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Kadm — antropogeniczny czynnik toksykogenny

w érodowisku

Kadm zostal odkryty w 1817 r. Pierwiastek
ten jest silnie rozproszony w skorupie ziem-
skiej, przecietna jego zawartos¢ miedci sie w
granicach 0,15—0,20 ppm; wystepuje on jedy-
nie w postaci dwuwartoéciowej i przejawia
wlasciwosci chalkofilne, a cze$ciowo litofilne.
W przyrodzie znajduje sie na ogél tam gdzie
cynk, z ktérym jest $cisle spokrewniony: sto-
sunek Cd do Zn w wiekszodci mineralow i
glebie waha sie od 1:100 do 1:1000 (18). Wiele
nieorganicznych polaczen kadmu np. octany,
chlorki i siarczany latwo rozpuszeza sie w wo-
dzie, natomiast tlenki i siarczki kadmu sg nie-
rozpuszczalne.

Technologia zastosowania Cd powoduje
wzrost jego produkcji, ktora w 1970 r. ksztal-
towala sie w $wiecie na poziomie 16 000 ton
i wykazywala coroczny wzrost o okolo 14%.
Kadm jest stosowany w barwnikach, stabiliza-
torach zywic polichlorowych, bateriach, lucie
szybko topliwym, stopach do lozysk specjal-
nych, a takze do platerowania. Powyzsze fak-
ty rzutuja na antropogeniczny charakter ska-
zenn Srodowiska kadmem zapoczatkowanych
przed kilku tysigcami lat, kiedy to czlowiek
rozpoczal produkcje metali z rud, ktore zawie-
raty Cd. : :

Wazrost produkcji Cd powoduje

przede

biologicznym

wszystkim skazenie atmosfery. Dzi$ trudno jest
okresli¢ naturalng zawartosé Cd w powietrzu
atmosferycznym, poniewaz jest ona podwyz-
szona nawet nad biegunem podlnocnym, gdzie
wynosi 0,003—0,62 ug/m3. W USA stezenie Cd
w atmosferze ksztaltowalo sie w granicach
0,006 pg/m3 (San Francisco) do 0,036 pg/ms?
(St. Louis); najwyzsze stezenie rzedu 0,12
ug/m3 stwierdzano w 1964 r. w El Paso, gdzie
sg duze huty olowiu i cynku (19). W Polsce
w 1971 r. (w rejonach miejskich stezenie Cd w
atmosferze wynosito 0,002—0,05 uwg/m?® (30), w
Tokio 0,010—0,053 pg/m3 (19), w Sztokholmie
okolo 0,005 pg/m3 (8), w Erlangen (RFN)
0,015 pg/m3 (12). Kadm znajdujacy sie powie-
trzu ulega atwo rozpuszezeniu w opadach at-
mosferycznych (31), a jego udzial w opadzie
pylu stanowi 4,5% zawartoéci w opadach at-
mosferycznych.

W naturalnych zbiornikach wodnych Cd wy-
stepuje glownie w osadzie dennym, podczas
gdy stezenie w fazie wodnej jest niskie i nie
przekracza 1.ug/l. Stezenie Cd np. w wodach
Nidy wynosi 0,8—3,7 ppb (50), Bystrej 0,15—
0,23 ppb (32), u ujscia Wisty 0,31-—0,64 pg/dm?,
w Warcie 0,030 ng/dm?® i Odrze 0,022 ug/dm?
(16), a w Labie 0,2—1,4 ppb (43). W przy-
brzeznych wodach Oceanu Atlantyckiego ste-
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zenie Cd wynosi 0,08—0.23 ppb 1 jest wyzsze
niz w wodach otwartych (10). Zwiekszone ilos-

c¢i Cd w wodzie pitnej mogs pochodzi¢ z prze-.

ciekéw przemystowych lub rur metalowych
sczy plastikowych. Wedlug WHO stezenie Cd
w wodzie pitnej nie powinno przekraczaé
5 pg/l (19). 2

Skazenie Cd atmosfery i wéd powoduje
wzrost stezenia tego pierwiastka w glebie.
Rowniez wykorzystywanie Cd w rolnictwie, w
srodkach uzyzniajacych glebe (nawozy fosforo-
we), w zawierajagcych Cd pestycydach moze
przyczynia¢ sie do skazenia gleby. Istotnym
zroditem skazen gleby sa $cieki komunalne za-
wierajgce Cd w przedziale 2—1500 ppm W su-
chej pozostalosci (62). Dopuszczalne stezenie
Cd w $ciekach wykorzystywanych do nawoze-
nia gleb wynosi 15—50 ppm w suchej pozosta-
losci. W glebach nie skazonych poziom Cd nie
przekracza 1 mg/kg. W niektéorych rejonach
Japonii, gdzie wystepuje skazenie Cd, jego po-
ziom w glebie waha sie w granicach 1—60
mg/kg (65). W USA w stanie Michigan zawar-
to$¢ Cd w glebie rejondéw zamieszkalych wy-
nosila 0,41 pg/g, rejondéw rolniczych 0,57 ug/g
i rejonow przemyslowych 0,66 pg/g (36). W
Polsce poziom Cd w glebach nie skaZzonych
ksztaltuje sie w granicach 0,1—1 ppm, a w
skazonych (huta cynku) 6—290 ppm (21, 66).

Skazenie gleby rzutuje w powaznym stopniu
na kumulacje Cd przez rosliny, ktére pobiera-
ja go wyjatkowo tatwo i proporcjonalnie do
stezenia w roztworze lub glebie. Zawartos¢ Cd
zmienia sie w zaleznosci od gatunku roslin, a
w rejonach nie zanieczyszczonych tym meta-
lem rzadko przekracza 1,0 ppm. Wigkszos¢ ros-
lin odznacza sie speLyILme; tolerancjg na Cd
powstajgca w Wymku mutacji, ktora jest ce-
chg dziedziczng o charakterze dominujgcym
(2). Kadm, podobnie jak inne metale cigzkie,
pobierany przez ro§liny z gleby, kumuluje sie
‘gtéwnie w korzeniach, gdzie moze osiagnac
wielkos¢ powyzej 80% calkowitego pobrania.
Sposréod warzyw najintensywniej kumuluje
Cd salata, a najmniej kleby ziemniaczane i ko-
rzenie marchwi (9). W rejonach nie skazonych
ziarno zbdz zawiera 0,1—0,5 ppm Cd, sloma
0,06—0,2 ppm, a w rejonach skazonych odpo-
wiednio 0,1—4,8 ppm, 2,1—10,8 ppm. Z kolei
ziemniaki z rejondéw kontrolnych zawierajg Cd
w ilosci 0,15 ppm, buraki 0,05 i lucerna 0,02
ppm, a 7 terendéw skazanych odpowiednio 0,5—
17 ppm, 0,24 ppm i 0,2—2,4 ppm (31) Nagro-
madzenie Cd w liciach na obszarze 1 ha lasu
jest bardzo male i w odniesieniu do gleby wy-
nosi okolo 5% (31). Stezenie Cd w zielonych i
brazowych czesciach mchéw w naszych par-
kach narodowych wynosi okolo: 0,7 ppm w
parku wolinskim, 1,8 ppm w parku tatrzan-
skim i karkonoskim, 2,3 ppm w parku biesz-
czadzkim i 6,3 ppm w parku ojcowskim; ska-
zenia te sa ‘okolo dziesieciokrotnie wyzsze niz
w polnocnej Szwecji i Norwegii (22). Godne
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‘ug Cd, z czego 0,1

podkreslenia wydaje sie réwniez stezenie Cd w
tytoniu — na jeden papieros przypada 1—2
—0,2 wg Cd jest wchlania-
na przy paleniu papierosa i w konsekwencji u
palaczy powoduje po 20" latach dodatkowe ob-
cigzenie organizmu w ilosci okolo 15 mg Cd
(39).

Skazenie Cd $rodowiska powoduje rowniez
skazenie zwierzat i ludzi. W miesie np. ryb z
fiordéw norweskich Cd stwierdzano w ilosci
0,001—0,041 pg/g sw. tk. (27). Badania 14 ga-
tunkéow ryb slodkowodnych wykazywaly po-
ziomy Cd rzedu 0,010 ppm (sieja) do 0,140 ppm
(foso$), $rednia wartos¢ Cd w badanych rybach
0,001 ppm. W rybach morskich autorzy ci (20)
stwierdzali Cd w ilosci 0,010 (kargulena) do
0,229 ppm (makrela). W Japonii w rejonach
skazonych Cd stwierdzano go w watrobach
matwy w ilosci 10—110 ug/g, a mieczakow
92—420 ug/g sw. tk. (65). Kadm stwierdzano
rowniez w narzadach i tkankach zwierzat do-
mowych; np. bardzo obszerne badania prze-
prowadzone w kraju (69) wykazaly u swin w
nerkach 0,13—4,37 ppm, w watrobie 0,04—1,29
ppm i w miesniach 0,01—0,10 ppm; u bydla w
nerkach 0,18—7,96 ppm, watrobie 0,05—2,96

ppm i mie$niach 0,01—0,29 ppm; najwyzsze
stezenia wystepowaly u koni w nerkach
22,58—386,21 ppm, watrobie 2,05—109,72 ppm

i mie$niach 0,06—1,79 ppm. Z kolei inne bada-
nia swin (7) wykazywaly w nerkach 188 ppb,
watrobie 45 ppb 1 miesniach 10 ppb; autor
podkresla, ze ilo§¢ Cd w nerkach stanowi 27—
—51%, a w watrobie 36—61% zawartosci Cd
w karmie. Nalezy rowniez podkresli¢ istnienie
pewnego zwigzku pomiedzy wiekiem badanych
zwierzat a zawarto$cia Cd w nerkach; istnieje
rowniez zaleznos$¢ pomiedzy poziomem Cd w
mieéniach a poziomem w watrobie i nerkach
(38).

W oparciu o tego rodzaju dane okreslono
dzienne pobranie Cd przez czlowieka, ktore
wynosi w USA 4—60 ug, w RFN 48 ug, Ru-
munii 38-—64 ug, Czechoslowacji 60 ug 1 Ja-
ponii (rejony nie skazone) 59 ug (19). Wediug
danych WHO tymczasowe maksymalne do-
zwolone dawki Cd, ktére moga by¢ przyjete w
ciggu tygodnia wynoszg 0,4—0,5 mg na osobe
dorosta lub 0,0067—0.0083 mg/kg ciezaru ciala
(88).

Skazenie zwierzat Cd moze nastepowaé przez
drogi odechowe i przewdd pokarmowy. Skaze-
nia przez drogi oddechowe nastepuja w formie
aerozolowej i sg zalezne od wielkosci czastek,
np. przy czastkach wielkosei 5—0,01 um okolo
10—50% odklada sie w oskrzelach. W przy-
padku aerozolu drobnodyspersyjnego, np w dy-
‘mie papierosowym, wchlanianie Cd moze
ksztaltowaé sie w granicach 25-—50% (11). Do-
S§wiadczenia przeprowadzone na zwierzetach
wykazuja, ze wchlanianie Cd poprzez drogi
oddechowe wynosi 10—40% (19). Stwierdzono
rowniez, ze u myszy w kilka godzin po skaze-
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niu aerozolem CdCl, wyslepuje okolo 10—20%
Cd w mnarzadach wewnetrznych (55). "

Skazenia Cd przez przewod pokarmowy
ksztaltuja sie u poszezegolnych gatunkow
zwierzat na ogol podobnie; np: wechlanianie u
myszy jest w granicach 0,5—3,0%, u szczurow
1—2%, u koz 0,3—0,4%, u malp 2,5—3,2% (8,
41). W watrobie i mnerkach nie stwierdzano
roznic w poziomie Cd po jego slosowaniu w
postaci octanu, chlorku, siarczanu (42). W
znacznie wyzszym stopnit, bo w okolo 53—
8,0%, nastepuje wchlanianie Cd z przewodu
pokarmowego u ludzi (19). Na wchlanianie Cd
7z przewodu pokarmowego wplywa w powaz-
nym stopniu dieta; np. przy Swieze] mokrej
karmie przepiorka japotiska gromadzi 10—20
razy wiecej Cd anizeli przy diecie suchej (26).
Stwierdzono tez, ze niski poziom Ca i Fe w
diecie zwieksza w sposéb istotny wchlanianie
Cd (15, 18). Rowniez przy diecie niskobiatko-
wej wchlanianie Cd jest intensywniejsze ani-
zeli przy diecie wysokobiatkowej (61).

Istotne znacznie przy skazeniach Cd zarow-
no przez drogi oddechowe jak i przewod po-
karmowy posiada fakt, ze w malych ilosciach
Cd nie przechodzi przez bariere lozyskowa
(63), podany za$ w duzych ilosciach wysiepuje
w lozysku i plodzie (14). co jest wynikiem
uszkadzajacego dziatania Cd na lozysko.

Wehloniety do krwiobiegu Cd wystepuje
poczatkowo w plazmie, a nasiepnie przemiesz-
cza sie do krwinek czerwonych (51). Jesli idzie
o rozmieszezenie Cd w narzadach — to naj-
wieksza globalna jego ilos¢ wystepuje w wa-
trobie, a najwyzsze stezenie w nerkach (8, 41).
Przy powtarzalnych skazeniach zwierzal do-
§wiadezalnych okolo 75% wehlonietego Cd wy-
stepuje w tych dwoich narzadach (18). W sto-
sunkowo znacznych ilosciach Cd gromadzi sie
w dwunastnicy (53), trzustce, gruczolach slino-
wych i $ledzionie (45), przy czym w trzusice
z uplywem czasu poziom Cd moze by¢ wyzszy
anizeli w watrobie. Kadm stwierdza si¢ row-
niez we wlosach, kiore wg niektorych (28)
moga byé¢ wskaznikiem skazenia Cd organi-
zmu, w jadrach, kosciach i §lady tylko w moz-
gu doroslych osobnikow, a u samic cigzarnych
rowniez w gruczole mlekowym (4, 45). Poziom
Cd w powyzszych narzadach z wiekiem sukce-
" sywnie wzrasta (34). Dodatkowe badania wy-
kazaly, ze w watrobie rozmieszczenie Cd jest
w pierwszych 24 godz. réwnomierne, a po 8
dniach wy#zsze stezenia sq na obwodzie zrazi-
kéw watrobowych (4), W nerkach stwierdzono
(23) selektywne gromadzenie sie Cd w korze
nerkowej, gdzie u szezurow po 150 dniach po-
ziom byl czterokrotnie wyzszy anizeli w czes-
¢i rdzennej. W jadrach Cd gromadzi sie we
wloéniczkach Srodmiszszowych i bezposrednio
przylegtych strukturach, w trzustce tylko w
czedei gruczolowej (44), w kosciach glownie
w szpiku i okostnej (4), w mdzgu znaczne
ilosci Cd stwierdzano w bulbus olifactorius

(65). Mechanizm tego rodzaju rozmieszczania
Cd w narzadach wewnetrznych nie jest dokla-
dnie znany. Na ogdl przyjmuje sie, ze jest on
zwiazany 2z melalotioneing, niskoczasteczko-
wym bialkiem (7). Metalotioneina jest prawdo-
podobnie jednym z bialek odpowiadajacych za
transport Cd we krwi, w kiorym pewna role
odgrywa rowniez Hb. Wystepujacy w nerkach,
watrobie, trzustee i jadrach Cd jest w znacz-
nym stopniu zwiazany z metalotioneing (48).
Biatko to zostalo wyizolowane w duzych ilos-
ciach z watroby zwierzat skazonych Cd, ktory
po wniknieciu do hepatocytéw. indukuje synte-
ze metalotioneiny (6). Podobne biatko stwier-
dzano rowniez w $luzéwee dwunastnicy tych
zwierzat. Jest wiec mozliwe, ze transport Cd z
jelit nastepuje w formie kompleksu Cd-meta-
lotioneina. Dzieki niskiemu molekularnemu
ciezarowi metalotioneina moze by¢ reabsorbo-
wana przez kanaliki nerkowe i fakt ten moze
tlumaczy¢ selektywng kumulacje Cd W czescl
korowej nerek (19). Nalezy przy tym dodac, ze
niektorzy autorzy hie przypisuja metalotionei-
nie wiekszego znaczenia w rozmieszezenin 1
retencji Cd w tkankach (35).

Wydalanie wehlonietego Cd z organizmu na-
stepuje glownie z moczem i kalem. U szczu-
ré6w po pojedynczej dawce doustnej Cd jest
wydalany z moczem w okolo 1,25—0,65% (42).
u kéz 1,0—01% (41), u krolikow okolo 0,1%
(65). Rowniez niskie poziomy Cd w moczu
stwierdza sie po dawkach wielokrotnych, z
tym ze w miare rozwoju uszkodzen nerek i
dysfunkeji kanalikéw nerkowych wzrost ilosci
w moczu moze by¢ 50—100 razy wyzszy (46).
Wieksze iloSci Cd sg wydalane z kalem np. u
szezurow w granicach 7,3—18,5%. Godne uwa-
gi jest réwniez wydalanie Cd poprzez skore
érednio 0,5% (45), z mlekiem okolo 0,05% oraz
przez gruczoly przyuszne, trzustke i wydalanie
7 #6lcia (4). Doswiadczenia na zwierzetach wy-
kazaly duze zréznicowanie w wydalaniu. Cd.
zalezne od wielkosei dawki, drogi podania, eks-
pozycji jednorazowej czy wiclokrotne], czasu
trwania itp. Na podstawic {ych doswiadezen
okredlono polokres wydalania Cd u myszy na
200—400 dni, u malp okolo 2 lat. Polokres
wydalania Cd z watroby i nerek u ludzi wy-
nosi okolo 10 lat, a z miesni jeszeze diuzej (18).

Skazenie Cd, w zalezno$ci od wielkosci daw-
ki i charakteru ekspozycji, moze wywolac¢ za-
trucia ostre lub przewlekle. Zatrucia ostre
przez drogi oddechowe u zwierzat na ogél sie
nie zdarzaja. Do$wiadczenia przeprowadzone
na zwierzetach wykazaly, ze DLy, aerozolu
CdCl, u pséw wynosi 320 mg Cd/m® przez 30
min. (25). W przypadku tlenku Cd wielkosci te
przy ekspozycji 10—30 min. wynosza U szczu-
row 500, u myszy 700, Swinek morskich 3500,
krolikéw 2500, psow 4000 i malp 1500
mg Cd/m? (3). Objawy zatrucia ujawniaja sie
przewaznie dopiero po 24 godz., co moze u-
trudnia¢ rozpoznanie choroby. Zasadnicze ob-
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jawy zatrucia to przyspieszony oddech, ogdlne
oslabienie, gorgczka, a w wciezszych przypad-

kach niewydolnosé oddechowa =z szokiem i

zejscie  Smiertelne. Przy ostrych zatruciach
przez przewod pokarmowy (woda, karma) wy-
stepujag nasilone bodle zolagdkowe z wymiota-
mi, a w ciezszych przypadkach biegunks i szo-
kiem. Zaburzenia zolgdkowe mogg wystepo-
waé przy stezeniu Cd w wodzie rzedu 15 mg/l;
w przypadku karmy zawierajgcej bialko zmia-
ny te mogg wystepowaé po nieco wyzszych
stezeniach Cd (19).

Przy przewleklych skazeniach Cd przez dro-
gi oddechowe wystepuje syndrom plucno-ner-
kowy z anemig, zaburzeniami watrobowymi i
zgburzehiami w przemianie mineralnej kosci.
Przy skazeniach przez przewod pokarmowy
wystepuja zaburzenia zolgdkowo-jelitowe tzw.
enteropatie kadmowe z uposledzeniem wchla-
niania, nastepnie anemis, zaburzenia watrobo-
we i kostne. Najpowazniejsza formg przewlek-
tego zatrucia Cd jest choroba itai-itai wystepu-
jaca w rejonach Kumano i Shinbo (Japonia) u
starszych kobiet odzywiajacych sie ryzem po-
chodzacym z pél nawadnianych przez skazona
Cd rzeke. Choroba charakteryzujgca sie duza
bolesnoscig (itai znaczy bdl) to przede wszyst-
kim wosteomalacja i czesto osteoprosis prowa-
dzgce do zlaman kosci (54). Réwnoczesnie wy-
stepujg zaburzenia nerkowe ze wzrostem wy-
dalania bialek, glukozy, aminokwasow i fosfo-
ru (syndrom Fanconiego). Etiologia i patogene-
za choroby nie zostala dotychczas sprecyzo-
wana. Na ogé! przyjmuje sie, ze zasadniczym
czynnikiem chorobotwoérczym jest Cd, kiéry
powoduje zaburzenia w przemianie wapniowe]
(18) i blokuje hydroksylacje witaminy D w
nerkach (13). Czynnikiem predyspozycyjnym
sg niskie poziomy Ca i wit. D w zywnosci oraz
ilos&é przebytych cigzy i laktacji powodujacych
wzmozong utrate Ca. Potwierdzeniem tego jest
m. in. fakt, Zze u mezczyzn w ww. rejonach
nie wystepuje osteomalacja, a jedynie protei-
nuria i glukozuria.

Niezaleznie od przedstawionych powyze]
proceséw chorobowych Cd dziala toksycznie
na rézne tkanki i narzady. Jednym z pierw-
szych narzadéw gromadzacych Cd w znacz-
nych ilosciach jest watroba. Badania wykaza-
1y (60), ze Cd powoduje w watrobie zmiany
morfologiczne i czynnosciowe, wyrazajace sie
m.in. wzrostem transaminazy glutaminowo-
szczawiooctowej, ktory u szczurdéw wystepuje
juz po dawce 10 mg/kg (33);  przy dawkach
subletalnych zmiany te sg odwracalne. W cza-
sie tych zmian stwierdzano u myszy zmniej-
szenie ciezaru watroby (47).

Kolejnym narzadem, w ktérym gromadzi sie
Cd sa nerki.. Jak wykazaly badania Cd jest
reabsorbowany w kanalikach nerkowych (44)
co oznacza, ze pierwszg czynnoS$cig ulegajaca
zaburzeniom jest reabsorpcja bialek. Wykaza-
no mianowicie u myszy, ze wydalanie Cd bylo
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tak dlugo male, jak dlugo funkcje nerek byly
normalne; ze wzrostem poziomu Cd w nerkach
1 wzrostem zaburzen czynnoSciowych nasilala
si¢ kanalikowa proteinuria ze wzrostem pozio-
mu Cd w moczu. Badania na zwierzetach wy-
kazaly (44, 60), ze krytyczny poziom Cd w
nerkach wynosi okolo 200 pg/g §w. tk. Stwier-
dzono rowniez, ze niekiedy poziom ten moze
byé znacznie nizszy; np. U szczur6w przy nie-
doborze Ca moze wynosi¢ okolo 90 pg/g sw.
tk. (54). -
Wystepujacy we krwi Cd powoduje nie-
znaczne obniZenie poziomu Hb, ktére jest od-
wracalne. Prawdopodobnie Cd nie wplywa bez-
posrednio na uklad krwionosny, lecz obniza
wchlanianie Fe z karmy (59), a tym samym powo-
duje obnizenie poziomu Fe w szpiku kostnym.
Wystepujacy za$ u skazonych Cd ludzi i zwie-
rzgt obnizony poziom haptoglobiny wskazuje,
Ze anemia moze by¢ rowniez pochodzenia he-
molitycznego (19). Kadm jest jednym z czyn-
nikdw powodujacych nadci§nienie, ktére wy-
stepuje w wyniku zachwiania. stosunku Cd do
Zn i np. u szczuré6w wystepuje zawsze, gdy
stosunek ten ksztaltuje sie powyzej 0,8 (57,
58). Niektérzy uwazajg ze mnadcisnienie kad-
mowe pozostaje w zwiagzku ze zmniejszeniem
si¢ maczyniowej wrazliwosci na angiotensyne
(64). Podkresla sie rowniez wplyw efektu
wspolzaleznosel Cd z Na, Se i Cu (52). Stwier-
dzono tez, ze Cd obniza zdolno$¢ skurczowsy
serca, a stezenie Cd, ktoére redukuje te zdol-
nos¢ do polowy jest rzedu 1,5 ppm (65).
Istotne znaczenie ma toksyczne dzialanie Cd
na jadra. Kadm mianowicie wywoluje w jad-
rach zmiany wsteczne opisane po raz pierwszy
w 1956 r. (49). Zmiany te charakteryzuja sie
obrzekiem jader z zabarwieniem czerwonym
lub purpurowym, nastepnie stwardnieniem, za-
z6lceniem i zmniejszeniem cigzaru. Histologicz-
nie stwierdza sie po 2—4 godz. od iniekeji Cd
zasto] kapilarny z obrzekiem . $réddmiazszu i
wylewem krwi, po 4—6 godz. wystepuja zmia-
ny wsteczne nablonka nasiennego az do calko-
witej martwicy w ciggu 24—48 godz. Po pew-
nym czasie, np. u szczuréw po 1 miesigcu, ma-
stepuje rewaskularyzacja jader i regeneracja
komoérek Leydiga bez regeneracji nablonka
rozrodczego; jadra funkcjonuja wowczas tylko
jako marzagd wewnetrznego wydzielania (1, 24).
Kadm jest szczegdlnie toksyczny dla plemni-
kéw in vitro (67). Ustalono, ze dawka koniecz-
na do wywolania minimalnych zmian martwi-
cowych w jadrach szczuréw wynosi 2,2—5,6
mg/kg (24), u cielat 0,20 mg CdCl, (29). Wy-
wolane przez Cd zmiany martwicowe jader
wystepuja u myszy, szczuréw, Swinek mor-
skich, krolikéw, chomikéw zlocistych, malp,
cielat, a nie stwierdzano ich u zab, golebi, ko-
gutow, oposdéw (19); stad tez sugestia (6), ze
kadmowe martwice wystepuja u zwierzat z
jadrami w mosznie z wyjatkiem oposa. Pdz-
niejsze badania (56) wykazaly, ze martwica
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jader moze wystepowaé réwniez u zwierzat z
jadrami ,,brzusznymi”, np. u przepiérki i go-
lebi.

Skazenia Cd powodowaé¢ mogg uposledzenie
czynnodci tarezyey. zaburzenia ze strony osrod-
ka ukladu nerwowego z krwiotocznymi zmia-
nami w splotach nerwowych (19). Stwierdzono
réwniez, ze Cd moze w spostb istolny zmie-
niaé metabolizm i dzialanie niektdérych podsta-
wowych elementow np. Fe, Mn, Cu, Se (17).

Nic wiee dziewnego, ze podejmowane sa ba-
dania nad toksycznym efektem Cd w bardzo
malych stezeniach przy uzyciu kultur komor-
kowych oraz w oparciu o badania wplywu Cd
na rozwdj kosci udowej zarodka kurzego (65).
Stwierdzono, ze komoérki Vero s3 bardziej
wrazliwe na Cd anizeli Hela; ustalono tez, Ze
zaburzenia w rozwoju koSci udowej zarodka
kurzego wystepuja juz po stezeniach Cd rzedu
0.8 ppm. Wskazuje to, ze toksycznos¢ Cd w
stezeniach ponizej 1 ppm moze byé wykryta
technikg kultury komoérkowej i marzadu. Ba-
dania poréwnawcze (37) nad toksyczhoscia Be,
Cd, Cr, Hg, Mn, Ni, Pb, Sb i V przeprowa~
dzone na makrofagach i komérkach IT6 zarod-
ka myszy wykazaly, ze CdO i CdCl, s3 po Hg
najbardziej toksyczne.

Wraz z nasilajgcymi sie skazeniami $rodo-
wiska Cd i wzrastajaca grozba zatrué ludzi i
zwierzat istotne znaczenie maja odpowiednie
przedsiewziecia profilakfycezno-lecznicze. Le-
czenie zatrué Cd przez drogi oddechowe pole-
ga na stosowaniu tlenu, lekéw pobudzajacych
krazenie, a w przypadku obrzeku pluc—na
upudcie krwi. W zatruciach przez przewdd po-
karmowy korzystny efekt przeciwletalny daje
BAL, jak réwniez chelaty typu EDTA, HEDTA
i DTPA. Srodki te jednak zwickszaja stezenie
Cd w nerkach i z tego wzgledu ich stosowanie
jest dyskusyjne (19, 65). Zaleca sie rdéwniez
stosowanie wiekszych ilosci glukonianu wa-
pnia i witaminy D. Wiele doniesien wskazuje
takze na korzysine efekty stosowania soli cyn-
ku i zwiazkéw' selenu (5). Powyisze przedsie-
wrziecia nie odpowiadajg jednak w pelni po-
trzebom profilaktyczno-leczniczym zwiazanym
ze wrzrastajgcymi skazeniami §rodowiska kad-
mem. W zwigzku z tym podejmowanie odpo-
wiednich w tym kierunku badan jest szczegol-
nie aktualnym zadaniem toksykologii ekspery-
mentalnej i klinicznej.

Pi§miennictwo

1. Allanson M., Deanesly R.: J. Endocr. 24, 453, 1962.

9. Aniol A.: Post, Nauk rol, 4, 91, 1977.

3. Barreit H. M., Irwin D. A, Semmons E.: J. Ind. Hysg.
Toxic. 20. 286, 1947,

. Boerlin: M., Ullberg S.: Arch. envir. Hith. 7. 686, 1980,

4
5
6. Chiguoine A. D,: Anat.
7
3
Y

. Bruce K. Jacobson J. E., Turner G.: Texlo. 16, 1, 1980,
L tee, 140, 23, 1964,
. Cousing R, J.: Environm. Hith. Perspect. 20, 131, 1979.

. Crossmann G.: Proe. TT Int. Kongr, Tlerhyg. 1930, str. 218,
. Dowdy R. H., Larson W. E.: J. Enviram. Quality 4, 278,
1975.
10. Eafon A. D.: Marine Chem. 4, 141, 1976.
11. Elinder €. B., Kjellstrom T., Linnman L., Pershagen G.:
Fnvironm. Res, 15. 473, 1978,
Essing ., Sehaller K. .. Szadkowskl D,
Arch. Flye, Bak{, 153, 490, 1089,
13. Feldman §. L., Cousins R. J.: Nutr. Rep. Int. 8, 231, 1875,

Lehnert G.:

16. Florczyk H., Golowlan S.: Mai, I Kraj, Konf. Wplyw za

14. Ferm V. H., Hanlon D. P., Urban J.:
Morph. 22, 107, 1964.
15, Flanagan P. R., Mc Lellan J. S., Haist J., Cherian M. B.,
ICthmberlain M. J., Valberg L. S.: Gastroenterol. 74, 841,
78.

J, Embryol exp.

nleczyszezel plerwiastkami  sladowynil
warunki rolnietwa 1978, ez, II, sir. 35.
17. Fow M. R. S.: J. Food Secl. 37, 321, 1974,
18. Friberg L., Nordberg G., Vonl V. B.: Handbook on the
toxicology of metals. Amsterdam. 1970,

na przyrodnicre

19. Friberg L., Piscator M., Nordberg G. F., Hlellsirom T.:
Cadmium in the enviromment. Cleveland, 1074,
20. G §ka R., Nabrzycki M.: Mat, jak poz. 18, str. 139,

21. Greszta J, Godzik S.: Rocen, glebozn. 20, 195, 1969.
22. Grodzinska IK.: Mat. iak poz. 18, str. 104.

23. Gunn S. A, Gould T. C.: Proc. exp. Biol. Med. 96, 820,
1957.
24, Gunn §. A., Gould T. C., Anderson W. A. D.: J. Natl

Cancer Inst. 81, 745, 1963.

25. Harrison H. B, Bunting H., Ordway N., Albrink W. S.:
J. Ind, Hyg. Toxie. 29, 302, 1947.

26. Harland B, F., Fry B. E., Jacobs M, R. S.: Abstr. Int.
Congr, Nutr. 1972, str. 53,

27. Marre G. N., Underdal B., Christiansen C.: Int.
Environm. Health Aspects Lead, Amsterdam 1972,

28. Hayashi M., Okada 1., Tate H., Miura Yo. Ohhira S,
Yomada ¥Yo.: Bull. envir. Contam. Toxle. 26, 60, 1981.

29. Johnson A. D., Miller W. J.: J. Reprod. Fertil. 21, 393,
1970.

30, Just J., Kobus J.; Roezniki PZH 22, 249, 1871,

31. Kgbata-Pendias A. Pendias H.: PFierwiastkl &laduwe w
srodowisku binlogicznym. W-wa, 1979,

32, Kabata-Pendias A., Bolibrzuch E.: Roczn, glebozn. 30, 107,
1979.

33. Kapoor N. K., Agarwala 8. C,, Kar A, B.: Annlg, Biochem,
exp. Med. 21, 51, 1961.

34, Kaszwer K. C., Kaushal S.,
Contam. Toxic. 24, 321, 1980.

35. King-Lit Wong, Klaassen C. D.: Toxic. appl. Pharmaec. 53,
343, 1980.

36. Klein D. H.: Environm. Secl. Technol. 6, 560, 1972. ~

37. Koshi K., Homa K., Sakebe H.: Ind. Health 13, 37, 1975.

38. Krenzer W.: Fleischwirtschaft 3, 387, 1975.

39. Lewis G. P., Cughlin L., Jusko W. Hartz S.: Lancet 1,
291, 1972,

40, Tucis O, J., Lucis R., Shaikh Z. A.: Arch, envir. Healih
25, 14, 1972, | [

41, Miller W. J., Blacmon D. M., Martin W, G.: J. Dairy Sci.
51, 1836, 1968. . ]

42. Moor W., Stera J. F., Crocer W. C.: Environm. Res. 6,
1560, 1973,

43. Miuller G., Forstner U,: Environm. Geol. 1, 33, 1975.

44, Noapdberg G. F.: Environm. Physiol. Biochem. 2, 7, 1972,

45, Nordberg G. F., Nishiyame K.: Arch. envir, Health. 29,
208, 1972, "

43, Nordberg G. F., Piscator M.: Environm. Physiol, Biochem.
2,87, IRt2

47, Nordberg G. I,
29, 456, 1871,

48, Nordbery M., Nordberg G. F.: Environm. Health Persp.
12, 103. 1973,

40, Parizefk J., Zahor Z.: Nature 177, 1036, 1956.

50, Pasternak K.: Acta hydroblol. 15, 145 i 357, 1973.

51. Perry H. M., Erlanger M., Yunice A., Schoepfle L., Perry
E. F.: Am. J. Physiol. 219, 755, 1970,

2, Perry H. M.: w padr, jak poz. 54, str. 417.

3. Phillpotts C. J.: Toxic. 14, 245, 1979,

4. Piscator M.: w podr. Prasad A. S. — Trace elements it
human health and disease. Ney York 1976, str. 431.

55. Potts A. M., Simon F. P., Tobias J. M, Postel S., Switt
M. N., Patt H. M., Gerard R. W.: Indian Hyg. occup.
Med. 2, 175, 1950. ‘

56. Rose R. W., Swain R., Whitten W. H.:
Contam. Toxie. 26, 233, 1931.

57. Schroeder H. A.: Am, J. Physiol, 207, fi2, 1964.

53. Schroeder H. A., Vinton W. H.: Am, .J. Physiol. 202. 3'%.
1962.

50, Spivey-Foxr M. R., Fry B. E., Harland B. F., Schertal M.
E., Weeks C. E.: J. Nutr. 101, 1295, 1971.

§0. Stowe H. D., Wilson M., Goyer R. A.: Archs. Path, 94,

3 389, 1972,

61 Suzuki S. Taguchi T. Yokohash! G.: Indian Health 7,
155, 1969.

62. Szefer K., Zimna D.: mat. jak poz. 16, sir. 129,

63. Tanaka M., Matsusaka N., Yuyama A., Kabayashi H.:
Radioisotopes 21, 50, 1972,

84. Thind G. S., Karreman G., Stephan K. F., Blakemore W.
S.: J. Lab, clin, Med. 76, 360, 1970.

65. Tsuchiye K.: Cadmium Studles in Japan.
1978.

66, Wachalewski T., Tokarz M.,
Zesz. Wauk., AGIT 409, 10. 1075,

67. White I. G.: Aust. J. exp. Biol. med. Seil. 38, 359, 1955.

68. WHO Food Additives Series Rep. 4, Genewa 1972

69. Zmudzlki J.: mat. jak poz. 16, str. 49.

Adres aulora: prof. dr Stefan Kossakowskl, ul. Wojska
Polskiego 5/3, 24-100 Pulawy.

Symp.

Kumar R.: Bull. envir,

Piscator M., Lind B.: Acta pharmac. tox.

Bull. envir,

Tokio—Oxford

Rlimezak J., Czubak J.:

645



