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Представлено аналітичний огляд результатів сучасних досліджень впливу 
Кадмію на організм людини і тварин. Проаналізовано особливості впливу елемен-
та на функціональну активність видільної, дихальної, кровотворної, імунної та ін-
ших систем. Показано, що за тривалого надходження Кадмій відкладається в клі-
тинах і проявляє кумулятивну токсичність, спричиняючи патологічні зміни в ткани-
нах і органах (нирки, легені, кісткова тканина, органи репродуктивної й ендокрин-
ної систем). Відзначено, що сприйнятливість клітин до дії Кадмію значною мірою 
залежить від рівня експресії в них генів металозв’язувальних білків – металотіоне-
їнів. Розглянуто метаболічні ефекти в життєво важливих органах за надходження 
Кадмію в організм людини і тварин. 
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ВСТУП

Кадмій – це отруйний важкий метал, який нині вважають одним із найбільш роз-
повсюджених полютантів антропогенного походження. У зв’язку із забрудненням 
природного середовища зростає рівень надходження Cd2+ до організму людей, зо-
крема, в індустріальних районах [34, 44, 74]. У сучасних наукових джерелах немає 
жодних доказів щодо фізіологічних функцій Кадмію в організмі ссавців [9, 19, 43]. Як 
свідчать результати токсикологічних та епідеміологічних досліджень, цей елемент 
здебільшого негативно впливає на функціональну активність органів і тканин, де він 
нагромаджується, проявляючи кумулятивні ефекти [31, 45, 75]. У зв’язку з цим осо-
бливості впливу Кадмію на організм людини і тварин – це предмет детального ви-
вчення, особливо впродовж останнього десятиріччя. Нині відомо, що катіони Кадмію 
здатні взаємодіяти з органічними біомолекулами, зумовлюючи порушення їхньої 
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структури, впливати на експресію генів, процеси проліферації й апоптозу клітин [12, 
53]. Зважаючи на прогрес у з’ясуванні метаболічних ефектів Кадмію, проблема ризи-
ку для організму людини внаслідок антропогенного розповсюдження сполук елемен-
та в навколишньому середовищі привертає значну увагу наукової спільноти. Тому 
метою роботи було проаналізувати й узагальнити нові наукові дані щодо впливу ка-
тіонів Кадмію на діяльність органів і систем в організмі людини і тварин.

Вплив Кадмію на органи і системи за умов тривалого надходження 
в організм

Кадмій має високу здатність до акумуляції в живих системах, а напівтермін його 
затримки в біологічних об’єктах становить понад 20 років [43, 45]. В організмі людини 
і тварин відсутній гомеостатичний контроль вмісту Кадмію, тому катіони цього елемен
та накопичуються в клітинах більшості тканин і органів, спричиняючи широкий спектр 
порушень у стані здоров’я [31, 75]. Спосіб і тривалість надходження в організм, доза, 
вік і стать організму впливають на прояв ефектів Кадмію [9, 80]. Як відомо, шкідлива 
дія металу охоплює різні типи клітин, проте їхня чутливість до дії Cd2+ неоднакова. 
Глибина ураження клітин значною мірою визначається акумульованою дозою токси-
канта й рівнем експресії в них генів металотіонеїнів (МТ), на яку впливає Кадмій [49]. 
Тому ефекти Cd2+ порізному проявляються за умов тривалого й одноразового надхо-
дження в організм [9]. Різними є й наслідки перорального та парентерального надхо-
дження Кадмію. Рівень абсорбції Cd2+ в кров у травному тракті низький і залежить від 
наявності в їжі інших катіонів (Zn2+, Ca2+, Fe2+) [31, 86]. Крім того, органи травного трак-
ту певною мірою захищають організм від впливу металу, акумулюючи й видаляючи 
значну його частину під час оновлення клітин слизової оболонки кишок [7]. 

Результати наукових досліджень свідчать, що за умов тривалого надходження 
в організм Кадмій спричиняє порушення діяльності видільної, опорнорухової, кро-
вотворної, імунної, серцевосудинної систем і діє канцерогенно. Внаслідок гостро-
го отруєння метал вражає, головним чином, легені, статеві залози, печінку [33, 74, 
84]. Потрібно зазначити, що гостре отруєння організму людини Кадмієм трапляєть-
ся рідко і, здебільшого, пов’язане з професійною діяльністю. Водночас ризику три-
валого впливу на організм малих кількостей цього металу зазнають не лише пра-
цівники промислових підприємств, а й інші групи населення [31, 34]. 

Нефротоксичні ефекти Кадмію. За умов тривалого впливу на організм лю-
дини і тварин Кадмій вражає, перш за все, видільну систему з порушенням функ-
цій нирок [33, 82, 86]. Специфічна нефротоксичність виявляється незалежно від 
способу надходження катіонів металу (пероральний, інгаляційний, введення 
ін’єкцією) [75]. У працівників, які на робочому місці впродовж тривалого часу вди-
хають забруднене Кадмієм повітря, порушення діяльності нирок виявляють рані-
ше, ніж пошкодження легень [31]. З’ясовано, що в основі зумовленої Кадмієм не-
фропатії лежить порушення діяльності проксимальних звивистих канальців, яке 
спершу проявляється виділенням зі сечею низькомолекулярних білків (β2мікрогло
булін, α1мікроглобулін), ферментів (Nацетилβ-Dглюкозамінідаза та ін.). Зі збіль-
шенням тривалості впливу металу пошкодження канальців зростає, супроводжую-
чись ураженням інших відділів нефрона. У важких випадках виявляють некроз ка-
нальців нирок, порушення реабсорбції білків, амінокислот, глюкози, бікарбонату, 
фосфату Кальцію [45, 82, 88]. Як відомо, зміни метаболізму і функцій органа відбу-
ваються за умов, коли рівень синтезу МТ у клітинах недостатній для інактивації 
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Cd2+ [31]. Однак катіони Кадмію можуть вивільнятися з комплексу CdМТ, заміщу-
ватися на катіони інших металів, впливаючи на компоненти клітин після припинен-
ня надходження токсиканта в організм [75]. Тому під час зумовленої Кадмієм не-
фропатії пошкодження нирок, переважно, незворотне, а ризик смертності в осіб iз 
проявами хвороби зростає на 40–100% [88]. 

Ознаки дисфункції нирок, здебільшого, проявляються за вмісту Cd2+ в кірковому 
шарі органу понад 50 мкг/г, а в сечі – понад 2,5 мкг/г креатиніну [45, 75]. Проте нещо-
давно встановлено, що тривале надходження Cd2+ per os у концентраціях, які вважа-
ються безпечними, зумовлює прояв ознак раннього ушкодження ниркових канальців 
у тварин [34]. Із результатів епідеміологічних досліджень відомо, що в разі надхо-
дження до організму 30 мкг Кадмію щодоби (наприклад, із продуктами харчування) в 
1% населення виявляється пошкодження ниркових канальців, а за добового надхо-
дження 70 мкг металу захворювання видільної системи виявляють у 7–17% осіб [45]. 

Вплив кадмію на дихальну систему. Органи дихальної системи належать 
до таких, що зазнають найбільшого ризику ураження під впливом Cd2+ в організмі 
людини, оскільки акумулюють значну частку Кадмію, що надходить із забрудненим 
атмосферним повітрям і тютюновим димом. Відомо, що тривале інгаляційне над-
ходження Cd2+ в організм супроводжується розвитком задишки, хронічного запа-
лення легень і бронхів, фіброзу, емфіземи, канцерогенних процесів [29, 53, 58]. 
Ймо вірність захворювань органів дихальної системи висока за умов тривалого 
вдихання Кадмію в концентрації 0,1 мг/м3 повітря і більше [9]. 

Зміни у функціонуванні дихальної системи під впливом Кадмію досліджені мо-
делюванням патологічних станів у експериментальних тварин. Показано, що в ле-
генях щурів, яким вводили у трахею 25–400 мкг CdCl2/кг маси, впродовж 28–90 діб 
розвивається запалення і фіброз за всіх досліджуваних концентрацій токсиканта 
[23]. У мурчаків інтратрахеальне введення Кадмію (0,3 мг на 1 особину) спричиняє 
набряк легень та інфільтрацію органа лейкоцитами впродовж 24 год експерименту 
[11]. За умов неінгаляційного надходження (одноразова ін’єкція) Кадмій спричиняє 
початкові гістологічні зміни в легенях щурів у дозі 0,5 мг/кг. Вони полягають у потов-
щенні міжальвеолярних перегородок за рахунок екстравазації еритроцитів, злущу-
ванні епітелію в альвеолярний простір, закупорюванні артеріол і капілярів. Після 
введення щурам Cd2+ в дозах 1–2 мг/кг маси ці зміни стають помітнішими і супро-
воджуються інтенсивним надходженням гранулоцитів у тканину легень [80]. 

У стимуляції Кадмієм запалення, фіброзу та емфіземи легень важливу роль ві-
діграють процеси міжклітинної взаємодії за участю альвеолярних макрофагів, епі-
теліальних та інших клітин органа та лейкоцитів крові. Макрофаги під час актива-
ції виділяють активні форми Оксигену (АФО), прозапальні цитокіни, хемокіни (IL8 
та ін.), металопротеїнази позаклітинного матриксу (MMP2, MMP9, MMP12), біл-
ки, що беруть участь в утворенні фіброзної тканини, такі як фібронектин [23, 32, 
61]. Нейтрофільні гранулоцити, які надходять до органа у відповідь на хемотаксич-
ні сигнали, також генерують АФО, запальні цитокіни та протеїнази (еластаза, ка-
тепсин G, протеїназа 3, MMP8, MMP9) [28]. Усі ці чинники, взаємодіючи з клітина-
ми тканини легень, можуть зумовлювати деструкцію альвеол і розвиток захворю-
вань. Відомо, що Кадмій впливає на різні ланки патологічного процесу: активує 
утворення й секрецію фібронектину, прозапальних цитокінів (TNF, IL6) і метало-
протеїназ у макрофагах і лейкоцитах крові, збільшує здатність нейтрофілів до ак-
тивації й адгезії [23, 54, 80]. Синергічно з Кадмієм, стимулюючи фіброгенез, діє й 
TGF-β1, що виділяється з клітин легень під час запалення [57]. 
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Хоча активація лейкоцитів відіграє важливу роль у хворобах органів дихання 
під час надходження Кадмію, цей елемент і безпосередньо впливає на клітини епі-
телію альвеол і бронхів, стимулюючи утворення в них активних форм Оксигену, по-
рушення бар’єрної функції та загибель за участю апоптозу [30, 68]. У дослідженнях 
in vitro показано, що після культивування зрізів легень упродовж 7 діб за наявності 
в середовищі 5,0 і 10,0 мкмоль CdCl2 рівень виживання клітин становить, відповід-
но, 40 і 6% [57]. В інших дослідженнях установлено, що за надходження в організм 
мишей у концентраціях 2,5–5,0 мг/кг Кадмій активує проліферацію клітин легень, 
причому цей ефект проявляється незалежно від стимуляції запального процесу 
[53]. Водночас вважають, що за тривалого впливу Кадмію відбувається адаптація 
легень до дії Cd2+, яка проявляється в гіперплазії та гіпертрофії альвеолярних епі-
теліальних стовбурових клітин, індукції синтезу металотіонеїнів МТІ і МТІІ, акти-
вації антиоксидантної системи та підвищенні стійкості клітин до апоптозу [38, 55]. 
Так, клітини епітелію альвеол, адаптовані до дії Кадмію (багаторазовою експозиці-
єю до CdCl2 in vitro), втричі менш чутливі до Н2О2індукового апоптозу, ніж неадап-
товані клітини [26]. Вірогідно, таке явище може збільшувати рівень виживання клі-
тин із пошкодженими під впливом АФО молекулами ДНК і пухлинних клітин, сприя
ю чи канцерогенезу [59]. Хронічний запальний стан, який розвивається в легенях 
унаслідок дії Кадмію, також створює середовище, сприятливе для ушкодження ге-
нетичного матеріалу та ініціювання пухлинного процесу [73]. 

Вплив Кадмію на структуру кісткової тканини. Унаслідок тривалого впли-
ву Кадмію на організм людини і тварин відбувається порушення структури кісткової 
тканини [13, 48, 84]. Вперше такий ефект установлений у мешканців району Тояма в 
Японії, у яких багаторічне вживання забруднених Кадмієм води і рису призводило до 
акумуляції Cd2+ в кістках і розвитку хвороби „ітайітай”. Для цього захворювання ха-
рактерні остеомаляція, остеопороз, часті переломи кісток. Зміни структури кісткової 
тканини відбуваються на тлі порушень функції нирок [31, 45]. За аналітичною оцін-
кою, у 1960х роках рівень добового надходження Cd2+ в організм жителів району, ен-
демічного за хворобою „ітайітай”, становив майже 600 мкг [51].

В основі остеотоксичності Кадмію лежать різні механізми, серед яких важливу 
роль відіграє порушення функцій нирок [48, 88]. Зокрема, Кадмій пригнічує процес 
утворення гормонально активної форми вітаміну D3 (кальцитріол) у проксималь-
них ниркових канальцях, у зв’язку з чим зменшується рівень абсорбції Кальцію  
з травного тракту [66]. Це супроводжується інтенсивним виведенням Cа2+ з орга-
нізму в результаті пошкодження Кадмієм реабсорбційної функції дистальних ка-
нальців нефронів [45]. Унаслідок гіпокальціємії зростає рівень паратиреоїдного 
гормону, який стимулює мобілізацію Cа2+ з кісток, сприяючи розвиткові остеопоро-
зу й остеомаляції [88].

Кадмій може й безпосередньо впливати на кісткову тканину, пригнічуючи про-
цеси мінералізації й активуючи резорбцію. Відомо, що за умов тривалої дії металу 
в низьких дозах порушується структура кісток без ознак дисфункції нирок, збільшу-
ється рівень захворюваності на остеопороз і хвороби пародонту [8, 13, 74, 84]. По-
казано, що Кадмій, з одного боку, зменшує акумуляцію Cа2+ в остеобластах, а з ін-
шого – стимулює утворення й активність остеокластів, які руйнують колагеновий 
матрикс, прискорюючи процес резорбції кісток [48]. Крім того, катіони Кадмію інгі-
бують активність проколаген Спротеїнази та утворення колагену [40]. Вплив Cd2+ 
на структуру кісткової тканини може опосередковуватись і зменшенням ролі естро-
генів у регуляції процесів мінералізації [20].
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Вплив Кадмію на систему гемопоезу

Аналізуючи шкідливі ефекти Кадмію, необхідно відзначити гемо та імуноток-
сичність цього елемента, особливо за умов тривалого надходження в організм лю-
дини і тварин [21, 41, 74]. Як відомо, катіони Кадмію акумулюються у клітинах орга-
нів гемопоезу і крові, зв’язуючись із молекулами МТ [5, 15, 16]. За різних умов експе-
рименту нагромадження Cd2+ супроводжується гіпер або гіпоплазією кісткового моз-
ку [41], атрофією тимусу і спленомегалією [73]. Введення металу піддослідним тва-
ринам зумовлює порушення різних ланок метаболізму в клітинах крові та кровотвор-
них тканин, що несприятливо позначається на їхніх функціях [1, 15, 41, 70]. 

Вплив Кадмію на еритропоез. Одним із найвідоміших проявів токсичності 
Кадмію щодо кровотворної cистеми є розвиток анемії як одного з симптомів хворо-
би „ітайітай”, що виявляється у жителів Японії [31]. Нині відомо, що анемія – це 
один із головних гемотоксичних ефектів тривалої дії Кадмію на організм людини  
і тварин, а глибина її прояву зростає залежно від дози й тривалості надходження 
Cd2+ [39, 41]. Установлено, що важливу роль у розвитку анемії відіграє пригнічення 
синтезу еритропоетину внаслідок зумовленого Кадмієм порушення функціональ-
ної активності нирок [42]. Проте зменшення рівня цього регулятора – це лише один 
із чинників, що призводять до пригнічення еритропоезу під впливом важкого мета-
лу. Так, у дослідженнях in vitro та з використанням лабораторних тварин установ-
лено цитотоксичні й генотоксичні ефекти Кадмію в клітинах кісткового мозку і кро-
ві [15, 82]. Зокрема, під впливом Кадмію пригнічується функціональна активність 
комітованих до еритропоезу кровотворних клітин кісткового мозку (CFU-E) та змен-
шується інтенсивність утворення колоній еритроїдних клітин унаслідок цитоток-
сичної дії Cd2+ [60, 74]. Після тривалого парентерального та перорального введен-
ня Кадмію в клітинах кісткового мозку тварин збільшується частота утворення мі-
кроядер, що свідчить про ушкодження молекул ДНК [15, 81]. 

У низці досліджень показано, що однією з ланок у механізмі пригнічення ери-
тропоезу під впливом Кадмію є порушення обміну Феруму в організмі та клітинах 
[47, 74]. Наприклад, прийом Кадмію з питною водою в концентрації 100 мг/л супро-
воджується зменшенням вмісту Fe у плазмі та наявністю гіпохромних еритроцитів 
у крові тварин [74]. Проте у випадках парентерального введення тваринам Cd2+ та 
під час важкої інтоксикації металом (зокрема, у хворих на хворобу „ітайітай”) від-
бувається порушення процесів синтезу гему і гемоглобіну, незважаючи на достат-
ній рівень Феруму в організмі [41].

Метаболічні ефекти Кадмію в еритроцитах (активація процесів ПОЛ, погіршен-
ня стану антиоксидантної системи, зміни активності ферментів гліколізу та струк-
тури цитоскелету), які зумовлюються акумуляцією в них Cd2+, також відіграють 
роль у механізмах розвитку анемії. Ці зміни сприяють пригніченню газотранспорт-
ної функції еритроцитів, зменшують їхню здатність до деформації, активують про-
цеси старіння і видалення з кровообігу в ретикулоендотеліальній системі, а також 
внутрішньосудинний гемоліз цих клітин [2, 4, 41]. 

Вплив Кадмію на лейкоцитопоез. Відомо, що Кадмій проявляє залежний від 
дози і тривалості надходження вплив на процеси утворення лейкоцитів, вивільнен-
ня їх у русло крові та функціональну активність [3, 14, 21, 62]. Проте у зв’язку з неод
наковим впливом цього елемента на процеси гранулоцито і лімфопоезу характер-
ний ефект, який проявляється за різних умов надходження Кадмію в організм – це 
зміна співвідношення між вмістом нейтрофільних гранулоцитів і лімфоцитів у крово-
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обігу. Так, після одноразових ін’єкцій CdCl2 в різних дозах (110 мг/кг маси) у крові 
гризунів зростає кількість лейкоцитів разом зі збільшенням частки нейтрофільних 
гранулоцитів [3, 62]. Після тривалого введення Кадмію збільшення вмісту нейтрофі-
лів у крові тварин виявляють на тлі виразного зменшення вмісту лімфоцитів [80]. 

Водночас Кадмій зумовлює низку метаболічних ефектів у лейкоцитах крові [1, 
14], клітинах лімфоїдних органів [17, 62] і макрофагах, локалізованих у різних ор-
ганах [54, 68]. У макрофагах і нейтрофільних гранулоцитах Кадмій стимулює про-
цеси утворення АФО та секрецію протеїназ, впливає на експресію генів цитокінів, 
що беруть участь у розвитку запальної реакції в органах і тканинах [56]. 

За умов введення тваринам у високих концентраціях Кадмій пригнічує функції 
Влімфоцитів і їхню здатність до активації та проліферації, проте в малих дозах 
цей елемент активує гуморальну імунну відповідь організму [14, 21]. Крім того, 
Кадмій пригнічує опосередковані Тклітинами імунні реакції [71], спричиняє пору-
шення функцій кілерних клітин, зменшуючи резистентність організму до інфекцій-
ного ураження [18]. Цей елемент індукує процес апоптозу в тимоцитах, спленоци-
тах і лімфоцитах крові [17, 69, 70].

Інші шкідливі ефекти Кадмію в організмі людини і тварин

Акумулюючись у клітинах органів і тканин, Кадмій шкідливо впливає на біль-
шість систем організму людини і тварин. За тривалої дії Cd2+ (крім проаналізованих 
вище ефектів) виявляють порушення діяльності серцевосудинної, репродуктив-
ної, травної систем [27, 71, 74, 83], дисфункцію ендокринних залоз та інших орга-
нів [36, 52, 56]. 

Вплив Кадмію на репродуктивну й ендокринну системи. Кадмій належить 
до деструкторів ендокринної системи і здатний проявляти естрогенну й андрогенну 
активність [20, 63]. У зв’язку з цим надходження катіонів металу спричиняє порушен-
ня діяльності репродуктивних органів людини і тварин, впливає на процеси заплід-
нення, імплантації й розвитку ембріона [83]. Чоловічі статеві залози особливо чутли-
ві до Кадмію, катіони якого здатні порушувати гематотестикулярний бар’єр [25, 79, 
89]. Некроз сім’яників виявляється за одноразового введення Кадмію в дозі 2,0 мг/кг 
маси (за якої не відбувається некротичне ураження інших органів) [90]. 

У дослідженнях установлено прямий зв’язок між рівнем забруднення середови-
ща Кадмієм і частотою розвитку та важкістю симптомів діабету, посиленням діабетич-
ної нефропатії [24, 77]. У тварин після надходження Cd2+ підвищується вміст глюкози 
в плазмі крові та порушується толерантність до цього моносахариду [24, 37]. Діабето-
генний ефект може зумовлюватися пригніченням синтезу інсуліну, а також цитоток-
сичним впливом на підшлункову залозу, де відбувається акумуляція Cd2+ [52, 56]. 
Крім того, Кадмій впливає на функції щитовидної залози, зменшуючи вміст тироксину 
в крові [36], діяльність наднирників, гіпофізу й інших ендокринних залоз [64, 91].

Вплив Кадмію на нервову систему. Як відомо, катіони Кадмію не перетина-
ють гематоенцефалічний бар’єр і майже не акумулюються в центральній нервовій 
системі дорослих людей і тварин, однак можуть відкладатися в тих частинах моз-
ку, в яких бар’єр легкопроникний (гіпофіз, епіфіз) [21, 46]. Крім того, Кадмій впливає 
на клітини головного мозку під час ембріонального і раннього постнатального пері-
одів, коли гематоенцефалічний бар’єр недостатньо розвинутий [92]. Після експе-
риментального введення в організм тварин цей елемент нагромаджується і в нер
вових гангліях, спричиняючи некротичні зміни в їхній структурі [22].
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У дослідженнях на гризунах установлено здатність Кадмію порушувати ціліс-
ність бар’єру кровмозок через розвиток оксидативного стресу [78, 92]. Перораль-
не введення Cd2+ (2 мг/кг щодоби впродовж 30 діб) спричиняє нагромадження про-
дуктів пероксидного окиснення ліпідів у гіпокампі, мозочку й гіпоталамусі щурів, що 
супроводжується погіршенням когнітивної функції [35]. Через 30 діб введення 
CdCl2 з питною водою (40 мг/л) у гризунів виявляють оксидативнi зміни структурних 
компонентів кори головного мозку та гіпокампу з пригніченням активності фермен-
тів антиоксидантної системи [6]. У людини тривалий контакт із Кадмієм може зу-
мовлювати нейропсихологічні розлади (погіршення здатності концентрувати увагу, 
послаблення пам’яті, зниження швидкості психомоторних реакцій) [87]. У наукових 
джерелах наявні дані про розвиток бічного аміотрофічного склерозу [10], паркінсо-
нізму [67] за умов багаторічного впливу Кадмію на організм людей.

Гепатотоксичність Кадмію. За умов тривалого впливу на організм токсич-
ність Кадмію щодо печінки менша, ніж щодо інших органів, оскільки інтенсивність 
синтезу МТ в гепатоцитах у відповідь на надходження Cd2+ більша, ніж в інших клі-
тинах [9, 50]. Кадмій не спричиняє гепатотоксичності і при одноразовому паренте-
ральному введенні гризунам у дозах 2,0 мг/кг і менше [76]. Однак за ін’єкцій Кад-
мію в дозах 3,5–3,9 мг/кг виявляють запалення, некроз і фіброз у печінці тварин, 
незважаючи на значне (у 32 рази) збільшення вмісту МТ в гепатоцитах [76, 85]. За 
умов перорального надходження токсичність щодо гепатоцитів з розвитком некро-
зу виявляється лише за дуже високих доз металу (30–138 мг/кг на добу) [9]. 

ВИСНОВКИ

Кадмій шкідливо впливає на життєві системи організму людини і тварин, спри-
чиняючи патологічні зміни у тканинах і органах (нирки, легені, кісткова тканина, ор-
гани репродуктивної й ендокринної систем), пригнічуючи процес еритропоезу та 
функції імунної системи. Порушення, зумовлені тривалим надходженням Кадмію в 
організм, визначаються рівнем нагромадження Cd2+ в клітинах і проявом кумуля-
тивної токсичності. Уразливість клітин до дії Кадмію значною мірою залежить від 
рівня експресії в них генів металозв’язувальних білків – металотіонеїнів. 
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CADMIUM IN HUMAN AND ANIMAL ORGANISM. 
ІІ. EFFECT ON FUNCTIONAL ACTIVITY OF ORGANS AND SYSTEMS 
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The analytical review of new data regarding the effects of Cadmium on human and 
animal organism are presented. The peculiarities of Cadmium impact on functional ac-
tivities of excretory, respiratory, haematopoietic, immune and other systems have been  
analyzed. It is shown that under longterm intake Cadmium accumulates in the cells and 
exhibits cumulative toxicity causing pathological changes in tissues and organs (kidney, 
lung, bone, reproductive and endocrine organs). It is noted that the susceptibility of cells 
to Cadmium is dependent on the level of expression of metallothionein genes. Meta-
bolic effects in vitally important organs under the intake of Cadmium are considered. 

Key words: Cadmium, toxicity, metabolism, nephropathy, osteoporosis, hemato-
toxicity.
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II. ВЛИЯНИЕ НА ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ ОРГАНОВ И СИСТЕМ
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Представлен аналитический обзор результатов современных исследований 
влияния Кадмия на организм человека и животных. Проанализированы особенности 
влияния элемента на функции выделительной, дыхательной, кроветворной и других 
систем. Показано, что при длительном поступлении Кадмий накапливается в клетках 
и проявляет кумулятивную токсичность, вызывая патологические изменения в тка-
нях и органах (почки, легкие, костная ткань, органы репродуктивной и эндокринной 
систем). Отмечено, что восприимчивость клеток к действию Кадмия в значительной 
степени зависит от уровня экспрессии в них генов металлсвязывающих белков – ме-
таллотионеинов. Рассмотрены метаболические эффекты в жизненно важных орга-
нах в условиях поступления Кадмия в организм человека и животных.

Ключевые слова: Кадмий, токсичность, метаболизм, нефропатия, остеопо-
роз, гемотоксичность.
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