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Puławy

Kodin - onlropogeniczny czynnik łoksykogenny

wszystkim skażenie atmosfery. Dziś trudno jest
określić naturalną zawartość Cd w powietrzr-t
atmosferycznym, poniewaz jest ona podwyż-
szona nawet ńad biegunem północnym, gdzie
wynosi 0,003-0,62 pg/m3. W USA stężenie Cd
w atmosferze kształtowało się w granicach
0,006 pg/m3 (San Francisco) do 0,036 pglm3
(St. _Louis); najwyższe stęzenie rzędu 0,12
pg/m3 stwieldzano w 1964 r. w E1 Paso, gdzie
są duże huty ołowiu i cynku (19). W Polsce
w 1971 r. (w rejonach miejskich stęzenie Cd w
atmosferze wynosiło 0,002-0,05 prg/mB (30), w
Tokio 0,010-0,053 pg/m3 (19), w Sztokholmie
,około 0,005 pg/m3 (B), w Erlangen (RFN)
0,015 pg/rn' (12). Kadm znajdujący się powie-
trzu ulega łatwo rozpuszczeniu w opadach at-
mosferyczny,ch (31), a jego udział w opadzie
pyłu stanowi 4,5jó zawartości w opadach at-
mosferycznych.

W naturalnych zbiornikach wodnych Cd wy-
stępuje głórvnie w osadzie dennym, pcdczas
gdy stężenie w fazie wodnej jest niskie i nie
przekracza 1 .pg/l. Stężenie Cd np. w wodach
Nidy wynosi 0,8-3,7 ppb (50), Bystrej 0,15-
0,23 ppb (32), u uiścja Wisły 0,31--0,64 irg/dml,
w Warcie 0,030 pg/dm3 i Odrze 0,022 pg/dm3
(16), a w ł,abie 0,2-1,4 ppb (43). W przy-
btzeżnycb, wodach ,Oceanu Atlantyckiego stę-

w środowisku biologicznym

Kadm został odkryty w 1817 r. Pierwiastek
ten jest silnie rozproszony w skorupie ziem-
skiej, przeciętna jego zawartość mieści się w
granicach 0,15-0,20 ppm; występuje on jedy-
nie w postaci dwuwartościowej i pr7ejarł,ia
właściwości chalkofilne, a częściowo litofilne.
W przyrodzie znajduje się na ogół tam gdzie
cynk, z lśórym iest ściśle spokrewniony; sto-
sunek Cd do Zn w większości minerałólv i
glebie waha się od 1:100 do 1:1000 (18). Wiele
nieorganicznych połączeń kadmu np. octany,
chlorki i siarczany łatwo rr;zpuszcza srę w wo-
clzie, natomiast tlenki i siarczki kadmu są nie-
tozpuszczalne.

Technologia zastosowania Cd powoduje
wzrost jego produkcji, która w 1970 r. kształ-
towała się w świe,cie na poziomie 16 000 tcn
i wykazywała coroczny wzro,gt o około l401u.
Kadm jest stosowany w barwnil<ach, stabiliza-
torach żywic polichlorowych, bateriach, lucie
szybko topliwvm, stopach do łożysk special-
ny,ch, a także do platerowania. Powyzsze fak-
ty tzutują na antropogeniczny charakter ska-
żeń śro,dowisł<a kadmem zapoczątkowanych
przed kilku tysiącami lat, kied;l to czlowiel<
rozpoczął produkcję metali z rud) które zawie-
rały Cd.

Wzrost produkcji Cd powoduje przede
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żerrie Cr] r,vynosi 0,08-0,23 ppb i jest wyższe
rliż w wodach otwartych (10). Złviększone ilrlś-
ci Cd w wodzie pitnej mogą pochodzić z prze-,
cieków przemysłowych lu.b rur metalowych
1czy pląstikowych. \Medług WHO stęzenie Cd
w wodzie pitnej nie powinno przekraczać
1-1 ug/I (19).

Skażenie Cd atmosfery i wód powoduje
wzrost stężenia tego pierwiastka w glebie.
Również wykorzystywanie Cd w rolnictwie, w
środkach użyźniających glebę (nawozy fosforo-
we), w zaw,ierających Cd pestycydach moze
przyczyniać się do skażenia gleby. Ist,otnym
źrodłem skażeń gleby są ściel<i kornunalne za-
wierające Cd w przedzial,e 2-1500 ppm w su-
chej pozostałości (62). Dopuszczalne stęzenie
Cd w ściekach wykor2ysływanych do nawoże-
nia gleb wynosi 15-50 ppm w suchej pozosta-
łości. W glebach nie skażonych poziom Cd nie
przekracza 1 mg/kg. W niektórych rejonach
Japonii, gdzie występuje skażenie Cd, jego po-
ziom w glebie waha się w granicach 1-60
mg/kg (65). W USA w stanie Michigan zawat-
tość Cd w glebie rejonów zamieszkałych wy-
nosiła a,47 p"glg, rejonów rolniczych 0,57 pg/g
i rejonów przemysłowych 0,66 pg/g (36). \M
Polsce poziom Cd w glebach nie skazonych
kształtuje się w granicach 0,1-1 ppm, a ,w

skażonych (huta cynku) 6-290 ppm (21, 66).

Skażenie gleby rzutuje w poważnym stopniu
na kurnulację Cd przez rośliny, które pobiera-
ją go wyjątkowo łatwo i pr,oporcionalnie do
stężĆnia w toztw,otze lub glebie. Za:wartość Cd
zmienia się w zaLeżności od gatunku roślin, a

"łJ#,I;::-ncją na Cd
powstającą w wyniku mutacji, która jest ce-
chą dziedziczną o charakterze dominującym
(2). Kadm, pod,obnie jak inne metale cięzkie,
pobieran iny
głównie ch,
wielkość 09o

Spośród warzylg najintensywniej kumuluje
Cd sałata, a najrnniej kłęby ziemniaczane i ko-
rzenie marchwi (9). W rejonach nie skażonych
ziarno zbóż zawiera 0,1-0,5 ppm Cd, słoma
0,05-0,2 ppm, a w rejonach skazonych odpo-
vriednio 0,1-4,8 ppm, 2,1-10,8 ppm. Z kolei
ziemniaki z rejonów kontrolnych zawierają Cd
w ilości 0,15 pprn, buraki 0,05 i lucerna 0,02
ppm, a z terenów skażanych odpowiednio 0,5-
17 ppm, 0,24 ppm i 0,2-2,4 ppm (31) Nagro-
rnadzenie cd w liściach na obszarze 1 ha lasu
jest bardzo matre i w odniesieniu do gleby wy-
nosi około 5% (31). Stęzenie Cd w zielonych i
brązowych częściach m,chów w naszych pa?-
kach narodowyctu w;rnosi około: 0,7 ppm w
parku wolińskim, 1,B ppm w paiku tatrząń-
Śkim i karkonoskim, 2,3 ppm ]M parku biesz-
czadzkirn i 6,3 ppm w parku ojcowskim; ska-
żenia te są około dziesięciokrotnie wyższe niż
w północnej Szwecfi i Norwegii (22). Godne
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ptrdkleśIenia wydaje się rówrrież st+żerric- Cd rv

'pg Cd, z czego 0,1-0,2 pg Cd jest wchłania-
na przy paleniu papierosa i w konsekwencji u
palaczy powoduje po 20'latach doclatkclwe ob-
ciążenie organizmu w ilości o'koło 15 rng Cd
(39).

Skażenie Cd środowiska powoduje r,órvniez
skażenie zwierząt i ludzi. W mięsie np. ryb z
fiordów norweskich cd stwierdzano w ilości
0,001-0,041 pg/g św. tk. (27). Badania 14 ga-
tunków ryb słod[<owodny,ch wykazywaly po-
ziomy Cdrzędu 0,010ppm (sieia) do 0,140 ppm
(łosoś), średnia wartość Cd w badanvch rybach
0,051 ppm. W rybach morskich autorzy ci (20)
stwierdzali Cd w ilości 0,010 (kargulena) dcl
0,229 ppm (makrela). W ,}aponii w rejonach
skażonych Cd stwierdzano go w wątrobach
ńątwy w i]ości 10-110 $c/g, a mieczaków
92-420 pg/g św. tk. (65). Kadm stwierdzano
również w narządach i tkankach zwierząt do-
mowych; np. bardzo ob,szerne badania ptze-
prowadzone w kraju (69) wykazały u świń w
nerkach 0,13-4,37 ppm, w wątrobie 0,04-1,29
ppm i w mięśniach 0,01-0,10 pp*; łr bydła w
nerkach 0,18-7,96 ppm, wątrobie 0,05-2,96
ppm i mięśniach 0,01-0,29 p,pm; najlvyższe
stężenia występowały u koni w nelkach
22,58-386,21 ppm, wątrobie 2,05-109,72 ppm
i mięśniach 0.06-1,79 ppm, Z kolei inne bada-
nią świń (7) łvykazywały w nerkach 1B8 ppb,
wątrobie 45 ppb i mięśniach 10 ppb; autor,
podkreśla, że ilość Cd w nerkach stanowi 27-
-510lb, 

a w wątrobie 36-610lo zawartości Cd
r,v karmie, Należy równiez podFreślić istnienie
pewnegc związku pomiędzv wiekiem badanych
zwierząt a zawartością Cd w nel,kach; istnieie
równiez zależnośc pomiędzy poziomem Cd w
mięśniach a poziomem w wątrobie i nerkach
(3B).

W oparciu o tego rodzaju dane określono
dzienne pobranie Cd przez człowieka, które
wynosi w USA 4-60 Lłg, w RFN 48 pg, Ru-
munii 38-64 pg, Czechosłowacii 60 pg i Ja-
ponii (rejony nie skażone) 59 pLg (19). Wedłltg
danych WHO tymczas,owe maksymalne clo-
zwolone dąwki Cd, które mogą bvć przy,ięte w
ciągu tygodnia wvnoszą 0,4-0,5 mg na osobę
dorosłą 1ub 0,0067-0.0083 mg/kg ciężaru ciała
(68).

Skazenie zwietząt Cd może następołvać przez
drogi odechowe i przewód p,okarmowy. Skaże-
nia. przez drogi od,dechowe nastqpują w formie
aerozolowej i są zależne od wielkości cząste[<,
np. przy cząstkach wielkości 5-0,01 pm około
10-50% odl<łada ,się w oskrzelach. W przy,
padku aerozolu drobnody,spersyjnego, np w dy-
mie papierosowym, wchłanianie .Cd może
kształtować się w granicach 25-50% (11). Do-
świadczenia przeprowadzone na zwierzętach
wykazują, że wchłanianie C,d poprzez drogi
oddechowe wynosi 10-40ło (19). Stwierdzono
również, że u myszy w kilka godzin po skaże.
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niu aerozolerrr CdCl, wystc2puje około 10-20(h
Cd w narządach wewnętrznych (55).

diecie zwiększa w sposób istotny wchłanianie
Cd (15, 18). R niskobiałk-o,
wej wchłanian nleJsze anr-
żeli przy dieci (61).

wystę.puie
prZemIeSZ-

. Jeśli idzie
to naj-

wych i śledzionie
z upływem czasu
aniżeli w wątrobi
nież we włosach,

włośnic wych i bezpośrednio
przyleg w- trzustce ty]ko w
ĆzęŚci w kościach głównie
w szpiku i okostnej (4), v/ mózgu znaczTve
ilości Cd stwierdeano w bl"tlbus olifactorius

(65). lVIeclranizm l.ego rcidzaju rozmicszczilnia
Cd w narządach wewnętrzny,ch nie jest dokła-

wątrobie, ądrach Cd jest w zDacz-
nym stop y z metalotioneiną (4B).

Białko to zolowane w dużych iloś-
ciach z wątroby zwtetząt skazonych Cd, który
po wniknięciu do hepatocytów. indukuje synte-
zę metalotioneiny (6). Podobne białko stwiel-
dzano również w śluzówce dwunastnicy tych
zwierząt. Jest więc mozliwe, że tranśport C,d z
jelit następuje w formie kompldks,"r Ccl-meta-
1otioneina. Dzięki niskiemu molekularnenu

letencji Cd w tkankach (35).

pozycji jednoraz
trwania itp. Na
określono pólclkl
200-400 dni, u
wydalania Cd z wątroby i nerek u ludzi wy-
nósi około 10 lat, a ż mięśni jeszcze dłużej (1B).

Skaz,enie Cd, w zależności od wi,eltlrości daw-
ki i charał<teru ekspozycji, może wywołać za-
trucia ostre lub przewlel<łe. Zatru,cia ostre
przez dtogi oddechowe u zwietząI na ogół się
nie zdarza;ą. Doświadczenia przeprowadzone
na zwiel,zętach wykazały, że DLso aerozoltt
CdC12 u psów wynosi 320 mg Cd/mB przez 30

min.lZS;, W przypadku tlenku Cd wieikości te
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jawy zatrucia to przyśpieszorry oclclech, ogóIne
osłabienie, gorączka, el w .cięzszych przypad-
kach niewydolność oclde chowa z szokienr i
zejście śrniertelne. Przy ostrych zatruciach
pIzez ptzewód poł<armowy (woda, karma) wy-
stępują nasilone bóIe żołądkowe z wymiota-
mi, a w cięższych przypadkach biegunką i szo-
kiem. Zaburzenia zołądkowe mogą występo-
wać przy stężeniu Cd w wodzie rzędu 15 mg/I;
w przypadl<u karmy zawierającej biailco znia-
ny te mogą występować po nieco wyzszyclr
stęź:eniach Cd (19),

Przy przewlekłych skażeniach Cd przez dro-
gi oddechowe występuje syndrom płucno-ner-
kowy z anernią, zaburzeniami wątrobowymi i
zvburzeniarni w przemianie mineralnej kości.
Przy skażeniach ptzez przewód pokarmowy
występują zaburzenia żołądkowo-jelitowe tzw.
enteropatie kadmowe z upośledzeniem wchła-
niania, następnie anemią, zaburzenia wątrobo-
we i kostne. Najpoważniejszą formą przewlel<-
łego zatrucia Cd jest choroba itai-itai występu-
jąca w rejonach Kumano i Shinbo (Japonia) u
starszych kobiet odżywiających się ryzem po-
chodzącym z póI nawadnianych przez skażoną
Cd rzekę. Choroba charakteryzująca się dużą
bolesnością (itai znaczy bói) to przede wszyst-

, kim osteomalacja i często osteoprosźs prowa-
dzące do zlamań kości (54). Równocześnie wy-
stępują zaburzenia nerkowe ze wzrostem \My-
dajania białek, glukozy, arninokwasów i fosfo-
ru (syndrom Fanconiego), Etiologia i patogene-
za choroby nie została dotychczas sprecyzo-
wana. Na ogół przyjmuje się, że zasadniczyrn
czynnikiem chorobotwótuym jest Cd, który
powoduje zabutzenia w przemianie wapniowej
(1B) i blokuje hydroil<sylację witaminy D w
nerkach (13). Czynnikiem pre,dyspozycyjnym
są niskie trrcziomy Ca i wit. D w zyrł,ności oraz
ilość przebytych ciąży t laktacji pcwodujących
wzmozoną utratę Ca. Potwierdzeniem tego jest
m. in. f.akt, że u mężczvzn w ww. reionach
nie występuje osteomalacja, d jedynie protei-
riuria i glukozuria.

Niezależnie od przedstawionych powyżej
procesów chorobowych Cd działa toksycznie
na różne tkanki i narządy. Jednym z piet,rv-
szych narządów gromadzący,ch Cd w znacz-
nych ilościach jest wątroba. Badania wykaza-
ły (60), że Cd pdwoduje ,w wątrobie zmiany
morfologiczne i czynnościowe, wyrażające się
m.in. wzrostem transaminazy glutaminowo-
szczawiooctowej, któny u szczurów występuje
już po dawce 10 mg/kg (33); , przy dawkach
subletalnych zmiany te są odwracalne, W cza-
sie tych zmian stwierdzano u myszy zmniej-
szenie ciężaru wątroby (47),

Kolejnym narządem, w którym gromadzi się
Cd są nerki. - Jak wykazały badania Cd jest
reabsorbowany w kanalikach nerkowych (44)
eo ozTvacza, ze pierwszą czynnością ulegającą
zaburzeniom jest reabsorpcja bia}ek, Wy[<aza-
no mianowicie u myszy, ze wydalanie Cd było

644

tak ctługo małe, jak długo funkcie rrerek były
normałne; ze wzlostem poziomu Cd. w ncilęaclr
i wzrostem zaburzeń czynnościowy,ch nasilała
się kanalikowa ploteinuria ze wzrostem pclzio-
mu Cd w moczu. Badania na zwierzętach wy-
kazały (44, 60), że,krytyczny poziom Cd w
nerkach wynosi około 200 pg/g św. tk. Stwier-
dzono tównież, że niekiedy poziom ten moze
być znacznie niższy; np. u szczurów przv niÓ-
doborze Ca może wynosić około 90 pglg św.
tk. (54).

Występujący $/e krwi Cd powoduje nie-
znaczne obniżerrie poziomu Hb, które jest od-
wracalne. Prawdopodobnie Cd nie wpływa bez-
pośredni,o na układ krwionośny, Iecz obniża
wchłanianie Fe z karmy (59), a tym samvm powo-
duje obniżenie poziomu Fe w szpiku kostnym.
Występujący zaś u skażonych Cd ludzi i zrvie-
rząt obniżony poziom haptoglobiny wskazuje,
że anemia może być również pochodzenia he-
molitycznego (19). Kadm jest ;ednym z czy\-
ników powodujących nadciśnienie, które wy-
stępuje w wyniku zachwiania stosunku Cd do
Zn i np. u szczurów występuje zawsze, gdy
stosunek ten kształtuje się powyżej 0,8 (57,
5B). Niektótzy uważają że nadciśnienie kad-
mowe pozostaje w związku ze zmniejszeniem
się naczyniowej wrażliwości na angiotensynę
(64). PodkreśIa się również wplyw efektu
wspóŁależności Cd z Na, Se i Cu (52). Stwier-
dzono też, że Cd obniża zdólność skurczową
sercal a stęzenie Cd, które redukuie tę zdol-
ność do połowy jest rzędu 1,5 ppm (65).

Istofure znaczenie ma toksyczne działanie Cd
na jądra. Kadm mianowi,cie wywołuje w jąd-
rach zmiany wsteczne opisane po raz pierwszy
w 1956 r. (a9), Zmiany te charakteryzują się
obrzękiem jąder z zabarwieniem czerwonym
Iub purpurowym, następnie stwardnieniem, za-
żółceniem i zmniejszeniem ciężaru. Histologicz-
nie stwierdza się po 2-4 godz. od iniekcji Cd
zastój kapilarny z obrzękiem. śró,dmiąższrt i
wylewem krwi, po 4-6 godz, występują zmia-
ny wsteczne nabłonka nasiennego aż do całko*.
witej martwicy w ciągu 24-48 godz. Po pew-
nym czasie, Dp. u szczurów po 1 miesiącu, na-
stępuje rewaskularyzacja jąder i regeneracja
komórek Leydiga bez regeneracji nabłonkrt
rozrodczego; jądra funkcjonują wówczas tylko
jako narząd wewnętrznego wydzielania (7, 24),
Kadm jest szczególrrie toksyczny dla plemni-
ków żrr, uitro (67). Ustalono, że dawka koniecz-
na do wywołania minimalnych zmian martwi-
cowych w jądrach szczurów wynosi 2,2-5,6
mg/kg (24), u cieląt 0,20 mg CdCl, (29). Wv-
w,ołane przez Cd zmiany martwicowe jąder
występują u myszy, szczutów, świnek mor-
skich, króIików, chomików złocisty,ch, małp,
cieląt, a nie stwietdzamo ich u żab, gołębi, ko-
gutów, oposów (19); stąd też sugestia (6), że
kadmowe martwice wy,stępują u zwierząt z
jądrami w mosznie z wyjątkiem oposa. Póż-
niejsze badania (56) wykazały, że martwiĆa
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jąder może występować również u zwierząt z 7l, 
{f|#"!;r,";ar,"łrtl?" 

D, P,, Urban J,: J, Embryol cxp,

jądrami ,,brzusznymi'?, np. u przepiórki i go- 15. Flun-dg,d,n,p. ń,, vc LeLIan J. s., Haist ł,, cherźan M, E.,

ięui. Chamberlaln M, J., valberg Ł. s.: Gastroenterol. ?4, B41,

mc,gą upoŚledzenie 16, Konf, wplys/ ,:ź]-

nia ze strony oślod- 
na Prz'Iodnj(]lc

rwiotocznyrni zmia- iJ. Handbook oI1 1110

nairri w splotach ) ,9. (|m T.:
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