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РЕЗЮМЕ. Представлен обзор данных по влиянию кадмия на репродуктивное здоровье мужчин. Результа-
ты экспериментальных исследований с использованием лабораторных животных и клеток подтверждают ток-
сическое действие кадмия как при высоких, так и низких дозах в отношении органов репродуктивной системы. 
Зависимость между экспозицией кадмия и нарушением репродуктивной функции отмечается и у человека. 
Установлено, что воздействие кадмия может значительно снизить подвижность сперматозоидов, скорость 
оплодотворения, объём спермы и увеличить долю дефективных и незрелых спермиев в зависимости от концен-
трации и длительности экспозиции токсиканта. Рассмотрены источники загрязнения кадмием и пути воздей-
ствия на организм. Предполагается, что основными механизмами реализации токсического действия кадмия в 
репродуктивной системе являются структурное повреждение сосудистой сети яичка и гематотестикулярного 
барьера, воспаление и окислительный стресс. Понимание характера и механизмов данных взаимосвязей необ-
ходимо для разработки методов фармаконутрицевтической коррекции экологически-обусловленных нарушений 
репродуктивной функции. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кадмий, фертильность, эякулят, подвижность, жизнеспособность, качество спермы. 

ВВЕДЕНИЕ 
Снижение уровня бесплодия является одним 

из основных приоритетов, обозначенных Все-
мирной организацией здравоохранения (Thomp-
son, 1993). Исследования показали, что частота 
бесплодия существенно увеличилась в индустри-
альных странах с 7−8% в 1960 г. до 20−35% в 
настоящее время. Среди причин бесплодия вы-
деляют воздействие неблагоприятных факторов 
окружающей среды, в частности тяжелых метал-
лов и других поллютантов.  

В 1993 г. Международное агентство по ис-
следованию рака классифицировало кадмий как 
канцероген (IARC, 1993). Кадмий занимает 7-е 
место в списке опасных веществ, составленного 
Агентством по токсичным веществам и реги-
страции заболеваний США (US DHHS, 2007). В 
последние годы международные и правитель-
ственные учреждения прилагают усилия для 
контроля и снижения воздействия кадмия на ши-
рокую общественность. 

Кадмий имеет длительный период полувы-
ведения из организма человека (~ 20−40 лет), в 

связи с чем металл в различных формах накап-
ливается в организме, особенно в почках и пече-
ни, в течение значительного периода времени 
(WHO, 2000). Он может также нанести серьез-
ный ущерб репродуктивным органам у взрослых, 
включая яичники и яички, которые чувствитель-
ны к токсичности кадмия вследствие того, что 
последний проходит через гематотестикулярный 
барьер. (Siu et al., 2009).  

Так, результаты кросс-секционных исследо-
ваний показывают, что воздействие кадмия на 
окружающую среду может способствовать сни-
жению качества спермы человека. (Wang et al., 
2016). В то же время данные о негативном влия-
нии воздействия кадмия на репродуктивную 
функцию мужчин, а также механизмы подобного 
влияния, не систематизированы.  

Цель обзора − рассмотрение данных об ис-
точниках воздействия кадмия на организм чело-
века, его взаимосвязь с нарушением фертильно-
сти, а также обсуждение наиболее значимых ме-
ханизмов, опосредующих токсические эффекты 
кадмия в репродуктивной системе. 
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ИСТОЧНИКИ КАДМИЯ 
Кадмий выделяется в атмосферу, воду и 

почву в виде оксида кадмия, хлорида кадмия или 
сульфида кадмия в результате промышленной 
деятельности, такой как производство батарей и 
пигментов, выплавка металлов и сжигание му-
ниципальных отходов (Siu et al., 2009). Сигарет-
ный дым является основным источником воздей-
ствия кадмия на окружающую среду (Chia et al., 
1994). Алкогольные напитки, в том числе вина, 
помимо прямого воздействия на гормональный и 
метаболический статус (Осадук и др., 2017), мо-
гут быть загрязнены металлами в концентрациях, 
превышающих допустимые пределы (Zeeman et 
al., 2017). Контрафактные, фальсифицированные 
лекарственные средства, а также БАДы, которые 
не подлежат регламентации и потому повышен-
ному государственному контролю, также могут 
быть источниками тяжелых металлов (Abernethy 
et al., 2010). 

Курение. Сигаретный дым является одним 
из наиболее важных источников воздействия 
кадмия на население, не подверженного профес-
сиональному влиянию (Pizent et al., 2012). В од-
ной сигарете содержится 1−4,5 мг кадмия, и по 
меньшей мере одна десятая часть содержимого 
сигареты вдыхается (Chia et al., 1994). 

Алиментарный путь. В большинстве раз-
витых стран уровни кадмия в воздухе и питьевой 
воде не являются опасными (~0,04 мкг/м3 и ме-
нее 1 мкг/л соответственно) (ATSDR, 2008), од-
нако в среднем человек поглощает ~1 мкг кадмия 
в день через пищу (ATSDR, 2008). 

Растительная пища. Кадмий является од-
ним из самых мобильных элементов среди всех 
токсичных металлов. Из-за своей высокой по-
движности он легко переносится растениями из 
почвы в воздушные части растения, где может 
накапливаться, часто достигая высоких концен-
траций. Таким образом, биоаккумуляция кадмия 
в растительных продуктах обычно выше по 
сравнению с другими токсичными элементами 
(Rahman et al., 2011).  

Для некурящих лиц основным источником 
кадмия являются зерновые культуры, такие как 
рис и пшеница, а также зеленые листовые овощи, 
картофель и субпродукты, такие как печень и 
почки (Pizent et al., 2012). 

Согласно результатам исследований из раз-
ных стран, диапазон концентраций кадмия в рисе 
составляет от 0,006 до 0,01 мкг/г в зависимости 
от концентрации кадмия в почве или различий 

между генотипами растений, поглощающих кад-
мий (Jorhem et al., 1994; Gorbunov et al., 2003).  

Сообщалось о большом количестве кадмия 
(0,9−2,5 мкг/г) в грибах, собранных на восточном 
побережье Черного моря (Tuzen et al., 2007a). Та 
же группа исследователей (Tuzen et al. 2007b) 
сообщила о наличии значительных количеств 
кадмия (0,9−17,9 мкг/кг) в образцах мёда из раз-
ных регионов Турции, которые были связаны с 
загрязнением кадмием окружающей среды. 

Рыба. Кадмий обычно встречается только в 
следовых количествах у большинства организ-
мов, живущих в воде (Castro-González et al., 
2008). Этот элемент преимущественно накапли-
вается во внутренних органах рыб, таких как 
почки и печень (Storelli et al., 2005; Castro-
González et al., 2008). Содержание кадмия в рыбе 
зависит от возраста, у более старых животных 
наблюдаются более высокие концентрации кад-
мия (Friberg et al., 1974).  

Основной путь накопления тяжелых метал-
лов в морских организмах − через пищу, но со-
леность воды и температура также могут оказы-
вать существенное влияние на биоаккумуляцию 
разных соединений кадмия (Castro-González et 
al., 2008).  

Согласно результатам проведенного иссле-
дования (Barhoumi et al., 2009), уровни кадмия 
могут достигать 4,81 мкг/г в мышечной ткани 
бентосных рыб. Кроме того, накопление кадмия 
в моллюсках обусловлено иерархией морской 
пищевой цепи и видоспецифическими физиоло-
гическими механизмами (Honda, 1990). 

Промышленность. Кадмий используется в 
производстве никелькадмиевых батарей, пигмен-
тов (ярко-желтых, оранжевых, красных и бордо-
вых красок), керамики и удобрений. Увеличение 
производства фотоэлектрических солнечных 
элементов на основе CdSe/CdTe для производ-
ства альтернативной энергии в последние деся-
тилетия, вероятно, является одним из возможных 
факторов, способствующих увеличению воздей-
ствия кадмия на человека (Fowler, 2009). 

ВЛИЯНИЕ КАДМИЯ  
НА КАЧЕСТВО СПЕРМЫ 

В 1992 г. было показано, что высокий уро-
вень кадмия в крови может влиять на спермато-
генез. В частности, в ходе исследования были 
выявлены значимые корреляционные взаимосвя-
зи между уровнем кадмия в крови и объемом 
спермы, наличием дефектов средней части 
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(midpiece defects) и незрелыми формами сперма-
тозоидов (Chia et al., 1992). 

Позднее было доказано, что курение сигарет 
влияет на концентрацию сперматозоидов, осо-
бенно у заядлых курильщиков. Кадмий в сигаре-
тах может быть возможной причиной снижения 
качества спермы среди курильщиков, поскольку 
наблюдались значимые корреляции между кон-
центрацией кадмия в крови, стажем курильщика 
и концентрацией сперматозоидов (отрицатель-
ный). Концентрация кадмия в семенной плазме 
характеризовалась обратной взаимосвязью с ко-
личеством выкуренных сигарет и объемом спер-
мы. Статистически значимые тенденции отмеча-
лись для разных категорий обследуемых в зави-
симости от стажа курильщика с концентрацией 
кадмия в крови и сперме и концентрацией спер-
матозоидов (Chia et al., 1994). 

Дальнейшие исследования показали, что 
воздействие кадмия, сопровождающееся повы-
шением уровня кадмия в крови до 3,40 
(0,16−13,33) мкг/л по сравнению с контролем − 
1,83 (0,20−10,80) мкг/л, характеризуется выра-
женным снижением качества спермы, однако без 
убедительных доказательств нарушения муж-
ской репродуктивной эндокринной функции 
(Telisman et al., 2007). 

Были проведены эксперименты по in vitro 
инкубации сперматозоидов человека и мыши с 
ацетатом кадмия в концентрации 2,5−10 мг/мл в 
течение длительного времени (до 24 ч). Установ-
лено, что воздействие кадмия может значительно 
снизить подвижность сперматозоидов в зависимо-
сти от концентрации и длительности экспозиции. 
Краткосрочная экспозиция 10 мг/мл (30 мин) аце-
тата кадмия не оказывала существенного влияния 
на подвижность сперматозоидов, но значительно 
уменьшала скорость оплодотворения in vitro 
(Zhao et al., 2017). 

В экспериментах на мышах выявлено, что 
воздействие CdCl2 в дозе 5 мг/кг массы тела вы-
зывает значительное (p < 0,05) снижение концен-
трации сперматозоидов, подвижности, веса се-
менников и придатков, а также увеличение коли-
чества мертвых и аномальных спермиев (El-
Demerdash et al., 2004). 

Результаты обследования пациентов показа-
ли, что повышенный уровень кадмия в семенной 
жидкости негативно влияет на качество спермы 
(Skalnaya et al., 2015). Также проводились обсле-
дования мужчин, в ходе которых было выявлено 
значительное повышение уровня кадмия 

(0,103±0,004 мкг/л) в семенной плазме (p < 0,001) 
у бесплодных мужчин по сравнению с контроль-
ной группой (0,050 ± 0,003 мкг/л). Концентрация 
токсичного металла отрицательно коррелировала 
(p < 0,001) с количеством сперматозоидов, по-
ступательной подвижностью, общей подвижно-
стью и морфологией сперматозоидов (Emokpae et 
al., 2015). Снижение поступательной подвижно-
сти было подтверждено и в других исследовани-
ях (Скальная и др., 2012). 

Было выявлено, что кадмий может нарушать 
функцию предстательной железы, вызывать по-
вышение уровня специфических антигенов про-
статы в сперме, в то время как высокие уровни 
цинка и небольшое количество нуклеотидных 
повторов CAG защищают от этого действия 
(Andreucci et al., 2015). 

ПРЕДПОЛАГАЕМЫЕ МЕХАНИЗМЫ  
ВЛИЯНИЯ КАДМИЯ  

НА НАРУШЕНИЕ ФЕРТИЛЬНОСТИ 
Кадмий является токсичным металлом, ко-

торый, как известно, вызывает серьезные эколо-
гические и медицинские последствия, включая 
повреждение почек, легких, печени, причем се-
менники особенно чувствительны к его эффек-
там, которые могут быть обусловлены наруше-
нием гематотестикулярного барьера через сиг-
нальные молекулы. 

Атомно-абсорбционная спектроскопия по-
казала, что, хотя кадмий накапливается в печени 
и яичках, он не был найден в пуле сперматозои-
дов вплоть до минимально обнаруживаемых 
пределов 0,02 мкг/г сухой массы. Анализ c ис-
пользованием индуцированного рентгеновского 
излучения не показал присутствия кадмия в 
сперматозоидах или сперматидной головке до 
минимально допустимых пределов 15 мкг/г су-
хой массы, но было доказано, что концентрации 
фосфора, серы и цинка в отдельных клетках и 
головках сперматозоидов не изменялись при 
воздействии CdCl2 (Bench et al., 1999). 

Несмотря на то, что единая концепция ме-
ханизма индуцированного кадмием токсического 
воздействия на яички отсутствует, проведенные 
исследования позволили определить некоторые 
из вероятных механизмов и/или событий, кото-
рые происходят во время Cd-индуцированного 
повреждения яичка. Так, репродуктивная ток-
сичность кадмия опосредуется множеством ме-
ханизмов, среди которых: структурное повре-
ждение сосудистой сети яичка и гематотестику-
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лярного барьера, воспаление, цитотоксическое 
действие в отношении клеток Сертоли и Лейди-
га, окислительный стресс (Колесникова и др., 
2015), мимикрия и интерференция с ионами эс-
сенциальных металлов, апоптоз, интерференция 
с выбранными сигнальными путями и эпигене-
тическая регуляция генов, участвующих в регу-
ляции репродуктивной функции, и нарушение 
гипоталамо-гипофизарно-гонадальной оси (de 
Angelis et al., 2017). 

Воспаление в яичках. Экспериментальные 
исследования in vivo на животных показали, что 
воздействие кадмия индуцировало воспаление в 
паренхиме семенников (Fouad et al., 2013). В 
частности, у крыс, получающих кадмий, разви-
лись признаки воспаления, при этом значительно 
выражена экспрессия маркеров воспаления, 
включая индуцибельную синтазу оксида азота 
(iNOS), циклооксигеназу-2, фактор некроза опу-
холи-α (ФНО-α), фактор транскрипции NF-кB и 
гемоксигеназу-1 в гомогенатах яичка. Кадмий-
индуцированное воспаление приводило к об-
ширному некрозу и вакуолизации клеток семен-
ного эпителия, отеку интерстициальной ткани и 
кровоизлиянию. Эти патологические изменения 
связаны с нарушением сперматогенеза. 

Прямая цитотоксичность в отношении 
клеток яичка. Экспериментальные исследова-
ния in vitro с клетками животных показали, что 
кадмий оказывает непосредственное токсическое 
действие в яичках, главным образом, влияя на 
две специфические клеточные популяции, клетки 
Сертоли и клетки Лейдига. Было показано, что 
клетки Сертоли более чувствительны к токсиче-
скому действию кадмия, а основные структурные 
и функциональные изменения в них при воздей-
ствии металла возникают даже при дозах, кото-
рые не приводят к видимым повреждениям в се-
менниках. (Clough et al., 1990) 

Мимикрия и интерференция с эссенци-
альными элементами. Интерференция кадмия с 
эссенциальными ионами включает модуляцию 
всасывания ионов, биодоступности, распределе-
ния в ткани и экскрецию; в литературе описана 
между ионами Cd/Zn и Cd/Se. (Chen et al., 1975, 
Brzóska et al., 2001) 

Мимикрия обусловлена сходством ионов 
кадмия и эссенциальных ионов и проявляется в 
конкурентном блокировании центров связывания 
этих ионов кадмием (Bridges et al., 2005). Были 
идентифицированы два разных механизма ми-
микрии: ионный и молекулярный. Ионная ми-

микрия − это способность «свободных» ионов 
кадмия имитировать ионы эссенциальных метал-
лов, например, способность проникать в клетку 
посредством мембранных белковых носителей 
или каналов (Bridges et al., 2005); молекулярная 
мимикрия − это способность ионов кадмия вытес-
нять разные ионы из их положения в биологиче-
ских молекулах. В результате этих механизмов 
последующие эффекты кадмия могут включать 
модуляцию концентрации ионов в клетке и струк-
турную модификацию молекул-мишеней с после-
дующим ингибированием их биологических дей-
ствий. Явления мимикрии были подробно описа-
ны между Cd и Zn, имеются сведения о мимикрии 
Cd и Mg, Ca, Cu и др (Bridges et al., 2005). 

Некоторые молекулы, центры которых свя-
заны с ионами металлов Mg2+, Ca2+, Zn2+, Cu2+/+, 
Fe3+/2+), должны быть особенно чувствительны к 
присутствию Cd 2+, поскольку токсичный металл 
может конкурентно с ними связываться. В то 
время как доказательство in vitro замены исход-
ного катиона на Cd2+ в биомолекулах было в зна-
чительной степени предоставлено, демонстрация 
таких случаев in vivo является недостаточной, за 
исключением металлотионеина. Одна из причин 
может заключаться в том, что низкоуровневое 
загрязнение Cd2+ приводит к формированию кле-
точных концентраций, намного меньших, чем 
концентрации эндогенных катионов, которые 
обычно насыщают свои сайты связывания. Весь-
ма вероятно, что токсичность кадмия чаще всего 
опосредуется биологическими системами, уси-
ливающими сигналы, вызванные присутствием 
Cd2+ (Moulis, 2010). 

По своим химическим свойствам кадмий по-
добен цинку, однако в противоположность цинку, 
кадмий является мягкой кислотой Пирсона. В 
частности, в координационных соединениях с 
тиоцианатными ионами кадмий (подобно ртути) 
связывается с лигандом через атом серы 
(Cd(SCN)4)2−, тогда как в подобных комплексах 
цинк связан с атомом азота, образуя такие соеди-
нения, как (Zn(NCS)4)2− (Kuniyasu et al., 1987). Из-
за подобного сходства кадмий может заменить 
цинк в активных центрах ферментов, приводящих 
к их дисфункции (Tinkov et al., 2017). В то же 
время соединения кадмия обладают более выра-
женными основными свойствами по сравнению с 
аналогичными соединениями цинка, являющими-
ся амфотерными. Кроме того, было продемон-
стрировано, что токсичность кадмия уменьшается 
в присутствии цинка (Bernotiene et al., 2012), что 
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также указывает на конкуренцию между этими 
ионами за активный центр ферментов: 

ZnL + Cd2+ ↔ CdL + Zn2+ 
 

Сдвиг равновесия в системе зависит от кон-
стант устойчивости комплексов Cd и Zn. В слу-
чае β(ZnL) < β(CdL) происходит прямая реакция, 
и кадмий замещает цинк в его комплексах. По-
этому связывание с серу- и азотсодержащими 
функциональными группами, а также смещение 
основных элементов (цинка) из металлофермен-
тов рассматриваются как первичные механизмы, 
обеспечивающие основу для токсичности кадмия 
(Tinkov et al., 2017b). 

Нарушение гематотестикулярного барье-
ра (ГТБ). ГТБ представляет собой уникальную 
структуру, которая отделяет семенной эпителий, 
предотвращая образование антител и аутоим-
мунный ответ, направленных против зародыше-
вых клеток. В то же время он не является стати-
ческой ультраструктурой и подвергается масси-
рованному ремоделированию во время спермато-
генеза, чтобы обеспечить транзит сперматоци-
тов, тем временем поддерживая иммунологиче-
ский барьер. Повреждение ГTБ связано с потерей 
зародышевых клеток и уменьшением общего ко-
личества сперматозоидов, вызывая бесплодие 
(Cheng et al., 2012). 

Показано, что кадмий оказывает дозозави-
симое влияние на целостность ГТБ, а также ин-
гибирует установление или индуцирует наруше-
ние плотных контактов между клетками Сертоли 
in vitro посредством регуляции жесткого соеди-
нения интегральных мембранных белков. Было 
обнаружено, что специфические сигнальные ме-
диаторы, такие как митоген-активируемая про-
теинкиназа p38 (MAPK), и молекулярные пути 
трансформирующего фактора роста β2 и β3, ко-
торые участвуют в производстве окклюдина и в 
создании ГТБ, участвуют в кадмий-индуциро-
ванной дестабилизации ГТБ (Siu et al., 2009). 

ТЕСТИКУЛЯРНЫЙ ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ 
СТРЕСС 

Экспериментальные исследования in vitro и 
in vivo на животных показали, что индукция 
окислительного стресса является установленным 
механизмом токсичности кадмия в клетках Лей-
дига, сперматоцитах и сперматозоидах. Кадмий 
индуцирует генерацию активных форм кислоро-
да (АФК) и развитие окислительного стресса че-
рез косвенные механизмы. Первый механизм за-
ключается в связывании кадмия с сульфгидриль-

ными группами белков и низкомолекулярных ан-
тиоксидантов (например, GSH), что определяет 
изменение их регуляторной активности (Stohs et 
al., 1995). Второй механизм состоит в интерфе-
ренции с эссенциальными ионами, которые 
необходимы для функционирования антиокси-
дантных систем, что приводит к истощению си-
стемы глутатиона, по-видимому, из-за образова-
ния АФК со скоростью, превышающей способ-
ность регенерировать восстановленный глутати-
он (Valko et al., 2005). Оба механизма приводят к 
образованию АФК, таких как супероксид-анион, 
перекись водорода и гидроксильные радикалы. 
Таким образом, индуцированное кадмием увели-
чение продукции АФК приводит к избыточному 
окислению белков, липидов, ДНК и, в конечном 
счете, смерти клеток (Migliarini et al., 2005).  

Ингибирующий эффект кадмия в отноше-
нии антиоксидантной системы в основном опо-
средуется вытеснением Zn и Cu из антиокси-
дантных ферментов путем молекулярной мимик-
рии, что приводит к конформационным измене-
ниям и инактивации ферментов. Кроме того, по-
вышенная концентрация свободной Cu в клетке, 
как металла с переменной валентностью, также 
индуцирует продукцию АФК (Yang et al., 2003). 
Другой механизм индуцированного кадмием 
окислительного стресса связан с интерференцией 
кадмия с селеном и последующей дисрегуляцией 
системы, включающей восстановленный глута-
тион, окисленную форму глутатиона, глутати-
онпероксидазу (GSH-Px) и глутатионредуктазу 
(GSH-Rx) (Yang et al., 2003). 

ПОДАВЛЕНИЕ ОБЩЕГО ПУТИ  
КАТАБОЛИЗМА 

В исследовании был идентифицирован кан-
дидатный белок, дигидролипамиддегидрогеназа 
(ДЛД), который представляет собой фермент, 
расположенный в метаболическом каскаде окис-
лительного декарбоксилирования пирувата. 
Кадмий-индуцированное фосфорилирование ти-
розина ДЛД понижает дегидрогеназную актив-
ность фермента, а вместе с тем содержание ни-
котинамидадениндинуклеотида (NADH), аденоз-
интрифосфата (АТФ) и подвижность спермато-
зоидов. Интересно отметить, что, когда фосфо-
рилирование тирозина ДЛД было заблокировано 
бис(триметилсилил)ацетамидом (BSA), одновре-
менно уменьшалось снижение активности ДЛД, 
содержания NADH и АТФ, а также подвижности 
сперматозоидов.  
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Таким образом, кадмий-индуцированное 
фосфорилирование тирозина ДЛД ингибирует 
его активность и подавляет окислительное де-
карбоксилирование пирувата и цикл трикарбоно-
вых кислот (ЦТК), что приводит к энергодефи-
циту. Это исследование продемонстрировало 
возможную роль нарушения энергообеспечения 
клетки в развитии токсического действия кадмия 
в органах репродуктивной системы (Li et al., 
2016). 

ВОЗДЕЙСТВИЕ КАДМИЯ 
НА ЭНДОКРИННУЮ СИСТЕМУ 

Экспериментальные исследования in vitro и 
in vivo на животных и экспериментальные иссле-
дования in vitro в культурах клеток человека 
предполагают, что кадмий может оказывать ток-
сический эффект на репродуктивную систему не 
только прямым повреждением органов и клеток 
мишени, но и косвенным нарушением гипотала-
мо-гипофизарно-гонадальной оси (Lafuente et al., 
2013). Большое количество исследований под-
твердили, что кадмий имитирует функцию сте-
роидных гормонов; поэтому этот «металлогор-
мон» рассматривается в качестве эндокринного 
дисраптора (endocrine disruptor), препятствую-
щий нормальной работе эндокринной системе 
(Martin et al., 2002). Было показано, что кадмий 
может непосредственно связываться с эстрогено-
выми и андрогеновыми рецепторами и может 
оказывать сильное эстроген- и андрогеноподоб-
ное действие как in vitro, так и in vivo. Андроген-
ный эффект кадмия опосредуется связыванием (с 
высоким сродством) с лигандсвязывающим до-
меном андрогенового рецептора и последующей 
активацией передачи каскада сигналов (Wu et al., 
2014). Также было показано, что кадмий предот-
вращает связывание андрогенов с их рецептора-
ми и имитирует действия андрогенов на рост 
клеток и экспрессию генов in vitro (Martin et al., 
2002) и in vivo (Ciarrocca, et al., 2013). 

Исследования in vivo у кастрированных 
крыс показали, что низкие дозы кадмия дозоза-
висимо увеличивают вес предстательной железы 
и семенных пузырьков; этот эффект был забло-
кирован антиандрогеном, поддерживая гипотезу, 
что действия были обусловлены взаимодействи-
ем с андрогенным рецептором (Martin et al., 
2002). Кроме того, у здоровых животных кадмий 
значительно увеличивал вес предстательной же-
лезы и семенных пузырьков, и этот результат не 
изменился после кастрации, подтвердив, что 

кадмий индуцировал гипертрофию этих органов, 
активируя рецептор андрогена (Visser et al., 
1978).  

Как обсуждалось ранее, кадмий значительно 
влияет на эндокринную систему и вызывает гор-
мональный дисбаланс, изменяя эффективные 
концентрации гонадотропинов (Lafuente et al., 
2004) в экспериментальных моделях. Было также 
показано, что в семенниках мышей и крыс кад-
мий влияет на экспрессию ферментов стероидо-
генеза, таких как StAR, холестерол-C20-22-
десмолазы, 17α-гидроксилазы, 17β-гидроксисте-
роиддегидрогеназы и подавляет экспрессию ре-
цептора лютеинизирующего гормона (Gunnars-
son et al., 2007). Такое влияние кадмия на эндо-
кринную систему обусловлено не только прямым 
воздействием на органы-мишени и клетки, но 
также снижением суточного выброса норадрена-
лина с последующими изменениями секреции 
гонадотропин-рилизинг-гормона из гипоталаму-
са, ЛГ и субстанции Р в гипофизе, а также  
Т-циркулирующих концентраций у самцов крыс 
(Lafuente et al., 2004). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Результаты исследований с участием лабо-

раторных животных, культур клеток, а также че-
ловека подтверждают токсическую роль Cd в от-
ношении органов репродуктивной системы как 
при высоких, так и низких экспериментальных 
дозах.  

Тем не менее эпидемиологические данные 
наблюдений у людей довольно противоречивы, 
из-за высокой гетерогенности исследований и 
сложностей выбора исследуемых популяций.  

Понимание характера и механизмов данных 
взаимосвязей необходимо для разработки мето-
дов фармаконутрицевтической коррекции эколо-
гически-обусловленных нарушений репродук-
тивной функции. 
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CADMIUM AND REPRODUCTIVE HEALTH OF MEN 
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(Sechenov University), 8 Trubetskaya str., Moscow, 119991, Russian Federation 
2 Peoples' Friendship University of Russia (RUSN University), 6 Mikluho-Maklaya Street, Moscow, 117198, Russian Federation 

ABSTRACT. This article provides a brief overview of the existing data on the effects of cadmium on male repro-
ductive function. The results of experimental studies using laboratory animals and cells presented in the review support 
the toxic role of cadmium at both high and low doses with respect to the reproductive organs. The interdependence be-
tween the exposure of cadmium and the alteration of reproductive function is also observed in humans. It is established 
that the intake of cadmium can significantly reduce sperm motility, fertilization rate, sperm volume and increase the 
proportion of defective and immature spermatozoa, depending on the concentration and duration of toxicant exposure. 
The sources of cadmium contamination as well as the ways of affecting the organism are described. It is assumed that 
the main mechanisms underlying the toxic effect of cadmium in the reproductive system include structural damage of 
the vasculature of the testicle and the hematotesticular barrier, inflammation and oxidative stress. Cd-induced endocrine 
disruption is the result of a strong estrogen-like and androgen-like action of Cd. Understanding the nature and mecha-
nisms of these interrelations is necessary for the development of pharmacological correction and nutrient methods for 
environmentally-caused reproductive disorders. 

KEYWORDS: cadmium, fertility, ejaculate, motility, vitality, sperm quality. 
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