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Цель. Изучение влияния субхронической интоксикации кадмием на уровень активных форм кисло-
рода (АФК), процессы липопероксидации, а также адаптационные возможности организма в 
постинтоксикационный период. 
Материалы и методы. Исследование проводили на самцах крыс линии «Вистар» массой тела 220–
230 г. Животных разделили на 10 групп по 10 особей: группы контроля (К7, К14, К21, К28, К56) 
получали чистую питьевую воду, группы интоксикации (Cd7, Cd14, Cd21, Cd28, Cdст) – раствор 
кадмия ацетата, группу Cdст после 28 дней интоксикации переводили на чистую питьевую воду. 
Крыс выводили из эксперимента путем декапитации под эфирным наркозом, брали кровь из пра-
вого желудочка, печень и почки для приготовления гомогенатов. В полученной плазме и гомогена-
тах органов методом флуориметрии исследовали динамику содержания АФК; концентрацию ма-
лонового диальдегида (МДА), диеновых (ДК) и триеновых конъюгатов (ТК), Шиффовых оснований 
(ШО) определяли спектрофотометрически. Полученные данные обрабатывали с помощью про-
граммы STATISTICA 13.0, рассчитывали U-критерий Манна – Уитни. Различия считали ста-
тистически значимыми при p<0,05. 
Результаты. В течение 28 дней эксперимента во всех изучаемых средах увеличивается концентра-
ция АФК и продуктов липопероксидации. После прекращения поступления кадмия во всех средах 
продукция АФК остается высокой в сравнении с контролем. В печени и плазме уровни ДК и ТК 
снижаются. В почках концентрация ДК не изменяется, а содержание ТК увеличивается. Содержа-
ние МДА во всех средах снижается, не достигая уровня интактных животных. Концентрация 
ШО остается высокой на фоне контроля и увеличивается в тканях печени и почек. 
Выводы. Полученные результаты свидетельствуют об интенсификации процессов окисления ли-
пидов и белков в клетках при экологическом стрессе и недостаточности восстановительных адап-
тационных ресурсов организма, что ставит вопрос о необходимости разработки коррекционных 
и профилактических мероприятий с применением антиоксидантов. 
 
Ключевые слова: кадмий, окислительный стресс, перекисное окисление липидов, активные формы кис-
лорода. 

 
Введение. Кадмий – распространенный 

экотоксикант из группы тяжелых металлов. 

Основными природными источниками кадмия 

являются месторождения цинковых руд, оса-

дочные и вулканические породы. Как побоч-

ный продукт кадмий выделяется при производ-

стве аккумуляторов, пластмасс, лакокрасоч-

ных изделий, эксплуатации производственного 

оборудования, автомобилей. В окружающей 

среде кадмий накапливается в почве, с током 

вод попадает в водоемы. Кадмий концентриру-

ется в вегетативных и генеративных частях 
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растений, с растительным кормом и водой по-

падает в организм сельскохозяйственных жи-

вотных. Помимо продуктов питания, в орга-

низм человека кадмий также поступает при ку-

рении сигарет и вдыхании загрязненного воз-

духа производственных цехов, промзон, авто-

страд [1]. 

Попадая в организм, кадмий способствует 

развитию окислительного стресса – состояния 

прооксидантно-антиоксидантного дисбаланса 

организма, которое ведет к нарушению ра-

боты и гибели клеток [2]. Окислительный 

стресс возникает из-за увеличения продукции 

свободных радикалов и истощения антиокси-

дантных ресурсов организма [3, 4]. При перо-

ральном поступлении в организм кадмий свя-

зывается с транспортными белками металло-

тионеинами, поступает в печень, где накапли-

вается в гепатоцитах, затем с током крови пе-

реносится в почки и в некоторой степени вы-

водится с мочой. Период полувыведения кад-

мия из организма продолжителен и может со-

ставлять до 35 лет. Это связано с его способ-

ностью накапливаться в органах, при этом ос-

новными мишенями становятся печень и 

почки как основные органы детоксикации и 

выведения [1, 5–7]. 

В клетках основной мишенью токсиче-

ского действия кадмия является митохондри-

альный комплекс III цепи переноса электро-

нов. При этом увеличивается продукция сво-

бодных радикалов в виде активных форм кис-

лорода (АФК) [8]. Повышение уровня АФК 

способствует повреждению липидов клетки и 

интенсифицирует процессы перекисного 

окисления. О степени повреждения клеток 

можно судить по динамике содержания пер-

вичных (диеновые (ДК) и триеновые конъ-

югаты (ТК)) и вторичных (малоновый диаль-

дегид (МДА)) продуктов перекисного окис-

ления липидов, а также концентрации конеч-

ных продуктов (Шиффовы основания (ШО)), 

которые образуются при глубоком поврежде-

нии структур клеток и вовлечении белков в 

процессы перекисного окисления в клетке 

[9–13]. При воздействии кадмия на фолдинг 

белков синтез ферментов антиоксидантной 

системы может нарушаться, что дополни-

тельно снижает способность организма под-

держивать прооксидантно-антиоксидантный 

баланс [2, 3]. 

Кадмий может воздействовать на чело-

века в небольших дозах повседневно. В норме 

адаптационные способности организма посте-

пенно нормализуют нарушенные процессы и 

восстанавливают баланс. Однако механизмы 

негативного влияния кадмия и продолжитель-

ный период полувыведения позволяют пред-

положить невозможность полноценного вос-

становления функционирования организма 

даже после прекращения поступления токси-

канта.  

Цель исследования. Изучение влияния 

субхронической интоксикации кадмием на 

уровень АФК, процессы липопероксидации, а 

также адаптационные возможности организма 

в постинтоксикационный период.  

Материалы и методы. Эксперимент про-

водили на 100 здоровых самцах крыс линии 

«Вистар» массой тела 220–230 г. Животные 

содержались в стандартных условиях вивария 

на базе экспериментально-биологической 

клиники ФГБОУ ВО КГМУ в осенне-зимний 

период [14]. Случайным образом крысы были 

разделены на 10 групп по 10 особей в каждой. 

Животные групп контроля (К7, К14, К21, К28, 

К56 (индексы соответствуют дню выведения 

из эксперимента)) содержались на стандарт-

ном рационе со свободным доступом к чистой 

питьевой воде. Крысы группы интоксикации 

(Cd7, Cd14, Cd21, Cd28, Cdст) получали вме-

сто питьевой воды раствор кадмия ацетата 

(концентрация – 0,096 г/л, доза – 1/50 LD50 

(LD50=360 мг/кг) [15]. Группу Cdст после 

28 дней поступления раствора кадмия перево-

дили на стандартный рацион с чистой питьевой 

водой в течение последующих 28 дней для изу-

чения способности организма к восстановле-

нию за счет собственных адаптивных ресурсов. 

Крыс выводили из эксперимента под 

эфирным наркозом путем декапитации [16, 

17]. Для исследования использовали плазму и 

гомогенаты печени и почек. Кровь забирали 

из правого желудочка сердца, центрифугиро-

вали при 3000 об./мин (Eppendorf Minispin, 

Германия) для получения плазмы. Для приго-
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товления гомогенатов органы промывали фи-

зиологическим раствором, брали навеску и из-

мельчали пестиковым гомогенизатором (DWK 

Life Sciences, Германия) в присутствии 0,1 М 

Трис-KCl буферного раствора с рН=7,35 в со-

отношении «ткань – буфер» 1:10.  

Содержание АФК определяли с помощью 

флуориметрии (планшетный анализатор 

Varioscan Flash, Thermo Fisher Scientific, 

США; набор OxiSelect™ In Vitro ROS/RNS 

Assay Kit (Green Fluorescence), Cell Biolabs, 

США). Принцип метода состоит во взаимо-

действии проб или стандарта ROS (H2O2) с ка-

тализатором в лунке, после инкубации в лунки 

вносили зонд DCFH, затем проводили флуо-

риметрическое измерение при длине волны 

возбуждения 480 нм и длине волны эмиссии 

530 нм. Концентрацию выражали в мкмоль/л. 

Уровни МДА, ДК, ТК и ШО оценивали 

спектрофотометрически (спектрофотометр 

BioRad SmartSpec Plus, США).  

Изучение концентрации МДА проводили 

путем осаждения белков трихлоруксусной 

кислотой с последующим добавлением тиоб-

арбитуровой кислоты, нагреванием на водя-

ной бане до получения окрашенного про-

дукта реакции, содержание которого пропор-

ционально уровню МДА. Оптическую плот-

ность измеряли при длине волны 535±5 нм. 

Для расчета использовали малярный коэффи-

циент поглощения окрашенного продукта 

(ε=1,56×105 [М–1×см–1]). Концентрацию вы-

ражали в нмоль/л [18]. 

Определение содержания ДК, ТК и ШО 

проводили экстракцией продуктов окисления 

из исследуемого образца смесью гептан-изо-

пропанол (1:1) [19]. К полученным пробам 

приливали 0,01 Н раствор соляной кислоты 

для разделения фаз экстрагентов. Отбирали 

аликвоты из гептанового слоя и измеряли оп-

тические плотности при длине волн 220, 232, 

278 и 400 нм (максимумы поглощения диено-

вых, триеновых конъюгатов и ШО соответ-

ственно). Концентрацию выражали в услов-

ных единицах (у.е.). 

Полученные данные анализировали с ис-

пользованием программы STATISTICA 13.0. 

Проверку гипотезы о нормальном распределе-

нии количественных показателей осуществ-

ляли с помощью критерия Шапиро – Уилка. 

Поскольку большинство данных не подчиня-

лось нормальному распределению, количе-

ственные показатели представлены в виде ме-

дианы и значений нижнего и верхнего кварти-

лей (Me [Q1–Q3]). Для сравнения двух незави-

симых выборок использовали непараметриче-

ский U-критерий Манна – Уитни. Различия 

показателей двух групп считали статистиче-

ски значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. В контрольных 

группах показатель АФК незначительно варьи-

ровал в пределах 120,23–127,78 мкмоль/л в пе-

чени, 109,21–112,14 мкмоль/л в почках, 0,25–

0,27 мкмоль/л в плазме, что свидетельствует о 

стабильном окислительном гомеостазе и нор-

мальном функционировании антиоксидант-

ной системы (табл. 1). При поступлении кад-

мия ацетата в дозе 1/50 LD50 уже на 7-й день 

эксперимента наблюдается статистически 

значимый рост продукции АФК в печени, поч-

ках и плазме, который продолжается в течение 

всех 28 дней. Изменение показателя может 

быть обусловлено активным влиянием кадмия 

на митохондрии и утечкой электронов в цепи 

переноса электронов митохондрий. В то же 

время поступление кадмия приводит к дисба-

лансу свободно-радикального гомеостаза ор-

ганизма. 

Когда способность организма поддерживать 

нормальный уровень АФК снижается, радикалы 

начинают повреждать липиды клеточной мем-

браны. В группах контроля (К7–К28) уровень ДК 

варьировал незначительно (IQRпечень 0,31–0,33, 

IQRпочки 0,01–0,03, IQRплазма0,10–0,21), как и уро-

вень ТК (IQRпечень 0,24–0,25, IQRпочки 0,01–0,02, 

IQRплазма 0,08–0,12) (табл. 1). Дисбаланс приво-

дит к интенсификации окислительного повре-

ждения липидов, о чем свидетельствует стати-

стически значимое увеличение уровня ДК в пе-

чени, почках и плазме на протяжении всей ин-

токсикации c 7-го по 28-й день. На 7-й день по-

ступления кадмия ацетата отмечается увеличе-

ние концентрации ТК в почках, на 14-й день – 

в печени и плазме. К 28-му дню эксперимента 

повышенное содержание остается значимым в 

печени и почках. В плазме уровень ТК снижа-
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ется до уровня контроля. Это можно объяс-

нить переходом первичных продуктов во вто-

ричные и взаимодействием с белковыми моле-

кулами. Также ТК могут участвовать в моди-

фикации белков, переходить в токсичные про-

дукты и утилизироваться [18]. 

 

Таблица 1  

Table 1  

Динамика содержания активных форм кислорода и продуктов перекисного  

окисления липидов при субхронической интоксикации кадмием 

Dynamics of reactive oxygen species and lipid peroxidation products  

during subchronic cadmium intoxication 

Среда 

Sample 

type  

Продолжительность воздействия, дней 

Exposure duration, days 

7 14 21 28 

К Cd К Cd К Cd К Cd 

Активные формы кислорода, мкмоль/л 

Reactive oxygen species, µmol/L 

Печень 

Liver 

122,47 

[106,83–

135,89] 

143,81 

[136,69–

156,13] 

124,46 

[106,61–

134,50] 

176,39 

[154,89–

193,89] 

120,23 

[109,38–

136,17] 

208,90 

[189,43–

229,58] 

127,78 

[108,19–

133,34] 

234,98 

[209,06–

257,68] 

p=0,000000 p=0,000000 p=0,000000 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

111,23 

[104,54–

115,88] 

140,65 

[127,09–

146,94] 

112,14 

[98,37–

121,21] 

145,07 

[128,69–

146,90] 

111,03 

[98,80–

117,00] 

165,83 

[160,00–

174,60] 

109,21 

[97,59–

119,33] 

203,06 

[194,63–

216,36] 

p=0,000246 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

0,26 

[0,20–

0,32] 

0,43 

[0,41–

0,48] 

0,26 

[0,22–

0,31] 

0,50 

[0,48–

0,54] 

0,27 

[0,23–

0,31] 

0,84 

[0,82–

0,90] 

0,25 

[0,21–

0,33] 

1,09 

[1,07–

1,27] 

p=0,001706 p=0,000182 p=0,000183 p=0,000183 

Малоновый диальдегид, нмоль/л 

Malondialdehyde, nmol/L 

Печень 

Liver 

41,34 

[35,67–

45,97] 

58,10 

[47,43–

68,54] 

42,70 

[36,53–

50,65] 

90,38 

[56,71–

112,62] 

42,51 

[37,12–

48,60] 

104,65 

[84,10–

124,49] 

42,94 

[36,77–

47,88] 

107,00 

[87,62–

154,11] 

p=0,000000 p=0,000000 p=0,000000 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

59,28 

[57,02–

62,05] 

95,34 

[92,15–

98,44] 

60,36 

[56,74–

66,13] 

110,39 

[104,18–

120,00] 

63,90 

[59,05–

66,54] 

121,56 

[112,36–

135,82] 

62,03 

[56,71–

65,90] 

142,74 

[127,96–

147,73] 

p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

35,83 

[33,19–

40,20] 

45,41 

[41,45–

50,21] 

36,97 

[35,20–

41,16] 

59,67 

[57,65–

65,57] 

37,17 

[33,59–

39,31] 

96,83 

[90,96–

106,84] 

38,16 

[34,29–

39,49] 

121,50 

[106,92–

131,45] 

p=0,002827 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Диеновые конъюгаты, у.е. 

Diene conjugates, au 

Печень 

Liver 

0,76 

[0,55–

0,87] 

0,85 

[0,74–

0,97] 

0,76 

[0,56–

0,87] 

0,98 

[0,84–

1,16] 

0,77 

[0,55–

0,86] 

1,19 

[0,93–

1,29] 

0,78 

[0,53–

0,86] 

1,25 

[1,15–

1,40] 

p=0,000232 p=0,000000 p=0,000000 p=0,000000 
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Среда 

Sample 

type  

Продолжительность воздействия, дней 

Exposure duration, days 

7 14 21 28 

К Cd К Cd К Cd К Cd 

Почки 

Kidney 

0,19 

[0,19–

0,20] 

0,27 

[0,27–

0,28] 

0,19 

[0,18–

0,20] 

0,48 

[0,40–

0,49] 

0,19 

[0,17–

0,20] 

0,64 

[0,61–

0,72] 

0,19 

[0,18–

0,20] 

0,78 

[0,69–

0,87] 

p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

1,05 

[1,03–

1,13] 

1,24 

[1,14–

1,34] 

1,05 

[0,96–

1,10] 

1,63 

[1,50–

1,80] 

1,06 

[0,95–

1,11] 

1,53 

[1,50–

1,57] 

1,04 

[0,92–

1,13] 

1,24 

[1,21–

1,28] 

p=0,0017063 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000583 

Триеновые конъюгаты, у.е. 

Triene conjugates, au 

Печень 

Liver 

0,60 

[0,45–

0,70] 

0,64 

[0,47–

0,78] 

0,62 

[0,45–

0,69] 

0,65 

[0,48–

0,83] 

0,62 

[0,45–

0,70] 

0,79 

[0,69–

1,01] 

0,60 

[0,45–

0,69] 

0,98 

[0,91–

1,09] 

p=0,132651 p=0,030788 p=0,000000 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

0,06 

[0,05–

0,07] 

0,26 

[0,25–

0,28] 

0,06 

[0,05–

0,06] 

0,33 

[0,29–

0,35] 

0,06 

[0,05–

0,06] 

0,37 

[0,36–

0,39] 

0,06 

[0,05–

0,06] 

0,45 

[0,39–

0,46] 

p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

0,85 

[0,82–

0,92] 

0,94 

[0,89–

1,03] 

0,85 

[0,80–

0,92] 

1,12 

[1,05–

1,22] 

0,86 

[0,80–

0,91] 

0,97 

[0,93–

1,08] 

0,85 

[0,81–

0,89] 

0,88 

[0,74–

0,93] 

p=0,025749 p=0,000183 p=0,002202 p=0,909722 

Шиффовы основания, у.е. 

Schiff bases, au 

Печень 

Liver 

0,27 

[0,22–

0,32] 

0,33 

[0,27–

0,40] 

0,27 

[0,22–

0,31] 

0,55 

[0,33–

0,72] 

0,27 

[0,22–

0,32] 

0,66 

[0,57–

0,76] 

0,26 

[0,22–

0,30] 

0,61 

[0,57–

0,69] 

p=0,000021 p=0,000000 p=0,000000 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

0,010 

[0,009–

0,011] 

0,121 

[0,105–

0,129] 

0,010 

[0,009–

0,011] 

0,304 

[0,285–

0,320] 

0,010 

[0,009–

0,010] 

0,256 

[0,226–

0,273] 

0,010 

[0,009–

0,011] 

0,182 

[0,163–

0,199] 

p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

0,14 

[0,13–

0,15] 

0,35 

[0,34–

0,36] 

0,14 

[0,13–

0,15] 

0,44 

[0,41–

0,46] 

0,14 

[0,12–

0,16] 

0,52 

[0,50–

0,57] 

0,14 

[0,13–

0,15] 

0,59 

[0,52–

0,62] 

p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 p=0,000183 

Примечание. К – контрольные группы, Cd – группы интоксикации. 

Note. K – control groups; Cd – intoxication groups. 

 
Когда способность организма поддерживать 

нормальный уровень АФК снижается, радикалы 

начинают повреждать липиды клеточной мем-

браны. В группах контроля (К7–К28) уровень ДК  

 

варьировал незначительно (IQRпечень 0,31–0,33, 

IQRпочки 0,01–0,03, IQRплазма0,10–0,21), как и уро-

вень ТК (IQRпечень 0,24–0,25, IQRпочки 0,01–0,02, 

IQRплазма 0,08–0,12) (табл. 1). Дисбаланс приво-
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дит к интенсификации окислительного повреде-

ния липидов, о чем свидетельствует статистиче-

ски значимое увеличение уровня ДК в печени, 

почках и плазме на протяжении всей интоксика-

ции c 7-го по 28-й день. На 7-й день поступления 

кадмия ацетата отмечается увеличение концен-

трации ТК в почках, на 14-й день – в печени и 

плазме. К 28-му дню повышенное содержание 

остается значимым в печени и почках. В плазме 

уровень ТК снижатся до уровня контроля. Это 

можно объяснить переходом первичных продук-

тов во вторичные и взаимодействием с белко-

выми молекулами. Также ТК могут участвовать 

в модификации белков, переходить в токсичные 

продукты и утилизироваться [18]. 

Уровень вторичных продуктов перекисного 

окисления липидов закономерно растет. При 

субхроническом поступлении кадмия ацетата 

статистически значимое повышение содержания 

МДА отмечено с 7-го дня интоксикации (табл. 1). 

Наибольшее варьирование наблюдается в почках 

на 21-й день (IQRпочки 6,29–23,46), в печени и 

плазме – на 28-й день (IQRпечень 21,11–66,49, 

IQRплазма 7,92–24,53). Вероятно, к этому мо-

менту наблюдается пик перехода первичных 

продуктов окисления во вторичные и ослабле-

ние способности организма к ферментативному 

метаболизму МДА. Высокая способность МДА 

вступать в реакции с биомолекулами и его 

накопление в клетке становятся причиной во-

влечения белков в процессы пероксидации [20].   

Значимое увеличение концентрации ШО 

при субхронической кадмиевой интоксикации 

статистически наблюдается в течение всех 

28 дней эксперимента (табл. 1). В группах  

контроля их уровень варьировал незначи-

тельно (IQRпечень 0,08–0,10, IQRпочки 0,001–0,002, 

IQRплазма 0,02–0,04). Во время экспозиции в 

почках показатель достигает максимума на 

21-й день (IQRпочки 0,024–0,047), в печени – на 

14-й день (IQRпечень 0,12–0,39). Вероятно, это 

может быть связано с критическими момен-

тами вовлечения белков в окислительные про-

цессы в данных органах. В плазме содержание 

ШО стабильно увеличивается с 7-го дня, на 

28-й день достигая 0,59 у.е. и максимального 

варьирования (IQRплазма 0,02–0,10). 

Была изучена способность организма к вос-

становлению после субхронической интоксика-

ции (группа Cdст) (табл. 2). Содержание АФК в 

печени и почках снижалось в сравнении с груп-

пой интоксикации 28-го дня (Cd28) в 1,46 и 

1,58 раза соответственно. Несмотря на это уро-

вень группы контроля (К56) достигнут не был, 

различия остаются статистически значимыми. В 

плазме снижение уровня АФК не наблюдается, 

показатель группы Cdст в 4,4 раза превышает 

показатель контрольной группы. Это свидетель-

ствует о продолжении процессов свободноради-

кального окисления в организме при прекраще-

нии поступления токсиканта. 

 

Таблица 2  

Table 2 

Динамика содержания активных форм кислорода и продуктов перекисного окисления  

липидов в постинтоксикационный период  

Dynamics of reactive oxygen species and lipid peroxidation products  

during the post-intoxication period 

Среда 

Sample type 

Группа  

Group 

К56 Cdст Cd28 

Активные формы кислорода, мкмоль/л 

Reactive oxygen species, µmol/L 

Печень 

Liver 

124,54 

[108,94–134,62] 

161,23 

[147,41–200,64] 

234,98 

[209,06–257,68] 

p=0,000000 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

110,02 

[100,52–121,81] 

128,16 

[124,57–135,84] 
203,06 [194,63–216,36] 
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Среда 

Sample type 

Группа  

Group 

К56 Cdст Cd28 

p=0,002202 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

0,25 

[0,22–0,33] 

1,10 

[1,05–1,19] 

1,09 

[1,07–1,27] 

p=0,000183 p=0,677585 

Малоновый диальдегид, нмоль/л 

Malondialdehyde, nmol/L 

Печень 

Liver 

42,73 

[37,85–51,06] 

87,13 

[64,39–98,93] 
107,00 [87,62–154,11] 

p=0,000000 p=0,000003 

Почки 

Kidney 

63,54 

[58,92–69,30] 

118,58 

[102,88–126,95] 
142,74 [127,96–147,73] 

p=0,000183 p=0,001315 

Плазма 

Plasma 

40,74 

[38,78–42,49] 

46,45 

[42,54–51,98] 
121,50 [106,92–131,45] 

p=0,003611 p=0,000183 

Диеновые конъюгаты, у.е. 

Diene conjugates, au 

Печень 

Liver 

0,77 

[0,54–0,87] 

0,76 

[0,70–0,89] 

1,25 

[1,15–1,40] 

p=0,123445 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

0,19 

[0,18–0,21] 

0,77 

[0,76–0,82] 

0,78 

[0,69–0,87] 

p=0,000183 p=0,733730 

Плазма 

Plasma 

1,08 

[1,02–1,16] 

1,15 

[1,11–1,18] 

1,24 

[1,21–1,28] 

p=0,075663 p=0,002827 

Триеновые конъюгаты, у.е. 

Triene conjugates, au 

Печень 

Liver 

0,61 

[0,44–0,70] 

0,57 

[0,48–0,69] 

0,98 

[0,91–1,09] 

p=0,627323 p=0,000000 

Почки 

Kidney 

0,06 

[0,05–0,07] 

0,60 

[0,56–0,68] 

0,45 

[0,39–0,46] 

p=0,000183 p=0,000183 

Плазма 

Plasma 

0,86 

[0,80–0,93] 

0,33 

[0,30–0,36] 

0,88 

[0,74–0,93] 

p=0,000183 p=0,000183 

Шиффовы основания, у.е. 

Schiff bases, au 

Печень 

Liver 

0,28 

[0,21–0,33] 

0,71 

[0,61–0,82] 

0,61 

[0,57–0,69] 

p=0,000000 p=0,001456 

Почки 

Kidney 

0,010 

[0,009–0,011] 

0,320 

[0,311–0,324] 

0,182 

[0,163–0,199] 

p=0,000183 p=0,000183 
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Среда 

Sample type 

Группа  

Group 

К56 Cdст Cd28 

Плазма 

Plasma 

0,14 

[0,13–0,16] 

0,33 

[0,31–0,37] 

0,59 

[0,52–0,62] 

p=0,000183 p=0,000183 

Примечание. К56 – контрольная группа на 56-й день, Cdст – группа животных, переведенных на 

стандартный рацион после поступления кадмия в течение 28 дней, Cd28 – группа интоксикации кадмия 

ацетатом на 28-й день. 

Note. K56 – control (day 56); Cdст –animals switched to a standard diet after 28-day cadmium exposure; 

Cd28 – cadmium acetate intoxication (day 28). 
 

Количество ДК значимо снижалось в пе-

чени, достигая уровня контроля (табл. 2). В 

плазме уровень ДК также достиг контрольных 

значений. В то же время в почках содержание 

ДК практически не изменилось в сравнении с 

группой Cd28, различия с контролем стати-

стически значимы. Показатель ТК в почках 

повысился и достиг максимального значения 

и варьирования за весь период эксперимента 

(0,60 у.е., IQRпочки 0,03–0,12). Возможно, это 

связано с тем, что ТК являются более устой-

чивыми продуктами перекисного окисления 

липидов, вследствие чего они могут накапли-

ваться в тканях [21]. Также повышение кон-

центрации первичных продуктов в почках мо-

жет продолжаться из-за накопления кадмия 

почками и его дальнейшего влияния на окис-

лительные процессы в тканях. В печени 

наблюдается снижение содержания ТК до 

уровня контроля, в плазме уровень ТК сни-

зился в 2,67 раза в сравнении с группой инток-

сикации, что можно объяснить вымыванием 

ТК из тканей, их взаимодействием с белками.   

После прекращения поступления кадмия 

ацетата наблюдалось снижение концентрации 

МДА в плазме в 2,6 раза по сравнению с груп-

пой Cd28 (табл. 2), но различия с интактными 

животными остаются статистически значи-

мыми. В печени и почках наблюдалась схожая 

тенденция: снижение в 1,23 и 1,2 раза соответ-

ственно без достижения контрольных чисел.  

Субхроническая кадмиевая интоксикация 

оказывает динамическое влияние на белковые 

структуры клетки даже при прекращении по-

ступления ксенобиотика в организм, о чем 

свидетельствует продолжающий расти уро-

вень ШО в тканях (табл. 2). Переход на стан-

дартный рацион не позволил снизить концен-

трацию побочных белковых продуктов в орга-

нах-мишенях, наблюдалось максимальное 

увеличение показателя в печени (0,71 у.е.) и 

почках (0,320 у.е.). При этом в плазме концен-

трация снижалась в 1,8 раза, но различия с 

контролем оставались значимыми. Увеличе-

ние концентрации ШО после перехода на 

стандартный рацион может свидетельство-

вать о тенденции к хронизации процессов пе-

рекисного окисления липидов и белков. Если 

в норме ШО образуются с целью утилизации 

токсических продуктов окисления, то их хро-

ническое накопление приводит к нарушению 

процессов синтеза ферментов, рецепторной 

способности клетки, функционирования кле-

точной мембраны и деления клетки, след-

ствием чего может быть апоптоз [22]. 

Заключение. В ходе проведенных исследо-

ваний установлено, что поступление кадмия аце-

тата в дозе 1/50 LD50 в течение 28 дней вызывает 

окислительный стресс в плазме, печени и почках. 

Кадмий индуцирует продукцию АФК, интенси-

фицирует процессы липо- и протеиноперок-си-

дации. После прекращения поступления кадмия 

ацетата организм не способен к полному восста-

новлению прооксидантно-антиоксидантного ба-

ланса. Процессы окисления продолжаются в тка-

нях печени и почек как основных органов-мише-

ней кадмия, наблюдается переход к хрониче-

скому повреждению липидов и белков, что сви-

детельствует о необходимости коррекции анти-

оксидантного статуса организма. 
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EFFECT OF CADMIUM ON LIPID PEROXIDATION INTENSITY  

AND ADAPTIVE CAPACITY 
 

V.A. Korolev, L.A. Babkina, R.Yu. Chertova, D.R. Magomedova,  
E.V. Fel'ker, V.A. Ryzhaev 

 
Kursk State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation, Kursk, Russia 

 
Over the past decade, knowledge regarding the neurochemistry and physiology of the carotid body (CB) has 
Objective. The aim of the paper is to study the effect of subchronic cadmium intoxication on reactive oxygen 
species (ROS) levels, lipid peroxidation processes, and the adaptive capacity of the organism during the 
post-intoxication period. 
Materials and Methods. The study was conducted on male Wistar rats weighing 220–230 g. The animals 
were divided into 10 groups (n=10 per group): the control groups (К7, К14, К21, К28, К56) received clean 
drinking water, while the intoxication groups (Cd7, Cd14, Cd21, Cd28, Cdст) received a cadmium acetate 
solution. Following 28 days of intoxication, the Cdст group was switched back to clean drinking water. 
The rats were euthanized by decapitation under ether anesthesia. Blood samples were collected from the 
right ventricle; liver and kidneys were harvested to prepare homogenates. Fluorimetry was used to analyze 
ROS dynamics in the obtained plasma and organ homogenates. The concentrations of malondialdehyde 
(MDA), diene conjugates (DC), triene conjugates (TC), and Schiff bases (SB) were determined spectropho-
tometrically. The data obtained were analyzed using STATISTICA 13.0 software. The Mann–Whitney U 
test was calculated. Differences were considered statistically significant at p<0.05. 
Results. During the 28 days of the experiment, the concentrations of ROS and lipid peroxidation products 
increased in all examined matrices. After the cessation of cadmium exposure, ROS production remained 
elevated in all matrices compared to the control. In the liver and plasma, DC and TC levels decreased. In 
the kidneys, the DC concentration remained unchanged, whereas the TC content increased. The MDA 
content decreased across all matrices but did not return to the levels observed in intact animals. The SB 
concentration remained high compared to the control and increased in the liver and kidney tissues. 
Conclusion. The results obtained indicate an intensification of lipid and protein oxidation processes within 
cells under environmental stress and a deficiency in the regenerative adaptive resources of the organism. 
This emphasizes the critical need to develop corrective and preventive measures utilizing antioxidants. 
 
Key words: cadmium, oxidative stress, lipid peroxidation, reactive oxygen species. 
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