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ВЕТЕРИНАРИЯ

М.А. Дерхо, д.б.н., профессор, Т.И. Середа, к.б.н.,

ФГБОУ ВО Южно-Уральский ГАУ

В основе токсического действия кадмия на 

организм животных лежит его способность ак-

тивировать реакции окисления с последующим 

развитием оксидативного стресса, для которого 

характерно разобщение процессов тканевого 

дыхания и окислительного фосфорилирования 

[1]. Метаболический статус, формирующийся в 

условиях оксидативного стресса, определяет ха-

рактер реализации физиологических, иммунных, 

эндокринных, биохимических и ментальных 

функций организма животных [2–4], а также его 

адаптационных возможностей.

Установлено, что процессы биохимической 

адаптации, развивающиеся в организме животных 

после воздействия разнообразных стресс-факторов, 

протекают в две стадии:

– первая стадия – стадия срочной адаптации 

(продолжительность минуты/часы), характеризует-

ся быстрой мобилизацией поверхностных адапта-

ционных резервов организма в условиях гипоксии. 

Хотя по направленности биохимических процессов 

она является катаболической, но в живом организме 

развивается гипоэнергетическое состояние;

– вторая стадия – стадия долгосрочной адап-

тации, состоит из двух фаз. Первая фаза по сути 

протекающих в организме биохимических про-

цессов тоже является катаболической, идёт за счёт 

сверхмобилизации легкодоступных адаптационных 

резервов, что помогает, во-первых, купировать 

неблагоприятные метаболические сдвиги после 

действия стресс-факторов и, во-вторых, создаёт 

Влияние металлотоксикоза и вибрационного стресса
на состояние углеводного обмена в организме мышей
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1. Показатели крови мышей при кадмиевом токсикозе (n=8; Х±Sx)

Показатель

Группа
I контрольная II опытная

до токсикоза
(n=8)

через 3 сут.
токсикоза (n=8)

до токсикоза
(n=8)

через 3 сут.
токсикоза (n=8)

Глюкоза, ммоль/л
Лактат, ммоль/л
ЛДГ, Е/л

4,37±0,29
3,08±0,06
90,83±7,74

4,50±0,32
3,28±0,07
88,16±5,85

4,40±0,27
3,05±0,04
87,33±2,72

6,93±0,21*
6,62±0,11*

218,92±7,33*

Лактат
Глюкоза , усл. ед. 1,42±0,10 1,37±0,13 1,44±0,09 1,04±0,013*

Г-6-ФДГ, Е/л 67,63±1,08 65,92±2,09 57,33±2,37 88,86±1,59*

ФДГГ
Глюкоза

−− 6
, усл. ед. 0,06±0,052 0,07±0,006 0,077±0,003 0,076±0,001

Примечание: * – Р<0,05 по сравнению с величиной «до токсикоза»

основу для наступления второй фазы стадии долго-

срочной адаптации – анаболической. В анаболи-

ческую фазу процессы синтеза преобладают над 

процессами распада, обменные реакции протекают 

в основном в аэробных условиях, что сказывается 

на их энергоэффективности [5]. При этом срочная 

и долговременная адаптация – это два этапа одного 

и того же процесса, обеспечивающего надёжное 

приспособление организма к действию стресс-

факторов [3].

Однако в организме старых или ослабленных 

животных мобилизация и сверхмобилизация лег-

кодоступных адаптационных резервов не всегда 

сопровождается купированием действия стресс-

фактора, что может привести к обострению скрытых 

патологий, а также появлению новых. При этом 

очень часто действие одних стресс-факторов наслаи-

вается на влияние других, что сказывается на фор-

мировании адаптационной стратегии в организме.

Исходя из того, что действие экотоксикантов 

как постоянных факторов окружающей среды со-

четается с влиянием других стресс-факторов, мы 

изучили совместное влияние вибрации (физический 

фактор) и сульфата кадмия (химический фактор) на 

состояние углеводного обмена в организме мышей.

Материал и методы исследования. Эксперимен-

тальная часть работы выполнена на базе вивария и 

кафедры органической, биологической и физкол-

лоидной химии Южно-Уральского ГАУ в марте – 

апреле 2014 г. Объектом исследования являлись по-

ловозрелые мыши-самцы с исходной массой 23–25 г,

которые содержались в стандартных условиях 

вивария, получали воду и корм без ограничения.

Для проведения эксперимента было сформи-

ровано две группы по 32 особи в каждой: I –

контрольная, II – опытная. Животным II гр. до-

бавляли в корм сульфат кадмия в дозе 30 мг на 

гол. в течение 3 суток. По истечении 3-суточной 

кадмиевой затравки мышей контрольной и опыт-

ной групп подвергли вибрационному воздействию 

на шуттель-аппарате при частоте механических 

движений 120 в мин. в течение двух часов.

Материалом исследований служила кровь, ко-

торую получали утром путём декапитации мышей, 

выполняемой под наркозом эфира с хлороформом с 

соблюдением принципов гуманности, изложенных 

в директивах Европейского сообщества (86/609/

ЕЕС) и Хельсинкской декларации. Кровь брали 

до и через 3 сут. кадмиевого токсикоза, а также 

через 1 и 24 час. после вибрационного воздействия.

В крови и плазме крови определяли глюкозу, 

лактат спектрофотометрически, лактатдегидро-

геназу (ЛДГ) и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназу 

(Г-6-ФДГ) кинетически с использованием наборов 

реактивов «Эко-сервис» и «Humman».

Статистическую обработку данных проводили 

методом вариационной статистики на ПК с помо-

щью табличного процессора «Microsoft Excеl-2003» 

и пакета прикладной программы «Биометрия». Для 

оценки достоверности различий сравниваемых 

средних между малыми выборками использовали 

непараметрический критерий Манна – Уитни. 

Нулевую гипотезу отвергали при Р<0,05.

Результаты исследования. Живые организмы 

постоянно подвергаются воздействию факторов, 

инициирующих развитие в нём стрессовых реакций. 

К ним можно отнести, например, механические 

воздействия при транспортировке, изменения 

климатических условий, действие экотоксикантов 

и т.д. Реакция организма на стресс проявляется в 

виде общего адаптационного синдрома, сопрово-

ждающегося адаптивным изменением нормального 

функционирования физиологических систем орга-

низма животных и человека [3, 4].

На первом этапе исследования мы оценили 

влияние сульфата кадмия на состояние углевод-

ного обмена в организме мышей и установили, 

что на фоне металлотоксикоза в крови животных 

увеличивалось содержание глюкозы (табл. 1), как 

по сравнению с величиной «до токсикоза», так и 

значением в I гр.

Считаем, что кадмий, введённый в организм 

мышей per os (II гр.), выступал для него в роли 

стресс-фактора, воздействовал на центральную 

нервную и гипоталамо-гипофиз-адреналовую 

системы, что отражалось на интенсивности про-

цессов глюконеогенеза, фосфоролиза гликогена 

и гликолиза и соответственно уровне глюкозы в 
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крови. Наше предположение согласуется с данными 

ранее опубликованных работ [1, 6–8], в которых 

также была отмечена способность солей кадмия 

оказывать стрессовое воздействие на животных 

за счёт избыточного образования активных мета-

болитов кислорода.

На фоне кадмиевой интоксикации в организме 

мышей резко увеличивалась скорость анаэробно-

го гликолиза, за счёт которого в крови возрас-

тала концентрация лактата (Р<0,05), активность 

ЛДГ (Р<0,05) и снижалась величина 
Лактат
Глюкоза

 

(Р<0,05), по сравнению с уровнем «до токсикоза» 

и аналогичной величиной I опытной гр. (табл. 1).

Совокупность полученных данных свидетель-

ствовала о неспособности аэробных систем энер-

гообеспечения обеспечивать процессы адаптации 

организма мышей к действию кадмия. Аналогичные 

данные были получены при интоксикации крыс 

сульфатом кадмия [9]; в крови животных повыша-

лась концентрация глюкозы, а также метаболитов 

цикла трикарбоновых кислот и гликолиза. При 

этом животные в 3-месячном возрасте были более 

чувствительны к токсическому действию металла. 

О способности кадмия влиять на интенсивность 

энергетического обмена отмечено и в ряде ра-

ботах [4, 7]. Согласно данным С.И. Пляшенко и

В.Т. Сидорова [2], в присутствии кадмия в организ-

мах моллюсков происходило снижение скорости 

гликолиза, глюконеогенеза и цикла трикарбоновых 

кислот, что приводило к гипоксии и снижению 

мышечного тонуса.

Кроме того, кадмиевый токсикоз инициировал 

повышение в плазме крови Г-6-ФДГ. Активность 

фермента возрастала по сравнению с аналогичной 

величиной I опытной гр. в 1,35 раза и «до токси-

коза» в 1,54 раза, что отражалось на отношении 

ФДГГ
Глюкоза

−− 6  (табл. 1).

Г-6-ФДГ – это лимитирующий фермент апото-

мического пути окисления глюкозы, способствую-

щий накоплению в клетках организма NADPH. 

Биологический эффект NADPH проявляется в 

защите клеток крови и печени от повреждения 

свободным кислородом за счёт поддержания ра-

боты глутатионредуктазы [8]. Поэтому возрастание 

активности Г-6-ФДГ, с одной стороны, свидетель-

ствовало об избыточном накоплении в клетках 

организма мышей активных форм кислорода, с 

другой стороны – о повышении активности глута-

тиона с целью снижения степени окислительного 

повреждения клеток.

Повышение активности Г-6-ФДГ в организме 

крыс наблюдали при развитии оксидативного 

стресса, вызванного введением хлорида кобаль-

та [5], токсического гепатита на фоне введения 

тетрахлорметана [6].

Таким образом, организм животных I и II групп 

до воздействия вибрации характеризовался угле-

водным обменом, протекающим при различном 

уровне оксигенации клеток и имеющим соот-

ветственно неодинаковую энергоэффективность, 

что определяло наличие и доступность углеводных 

(легкодоступных адаптационных) резервов.

На следующем этапе нашей работы мыши 

опытных групп были подвергнуты вибрационно-

му воздействию на шуттель-аппарате при частоте 

механических движений 120 в мин. в течение 

двух часов. Вибрация относится к физическим 

факторам, и при её влиянии на животный орга-

низм развивается стресс, являющийся результатом 

стимуляции гипофизарно-адреналовой системы 

и соответственно активности окислительно-

восстановительных процессов, что обусловлено 

сдвигами в микроциркуляции и транскапиллярном 

обмене, сопровождающихся нарушением поступле-

ния и утилизации кислорода в тканях и органах 

и развитием тканевой гипоксии [7]. Поэтому по 

характеру изменений концентрации углеводных 

метаболитов в крови мышей можно судить об 

уровне тканевых и клеточных повреждений после 

действия вибрации.

Мы установили, что после встряхивания мышей 

на шуттель-аппарате в крови изменялся уровень 

глюкозы. При этом у особей I контрольной гр. 

её уровень превышал через 1 час величину «до 

действия вибрации» в 1,22 (Р<0,05) и через 24 

час. – в 2,18 раза (Р<0,001), а во II опытной гр., 

наоборот, через 1 час после воздействия вибрации 

снижался в 1,45 (Р<0,001) раза и только затем 

повышался в 1,16 раза по сравнению с исходной 

величиной (табл. 2).

Если исходить из того, что глюкоза крови от-

ражает функциональное и метаболическое единство 

гипоталамо-гипофиз-адреналовой системы, клеток 

организма, в первую очередь печени и мышц (гли-

коген), почек (глюконеогенез) и периферических 

эндокринных желёз (поджелудочная железа), то 

после воздействия вибрации в организме мышей 

I гр. развивались сдвиги, характерные для стадии 

мобилизации и сверхмобилизации легкодоступных 

адаптационных резервов в ходе биохимической 

адаптации. При этом уровень глюкозы обеспечи-

вался за счёт активации процессов глюконеогенеза, 

фосфоролиза гликогена печени и ограничения ско-

рости внутриклеточного окислительного распада 

глюкозы. Катаболизм сахара протекал в условиях 

гипоксии и снижения интенсивности гликогеноге-

неза, что приводило к повышению в крови лактата 

и активности ЛДГ. Наблюдаемые изменения были 

универсальны для действия на организм животных 

различных стресс-факторов [5, 7].

В организме животных II гр. после наслоения 

действия вибрации на кадмиевый токсикоз было 

отмечено истощение запасов легкодоступных угле-

водных резервов, так как они были уже затрачены 

на купирование оксидативного стресса. Поэтому 

наступление стадии срочной и катаболической фазы 
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долгосрочной адаптации запаздывало. При этом 

через 1 час после вибрационного стресса практиче-

ски вся глюкоза извлекалась из кровеносного русла 

клетками органов и тканей и подвергалась в них 

гликолизу с образованием лактата. Об этом сви-

детельствовало отношение 
Лактат
Глюкоза

 и увеличение 

его величины в 1,63 (Р<0,001) раза по сравнению с 

исходным уровнем. Только через 24 час. после воз-

действия вибрации активировались, скорее всего, 

процессы глюконеогенеза (повышение концентра-

ции глюкозы в крови) и ограничивалось сгорание 

глюкозы в тканях организма (уменьшение уровня 

лактата и ЛДГ в крови) (табл. 2).

Наши данные согласуются с ранее получен-

ными результатами, свидетельствующими, что 

при одновременном воздействии шума интен-

сивностью 90 дБ и ацетата свинца в дозе 50 мг/кг

в организме мышей снижаются запасы АТФ, 

гликогена и увеличивается уровень лактата [3]. 

Однако при комбинированном воздействии свин-

ца и электромагнитного излучения в крови крыс 

активность ЛДГ снижалась [4].

При оценке активности апотомического пути 

катаболизма глюкозы, маркером интенсивности 

которого является фермент Г-6-ФДГ, были уста-

новлены однотипные сдвиги в организме мышей, 

как I, так и II подопытных групп. Активность Г-6-

ФДГ планомерно снижалась, достигая минимума 

через 24 час. после действиия вибрации. При этом 

у животных II гр. происходило более значительное 

ограничение скорости пентозофосфатного пути 

катаболизма глюкозы, так как концентрация фер-

мента уменьшалась в 11,97 (Р<0,001) раза против 

5,57 (Р<0,001) раза у особей I гр. За счёт этого 

увеличивалась величина отношения ФДГГ
Глюкоза

−− 6 .

Аналогичные данные были получены ранее, 

которые установили, что после острого стресса, 

вызванного путём вертикальной фиксации крыс 

за дорзальную шейную складку на 22 часа, про-

исходило снижение активности Г-6-ФДГ в тканях 

печени, что свидетельствовало о блокировании 

пентозофосфатного пути окисления глюкозы [2].

Следовательно, при наслоении действия физи-

ческого на химический стресс-фактор наблюдалось 

потенцирование их эффектов на организм живот-

ных, что проявлялось в снижении возможности кле-

ток накапливать NADPH и ограничивать степень 

их повреждения активными формами кислорода.

Вывод. Результаты исследований показали, 

что при моделировании вибрационного стресса 

в углеводном обмене организма мышей разви-

ваются сдвиги, типичные для действия любого 

стресс-фактора, – активация гликолиза, что со-

провождается накоплением молочной кислоты в 

сосудистом русле и повышением активности ЛДГ, 

умеренной гипергликемией и падением активности 

Г-6-ФДГ. Наслоение вибрационного стресса на ок-

сидативный вызывает метаболическую перестройку 

в организме животных и задерживает развитие 

адаптационно-компенсаторных реакций на фоне 

дефицита углеводных энергосубстратов. 
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ВЕТЕРИНАРИЯ

Примечание: * – Р<0,05; ** – Р<0,001 по сравнению с величиной «до действия вибрации»

2. Биохимические показатели крови мышей (n=8; Х±Sx)

Показатель

Группа
I II

до действия
вибрации

после действия вибрации до действия
вибрации

после действия вибрации
через 1 час через 24 часа через 1 час через 24 часа

Глюкоза, ммоль/л
Лактат, ммоль/л
ЛДГ, Е/л

4,50±0,32
3,28±0,07
88,16±5,85

5,53±0,14*
3,60±0,07*

154,23±2,28**

9,80±0,62**
3,72±0,11*

204,52±1,08**

6,93±0,21
6,62±0,11

218,92±7,33

4,79±0,11**
2,83±0,03**
24,16±2,07**

8,02±0,08**
2,47±0,13**
79,43±1,17**

Лактат
Глюкоза , усл. ед. 1,37±0,13 1,54±0,04* 2,61±0,09** 1,04±0,013 1,69±0,02** 2,99±0,09**

Г-6-ФДГ, Е/л 65,92±2,09 44,83±1,88** 11,82±0,46** 88,86±1,59 34,83±3,14** 7,42±0,26**

ФДГГ
Глюкоза

−− 6
, усл. ед. 0,07±0,006 0,12±0,004 0,84±0,06** 0,076±0,001 0,15±0,018** 1,09±0,042**




