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Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького, Львів, Україна 

Наведено результати досліджень впливу кадмієвого навантаження на стан ензимної та неензимної ланки системи антиокси-
дантного захисту організму молодняка великої рогатої худоби: на активність каталази, супероксиддисмутази, глутатіонпероксида-
зи, рівень відновленого глутатіону, селену, вітамінів А та Е. Згодовування бугайцям кадмію хлориду у дозах 0,03 і 0,05 мг/кг маси 
тіла сприяло зниженню ензимної та неензимної ланок системи антиоксидантного захисту: супероксиддисмутази – на 31%, катала-
зи – на 13%, глутатіонпероксидази – на 23%, відновленого глутатіону – на 10%, вітаміну А – на 28%, вітаміну Е – на 31%, селену – 
на 20%. Токсична дія кадмію сприяє зміні стаціонарних концентрацій радикальних метаболітів О2

–, ˙ОН, НО2˙, які, у свою чергу, 
ініціюють процеси перекисного окиснення ліпідів. Найнижчий рівень показників системи антиоксидантного захисту у крові моло-
дняка великої рогатої худоби встановлено на 16- та 24-ту добу досліду, що пов’язано із посиленою активацією процесів ліпоперок-
сидації та порушенням рівноваги між активністю антиоксидантної системи та інтенсивністю перекисного окиснення ліпідів. Зго-
довування бугайцям кадмію хлориду у дозах 0,03 і 0,05 мг/кг маси тварини неоднаково вплинуло на активність системи 
антиоксидантного захисту у їх крові. Чим більша кількість кадмію хлориду у кормі, тим нижча активність системи антиоксидант-
ного захисту організму бугайців. Саме таким чином хлорид кадмію пригнічує систему антиоксидантного захисту, зокрема, зни-
жуючи активність ензимної (каталазу, супероксиддисмутазу, глутатіонпероксидазу) та неензимної ланок (відновленого глутатіону, 
селену, вітамінів А та Е).  
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Influence of cadmium loading on the state of the antioxidant system  
in the organism of bulls  
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National University of Lviv Veterinary Medicine and Biotechnologies named after S.Z. Gzhytskyj, Lviv, Ukraine  

This article presents the results of research on the influence of cadmium loading on the state level of enzymatic and non-enzymatic 
antioxidant links of the antioxidant defense system of the organisms of young cattle, such as the activity of catalase, superoxide dismutase, 
glutathione peroxidase, glutathione levels, selenium, vitamins A and E. It was found that feeding bull calves with cadmium chloride at doses 
of 0.03 and 0.05 mg/kg of body weight helped to reduce both the enzymatic and non-enzymatic link of antioxidant protection (superoxide 
dismutase 31%, catalase 13%, glutathione peroxidase 23%, reduced glutathione 10%, vitamin A 28%, vitamin E 31%, selenium 20%). Toxic 
effects of cadmium promotes change in steady-state concentrations of radical metabolites О2

–,ОН˙, НО2˙, which, in turn, trigger the process 
of lipid peroxidation. The lowest level of indicators of antioxidant defense system in the blood of young cattle was registered on the sixteenth 
and twenty-fourth days of the experiment, which is associated with increased activation of lipid peroxidation and the disturbaance of the 
balance between the antioxidant system and lipid peroxidation intensity. The activity of the antioxidant defense system in the blood was 
different for calves fed with cadmium chloride at doses of 0.03 and 0.05 mg/kg of animal mass. The more cadmium chloride in the feed, the 
lower the activity of the antioxidant defense system of the calves’ organisms was registered. Thus cadmium chloride depresses the 
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antioxidant defense system, which specifically involves lowering the activity of enzymatic links (catalase, superoxide dismutase, glutathione 
peroxidase) and non-enzymatic links (reduced glutathione, selenium, vitamins A and E).  

Keywords: cadmium; superoxide dismutase; catalase; glutathione peroxidase; reduced glutathione; vitamins; selenium  

Вступ  

Забруднення сільськогосподарських угідь важкими 
металами в основному відбувається за рахунок атмо-
сферних викидів підприємств (Kabata-Pendias, 2004; 
Massadeh and Al-Safi, 2005), відходів тваринницьких 
ферм, унаслідок застосування мінеральних добрив та 
отрутохімікатів (Hansen еt al., 2001; Song еt al., 2004). 
Органічні добрива (гній і компост) також містять значну 
кількість важких металів. У результаті внесення у ґрунт 
органіки в ньому зростає концентрація таких хімічних 
елементів як кадмій, свинець, мідь, цинк, залізо, марга-
нець (Chaney еt al., 2001; Kulbachko et al., 2011; Brygady-
renko and Ivanyshyn, 2015; Tsvetkova et al., 2016). Врахо-
вуючи повільне виведення важких металів із ґрунту, за 
тривалого надходження навіть відносно невеликих кіль-
костей кадмію та свинцю, їх концентрація із часом може 
досягти дуже високих показників. Забрудненість навко-
лишнього середовища кадмієм і його негативний вплив 
на організм тварин, особливо молодняка великої рогатої 
худоби, становить гостру проблему. Тому вивчення пато-
генезу кадмієвого токсикозу у сільськогосподарських 
тварин особливо актуальне (Gutij, 2013).  

Надходження Cd2+ пов’язане з екологічним ризиком 
для організму через кумулятивну його токсичність щодо 
органів і систем. Воно спричинює зниження інтенсив-
ності росту та продуктивності тварин. Накопичення зга-
даного вище важкого металу в компонентах природного 
середовища збільшує небезпеку його надходження в 
організм і становить загрозу для здоров’я людини та тва-
рини. Це негативно впливає на ефективність тварин-
ницької галузі. Власне тому необхідне поглиблене дослід-
ження фармакотоксикологічних і біохімічних процесів, 
що лежать в основі зумовлених кадмієм метаболічних 
розладів і порушень життєвих функцій організму тварин.  

Результати багатьох експериментів вказують на те, що 
в організмі ссавців кадмій проявляє токсичний вплив на 
низку органів і систем, зокрема на серцево-судинну, ста-
теву, видільну, дихальну, опорно-рухову систему, гемо-
поез (Fregoneze еt al., 1997; Rodríguez еt al., 2001; Pavan 
Kumar еt al., 2004; Uetani еt al., 2005). До найнебез-
печніших впливів належать канцерогенні та мутагенні 
ефекти цього елемента (Lin Peng еt al., 2015). Однак бага-
то аспектів цієї проблеми ще й досі не з’ясовано.  

У літературі наявний великий обсяг інформації щодо 
впливу гострої та хронічної форм кадмієвого токсикозу 
організму людини й експериментальних тварин (Ali еt al., 
1986; Salvatori еt al., 2004; Liu еt al., 2008). Результати бага-
тьох досліджень вказують на те, що існують істотні від-
мінності в ефектах метаболізму одноразових високих доз 
і тривалого впливу малих доз кадмію. За умов інтоксика-
ції організму тварин сполуками кадмію виникає анемія, 
пригнічення функціонального стану імунної системи та 
інші розлади процесів кровотворення (Honskyy еt al., 2001).  

Гостра форма кадмієвого токсикозу іноді зі смер-
тельним наслідком не часто має нині місце, проте син-
дром хронічної форми токсикозу спостерігається значно 

частіше (Honskyy еt al., 2001; Al-Attar, 2011). Клінічні 
ознаки хронічного отруєння тварин супроводжуються 
різким зниженням поїдання кормів, зменшенням маси 
тіла, сповільненням росту тварин, порушенням функції 
нирок, протеїнурії, дисфункцією печінки, анемією, нек-
розом сім’яників, збільшенням неонатальної смертності.  

Механізми впливу кадмію на систему антиоксидант-
ного захисту останнім часом інтенсивно вивчаються на 
лабораторних тваринах (Hutiy, 2012), однак процеси, що 
лежать в основі розвитку кадмієвого токсикозу у молод-
няка великої рогатої худоби, досі остаточно не з’ясовані. 
Дані літератури про взаємозв’язок між індукованим 
кадмієм пошкодженням клітин печінки та активністю 
процесів ПОЛ часто суперечливі. Не вивчено видові 
відмінності реакції системи антиоксидантного захисту 
на дію металу, особливості метаболічної відповіді 
ензимної та неензимної її ланок на тривале надходження 
Сd2+ в низьких та високих концентраціях, що зумовлює 
актуальність таких досліджень. Вивчення цих процесів 
дозволить глибоко розкрити досі невідомі особливості 
процесів метаболізму у великої рогатої худоби за умов 
кадмієвого навантаження.  

Мета досліджень – з’ясувати вплив кадмієвого на-
вантаження на стан системи антиоксидантного захисту 
організму молодняка великої рогатої худоби.  

Матеріал і методи досліджень  

Дослідження проводили на базі фермерського госпо-
дарства с. Іванівці Жидачівського району Львівської 
області на 15 бугайцях шестимісячного віку, української 
чорно-рябої молочної породи, із яких сформували три 
групи по п’ять тварин у кожній:  

– контрольна група (К), бугайці перебували на стан-
дартному раціоні;  

– І дослідна група (Д1), бугайцям згодовували з кор-
мом кадмію хлорид у дозі 0,03 мг/кг маси тіла;  

– ІІ дослідна група (Д2), бугайцям згодовували з 
кормом кадмію хлорид у дозі 0,05 мг/кг маси тіла.  

Під час проведення досліджень дотримувалися пра-
вил, обов’язкових для виконання зоотехнічних дослідів 
щодо підбору та утримання тварин-аналогів у групах, 
технології заготівлі, використання та обліку спожитих 
кормів. Раціон тварин збалансований за поживними та 
мінеральними речовинами, що забезпечували їх потребу 
в основних елементах живлення.  

Дослід тривав упродовж 30 діб. Кров для аналізу бра-
ли з яремної вени на 1, 8, 16, 24 та 30-ту добу досліду. 
Глутатіонпероксидазну активність (ГП) визначали за 
швидкістю окиснення глутатіону за наявності гідропере-
кису третинного бутилу та вмістом відновленого глутаті-
ону у крові (Vlizlo еt al., 2012). Визначення каталазної 
активності проводили методом Koroljuk et al. (1988). 
Принцип методу базується на здатності пероксиду водню 
утворювати із солями молібдату стійкий кольоровий ком-
плекс. Визначення активності супероксиддисмутази 
(СОД) проводили методом Dubinina et al. (1983). Метод 
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визначення полягає у відновленні нітросинього тетразо-
лію супероксидними радикалами, які утворюються в реак-
ції між феназинметасульфатом і відновленою формою 
нікотинамідаденіндинуклеотиду. Метод визначення вмі-
сту селену (Se) полягає у кислотній мінералізації проб 
сумішшю азотної та хлорної кислот, відновленні шести-
валентного селену до Se4+ та утворенні комплексу 
селенистої кислоти із 2,3-діамінофталіном-піазоселенолу, 
величина флюоресценції якого пропорційна вмісту селену 
у пробі (Vlizlo еt al., 2012). Концентрацію вітамінів А та Е 
визначали методом високоефективної рідинної хромато-
графії (Vlizlo еt al., 2012).  

Усі маніпуляції із тваринами проводили відповідно 
до Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 
яких використовують з експериментальною та науковою 
метою (Страсбург, 1986 р.).  

Математичну обробку результатів досліджень оп-
рацьовували статистично за допомогою пакета програм 
Statistica 6.0. Розбіжності між середніми значеннями 
вважали статистично вірогідними за Р < 0,05 (ANOVA).  

Результати та їх обговорення  

Початкові стадії процесу вільнорадикального окис-
нення контролюються ензимом супероксиддисмутазою, 
яка нейтралізує супероксидний радикал і, відповідно, 
зменшує загальний токсичний вплив активних форм 
кисню (Bielenichev еt al., 2002; Vucic еt al., 2006). У 
таблиці 1 наведено активність супероксиддисмутази у 
крові бугайців, яким згодовували хлорид кадмію у дозах 
0,03 і 0,05 мг/кг маси тіла тварини.  

Таблиця 1  
Активність супероксиддисмутази (ум. од./мг білка)  
у крові бугайців за кадмієвого навантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 0,59 ± 0,010 0,60 ± 0,014      . 0,62 ± 0,012      .
1 0,60 ± 0,011 0,65 ± 0,015*    . 0,69 ± 0,014***
8 0,63 ± 0,010 0,55 ± 0,010*** 0,53 ± 0,011***
16 0,62 ± 0,010 0,49 ± 0,010*** 0,45 ± 0,011***
24 0,61 ± 0,012 0,48 ± 0,011*** 0,42 ± 0,010***
30 0,62 ± 0,011 0,50 ± 0,011*** 0,47 ± 0,012***

Примітки: ступінь вірогідності порівняно з даними контро-
льної групи: * – Р < 0,05, ** – Р < 0,01, *** – Р < 0,001; n = 5.  

Середня активність даного ензиму на початку експе-
рименту у крові всіх дослідних тварин перебуває у межах 
величин 0,59–0,62 ум. од./мг білка. Після згодовування 
токсичної сполуки активність супероксиддисмутази у 
крові обох дослідних груп на першу добу досліду зросла 
відносно контрольної групи на 8% і 15%. У подальшому 
встановили поступове зниження активності цього ензиму: 
на восьму добу досліду у середньому 0,55 і 0,53 ум. од./мг 
білка. На 24-ту добу досліду активність супероксиддис-
мутази була найнижчою, відносно контрольної групи 
вона знизилася на 21% і 31% відповідно. На 30-ту добу 
досліду активність ензиму почала дещо зростати, однак 
залишилася на низькому рівні.  

Активність супероксиддисмутази тісно пов’язана з 
активністю каталази, яка захищає організм від високо-

токсичних кисневих радикалів. Занадто різке підви-
щення активності СОД без відповідної активації катала-
зи само по собі цитотоксичне. Каталаза каталізує 
розщеплення перекису водню з утворенням води та кис-
ню (Pereira еt al., 1998; Bielenichev еt al., 2002). Зміна 
активності каталази у бугайців кадмієвого навантаження 
наведена у таблиці 2.  

За дії хлориду кадмію у дозі 0,03 мг/кг маси тіла тва-
рини відбувається зниження активності ензиму 
порівняно з початковими даними: на першу добу – на 
1,3%, на восьму – на 4%, на 16-ту добу – на 10%. Най-
нижчою активність ензиму була на 24-ту добу досліду. 
У подальшому активність каталази почала зростати до 
початкових величин і на 30-ту добу досліду становила 
6,03 ± 0,11 одиниць.  

Після згодовування хлориду кадмію у дозі 0,05 мг/кг 
маси тіла у тварин виявлено такі самі зміни, як і у 
першій дослідній групі тварин, але активність каталази 
була значно нижчою (на 24-ту добу – 5,65 ± 0,11 оди-
ниць). Порівняно з початком досліду, на 1, 8, 16 і 30-ту 
добу після уведення токсиканта активність каталази бу-
ла, відповідно, на 2%, 5%, 12% та 8% нижчою.  

Таблиця 2  
Активність каталази (од.) у сироватці крові бугайців  

за кадмієвого навантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 6,49 ± 0,14 6,51 ± 0,15 6,53 ± 0,12 
1 6,57 ± 0,13 6,48 ± 0,14 6,45 ± 0,13 
8 6,54 ± 0,15 6,28 ± 0,10 6,21 ± 0,12 
16 6,58 ± 0,14     5,95 ± 0,11**     5,76 ± 0,14**
24 6,49 ± 0,12     5,86 ± 0,13**     5,65 ± 0,11***
30 6,51 ± 0,15     6,03 ± 0,11**     5,99 ± 0,12**

Примітки: див. табл. 1.  

До згодовування хлориду кадмію активність 
глутатіонредуктази та глутатіонпероксидази була у межах 
фізіологічних величин. Після згодовування хлориду 
кадмію активність глутатіонпероксидази на першу добу 
досліду зросла на 5,0–5,5% (табл. 3). У подальшому 
активність ензиму поступово знижувалась.  

Таблиця 3  
Активність глутатіонпероксидази (нмоль NADPH/хв  

на 1 мг білка) у сироватці крові бугайців  
за кадмієвого навантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 36,2 ± 1,20 36,4 ± 1,21 36,2 ± 1,23 
1 36,1 ± 1,18 37,9 ± 1,25  38,1 ± 1,21 
8 36,3 ± 1,19     32,4 ± 1,12**     31,1 ± 1,13**
16 36,4 ± 1,21     30,5 ± 1,14**   29,2 ± 1,15* 
24 36,2 ± 1,22     28,7 ± 1,20**     27,9 ± 1,24**
30 36,5 ± 1,25     32,1 ± 1,15**     31,6 ± 1,20**

Примітки: див. табл. 1.  

Найнижчою активність глутатіонпероксидази у сиро-
ватці крові дослідних тварин була на 16- та 24-ту добу 
досліду. У дослідної групи тварин, яким згодовували хло-
рид кадмію у дозі 0,03 мг/кг, активність ензиму знизилася 
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в указані періоди відповідно на 11% і 16%, у дослідної 
групи тварин, тваринам якої згодовували хлорид кадмію у 
дозі 0,05 мг/кг, активність ензиму знизилася на 14% і 20% 
відповідно. На 30-ту добу досліду відмічаємо дещо підви-
щену активність глутатіонпероксидази, однак порівняно з 
контрольною групою вона залишалася на низькому рівні.  

Найважливіший антиоксидант глутатіонової системи 
антиоксидантного захисту – глутатіон, який в організмі 
тварин виконує багато функцій: захист від вільних ради-
калів, підтримка функції мембран, участь у метаболізмі 
ксенобіотиків, вплив на активність ензимів (Ferreira еt al., 
1999; Bielenichev еt al., 2002). Глутатіон володіє прямою 
антиоксидантною дією. Відновлений глутатіон виступає 
донором електронів для нейтралізації активних форм 
кисню. Рівень відновленого глутатіону у крові бугайців за 
кадмієвого навантаження наведено у таблиці 4. На першу 
добу досліду рівень відновленого глутатіону у крові 
тварин, яким згодовували хлорид кадмію у дозі 0,03 мг/кг, 
був на 5% більшим за величини контрольної групи. 
На восьму добу досліду показник почав знижуватися на 
9% відносно попередньої доби досліду, на 16-ту добу 
становив 30,3 мг%, а на 24-ту добу був нижчим на 10% 
відносно контрольної групи. На 30-ту добу відмічено 
зростання рівня відновленого глутатіону у першої 
дослідної групи тварин.  

Після згодовування хлориду кадмію у дозі 0,05 мг/кг 
маси тіла рівень відновленого глутатіону на початку 
досліду збільшувався, однак починаючи з восьмої доби 
досліду помічали зниження показника до 29,9 мг% на 
16-ту добу. На 24-ту добу досліду рівень відновленого 
глутатіону коливався у тих самих межах, як і у 
попередньому випадку. На 30-ту добу досліду рівень 
глутатіону почав зростати, однак порівняно з 
контрольною групою тварин він був нижчим на 6%.  

Таблиця 4  
Рівень відновленого глутатіону (мг%) у сироватці  
крові бугайців за кадмієвого навантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 31,70 ± 0,53 32,40 ± 0,53 31,95 ± 0,58 
1 32,40 ± 0,53   34,17 ± 0,55**   34,21 ± 0,62**
8 31,95 ± 0,50 31,14 ± 0,65 30,99 ± 0,60 
16 32,19 ± 0,45   30,28 ± 0,54**   29,95 ± 0,65**
24 32,84 ± 0,65   29,65 ± 0,65**   29,49 ± 0,55**
30 32,16 ± 0,60 30,71 ± 0,66   30,25 ± 0,65**

Примітки: див. табл. 1.  

Збільшення рівня відновленого глутатіону на першу 
добу досліду правдоподібно пов’язане з надходженням 
токсичних елементів, які запускають реакції утворення 
вільних радикалів і посилення процесів перекисного окис-
нення ліпідів. У подальшому зниження рівня відновле-
ного глутатіону пояснюється виснаженням глутатіонової 
системи за утворення великої кількості вільних радикалів 
і продуктів перекисного окиснення ліпідів.  

Інтенсивність утворення вільних радикалів в організ-
мі тварин залежить від концентрації оксигену у ткани-
нах, а також від активності ензимних і неензимних сис-
тем. Важливі антиоксиданти, які належить до неензим-
них систем антиоксидантного захисту, – вітаміни груп А 

та Е. Механізм антиоксидантної дії вказаних сполук 
базується на зменшенні кількості вільного кисню у 
клітині та підвищенні активності процесів окиснення та 
фосфорилювання (Bielenichev еt al., 2002).  

На початку досліду середній вміст вітаміну А у крові 
бугайців за кадмієвого навантаження (табл. 5) перебував 
у межах величин 0,81–0,83 мкмоль/л.  

Таблиця 5  
Вміст вітаміну А (мкмоль/л) у крові бугайців  

за кадмієвого навантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 0,82 ± 0,024 0,83 ± 0,029 0,81 ± 0,030 
1 0,81 ± 0,027 0,79 ± 0,017 0,78 ± 0,018 
8 0,84 ± 0,025   0,74 ± 0,020**   0,71 ± 0,018**
16 0,80 ± 0,020   0,69 ± 0,015** 0,67 ± 0,014***
24 0,82 ± 0,026 0,64 ± 0,020*** 0,59 ± 0,014***
30 0,83 ± 0,022   0,69 ± 0,020** 0,65 ± 0,018***

Примітки: див. табл. 1.  

Після згодовування токсиканта вміст вітаміну А у кро-
ві бугайців почав знижуватися на 12% і 15% відповідно у 
першої та другої дослідної груп. На 16-ту добу досліду 
вміст вітаміну А у крові першої дослідної групи знизився 
на 14%, у другої – на 16%. На 24-ту добу середній вміст 
вітаміну А перебував у межах 0,59–0,64 мкмоль/л.  

У таблиці 6 наведено зміни вмісту вітаміну Е за 
кадмієвого навантаження. Даний вітамін належить до 
ендогенних антиоксидантів, які захищають мембрану 
клітин від атаки вільних радикалів. За кадмієвого 
навантаження бугайців вміст вітаміну Е в їх крові 
протягом усього досліду знижується. Вірогідне 
зменшення вмісту вітаміну виявлено з восьмої доби 
досліду. У бугайців, яким згодовували хлорид кадмію у 
дозі 0,03 мг/кг маси тіла, середній вміст вітаміну у крові 
складав 3,6 мкмоль/л, у бугайців, яким згодовували 
хлорид кадмію у дозі 0,05 мг/кг – 3,3 мкмоль/л. На 16-ту 
добу досліду вміст вітаміну Е у крові дослідних груп 
знизився відносно контрольної групи тварин на 15% і 
23%. На 24-ту добу досліду вміст вітаміну Е у крові 
тварин першої та другої груп був найнижчим 
(відповідно 3,1 та 2,9 мкмоль/л).  

Таблиця 6  
Вміст вітаміну Е (мкмоль/л) у крові бугайців  

за кадмієвого навантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 4,1 ± 0,14 4,2 ± 0,13 4,1 ± 0,11 
1 4,0 ± 0,13 3,9 ± 0,15 3,8 ± 0,14 
8 4,1 ± 0,11     3,6 ± 0,12**     3,3 ± 0,11***
16 4,0 ± 0,10     3,4 ± 0,13**     3,1 ± 0,11***
24 4,2 ± 0,10     3,1 ± 0,14***     2,9 ± 0,12***
30 3,8 ± 0,11     3,4 ± 0,14**     3,1 ± 0,13**

Примітки: див. табл. 1.  

Істотне зниження вмісту вітамінів А та Е вказує не 
лише на патологічний стан печінки, а і на посилення ок-
сидаційних процесів, пов’язаних зі зниженням активності 
ензимів антиоксидантної системи (Bielenichev еt al., 2002). 
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Сполуки кадмію володіють високою біологічною актив-
ністю, вони легко утворюють комплексні сполуки із біл-
ками, нуклеїновими кислотами, чим легко інактивують 
низку ензимів. Пригнічення активності ензимів антиокси-
дантної системи зумовлює накопичення великої кількості 
продуктів перекисного окиснення ліпідів, які у свою 
чергу руйнують мембрани клітин, тканин і органів.  

Селен – один із важливих елементів антиоксидантного 
захисту організму тварин. Антиоксидантна дія його 
зумовлена нейтралізацією найнебезпечніших агресивних 
вільних радикалів (Bielenichev еt al., 2002). Середній вміст 
селену у крові бугайців за кадмієвого навантаження (табл. 
7) на початку досліду перебував у межах 46,3–51,0 мкг/л. 
Починаючи з першої доби досліду вміст селену у крові 
бугайців двох дослідних груп поступово знижувався. 
На восьму добу досліду вміст селену у дослідних групах 
тварин відповідно знизився на 6% і 9% відносно 
контрольної групи. На 16-ту добу у тварин, яким давали 
хлорид кадмію у дозі 0,03 мг/кг маси тіла, досяг 43,2 
мкг/л, а у тварин, яким давали хлорид кадмію у дозі 0,05 
мг/кг маси тіла, – 42,3 мкг/л.  

Таблиця 7  
Вміст селену (мкг/л) у крові бугайців за кадмієвого на-

вантаження (x ± SE)  

Групи тварин Час дослідження 
крові, доба після 
початку досліду контрольна дослідна 1 дослідна 2 

Початок досліду 46,3 ± 0,95 47,1 ± 0,90 51,0 ± 0,85 
1 49,2 ± 0,85     45,2 ± 0,85**     45,1 ± 0,95**
8 47,1 ± 0,86     44,3 ± 0,92**     43,0 ± 0,95**
16 46,6 ± 0,78     43,2 ± 0,94**     42,3 ± 0,83**
24 50,0 ± 0,85   41,3 ± 0,81***   40,1 ± 0,95***
30 48,3 ± 0,65     44,5 ± 0,96**   42,1 ± 0,85***

Примітки: див. табл. 1.  

На 24-ту добу досліду середній вміст селену у крові 
бугайців дослідних груп був найнижчим: 41,3 і 40,1 мкг/л. 
На 30-ту добу вміст селену почав поступово підвищува-
тися. Однак порівняно з показниками контрольної групи 
вміст селену був нижчим у бугайців першої групи на 8%, 
другої – на 12,5%. Зниження вмісту селену в організмі 
тварин за кадмієвого навантаження вказує на пригнічення 
антиоксидантної системи в організмі тварин у цілому. 
Очевидно, зниження активності ензимної та неензимної 
ланки системи антиоксидантного захисту за умов кадміє-
вого навантаження зумовлене тим, що кадмій сприяє 
посиленому утворенню вільних радикалів та активних 
форм кисню, у результаті чого порушується баланс між 
продуктами пероксидації та антиоксидантами. Зниження 
ензимної ланки антиоксидантного захисту у крові бугай-
ців за умов кадмієвого навантаження зумовлене тим, що 
кадмій сприяв активації вільнорадикального окисного 
процесу (Hutiy, 2012).  

Результати експерименту вказують на те, що кадмій 
істотно впливає на процеси метаболізму клітин печінки, 
таким чином стимулюючи процеси ПОЛ та пригнічую-
чи активність ензимів антиоксидантної системи. Кадмій 
сприяє збільшенню вмісту активних форм оксигену у 
клітинах прямим і опосередкованим шляхом. Реакційно 
активні форми оксигену індукують перекисне окиснення 
ліпідів та інші процеси, що спричинюють до деструк-

тивні зміни клітин печінки. За таких умов зменшення 
рівня антиоксидантного захисту клітин печінки у тварин, 
інтоксикованих кадмієм, може посилювати шкідливий 
вплив цього елемента на організм у цілому (Honskyy еt al., 
2001). Сполуки кадмію володіють високою біологічною 
активністю, вони легко утворюють комплексні сполуки із 
білками, нуклеїновими кислотами, чим легко інактивують 
низку ензимів. Найкраще вивчений прояв гострої форми 
кадмієвого токсикозу в організмі тварин – шкідливий 
вплив на функціональний стан печінки внаслідок морфо-
логічних і біохімічних змін гепатоцитів після одноразових 
ін’єкцій сполук даного елемента у дозах, що перевищу-
ють 0,5–1,0 мг/кг маси тіла.  

Особливість шкідливої дії кадмію – швидке його 
засвоєння організмом і повільне виведення, що зумовлює 
кумуляцію металу у тканинах (Lu еt al., 2005). Кадмій 
накопичується в основному у печінці та нирках, має три-
валий період напіввиведення (до 30 років), тобто у при-
кладному аспекті можна вважати, що для тварин депону-
вання кадмію в організмі пожиттєве. Уведений внутрі-
шньовенно або інтраперитонеально кадмій пошкоджує 
перш за все печінку, а вже далі – інші органи (Hwang and 
Wang, 2001; Gupta еt al., 2004). Токсичність кадмію пов’я-
зана зі здатністю елемента спричиняти пероксидазну реак-
цію ліпідів мембран гепатоцитів (Watjen and Beyersman, 
2004). До того ж знижується активність окремих ензимів, 
зокрема глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази, глю-
козо-6-фосфатази, що може бути тестом ранньої діагно-
стики на ушкодження тканини печінки (El-Shahat еt al., 
2009). Дані літератури про взаємозв’язок між індукова-
ним кадмієм пошкодженням клітин печінки та актив-
ністю процесів ПОЛ теж часто суперечливі. Одні дослід-
ники вважають, що ці явища незалежні, основний 
руйнівний вплив металу пов’язують лише з порушенням 
енергетичного метаболізму гепатоцитів (Antonio еt al., 
1998; El-Shahat еt al., 2009; Al-Azemi еt al., 2010). 
Переважна більшість дослідників вважає, що кадмій 
спричинює посилення процесів перекисного окиснення 
ліпідів, знижує активність антиоксидантних ензимів: 
глутатіонпероксидази, супероксиддисмутази, каталази 
(El-Shahat еt al., 2009; Al-Attar, 2011). Кадмій активує 
ПОЛ не тільки в паренхіматозних органах, а й у тканинах 
нирок і головного мозку (El-Refaiy and Eissa, 2012). 
Уведення 3,3 мг/кг (0,05 DL50) хлориду кадмію протягом 
30 діб змінювало прооксидно-антиоксидний статус печін-
ки щурів. До того ж спостерігалося різке підвищення вмі-
сту дієнових кон’югатів, за цих умов активність глута-
тіонпероксидази суттєво знижувалася. Пригнічення 
активності каталази, супероксиддисмутази та глутатіон-
пероксидази, а також вмісту вітаміну Е та аскорбінової 
кислоти у печінці за впливу кадмію виявлено в інших 
наукових працях (Gupta еt al., 2004).  

Висновки  

Згодовування бугайцям хлориду кадмію у дозах 0,03 і 
0,05 мг/кг маси тіла протягом 30 діб спричинило розвиток 
хронічного кадмієвого токсикозу. Згодовування бугайцям 
хлориду кадмію у дозі 0,05 мг/кг зумовило вірогідне зни-
ження рівня неензимної та ензимної системи антиокси-
дантного захисту організму бугайців, на що вказує зни-
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ження активності супероксиддисмутази, каталази, глута-
тіонпероксидази, вмісту відновленого глутатіону, селену 
та вітамінів А та Е у їх крові. На 16- і 24-ту добу досліду 
рівень ензимної та неензимної системи антиоксидантного 
захисту організму бугайців був найнижчим.  

Проведені дослідження дали можливість глибше 
розкрити патогенез токсичної дії кадмію на організм бу-
гайців та використати ці дані для розроблення антидоту 
при кадмієвій інтоксикації. Отримані дані будуть засто-
совані у подальшому вивчені системи антиоксидантного 
захисту та процесів перекисного окиснення ліпідів крові 
бугайців для розробки антидотного препарату для ліку-
вання тварин при кадмієвому токсикозі.  
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