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В статье раскрывается спектр проблем, связанных с влиянием кадмия и алкоголя, кадмия и курения на 
организм. Существующие факты подчеркивают сильное негативное влияние их сочетанного 
воздействия на заболеваемость, инвалидность, повышающие преждевременную смертность населения 
во всем мире. Особенно опасным является высокий уровень употребления алкоголя и злоупотребления 
курением женщинами детородного возраста. Эти аспекты освещенной в статье проблемы требуют 
усиленного внимания и профилактических мер, направленных на снижение уровня употребления 
алкоголя и табакокурения в связи с накоплением кадмия, что является опасным для здоровья. 
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Хорошо известно, что токсические эффекты ксенобиотиков могут быть 
усилены действием различных факторов, например, синергический эффект 
наблюдается при сочетанном воздействии кадмия и свинца [1, 2]. Известно также, 
что даже низкие дозы радиации усиливают повреждающее действие различных 
химических веществ [3], в том числе тяжелых металлов [2, 4]. 

Поскольку одновременное воздействие двух или более ксенобиотиков 
постоянно имеет место в окружающей среде и/или в условиях профессиональной 
деятельности, исследование взаимодействий между ними является важной 
проблемой в токсикологии. Таким примером может быть взаимодействие между 
кадмием (Cd) и алкоголем, кадмием и курением. 

Воздействие Cd в современных условиях часто довольно высоко [5–10], а 
потребление алкоголя продолжает расти во всем мире [11–14]. В исследовании [15] 
показано, что распространенность алкогольной зависимости по данным 
социологического обследования в Женеве с 1996 по 2006 годы особенно увеличилась 
среди женщин (1996 г: 6%; 2006 г: 14%; р= 0,001; среди мужчин – 1996 г: 18%, 2006 г: 
19%). По данным исследований в США [16] бывшие пьющие и регулярные сильно 
пьющие имеют более высокие риски смертности как среди мужчин, так и среди 
женщин. Кроме того, алкогольная зависимость тесно связана с табакокурением.  

Cd является неотъемлемой составной частью табака из-за склонности видов 
Nicotiana концентрировать Cd независимо от его содержания в почве. Наличие Cd в 
табаке колеблется в широких пределах, но типичный диапазон 1-2 мкг / г сухого веса, 
что эквивалентно 0,5-1 мкг на 1 сигарету. Оксид Cd, образующийся при сжигании 
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сигарет, обладает высокой биодоступностью. Примерно 10% вдыхаемого оксида Cd 
осаждается в легочной ткани, а другие 30-40% всасываются в системный кровоток 
курильщиков, у которых в 4-5 раз более высокие уровни Cd в крови и в 2-3 раза 
большее количество Cd в почках, чем у некурящих субъектов [14, 17]. Известно, что 
70-80 пьющих субъектов являются активными курильщиками, поэтому те лица, 
которые подвергаются воздействию Cd, могут быть одновременно и теми, кто 
злоупотребляет алкоголем и курением. Эта проблема в современном мире особенно 
актуальна для женщин, поскольку скорость поглощения и накопления в тканях Cd у 
женщин выше, чем у мужчин. Серьёзную озабоченность вызывает также тот факт, 
что среди курящих увеличивается количество людей молодого возраста [17–19]. 
Большое количество публикаций содержат данные о том, как действуют алкоголь 
и/или курение на организм [18, 20, 21]. Активно исследуются многие аспекты 
влияния этих факторов на метаболизм Cd. Так, результаты краткосрочного и 
долгосрочного воздействия алкоголя свидетельствуют об усилении токсических 
свойств Cd у крыс, получавших одновременное воздействие Cd и алкоголя [22]. 
Проведено исследование [23], в котором оценен эффект одновременного 
долгосрочного воздействия Cd и алкоголя на обмен железа (Fe) у самцов крыс линии 
Вистар. Животные получали питьевую воду, содержащую 50 мг Cd / л и 10% (вес / 
объем) алкоголь в течение 12 недель. Был сделан вывод о том, что изменения в 
статусе Fe у крыс, подвергающихся сочетанному воздействию Сd и алкоголя 
приводит к уменьшению биодоступности Fe и оказывает модифицирующее действие 
алкоголя на метаболизм Cd, увеличивая накопление Cd в организме, что делает 
организм более восприимчивым к истощению Fe. Алкоголики, таким образом, 
подвергаются повышенному риску нарушений обмена Fe.  

Ряд исследований [11] указывают также на то, что этанол повышает 
нефротоксичность Cd у крыс, что указывает на более высокий риск повреждения 
почек у алкоголиков, которые подвергаются одновременному воздействию Cd. 

Существует связь между воздействием Cd на матерей и неблагоприятными 
репродуктивными исходами, которые могут являться последствием курения, когда 
Cd поступает в организм курящих беременных женщин, поскольку сигаретный дым 
содержит более 3000 веществ, в том числе таких химических элементов как Cd, 
свинец, никель, кобальт и т. д.. Преждевременные роды и кесарево сечение были 
примерно в 4 раза чаще у женщин с более высоким содержанием Cd в моче (Cd ≥ 2 
мкг / г креатинина), чем у тех, которые имели более низкое содержание Cd в моче 
(<2 мкг / г креатинина). Рост и вес младенцев у женщин с высоким уровнем 
мочевого Cd были значительно ниже, чем у детей, матери которых имели низкий 
уровень мочевого Cd. [24, 25]. 

Наблюдается также положительная корреляция между содержанием Cd в моче 
и его концентрации в грудном молоке курящих матерей. Эти данные были 
подтверждены в исследовании, которое включало анализ Cd в моче и в образцах 
молока у женщин через 5-8 дней после родов [8, 24]. Анализ образцов грудного 
молока на содержание Ca, цинка, меди, магния, натрия, калия и фосфора также 
показали обратную корреляцию между этими микроэлементами и Cd. Указывается, 
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в частности, что более высокие уровни Cd соответствуют более низким уровням Ca 
в грудном молоке.  

Дальнейшие исследования на крысах показали, что воздействие Cd в начале 
жизни новорожденных крысят приводит к раннему началу их полового созревания, 
вызывает повышенную скелетную деминерализацию, приводя к увеличению 
хрупкости костей и риску переломов [26, 27]. Показано также [28], что в 
пренатальном онтогенезе токсический эффект Cd проявляется снижением массы 
тела и роста плода, постнатально – в недоразвитии крысят по всем изученным 
морфологическим и функциональным показателям и увеличении числа 
мертворожденного потомства.  

Воздействие Cd как основного компонента сигаретного дыма во время 
беременности способно индуцировать морфофункциональные изменения в сердечно-
сосудистой системе у взрослого потомства [29]. Морфология и реактивность сосудов 
сердца были оценены во взрослом потомстве крыс, подвергшихся воздействию Cd во 
время беременности. Эхокардиографические исследования показали наличие 
измененного сердца и гипертрофию левого желудочка. Наблюдалось снижение 
эндотелий-зависимой реактивности в изолированных кольцах аорты взрослого 
потомства, в то время как эндотелий-независимая реактивность оставалась неизменной. 
Эти эффекты были связаны с увеличением экспрессии гемоксигеназы 1(HO-1) в аорте 
взрослого потомства. Выражение HO-1 было выше у самок, чем у самцов, что 
указывало на связанную с полом зависимость экспрессии сосудистой молекулы 
клеточной адгезии 1 (VCAM-1), которая была ниже у взрослых самок. Все эти 
долгосрочные последствия наблюдались наряду с обычной массой тела при рождении и 
отсутствием заметного повышения Cd в тканях плода и взрослого потомства. В 
плацентарных тканях, однако, Cd был обнаружен и его содержание коррелировало с 
повышенной экспрессией NF-kB - фактора транскрипции, чувствительного к 
воспалению и окислительному стрессу, что свидетельствует о плацентарном механизме 
воздействия на плод Cd, который влиял на гены, связанные с развитием сердечно-
сосудистой системы [30]. Таким образом, Cd во время беременности, поступая из 
организма матери и накапливаясь в плаценте, перепрограммирует развитие сердечно-
сосудистой системы плода, что, в свою очередь, может способствовать увеличению 
риска сердечно-сосудистых заболеваний у потомства во взрослом возрасте.  

В исследовании [31] обнаружено, что риск рака молочной железы 
увеличивается у женщин, которые были беременны и которые курили в течение 5 
лет. Риск резко возростал также у нерожавших женщин, которые ежедневно 
выкуривали ≥ 20 сигарет и курили в течение ≥ 20 лет. Эти результаты подчеркивают 
необходимость проведения профилактики курения в раннем подростковом возрасте 
для снижения экспозиции Cd.  

В поддержку потенциальной роли воздействия Cd в развитии рака молочной 
железы были исследованы эстрогенные эффекты Cd в тканях молочной железы 
крыс [26]. Показано, что функционально Cd действует подобно стероидному 
гормону в клетках рака молочной железы и обладает мощной эстрогеноподобной 
активностью в естественных условиях. Воздействие Cd увеличивает сырой вес 
матки, что сопровождается пролиферацией эндометрия, индукцией рецепторов 
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прогеcтерона (PgR) и компонента С3 комплемента. В молочной железе Cd 
способствует увеличению формирования боковых ветвей в альвеолярных почках и 
индукции казеина. Внутриутробное воздействие металла также имитировало 
эффекты эстрогенов. 

Cd, как известно, оказывает гонадотоксическое сперматотоксическое 
воздействие, негативно влияя также и на мужскую репродуктивную функцию [7, 32, 
33]. Учитывая приведенные выше данные, можно предполагать усугубление этих 
эффектов курением и потреблением алкоголя. Так, в семенниках взрослых крыс-
самцов, подвергшихся воздействию ацетата Cd или ацетата Pb при дозе 0,025 мг на 
кг массы тела внутрибрюшинно в течение 15 дней, оба металла вызвали увеличение 
активных форм кислорода (АФК), увеличение в яичках малонового деальдегида 
(МДА) и уменьшение антиоксидантных ферментов супероксиддисмутазы (СОД), 
каталазы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и глутатион-S-трансферазы в 
митохондриальной и / или пост-митохондриальной фракциях [34–36]. Деятельность 
стероидогенных ферментов 3β и 17β - гидроксистероиддегидрогеназы также 
существенно сокращалась, что в сумме приводило к измению продукции 
тестостерона, значительному уменьшению размеров яичек и количества 
сперматозоидов, их подвижности и жизнеспособности. При этом воздействие Cd 
показало более токсичный эффект, чем воздействие Pb [7].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, бремя болезней, связанных с алкоголем и курением, 
неизмеримо возрастает, когда эти факторы рассматриваются как прямые усилители 
токсического воздействия тяжелых металлов, в том числе Cd, на организм. 
Вскрывается целый спектр проблем, связанных, прежде всего, с пренатальным 
воздействием Cd и алкоголя, Cd и курения. Существующие факты, далеко не полная 
часть которых приведена в данном обзоре литературы, подчеркивают сильное 
негативное влияние, которое оказывает их сочетанное воздействие на 
заболеваемость, инвалидность, вызывая преждевременную смертность населения во 
всём мире. Особенно опасным является высокий уровень потребления алкоголя и 
злоупотребление курением женщинами детородного возраста. Эти аспекты, 
освещенной в статье проблемы, требуют усиленного внимания и профилактических 
мер, направленных на снижение уровня потребления алкоголя и табакокурения в 
связи с накоплением в организме кадмия, опасным для здоровья. 
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