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Streszczenie

Artykut przedstawia zagadnienia dotyczace proble-
mow zdrowotnych, zwigzanych z narazeniem srodowisko-
wym na kadm. Nawozy fosforowe, Scieki, przemystowe
emitory stanowia zrédto zanieczyszczenia tym metalem
catego srodowiska 1 zywnosci.

Narazenie na wysokie stgzenia kadmu (Cd) moga wy-
wolywac¢ nefropatie, niedokrwistos¢, osteoporoze, oste-
omalacj¢. Natomiast mato rozeznana dotychczas sprawa
jest odpowiedz organizmu na niskie stezenia. W ciagu
ostatniej dekady liczne badania potwierdzily wystepowa-
nie niepozadanych zmian zdrowotnych pod wptywem ni-
skich, srodowiskowych stgzen Cd. Autorzy badaja zalez-
nos¢ migdzy wchionigta dawka Cd a wskaznikami jego
toksycznosci, w szczegolnosci dotyczacymi uszkodzenia
kanalikow nerkowych. Poziom B-mikroglobulin w mo-
czu okazal si¢ najczulszym biomarkerem nerkowej dys-
funkcji.

Stowa kluczowe: kadm — niskie srodowiskowe stezenia,
niepozqdane dzialania zdrowotne

Abstract

The paper presents some information about current
status of cadmium as an environmental health problem.
Agricultural uses of phosphate fertilizers, sewage sludge
and industrial uses of Cd are the major source of wide-
spread of this metal at trace levels into the general envi-
ronment and human foodstuffs.

It is well known that high cadmium (Cd) exposure cau-
ses renal damage, anemia, enteropathy, osteoporosis, oste-
omalacia, whereas the dose-response relationship at low
levels exposure is less established. During the last decade
an increasing number of studies have found an adverse
health effects due to low environmental exposure to Cd.
Many authors try to determine the relationship between
Cd intake and Cd toxicity indicators, especially dealing
renal tubular damage. The level of Br-microglobulin in
urine is regarded as the most sensitive biomarker of renal
disfunction due to low environmental Cd concentrations.

Key words: Cadmium — low environmental levels, health
adverse effect

Historia toksykologii kadmu (Cd) liczy zaledwie
150 lat. Pierwiastek ten zostat odkryty w 1817 r.
przez niemieckiego chemika F. Strohmeiera. Pierw-
sze doniesienia o jego toksycznosci pojawily si¢
w 1858 r. Opisano zaburzenia ze strony uktadu po-
karmowego 1 oddechowego wywotane kontaktem
z proszkiem do czyszczenia, zawierajacym Cd. Od
1920 r. datuja si¢ coraz liczniejsze wzmianki o zatru-
ciach zawodowych, publikowane sa wyniki badan
doswiadczalnych. Narzadami krytycznymi dla Cd
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okazaty si¢ nerki, uktad oddechowy, kostny oraz
krwiotworezy [1, 2, 3].

Zawodowe narazenie na bardzo wysokie st¢zenia
Cd moze wywotac ostre zatrucie typu goraczki me-
talicznej z obrzekiem ptuc, z zejsciem $miertelnym
wlacznie. Przewlekte narazenie moze prowadzi¢ do
nefropatii, enteropatii, osteopatii, rzadziej do niedo-
krwistos$ci o réznym stopniu nasilenia objawow. Nie
wyklucza si¢ rakotwodrczego dzialania kadmu [4, 5,
6, 7).
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Zainteresowanie wptywem Cd na zdrowie §rodo-
wiskowe datuje si¢ od opisania w 1955 r. choroby
itai — itai, tj. osteomalacji ze ztamaniami kosci dtu-
gich. Powyzsze objawy wystepowaly u japonskich
kobiet, spozywajacych ryz rosnacy na polach na-
wadnianych wodami rzeki zanieczyszczonej $cieka-
mi przemystowymi zawierajacymi kadm [§].

Obecnos¢ kadmu w $rodowisku zalezy prawie
wylacznie od dziatalnosci cztowieka. Geogeniczna
emisja nie ma wigkszego wptywu na zanieczyszcze-
nie srodowiska. Skorupa ziemska zawiera zaledwie
1,8-10-5% Cd. Erupcje wulkandéw i pozary lasow
moga w niewielkim stopniu przyczynia¢ si¢ do
wzrostu stezenia Cd w powietrzu atmosferycznym
o charakterze lokalnym [9].

Cd wystepuje w wigkszosci z16z mineratow cyn-
kowych. Najbogatsze ztoza rud cynkowych znajdu-
ja sie w USA, Kanadzie, Meksyku, Kazachstanie,
w Polsce zlokalizowane sa w kotlinie bytomsko —
tarnowskiej. Polska zajmuje 4. miejsce w $wiatowej
produkcji Cd [10].

Metoda flotacji z rud otrzymuje si¢ czysty kadm,
ktéry znalazt zastosowanie w przemysle hutniczym,
chemicznym, w technologii antykorozyjnego powle-
kania metali, do produkcji cementu, akumulatoréw
kadmowo-niklowych, stabilizatorow mas plastycz-
nych, nawozow fosforowych. W reaktorach jadro-
wych stanowi regulator reakcji rozszczepiania ura-
nu. Do zanieczyszczania atmosferycznego powie-
trza przyczynia si¢ rowniez uzytkowanie bojlerow
olejnych 1 weglowych, spalanie odpadéw komunal-
nych i paliw ptynnych [10].

W powietrzu atmosferycznym Cd wystepuje
w postaci respirabilnych czasteczek (< 10 um), ktore
sa przenoszone na duze odlegtosci (tysiace kilome-
trow), po czym po uptywie pewnego czasu (1-10 dni)
tworza si¢ depozyty. Z powietrza atmosferycznego
Cd wnika do gleby i akwenow oceanicznych oraz
stodkowodnych, stad jego obecnos¢ w swiecie roslin-
nym, zwierzecym oraz w organizmie cztowieka [11].

Liczne doniesienia, przedstawiajace oceng stezen
Cd w powietrzu roznych regiondw europejskich, po-
twierdzaja obecnos¢ wyzszych stezen w aglomera-
cjach zurbanizowanych i uprzemystowionych w po-
réwnaniu z terenami wiejskimi [12]. W kilku mia-
stach Wtoch oznaczano stgzenia Cd w powietrzu at-
mosferycznym, m.in. w Genui i La Spazia (rejony
uprzemystowione). Okazato sig¢, ze $rednie stezenia
miescity si¢ w granicach 1,5-2,8 ng/m3, natomiast
na terenach rolniczych byly znacznie nizsze (do 0,9
ng/m3). Wg WHO srednia roczna stgzenia Cd w po-
wietrzu atmosferycznym miast i stref uprzemysto-
wionych nie przekraczajaca 10-20 ng/m3 nie powin-
na stanowi¢ zagrozenia zdrowotnego [14].

Kadm obecny jest w akwenach naturalnych oraz
w wodzie pitnej, gtownie w wyniku emisji antropo-

genicznej. Naturalne procesy wietrzenia skorupy
ziemskiej wplywaja w minimalnym stopniu na po-
ziom Cd. Natomiast znaczne zrodto zanieczyszcze-
nia wod stanowia depozyty atmosferyczne Cd, scie-
ki miejskie, a szczegodlnie stosowanie nawozow fos-
forowych [15]. Oceany zawieraja <5 do 110 ng/l Cd,
przy czym stgzenie wigksze jest w strefach przy-
brzeznych. W wyniku zachodzacych procesow che-
micznych, Cd w wodzie przechodzi stopniowo
w trudno rozpuszczalne siarczki, ktore podlegaja
procesowi sedymentacji. Wigksze stezenia Cd zawie-
raja sedymenty akwendéw usytuowanych w poblizu
emitorow przemystowych [16]. W czyste] wodzie
kadm wystgpuje w postaci zjonizowanej (+2) oraz
jako zwiazki [Cd(OH),, CdCos]. Uwaza si¢, ze war-
to$¢ NDS dla wody pitnej w granicach <5 pg/l nie
powinna wywolywac¢ ujemnego wplywu na zdrowie
konsumentow [17].

Atmosferyczne depozyty stanowia gtowne zrodio
obecnosci kadmu w powierzchownych warstwach
gleby. W regionach nie zanieczyszczonych emitora-
mi przemystowymi stezenia Cd w glebie wynosza
0,01-1 mg/kg (minimum 0,1, maksimum 2,7). Sred-
nie stezenie Cd w glebach uprawnych jest wyzsze
(>2,7), a w poblizu emitoréw, wielokrotnie prze-
kraczajace wartosci stwierdzone w glebach potozo-
nych z dala od tych zrédet. Nawozy fosforowe, za-
wierajace do 300 mg Cd/kg, przyczyniaja sig¢
w znacznym stopniu do obecnosci tego metalu
w srodkach spozywczych [18], a tym samym w tkan-
kach zwierzat i ludzi, gléwnie w nerkach 1 watrobie.
Jego okres pottrwania w nerkach szacuje si¢ na
17-38 lat. Najwyzsze poziomy Cd stwierdza si¢
u 0s0b w przedziale od 40 do 60 roku zycia [19, 20].

Gléwnymi zrédtami narazenia na Cd populacji
generalnej sa produkty zywnosciowe 1 woda pitna.
Pyt uliczny przyczynia si¢ do wchtaniania Cd w zur-
banizowanych aglomeracjach. Ryzyko zagrozenia
zdrowia wzrasta znacznie w odniesieniu do miesz-
kajacych w poblizu emitorow przemystowych.

Skazenie zywnosci 1 wody pitnej kadmem spowo-
dowane jest gtownie uzyznianiem gleb nawozami
fosforoorganicznymi, w mniejszej mierze emisja
przemystowa.

Kadm znajduje si¢ w wielu produktach spozyw-
czych, m.in. w podrobach zwierzat (nerki, watroba),
w owocach morza (kraby, homary, ostrygi), w jadal-
nych ziarnach (ryz, pszenica, kakao). Sposrdéd zia-
ren najwigksze stezenie Cd maja pestki stonecznika
(0,2-2,5 mg/kg) [21, 22, 23].

Dobrymi bioakumulatorami Cd sa zielone liscie
warzyw, ziemniaki, marchew, seler, dziko rosnace
grzyby [21, 24]. Kadm gromadza rowniez liScie
wierzby. Wysokie stgzenia Cd stwierdzono w watro-
bie i nerkach tosi amerykanskich. Zmiany osteopo-
rotyczne, typowe dla toksycznego dziatania Cd, wy-
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stepowaly u niektdrych gatunkéw ptakow zyjacych
w tundrze. Gtowne pozywienie zaréowno tosi, jak
1 ptactwa stanowily liScie wierzby, ktére zawieraty
Cd w stezeniu 0,37-10,8 g (suchej masy).

Wg zalecen WHO/FAO bezpieczna dawka Cd
w dobowej diecie wynosi 70 ug, géorna dopuszczalna
granica nie moze przekroczy¢ 90 ug [19].

Dla oceny zagrozenia zdrowia istotna jest zalez-
nos$¢ miedzy wielkoscia spozycia Cd a wskaznikami
jego toksycznego dziatania. Dokonano metaanalizy
79 pozycji literaturowych, zawierajacych dane doty-
czace 27.537 o0so6b. Skonfrontowano stezenia Cd
w probkach zywno$ciowych ze wskaznikami tok-
sycznego wplywu Cd (poziom we krwi, moczu
B2-mikroglobuliny). Okazato si¢, ze znaczny wzrost
B2- mikroglobulin wystgpowat przy dobowym spo-
zyciu Cd powyzej 302 ug, co odpowiadato obcigze-
niu kadmem 3,02 pg/kg masy ciata. Wg zalecen
WHO bezpieczna zdrowotnie granica obcigzenia
kadmem nie powinna przekracza¢ 7 pg/ kg masy
ciafa.

Przeprowadzona analiza opublikowanych wyni-
kéw potwierdzita dodatnig korelacje miedzy steze-
niem Cd we krwi 1 moczu a zawartoscig Cd w diecie,
jak rowniez zalezno$¢ od wieku badanych. (25).

Sporo kadmu gromadza liscie tytoniu. Jeden pa-
pieros zawiera 1-2 pg Cd. Podczas palenia papiero-
sa wchtania si¢ ok. 10% zawartego w nim Cd. Naj-
wiecej kadmu zawieraja papierosy produkowane
w Meksyku (2,03 pg/l papieros). Papieros z USA
zawiera 1,07+0,11 pg kadmu. U palaczy papiero-
sow w USA stezenie Cd we krwi osigga wartos¢
1,58 pg/l [1].

Opisanie endemicznej choroby itai-itai — tj. osteo-
malacji ze ztamaniami kosci dtugich i réwnoczesnym
uszkodzeniem nerek, zapoczatkowalo podejmowa-
nie badan szacujacych zagrozenia s$rodowiskowe
kadmem. Szczegolna uwaga zwracana jest obecnie
na wplyw niskich stezen srodowiskowych na zdro-
wie, a takze na markery biologiczne wczesnego wy-
krywania niepozadanego dziatania kadmu.

Niekorzystny wplyw na uktad kostny niskich ste-
zen Cd potwierdzaja liczne obserwacje. W warun-
kach doswiadczalnych stwierdzono mozliwos¢ bez-
posredniego toksycznego dziatania Cd na drodze
stymulacji aktywnosci osteoklastow [30]. Cd zabu-
rza metabolizm wapnia i fosforu. Nastepuje wzmo-
zone wydalanie z moczem wapnia, dochodzi do dys-
funkcji hormondéw wapniotropowych (jeszcze
w okresie poprzedzajacym nefropati¢). Dobrym pa-
rametrem tych wczesnych zaburzen jest dezoksypi-
rydolina (pyrylinx D) stabilizujaca chemicznie wig-
zania sieciujace wiokien kolagenowych. Jej poziom
wyznacza stopien resorpcji kosci [29].

Narazenie na niskie do umiarkowanych stgzenia
Cd przy wydalaniu Cd rzedu 1 pg/g kreatyniny

u ludnosci europejskiej wplywatly na obnizenie gg-
stosci kosci 1 wzrost ryzyka ztaman, zwlaszcza u ko-
biet i 0s6b starszych. U mezczyzn ponadto docho-
dzito do obnizenia wzrostu [5]. Przypuszcza sig, ze
wigksze ryzyko osteoporozy i ztaman kosci u kobiet
wiaze si¢ z wigksza czgstoscia niedoborow zelaza
w tej grupie [30, 31].

Prowadzone w USA prospektywne badanie ko-
biet (densytometria kosci grup > 1 < 50 roku zycia)
ujawnity wigksze ryzyko osteoporozy przy stezeniu
Cd w moczu ponizej wartosci, ktora w USA przyje-
to za dopuszczalna (tj. 3 pug/g kreatyniny). Na moz-
liwos¢ bezposredniego toksycznego dziatania Cd na
uktad kostny wskazuja badania grupy kobiet fla-
mandzkich, u ktorych oznaczono stezenie Cd we
krwi i moczu oraz wskazniki biologiczne obnizenia
gestosci kosci (m.in. hydroksypirydoling. Okazato
sig, ze u 0sOb bez uszkodzenia nerek narazenie $ro-
dowiskowe na Cd moze powodowac resorpcje koscli,
a tym samym zwigksza¢ ryzyko zlaman [29]. Na
wigksza podatnos¢ kobiet i dzieci na toksyczny
wplyw Cd wskazuja rowniez badania przeprowa-
dzone w Tajlandii, Japonii, Australii, w Belgii,
Szwecji, Polsce [30]. Stezenia Cd we krwi dzieci na
Ukrainie (sr. wieku 36,6 mies.) wynosity od 0,11 do
0,42 pg/l (srednia 0,21). Poziomy te sq porownywal-
ne z wartosciami uzyskanymi w panstwach Europy
Zachodniej (Czechy — 0,15, Butgaria 0,38, Polska
0,38 pg/l). Na razie badacze ukrainscy nie dysponu-
ja danymi dotyczacymi skutkéw zdrowotnych
u tych dzieci. Stwierdzono wyzsze stgzenia Cd we
krwi dzieci matek palacych papierosy. Stgzenia byty
wyzsze w grupie karmionej suplementami, zawiera-
jacymi cynk [32]. Stezenia Cd we krwi 211 dzieci
z rejonu Katowic byly 3-krotnie wyzsze anizeli
w Szwecji ($r. 3,4 nmol/l) [33].

W 1993 r. kadm zostat zaliczony do czynnikdéw
o udowodnionym dziataniu rakotworczym [4]. Wy-
stepowanie raka ptuc, rzadziej gruczotu krokowe-
go, stwierdzano wytacznie u narazonych zawodo-
wo na wysokie stgzenia Cd. Dotychczas nie ma da-
nych potwierdzajacych wystgpowanie chorob no-
wotworowych w wyniku srodowiskowego kontak-
tu z kadmem. Nie mozna jednak wykluczy¢ istnie-
nia takiego ryzyka, zwlaszcza w odniesieniu do
ludnosci mieszkajacej w poblizu emitora przemy-
stowego. Wskazuja na to 10-letnie obserwacje 2
grup — 994-osobowej ze strefy emisji 3 hut cynku
oraz grupy odniesienia z terendéw odlegtych od
tych emitoréw. Okazato sig, ze na przestrzeni 10 lat
raka ptuc stwierdzono u 18 0sob z pierwszej grupy
i tylko u jednego mieszkanca z grupy odniesie-
nia [7].

Brak potwierdzenia wystgpowania raka gruczotu
krokowego u narazonych $rodowiskowo. Natomiast
na niekorzystny wptyw Cd na czynno$¢ hormonal-
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na tego gruczotu wskazuja badania populacyjne
przeprowadzone w Chinach u 297 wolontariuszy
z terendw uprzemystowionych oraz w grupie kon-
trolnej [34].

Nerki sa narzadem krytycznym dla kadmu. Ne-
fropatia toksyczna o rdéznym stopniu nasilenia do
ciezkiej niewydolnosci wiacznie moze pojawic sie po
kilku-kilkunastoletnim narazeniu zawodowym na
okotonormatywne/ponadnormatywne stgzenia Cd.
Objawy kliniczne dysfunkcji nerek zaleza od ilosci
zdeponowanego w tym narzadzie metalu.

Wplyw niskich srodowiskowych stezen Cd na
nerki jest jak na razie mato poznany [18]. Prowa-
dzone sg badania, ktorych celem jest ustalenie tzw.
dawki wyznaczajacej (ang. benchmark dose, DB).
Wielkos$¢ ta oznacza dolng granice przedziatu ufno-
sci dla wielkosci narazenia (lub dawki pobranej),
ktéra moze spowodowac niewielki wzrost (np. 5%
lub 10%) czestosci wystgpowania szkodliwych efek-
tow zdrowotnych [35].

Zdaniem chinskich autorow ta dolna granica stg-
zenia Cd w moczu powinna ksztaltowac si¢ ponizej
34 pg/g kreatyniny. Przy zachowaniu tych warun-
kéw maleje prawdopodobienstwo uszkodzenia ka-
nalikow nerkowych. Powyzsze ustalenia autorzy
oparli na wynikach badan przeprowadzonych w ko-
horcie 790 mieszkancow rejonoéw skazonych antro-
pogenicznie Cd oraz w grupie kontrolnej. W meto-
dyce uwzgledniono wskazniki narazenia i akumula-
¢ji Cd. W moczu oznaczano NAG (N - acetyloglu-
kozamidaza) i jego izo-posta¢ (NAGB), B>-mikro-
globuliny, biatko wigzace retinol, albuminy, wydala-
nie Cd z moczem [36].

Polscy autorzy uwazaja, ze prawdopodobienstwo
nefropatii w populacji generalnej pojawia si¢ przy
poziomie wydalania Cd z moczem >2 ug/g kreaty-
niny i rownoczesnym niskim stgzeniu NAGB. Usta-
lenia powyzsze oparto na zbadaniu, mieszkajacych
w poblizu huty cynku, 2000 oséb, u ktorych ozna-
czono wydalanie Cd z moczem, stgzenie Cd we krwi
oraz wskazniki uszkodzenia nerek [6].

Okazalo si¢ réwniez, ze prawdopodobienstwo
uszkodzenia nerek wigksze jest u osob w dziecin-
stwie narazonych srodowiskowo na Cd. Wg danych
WHO z 1992 r. stgzenie Cd w moczu rzedu 10
nmol/mmol kreatyniny stanowi krytyczng granice
zabezpieczajaca przed uszkodzeniem nerek. Poz-
niejsze badania (Belgia, Szwecja) ujawnity, iz do
dysfunkcji nerek moze dochodzi¢ juz przy poziomie
wydalania 2-3 nmol/mmol kreatyniny, w szczegdl-
nosci u 0s6b powyzej 60 roku zycia [18].

Wszyscy autorzy badajacy wplyw obecnego
w Srodowisku czfowieka kadmu na funkcje nerek
podkreslaja scista korelacje dodatnig migdzy para-
metrami dysfunkcji tego narzadu a wielkoscia nara-
zenia [36, 37].

W wyniku dziatalnosci antropogenicznej cafa po-
pulacja globu i $wiata zwierzecego narazona jest na
kadm, obecny w zywnosci i wodzie pitnej. Ryzyko
niepozadanego wplywu tego metalu na zdrowie od-
nosi si¢ gtownie do grup populacyjnych okregow
uprzemystowionych i zurbanizowanych. Srodowi-
ska te powinny podlegac ciaglemu monitorowaniu
stanu zdrowia oraz aktualnego zagrozenia. W zalez-
nosci od aktualnej sytuacji wskazane jest podejmo-
wanie odpowiednich dziatan zapobiegawczych.
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