього 
металу в шлунково-кишковому тракті залежить від багатьох чинників, зокрема, 
від віку організму, хімічної форми Кадмію та вмісту в їжі есенціальних елементів 
[7, 17, 46, 57]. У травному тракті молодих тварин і дітей Кадмій абсорбується зна-
чно інтенсивніше, ніж у дорослих [45].

Вважають, що рівень абсорбції Кадмію з неорганічних сполук більший ніж з 
органічних, які містяться в зерні, кормових травах і овочах [55]. Надходження 
цього елемента у формі розчинних солей (хлорид, йодид, сульфат, нітрат) спри-
яє швидкій дисоціації останніх з вивільненням катіонів Cd2+. У зв’язку з цим екс-
периментальне введення сполук Кадмію в організм тварин з питною водою чи 
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кормом зумовлює їхню більшу токсичність щодо клітин шлунково-кишкового 
тракту порівнянно зі згодовуванням забрудненого корму рослинного або тварин-
ного походження [8, 55]. 

За фізіологічних умов Кадмій надходить до шлунково-кишкового тракту лю-
дини і тварин, головним чином, в органічній формі. У продуктах харчування та 
рослинних кормах цей елемент міститься, переважно, у складі комплексів з 
металозв’язувальними білками – металотіонеїнами та фітохелатинами, які част-
ково розщеплюються в середовищі кишечника, і катіони Cd2+ транспортуються 
до ентероцитів [5, 32]. Рівень абсорбції Кадмію у  шлунково-кишковому тракті не-
високий  порівняно з рівнем абсорбції за умов надходження металу інгаляційним 
шляхом [24].

Необхідно зауважити, що наявність у їжі Цинку, Феруму, Кальцію, Купруму, 
Магнію істотно впливає на процес всмоктування Кадмію у травному тракті та на 
рівень його акумуляції у тканинах [16, 17, 49, 60]. Як відомо, Zn2+ і Cd2+ мають по-
дібні хімічні властивості, а під час абсорбції між ними виникають антагоністичні 
взаємодії. Катіони Цинку здатні пригнічувати процес абсорбції Cd2+ [16, 19]. За 
умов отруєння Кадмієм унаслідок тривалого надходження токсиканта в організм 
тварин, добавка Цинку сприяє зменшенню вмісту Cd2+ та прояву шкідливих ефек-
тів у крові, нирках, селезінці, кістках, головному мозку [36]. Поряд із тим, низький 
вміст Цинку в організмі та нестача Zn2+ у продуктах харчування посилюють про-
цеси абсорбції Кадмію  [16]. 

Зазначені ефекти зумовлюються, перш за все, участю мембранних Zn2+-транс-
портерів у перенесенні катіонів Cd2+ до клітин [29, 31]. Так, у клітинах ендотелію су-
дин сім’яників мишей, чутливих до дії Кадмію, виявляють високий рівень експресії 
молекул транспортера цинку ZIP8, а в організмі стійких до Кадмію мишей – дуже 
низький рівень синтезу цього білка. Крім того, за високого рівня ZIP8 в епітеліаль-
них клітинах ниркових канальців у тварин виявляють зумовлену Кадмієм ниркову 
недостатність. Вважають, що локалізовані в альвеолярних клітинах молекули ZIP8 
сприяють абсорбції Кадмію з атмосферного повітря, а транспортер ZIP14 ентеро-
цитів опосередковує абсорбцію Cd2+ з їжі й надходження його до гепатоцитів та ін-
ших клітин організму [29]. 

Результати багатьох експериментальних досліджень свідчать про роль транс-
портера двовалентних металів 1 (DMT1, divalent metal transporter 1) у процесах аб-
сорбції Cd2+ [46, 50, 51, 62]. Зазначений переносник – це трансмембранний протон-
ний симпортер, який активно транспортує Fe2+ та йони інших двовалентних еле-
ментів зі середовища тонкої кишки в клітини слизової оболонки [1, 21]. Експресія 
DMT1 в ентероцитах регулюється запасами заліза в організмі та концентрацією 
Fe2+ у кормі. Відповідно, за умов дефіциту Феруму синтез мРНК транспортного біл-
ка активується. Тому нестача цього елемента у продуктах харчування й організмі 
людини і тварин (Fe-дефіцитна анемія) зумовлює збільшення інтенсивності пере-
несення Кадмію до ентероцитів за участю DMT1 [49, 50]. 

Трансмембранний білок феропортин 1 (FPN1), відомий як транспортер мета-
лів 1 (MTP1, metal transporter protein 1), є основним переносником Fe2+ через ба-
золатеральну поверхню ентероцита до плазми крові [20]. Установлено, що цей 
білок бере участь і в транспорті катіонів Cd2+ [54]. Синтез FPN1 активується за 
низького рівня йонів Феруму, сприяючи інтенсивній абсорбції Cd2+  у кров. 



131КАДМІЙ В ОРГАНІЗМІ ЛЮДИНИ І ТВАРИН. І. НАДХОДЖЕННЯ ДО КЛІТИН І АКУМУЛЯЦІЯ

ISSN 1996-4536 • Біологічні Студії / Studia Biologica • 2010 • Том 4/№2 • С. 127–140

Слід зазначити, що існують відмінності в регуляції катіонами Феруму проце-
сів абсорбції Кадмію у дорослих і новонароджених тварин. Зокрема, показано, 
що в організмі 10–15-добових поросят нестача Fe2+ не супроводжується збіль-
шенням синтезу транспортерів DMT1 і FPN1 у клітинах дванадцятипалої кишки. 
У зв’язку з цим рівень всмоктування Cd2+ у травному тракті тварин раннього віку 
низький за умов Fe-дефіцитної анемії та підвищується у разі достатнього забез-
печення організму катіонами Fe2+ [54].

Інший елемент, рівень якого в організмі впливає на абсорбцію Кадмію, – 
Кальцій, за нестачі якого збільшується вміст мРНК транспортера Ca2+ (CaT1)  
у клітинах кишківника [17, 50, 51]. Показано, що за умов перорального надхо-
дження Кадмію в організм миші, які перебувають на дефіцитному за вмістом 
Кальцію раціоні, у клітинах печінки і нирки тварин істотно підвищується рівень 
акумуляції Cd2+ разом із більш ніж десятикратним підвищенням рівня мРНК тран-
спортера Ca2+ (CaT1) в ентероцитах [62]. Водночас вміст інших транспортних біл-
ків, у тому числі DMT1, у клітинах тонкої кишки тварин зменшується, що вказує на 
роль CaT1 у механізмах абсорбції Cd2+.

Наведені дані свідчать, що у процесах абсорбції та надходження Cd2+ до клі-
тин беруть участь системи мембранного транспорту есенціальних двовалент-
них елементів, у зв’язку з чим їхній вміст у харчових продуктах істотно впливає 
на процес усмоктування Кадмію у травному тракті [7, 50]. Експериментально 
встановлено, що нестача в організмі Zn, Fe, Ca може призвести до підвищення 
рівня засвоюваності Кадмію з шлунково-кишкового тракту від 1,2 до 2,0 і більше 
разів [16, 17, 46]. Ймовірно, активація процесів абсорбції Кадмію зумовлюється,  
з одного боку, участю різних транспортних білків у перенесенні Cd2+ через мемб-
рану ентероцитів, а з іншого – збільшенням рівня експресії генів специфічних 
транспортерів у клітинах кишківника, за умов дефіциту незамінних елементів.

4. АКУМУЛЯЦІЯ КАДМІЮ У КЛІТИНАХ ОРГАНІВ І ТКАНИН ОРГАНІЗМУ

Після абсорбції у кров катіони Кадмію за участю білків плазми переносяться 
до печінки, а відтак – до нирок та інших органів, де відбувається акумуляція важ-
кого металу. За умов введення експериментальним тваринам радіоактивного 
ізотопа Кадмію цей елемент швидко концентрується у тканинах організму – че-
рез 5 хв після ін’єкції у крові залишається тільки 10% 109Сd, причому основна 
частка (43%) кадмію виявляється в печінці [34].

Внутрішньоклітинний розподіл Кадмію характеризується однаковими зако-
номірностями у клітинах різних органів і тканин (нирка, печінка, кишківник, під-
шлункова залоза). У цитозольній фракції міститься майже 80% усього вмісту 
Кадмію в клітині. Решта катіонів важкого металу розподіляється, головним чи-
ном, між ядром і мітохондріями клітин [13]. Рівень надходження Кадмію в інші ор-
ганели незначний. 

Основна частка Кадмію в організмі тварин і людини акумулюється у складі 
молекул специфічних металозв’язувальних білків металотіонеїнів  [27, 43, 44, 
52]. Водночас за участю металотіонеїну транспортується значна частка Кадмію 
у плазмі крові. Вважають, що у цьому процесі МТ відіграє таку ж важливу роль, 
як і альбумін [25].
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Металотіoнеїни. Металотіoнеїни клітин ссавців – це дводоменні білки мо-
лекулярною масою 6–7 kDa, що складаються в середньому з 61 залишка аміно-
кислот [27, 43, 52]. Особливостями хімічної структури металотіонеїнів є відсут-
ність ароматичних амінокислот і наявність 20 залишків цистеїну. Просторова орі-
єнтація останніх зумовлює високу спорідненість молекул металотіонеїнів з Цин-
ком і Кадмієм. Проте з цими залишками можуть зв’язуватися й інші елементи, 
перш за все Купрум і Меркурій, а також Арсен. Загалом металотіонеїн може 
зв’язуватися з металами у співвідношенні: 7 моль металу на 1 моль металотіоне-
їну [16, 42, 48]. 

За фізіологічних умов α-домен молекули металотіонеїну асоційований з чо-
тирма атомами Zn, а β-домен – з трьома атомами Cu. Цинк може заміщувати ато-
ми Купруму в β-домені, а за наявності в середовищі Кадмію сім атомів цього еле-
мента може ввійти до складу молекули металотіонеїну. Півперіоди функціону-
вання комплексів Zn-MT і Cd-MT становлять відповідно 18–25 год і від 60 год до 
3-х діб [42]. Зв’язування важких металів з молекулами металотіонеїну значно 
зменшує їхню токсичність щодо біологічних структур. Тому біологічну роль МТ 
пов’язують із гомеостатичним контролем метаболізму Zn й Cu та детоксикацією 
Cd і Нg [27, 44, 52]. 

Металотіонеїни містяться в клітинах різних тканин організму людини і тва-
рин, де вони представлені чотирма ізоформами (МТ-І – МТ-IV). Структуру моле-
кул цих ізоформ у клітинах людини визначають принаймні 15 генів, розміщених у 
16-й хромосомі. Однак лише три з них визначають структуру молекул МТ-ІІ, МТ-ІІІ 
і МТ-IV, а всі решта – структуру МТ-І [43, 52]. 

У ссавців МТ-І і МТ-ІІ функціонують у клітинах усіх тканин і органів, особливо 
в печінці та нирках, регулюються за допомогою однакових механізмів. У людини 
найінтенсивніше відбувається експресія гена МТ-ІІ, у зв’язку з чим близько 50% 
усього металотіонеїну представлено цією ізоформою [43]. 

 Металотіонеїн-III специфічно синтезується в головному мозку і структурно 
відрізняється від МТ-І і МТ-ІІ тим, що містить сім додаткових амінокислотних за-
лишків. Цей білок вважають ріст-інгібувальним фактором, оскільки він проявляє 
гальмівну дію на ріст нейронів. Показано, що синтез МТ-ІІІ не регулюється мета-
лами, а його експресія пригнічується у хворих на хворобу Альцгеймера та за де-
яких інших нейродегенеративних захворювань. МТ-IV виявляється під час дифе-
ренціації багатошарового плоского епітелію, роль цього білка у зв’язуванні та де-
токсикації Кадмію невідома. Експресія генів усіх чотирьох ізоформ МТ виявля-
ється в плаценті [43, 44]. 

Індукція синтезу металотіонеїнів відбувається за участю чутливого до дії ме-
талів транскрипційного фактора-1 (MTF-1, metal-responsive transcription factor-1). 
Останній взаємодіє з метал-респонс-елементами (MRE, metal responsive 
elements) – ділянками ДНК, присутніми в промоторах усіх генів, що кодують ме-
талотіонеїни, та деяких інших генів. Унаслідок цього активується процес тран-
скрипції генів МТ у відповідь на дію металів та інших чинників (оксидативний 
стрес, умови гіпоксії) [51]. 

Кадмій належить до найпотужніших індукторів синтезу металотіонеїну в клі-
тинах печінки, нирки та кишківника тварин, причому в гепатоцитах інтенсивність 
синтезу МТ у відповідь на надходження кадмію найбільша порівняно з іншими 
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клітинами. Як індуктор металотіонеїну в гепатоцитах Кадмій діє майже у 8 разів 
ефективніше, ніж Цинк [11, 16, 53]. Вважають, що після включення Кадмію до 
складу молекул металотіонеїну комплекси Cd-MT можуть поступово виходити з 
гепатоцитів у кров і транспортуватися в інші органи, особливо в нирки [12]. У про-
ксимальних ниркових канальцях відбувається реабсорбція комплексів Cd-MT та 
їхній катаболізм у клітинах епітелію канальців. Вивільнені іони Кадмію зв’язуються 
зі синтезованими в цих клітинах молекулами металотіонеїну [53]. 

Локалізуються молекули металотіонеїнів головним чином у цитоплазмі клі-
тин, а також у клітинних органелах (ядро, мітохондрії) [27, 43, 52]. Водночас ме-
талотіонеїни виявляються в біологічних рідинах (сироватка крові, сеча), бронхо-
альвеолярному просторі, синусоїдах печінки, міжклітинному просторі уражених 
запальним процесом тканин, а також у середовищі культивування клітин [15, 28, 
30]. Вміст МТ у крові та сечі людей підвищений за умов проживання у промисло-
вих і забруднених районах [6].

Установлено, що позаклітинні металотіонеїни проявляють імуномодулятор-
ні ефекти в організмі та за умов in vitro, хоча молекулярні механізми такої дії май-
же не з’ясовані [58, 59]. У позаклітинному середовищі ці білки діють як хемо-
атрактанти щодо лейкоцитів і культивованих клітин різних ліній, впливають на 
рухливість клітин за умов стресу [60]. Такі дані свідчать про можливість їхнього 
використання як діагностичного критерію або мішені в лікуванні запальних про-
цесів в організмі. 

Акумуляція Кадмію в органах і тканинах. Головні органи акумуляції Кад-
мію у тварин і людини – нирка та печінка, в яких нагромаджується відповідно 
30–60% і 20–25% усього вмісту Cd2+ в організмі [3, 4, 37]. У нирці людини концен-
трація Кадмію в 10–15 разів більша, ніж у печінці, і становить у цих органах від-
повідно 11–28 мкг/г та 0,5–3,2 мкг/г. Дещо вищий вміст Кадмію виявляється в пе-
чінці мешканців промислових міст (1,5–5,8 мкг/г). У жителів Японії ці показники 
досягають у нирці та печінці, відповідно, 54–100 мкг/г і 5–10 мкг/г, а у населення 
Канади – 41 мкг/г і 1,6 мкг/г [11, 45, 58].

У щура концентрація кадмію в нирці становить 40–64 нг/г, а в печінці – 29– 
40 нг/г [18, 39]. За умов надходження цього елемента в організм вміст Кадмію в цих 
органах зростає залежно від дози і тривалості експерименту. Так, введення твари-
нам CdCl2 у складі питної води (5 мг/л) впродовж 8 тижнів призводить до збільшен-
ня концентрації Кадмію в печінці та нирці приблизно у 21–25 разів, а за умов засто-
сування CdCl2 в концентрації 50 мг/л води вміст Кадмію у цих органах збільшуєть-
ся відповідно у 306 і 270 разів [18]. Через 12 тижнів уведення щурам CdCl2  
(50 мг/л води) концентрація Кадмію в печінці зростає в 422, а в нирках – у 788 ра-
зів [39]. 

За умов тривалого надходження в організм Кадмій акумулюється і в кліти-
нах інших органів і тканин (сім’яник, селезінка, легеня, ендокринні залози, кістки, 
плацента) [14, 60]. Показано, що концентрація кадмію в клітинах селезінки, сер-
ця, м’язів щура становить відповідно 15 нг/г, 30 нг/г, 20 нг/г і збільшується залеж-
но від дози та тривалості введення Cd2+. Однак рівень акумуляції елемента в цих 
органах значно менший, ніж у печінці та нирці тварин [14]. Так, після восьми тиж-
нів надходження CdCl2 у складі питної води (5 мг/л і 50 мг/л) в організм тварин 
концентрація Кадмію в селезінці, серці та м’язах зростає: в першому випадку –  
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в 4,9; 2,2; 2,1 разу, а в другому – в 59; 11; 9,7 разу. За тих самих умов експерименту 
вміст Кадмію у стегновій кістці щура збільшується в 1,3 і 3,1 разу, а в головному моз-
ку – в 1,4 і 1,5 разу [18]. Через 12 тижнів введення CdCl2 з питною водою (50 мг/л) 
вміст Кадмію в селезінці збільшується в 75,8 разу, у стегновій кістці – в 16,6, а в моз-
ку – в 2,1 разу [39].

Необхідно зауважити, що, на відміну від умов тривалого надходження Cd2+  
в організм щура, за яких головним органом акумуляції елемента є нирки, за умов 
гострого отруєння найбільший рівень Кадмію виявляють у клітинах дванадцяти-
палої кишки [46] і печінки [58]. За результатами експерименту [46] через 24 год 
після перорального введення щурам 109Сd вміст токсиканта в клітинах дванадця-
типалої кишки був у 1,7 разу більшим, ніж у гепатоцитах, і майже в 10 разів біль-
шим, ніж у клітинах нирки. Як відомо, в ентероцитах тонкого кишківника та гепа-
тоцитах катіони Cd2+ інтенсивно зв’язуються з металотіонеїном, що відіграє важ-
ливу роль у зменшенні ефектів інтоксикації організму важким металом. Згодом 
відбувається вивільнення у кров і переміщення комплексів Cd-МТ до ниркових 
канальців [53]. 

Вміст Кадмію в крові людини становить 0,3–1,7 мкг/л (у курців – майже втри-
чі більше), а в сироватці крові – 0,1–0,3 мкг/л. За умов проживання на забрудне-
них територіях вміст Кадмію в крові людей може досягати в середньому 4,6– 
12,1 мкг/л [23, 45]. У крові щура концентрація Кадмію становить 0,81–7,61 мкг/л і 
зростає через 12 тижнів введення в організм CdCl2 у складі питної води (50 мг/л) 
більш ніж у 18 разів [18, 39]. В еритроцитах вміст важкого металу значно більший, 
ніж в інших клітинних компонентах крові. У цих клітинах Cd2+ зв’язується з мета-
лотіонеїном, синтез якого відбувається під час еритропоезу. Руйнування комп-
лексу Cd-МТ відбувається водночас із руйнуванням еритроцитів у селезінці або 
печінці [63]. 

У волоссі людини вміст Кадмію становить 0,25–1,0 мкг/г. Концентрація цього 
елемента у волоссі дітей більша, ніж у дорослих, і зменшується з віком [14].

Слід зазначити, що незбалансоване за вмістом есенціальних елементів хар-
чування – це один із факторів ризику збільшення акумуляції Кадмію в клітинах 
тварин і людини. Особливо це стосується катіонів Zn2+, Fe2+, Ca2+ – антагоністів 
процесів поглинання Cd2+ у травному тракті. З результатів низки робіт випливає, 
що тривалий дефіцит будь-якого з зазначених елементів у раціоні призводить до 
істотного збільшення рівня Cd2+ у дванадцятипалій кишці, плазмі крові, печінці та 
нирках тварин після перорального надходження сполук Кадмію [50, 51, 57]. Як 
свідчать результати досліджень у щурів, яким упродовж 5 тижнів згодовували 
раціон, дефіцитний за вмістом Zn, Fe і Са, концентрація Кадмію в клітинах два-
надцятипалої кишки була у 8 разів вища, ніж у тварин контрольної групи, а в клі-
тинах печінки та нирок – у 5 разів перевищувала контрольні значення [57]. 

Аналізуючи механізми накопичення Кадмію в організмі тварин і людини, не-
обхідно зауважити, що не тільки нестача незамінних елементів, але й інші пору-
шення метаболізму сприяють акумуляції важкого металу в клітинах. Істотно 
впливають на цей процес аномалії в механізмах еритропоезу [49, 62]. Так, експе-
риментальне пероральне введення сполук Кадмію мишам з фенілгідразиновою 
гемолітичною анемією призводить до значного збільшення концентрації Cd2+  
у печінці та нирках. Такий ефект супроводжується активацією синтезу молекул 
транспортера DMT1 у клітинах тонкої кишки [49]. 
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Екскреція Кадмію з організму людини і тварин відбувається через видільну 
систему, травний тракт, з волоссям і шерстю [14, 34, 45]. Вміст Кадмію в сечі лю-
дини становить 2,4 мкг/г креатиніну, але в забруднених кадмієм регіонах може 
досягати 4,8–14,5 мкг/г креатиніну [39]. Загалом зі сечею з організму людини ви-
діляється 1–5 мкг Кадмію за добу, і з віком цей показник збільшується [45]. 

Вікові та статеві особливості акумуляції Кадмію. Існують видові, віко-
ві та статеві відмінності в інтенсивності акумуляції Кадмію в органах і тканинах 
організму. Крім того, на цей процес впливають і фізіологічні чинники [24, 46, 58]. 
У нирках і крові жінок концентрація важкого металу вища, ніж у чоловіків, що 
може зумовлюватися меншим вмістом заліза в жіночому організмі [37]. Під час 
вагітності вміст Cd2+ та металотіонеїнів у плаценті, крові та сечі жінок зростає [2], 
у самок щура рівень акумуляції Кадмію в дванадцятипалій кишці збільшується 
майже втричі, а в печінці та нирках – у 2 рази [46]. 

Плацента, де виявляється експресія генів усіх 4-х ізоформ металотіонеїну, 
акумулює Кадмій, обмежуючи транспорт токсиканта в організм зародка [3]. Тому 
вміст Кадмію в органах ембріона, плоду і новонародженого організму на три по-
рядки нижчий, ніж у матері. Однак концентрація катіонів Кадмію в організмі лю-
дини і тварин значно підвищується впродовж короткого періоду після народжен-
ня. Це зумовлюється інтенсивним всмоктуванням Кадмію в шлунково-кишковому 
тракті впродовж неонатального періоду. Зокрема, у травному тракті новонаро-
дженого інтенсивність абсорбції Кадмію наполовину більша, ніж у дорослого ор-
ганізму [33]. Впродовж перших трьох років життя вміст елемента в нирці та печін-
ці дітей збільшується приблизно у 200 разів [45]. 

Під час лактації катіони Кадмію легко переносяться в материнське молоко.  
У грудному молоці вміст Кадмію невисокий і становить, за результатами дослі-
джень, проведених у різних країнах, 0,086 мкг/л [67], 0,31–0,5 мкг/л [33, 45]. Пока-
зано, що за умов високого рівня споживання зернових продуктів або тютюнопа-
ління концентрація Кадмію в молоці жінок збільшується удвічі [26]. Водночас цей 
показник значно підвищується за умов неповноцінного харчування. Так, у сіль-
ських місцевостях Бангладеш, де населення недоїдає, верхня межа концентра-
ції кадмію в грудному молоці досягає 1,0 мкг/л [40]. 

У коров’ячому молоці цей показник становить приблизно 5 мкг/л і різко зрос-
тає за умов випасання худоби на забрудненій території [45]. Так, утримання корів 
поблизу сталеплавильного заводу призводить до підвищення концентрації важ-
кого металу в молоці у десятки разів [56]. 

Необхідно зазначити, що Кадмій – це кумулятивний елемент з півтерміном бі-
ологічного існування від 15 до 30 років. З віком вміст Кадмію в організмі зростає, 
досягаючи в тілі 50-річної людини рівня 5–20 мг. У населення більшості країн Єв-
ропи та США цей показник становить приблизно 10 мг, у жителів Японії – 20 мг  
і більше [41, 60]. 

ВИСНОВКИ

Інтенсивне використання Кадмію у промисловому виробництві та забруд-
нення важким металом навколишнього середовища збільшує ризик надходжен-
ня Cd2+ в організм людини і тварин. Рівень акумуляції Кадмію в організмі зале-
жить від багатьох чинників: форма сполуки Кадмію, її розчинність і агрегатний 
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стан; надходження через травний тракт або дихальну систему; вік, стать і вид ор-
ганізму та характер харчування; взаємодія з катіонами незамінних елементів (Zn2+, 
Fe2+, Cu2+, Са2+) на різних стадіях абсорбції та розподілу елемента в органах і тка-
нинах. Абсорбція та мембранний транспорт Кадмію здійснюються за участю сис-
тем транспорту есенціальних двовалентних металів. Зв’язування Кадмію з моле-
кулами специфічних білків металотіонеїнів знижує інтенсивність обміну цього важ-
кого металу в організмі та його токсичність щодо клітинних структур.
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CADMIUM IN HUMAN AND ANIMAL ORGANISM. 
І. INTAKE AND ACCUMULATION IN CELLS
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The article presents analytical review of new data regarding the processes of Cad-
mium intake in human and animal organisms and accumulation of this heavy metal in 
organs and tissues. Biochemical mechanisms of Cadmium absorption in digestive tract 
and respiratory system, Cd2+ transport to the cells, interaction with molecules of metallo-
thionein and other proteins are reviewed. Regulation of Cadmium metabolism in animals 
and human is also considered.

Key words: Cadmium, heavy metals, organism, membrane transport, accumula-
tion, metallothionein.
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КАДМИЙ В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ.
I. ПОСТУПЛЕНИЕ В КЛЕТКИ И АККУМУЛЯЦИЯ 
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Сделан аналитический обзор результатов новых исследований, в которых 
описываются пути поступления Кадмия в организм человека и животных, принци-
пы аккумуляции этого тяжeлого металла в клетках различных органов и тканей. 
Проанализированы биохимические механизмы абсорбции Кадмия в пищевари-
тельном тракте и органах дыхания, транспорт Сd2+ к клеткам, взаимодействие с 
металлотионеином и другими белками. Рассмотрены регуляторные аспекты обме-
на Кадмия в организме животных и человека. 

Ключевые слова: Кадмий, тяжелые металлы, организм, абсорбция, мемб-
ран ный транспорт, аккумуляция, металлотионеин.
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