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STRESZCZENIE

Wstęp. Metale ciężkie, w tym kadm i ołów, zalicza
się zarówno do trucizn środowiskowych jak i przemysło-
wych, powodujących zaburzenia procesów metabolicz-
nych. Skutki oddziaływania tych pierwiastków są zwykle
odległe i długotrwałe. Duże znaczenie ma również nara-
żenie czynne i bierne na dym tytoniowy, który jest także
źródłem metali ciężkich. Wykazują one nie tylko działa-
nie nefrotoksyczne, hepatotoksyczne i neurotoksyczne,
ale również mutagenne i kancerogenne. Badanie to miało
na celu określenie zależności między narażeniem zawo-
dowym na ołów (Pb) i kadm (Cd) a poziomem selenu
(Se) i wartościami morfologii u pracowników huty cynku
i ołowiu.

Materiał i metody. Badanie przeprowadzono na grupie
334 mężczyzn narażonych zawodowo oraz 60 mężczyzn
bez narażenia. Wiek mężczyzn mieścił się pomiędzy 19
a 62 rokiem życia. Badana populacja zamieszkuje i/lub
pracuje w regionie przemysłowym na Górnym Śląsku.
We krwi badano stężenie Cd (Cd-B), stężenie Pb (Pb-B),
a w surowicy stężenie Se (Se-S). Poziom pierwiastków był
oznaczany metodą bezpłomieniowej absorpcyjnej spek-
trometrii atomowej.

Wyniki. Średnie stężenie poszczególnych metali w ba-
danej grupie narażonej wyniosło 2,42±2,20 µg/l (Cd-B),
33±9,6 µg/dl (Pb-B) i 73,99±20,44 µg/l (Se-S). W całej
badanej populacji (narażeni i kontrola) statystycznie zna-

cząco negatywną zależność liniową stwierdzono między
Pb-B i Se-S (r=  – 0,16, p<0,05). Nie stwierdzono zależności
między Cd-B i Se-S, obserwowano natomiast dodatnią
korelację statystycznie istotną pomiędzy Pb-B i Cd-B
(r=0,48, p<0,05). Analiza korelacji Rang Spearmana wy-
kazała, że w badanej populacji mężczyzn można zaob-
serwować istotną statystycznie (p<0,05) ujemną korelację
poziomu Se-S u osób palących papierosy.

Wnioski. Zaobserwowano wyższe stężenie Cd i Pb
w grupie narażonej w porównaniu do grupy kontrolnej.
Narażenie zawodowe na kadm i ołów może być czynni-
kiem obniżającym wartości Se we krwi w badanej grupie
osób. Najwięcej korelacji znamiennie statystycznych za-
notowano pomiędzy paleniem a stężeniem metali oraz
paleniem i wartościami morfologii.
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ABSTRACT

Introduction. Heavy metals, including cadmium and
lead are both environmental and industrial toxins which
cause metabolic disorders. Effects of these elements are
long lasting and usually take a long time to show them-
selves. Also of importance is the active and passive expo-
sure to tobacco smoke, which is also a source of heavy



WSTĘP

Metale ciężkie to pierwiastki o gęstości >4,5
g/cm3, które w reakcjach chemicznych wykazują
tendencję do oddawania elektronów, tworząc ka-
tiony. Do tej grupy zaliczane są m.in.: Cu, Co, Cr,
Cd, Fe, Zn, Pb, Sn, Hg, Mn, Mo, Ni, V, W, półmetale:
As, Te, oraz niemetal Se.

Metale ciężkie, w tym kadm i ołów, zalicza się
zarówno do trucizn środowiskowych jak i przemy-
słowych, powodujących zaburzenia procesów me-
tabolicznych. Zgodnie z opracowaniem IARC – Mię-
dzynarodowej Agencji Badań nad Rakiem, kadm
(Cd) zaklasyfikowano do 1 grupy obejmującej sub-
stancje rakotwórcze dla człowieka, natomiast związ-
ki nieorganiczne ołowiu, uprzednio klasyfikowane
w grupie 2B (możliwie rakotwórcze dla człowieka)
w 2006 roku zakwalifikowano do grupy 2A, w któ-
rej znajdują się substancje prawdopodobnie rako-
twórcze dla człowieka [1–4]. Wnikają do organizmu
trzema drogami: pokarmową, oddechową i przez
skórę. Działają na układ krwiotwórczy, nerwowy,
często powodują zaburzenia rozwoju umysłowego,
czynności fizjologicznych, biochemicznych i beha-
wioralnych. Skutki oddziaływania tych pierwiast-
ków są zwykle odległe i długotrwałe [5–7]. Na ob-
szarach zanieczyszczonych istotne znaczenie w na-
rażeniu na te toksyny ma miejsce zamieszkania, lo-
kalizacja dużych zakładów przemysłowych, spoży-
wanie zanieczyszczonej żywności, co stanowi pod-
stawę do oceny narażenia środowiskowego. Duże
znaczenie ma również narażenie czynne i bierne
na dym tytoniowy, który jest także źródłem metali
ciężkich [8–11].

Narażenie zawodowe zgodnie z polskimi przepi-
sami jest regulowane odpowiednimi rozporządze-
niami i podlega kontroli przez służby medycyny pra-
cy oraz bezpieczeństwa i higieny pracy. Metale cięż-
kie stosowane są w różnych gałęziach przemysłu,
m.in. w hutnictwie metali nieżelaznych i żelaza,
w przemyśle metalurgicznym, maszynowym, aku-
mulatorowym i ceramicznym, hutnictwie szkła, za-
kładach składowania i przeróbki złomu, przemyśle
poligraficznym oraz kopalniach rudy ołowiu. Także
przy produkcji tworzyw sztucznych, barwników, al-
kalicznych baterii niklowo-kadmowych, akumula-
torów, farb fluorescencyjnych, emalii, gumy, lamp
luminescencyjnych, prętów do reaktorów atomo-
wych, galwanicznych powłok ochronnych, fungicy-
dów [3, 8–10, 12, 13]. 

W hutach cynku i ołowiu dominującą szkodli-
wością jest obecność ołowiu, ale występuje też na-
rażenie na pyły i pary cynku, kadmu, arsenu i talu,
stąd prowadzi się monitoring stężenia tych substan-
cji w powietrzu. Dodatkowym czynnikiem szkodli-
wym występującym na stanowiskach pracy (np. rek-
tyfikatorowy metali nieżelaznych, wytapiacz-odle-
wacz metali nieżelaznych) jest obecność pyłu za-
wieszonego, tlenku węgla, hałasu, promieniowania
optycznego i mikroklimatu gorącego.

Ołów jest jednym z lepiej poznanych metali cięż-
kich pod względem zagrożenia, jakie stanowi na sta-
nowisku pracy oraz dla środowiska naturalnego.
Przez człowieka jest używany od 5000 lat, a opisy
przypadków zatrucia tym pierwiastkiem, które zda-
rzały się ze względu na ówczesną niezaawansowaną
technologię jego przetwórstwa, znane są już ze sta-
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metals. Heavy metals exhibit nephrotoxic activity, hepa-
totoxic and neurotoxic, and mutagenic and carcinogenic
activity.

This study aimed to determine the relationship be-
tween occupational exposure to lead (Pb), cadmium (Cd)
and the level of selenium (Se), and values of morphology
of employees of zinc and lead smelter.

Material and methods. 334 occupationally exposed
males (tested group) and 60 males not exposed (control
group) were involved in the study. The men were between
19 and 62 years of age. The study population lived and/or
worked in the industrial region of Upper Silesia. Blood
cadmium concentration (Cd-B), blood lead concentration
(Pb-B) and serum concentrations of Se (Se-S) were studied.
The level of elements was determined by flameless atomic
absorption spectrometry.

Results. The average concentration of each metal in
the exposed group was 2.42±2.20 µg/l (Cd-B), 33±9.6
µg/dl (Pb-B) and 73.99±20.44 µg/l (Se-S). In the entire

study population (exposed and control), a statistically sig-
nificant negative linear relationship was found between
Pb-B and Se-S (r=– 0.16, p<0.05). There was no correla-
tion between Cd-B and Se-S, whereas a statistically sig-
nificant positive correlation was observed between Pb-B
and Cd-B (r=0.48, p<0.05). Spearman Rank Correlation
analysis showed that in the study population there was
observed statistically significant (p<0.05) negative corre-
lation between Se-S in smokers group.

Conclusions. Higher concentrations of Cd and Pb were
observed in the exposed group compared to the control
group. Occupational exposure to cadmium and lead may
be a factor lowering the blood Se in the tested group.
The most significant statistical correlation was observed
between smoking and the concentration of metals and
smoking and values morphology.

Keywords: cadmium, lead, selenium, blood morpho-
logy



rożytności. Obecnie narażenie na ołów w warun-
kach przemysłowych jest dobrze kontrolowane, za-
tem ostre zawodowe zatrucia zdarzają się dość rzad-
ko. Wartość najwyższego dopuszczalnego stężenia
ołowiu w powietrzu to NDS=0,05 ng/m3 [14], a do-
puszczalne stężenie w materiale biologicznym oło-
wiu we krwi to dla mężczyzn DSB=50 µg/dl [15],
a dla kobiet w wieku rozrodczym DSB=30 µg/dl
[4]. Poza zawartością Pb-B we krwi pełnej, innym
markerem narażenia jest stężenie cynkoprotoporfi-
ryny ZPP we krwi i stężenie kwasu delta-aminole-
wulinowego (ALA) w moczu [16]. Monitoring bio-
logiczny obejmuje te trzy wskaźniki, a pracownicy
wykazujący podwyższone ich wartości powinni zos-
tać odsunięci od wykonywanej pracy [17].

Kadm wprowadzany jest do środowiska głównie
w procesach przemysłowych [18]. Uznany został
przez IARC jako mutagen i kancerogen I grupy. Jest
stosunkowo łatwo wchłaniany i akumulowany w or-
ganizmach żywych. Ulega nagromadzeniu w tkan-
kach, gdyż cechuje się długim okresem półtrwania
(10–30 lat u człowieka). Jego dopuszczalne stężenie
w materiale biologicznym (DSB) wynosi 5 µg/l we
krwi oraz 5 µg/g kreatyniny w moczu [3]. Najwyższe
dopuszczalne stężenie w pyłach i dymach zostało
określone w Rozporządzeniu Ministra Pracy i Poli-
tyki Społecznej na poziomie 0,01 mg/m3 [14]. Naj-
wyższe koncentracje kadmu odnotowano w powiet-
rzu atmosferycznym (5,23 ng/m3) i w glebie (290
mg/kg) w pobliżu hut cynku i ołowiu zlokalizowa-
nych w woj. śląskim, a także w roślinach. Jego kon-
centracja jest na tyle wysoka, że gleby te zakwalifi-
kowano jako najbardziej zanieczyszczone w Europie
[13, 18, 19]. Zawartość kadmu w diecie człowieka
związana jest m.in. z łatwością przyswajania tego
metalu przez system korzeniowy i liście roślin 
[3, 8]. 

Selen należy do substancji niezbędnych do pra-
widłowego funkcjonowania organizmu. Charakte-
ryzowany jest również jako jeden z najbardziej to-
ksycznych pierwiastków śladowych [20], powszech-
nie występuje w przyrodzie w niewielkich stęże-
niach. Selen cieszy się dużym zainteresowaniem
wśród naukowców głównie ze względu na bardzo
małą różnicę między poziomem dawki minimalnej
niezbędnej do prawidłowego funkcjonowania a po-
ziomem dawki toksycznej [21, 22]. Niedobór sele-
nu jest szkodliwy i powoduje zaburzenia układu
immunologicznego, rozrodczego, antyoksydacyjne-
go, układu nerwowego i krążenia, zwiększa podat-
ność na nowotwory i infekcje wirusowe [22–24].
O niedoborze selenu mówi się, gdy jego stężenie
w osoczu jest niższe niż 85 µg/l [24–26]. Dawka
selenu 450 µg/dzień uchodzi za dopuszczalną [27],

natomiast dawka 900 µg/dzień jest toksyczną daw-
ką selenu i prowadzi do selenozy [28]. W związku
z tym zarówno niski jak i wysoki poziom selenu
rodzi potrzebę monitoringu tego pierwiastka w or-
ganizmie człowieka. Według danych literaturowych
stężenie selenu u osób zdrowych w populacji eu-
ropejskiej waha się średnio od 38,71 µg/l [22, 29]
do 432 µg/l [22, 30]. Natomiast najwyższe dopusz-
czalne stężenie (NDS) w miejscu pracy wynosi 0,1
mg/m3 [14]. 

Badanie to miało na celu określenie zależności
między narażeniem zawodowym na kadm (Cd)
i ołów (Pb) a poziomem selenu (Se) i wartościami
morfologii u pracowników huty cynku i ołowiu.

MATERIAŁ I METODY

Badana populacja

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Ko-
misji Bioetycznej Instytutu Medycyny Pracy i Zdro-
wia Środowiskowego w Sosnowcu. Grupę badaną
stanowiło 334 mężczyzn, pracowników huty cynku
i ołowiu zlokalizowanej w południowym regionie
Polski, w przedziale wiekowym 19–62 lata, narażo-
nych zawodowo na działanie metali. Wstępnie gru-
pę kontrolną stanowiło 102 mężczyzn, ale po do-
pasowaniu wiekiem względem grupy badanej osta-
tecznie zakwalifikowano 60 zdrowych mężczyzn
w przedziale wiekowym 25–57 lat, którzy nie byli
zawodowo narażeni na działanie metali ciężkich.
Wszyscy badani zamieszkiwali na tym samym tere-
nie (woj. śląskie) i w związku z tym nie występowały
różnice w jakości narażenia środowiskowego.

Pobieranie próbek i badania laboratoryjne

Każda z osób zakwalifikowanych, zarówno
do grupy narażonej jak i kontrolnej, została podda-
na badaniom ankietowym, gdzie uzyskano m.in.
informacje dotyczące wieku, wagi, wzrostu oraz pa-
lenia papierosów. Krew pobierano z żyły łokciowej,
w systemie zamkniętym do próbówek (Vacuette;
Greiner Bio-One GmbH, Niemcy), z K2EDTA dla
uzyskania krwi pełnej i bez koagulantu dla uzyska-
nia surowicy. Pobrany materiał użyto do oznaczenia
stężeń: cynkoprotoporfiryny (ZPP), ołowiu (Pb-B),
kadmu (Cd-B), selenu (Se-S) oraz składników mor-
fologicznych krwi takich jak: hemoglobina (HGB),
białe ciałka krwi (WBC), czerwone ciałka krwi
(RBC), hematokryt (HCT).

Oznaczenie stężeń metali we krwi

Poziom ołowiu Pb-B i kadmu Cd-B we krwi peł-
nej oraz selenu w surowicy krwi Se-S był oznaczany
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metodą bezpłomieniowej absorpcyjnej spektromet-
rii atomowej (Spektrometr Absorpcji Atomowej fir-
my Thermo Fisher Scientific, Wielka Brytania Mo-
del: iCE 3400) [31, 32].

Do kalibracji używano ClinCal-Whole Blood Ca-
librator (dla krwi pełnej) – oraz ClinChek-Control-
Whole Blood Control Level I, II, III (poziomy: niski,
średni, wysoki), stosowano jako materiał referen-
cyjny. Do oznaczeń w surowicy krwi jako materiał
kalibracyjny używano ClinCal-Serum Calibrator
i ClinChek-Control-Serum Control Level I, II (po-
ziomy: niski, wysoki), jako materiał referencyjny.
Wyniki zostały przedstawione w mikrogramach
na litr dla Cd i Se oraz w mikrogramach na decylitr
dla Pb.

Stężenie cynkoprotoporfiryny (ZPP) mierzono
stosując hematofluorometer, Aviv Biomedical, mo-
del 206. Wyniki wyrażono w mikrogramach na
gram hemoglobiny.

Analiza statystyczna

Do analizy statystycznej wykorzystano program
Statistica 10.0PL. Weryfikację normalności rozkładu
zmiennych przeprowadzono testem Shapiro-Wilk’s.
Ze względu na brak cechy rozkładu normalnego is-
totność statystyczną różnic pomiędzy grupą nara-
żoną zawodowo oraz kontrolną oceniono za pomo-
cą nieparametrycznego testu U-Manna-Whitneya.
Dla opisania korelacji pomiędzy mierzonymi para-

metrami wykorzystano test korelacji porządku Rang
Spearmana. Istotność dla zmiennych jakościowych
(palenie papierosów) wyliczono testem Chi2. Przy-
jęto, że wyniki są istotne statystycznie na poziomie
p<0,05.

WYNIKI 

Charakterystykę poszczególnych grup przedsta-
wiono w tabeli I. Średni wiek osób w grupie pra-
cowników narażonych zawodowo oraz w grupie
kontrolnej był na tym samym poziomie i nie wy-
kazał różnic istotnych statystycznie. Podobnie
przedstawiały się dane dotyczące wagi i wzrostu
w badanej populacji. Odsetek osób palących pa-
pierosy był nieznacznie wyższy w grupie narażonej
i wynosił 38,02%, natomiast w grupie kontrolnej
palących było tylko 17 osób, co stanowiło 28,33%
(p>0,05).

Średnie stężenie poszczególnych metali w badanej
grupie narażonej wyniosło 2,42±2,2 µg/l (Cd-B),
33±9,6 µg/dl (Pb-B) i 73,99±20,44 µg/l (Se-S).
W przypadku kadmu i ołowiu uzyskano znacznie
niższe wartości dla grupy kontrolnej 0,61±0,17 µg/l
oraz 2,20±1,67 µg/dl odpowiednio. W rezultacie
w grupie kontrolnej wartości kadmu były niższe
o 75%, natomiast ołowiu o 93% w stosunku do
grupy narażonej i były one istotne statystycznie
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Grupa narażona Grupa kontrolna p
Parametr Jednostka (N=334) (N=60) względem

śr ± SD Min-Max śr±SD Min-Max narażonych

Wiek lata 38,40±10,40 19–62 40,58±7,97 25–57 0,108a

Wzrost cm 175,90±6,09 158–191 177,6±6,65 163–193 0,079a

Waga kg 84,47±13,62 51–135 86,15±12,77 58–116 0,321a

Pb-B µg/dl 33,00±9,60 2,30–61,10 2,20±1,67 1,0–8,7 <0,0001a

Cd-B µg/l 2,42±2,20 0,20–14,30 0,61±0,17 0,40–1,10 <0,0001a

Se-S µg/l 73,99±20,44 34,90–146,90 80,96±27,89 25,50–164,70 0,018a

ZPP µg/gHGB 4,17±2,00 1,20–17,40 2,25±0,71 1,30–4,50 <0,0001a

HGB g/dl 15,30±0,92 11,90–17,90 15,80±1,07 13,70–18,10 0,001a

RBC mln/mm3 4,91±0,33 3,26–5,91 4,93±0,35 4,06–5,82 0,996a

WBC tys./mm3 7,03±1,98 0,90–16,80 6,65±1,79 3,40–11,50 0,150a

HCT % 43,70±2,40 33,70–50,10 45,70±3,12 39,80–53,30 <0,0001a

Palenie N (%) 127 (38,02) – 17 (28,33) – 0,151b

N – liczebność grupy (number of participants)
śr±SD – średnia arytmetyczna ± odchylenie standardowe (arithmetic mean ± standard deviation)
Min-Max – minimum–maximum
a – test U-Manna-Whitneya (U-Mann-Whitney test)
b – test Chi2 (Chi2 test)

Tabela I. Dane demograficzne i wybrane wskaźniki morfologiczne
Table I. Demographic data and selected morphological parameters



p<0,05. Ponadto w grupie narażonej średnie stężenie
selenu było istotnie statystycznie niższe (p<0,05)
w porównaniu do grupy kontrolnej. Średnie warto-
ści ZPP wahały się w granicy od 2,25±0,71 µg/g
HGB dla grupy kontrolnej do 4,17±2,0 µg/g HGB
dla grupy narażonej i różnica pomiędzy grupami
była znamienna statystycznie (p<0,05) (tabela I). 

Wartości morfologii krwi nie wykazywały zna-
miennych różnic statystycznych pomiędzy grupami
za wyjątkiem HCT, p<0,05 (tabela I).

Charakterystykę korelacji statystycznych zamiesz-
czono w tabeli II. W całej badanej populacji (nara-
żeni i kontrola) statystycznie znaczącą negatywną
zależność stwierdzono między Pb-B i Se-S (r=– 0,16,
p<0,05), natomiast dodatnią korelację statystycznie
istotną zaobserwowano pomiędzy Pb-B i Cd-B
(r=0,48, p<0,05). Natomiast nie zaobserwowano
w tej grupie istotnych statystycznie korelacji między
stężeniem Cd-B a stężeniem Se-S. 

Analiza korelacji Rang Spearmana
wykazała, że w całej badanej populacji
mężczyzn można zaobserwować ujem-
ną korelację Se-S u osób palących pa-
pierosy istotną statystycznie (r=– 0,11,
p<0,05). Dodatkowa analiza statystycz-
na wykazała, że w szczególności palenie
papierosów wpłynęło na obniżenie stę-
żenia selenu u narażonych pracowni-
ków (p<0,05). Natomiast w grupie kon-
trolnej nie wystąpiły istotne statystycz-
nie różnice. Palenie papierosów było
znamiennie statystycznie dodatnio sko-
relowane ze stężeniem kadmu (r=0,35,
p<0,05) oraz stężeniem ołowiu (r=0,13,
p<0,05) we krwi pełnej. Wykazano
również istnienie związku znamienne
statystycznego w przypadku ZPP oraz
WBC a paleniem papierosów w całej
badanej populacji (p<0,05) (tabela II).
Nie stwierdzono natomiast korelacji
statystycznie istotnych w przypadku
wartości HGB i HTC w stosunku do pa-
lenia (p>0,05). Natomiast palenie i RBC
cechowały się ujemną korelacją staty-
stycznie istotną (r=– 0,10, p<0,05). Ko-
relując ze sobą wartości morfologii
względem stężenia ołowiu we krwi tyl-
ko w przypadku HTC stwierdzono sta-
tystycznie znacząco negatywną zależ-
ność (r=– 0,10, p<0,05). Natomiast je-
żeli skorelowano poziom kadmu (Cd-
B) z wartościami morfologii, w przy-
padku HGB, HCT i RBC zaobserwowa-
no brak różnic, natomiast dodatnią ko-

relację statystycznie istotną zaobserwowano pomię-
dzy Cd-B i WBC (r=0,27, p<0,05). W przypadku
analizy korelacji selenu i wskaźników morfologicz-
nych krwi, nieistotnie statystycznie ujemna korelacja
została stwierdzona między Se-S i HGB oraz Se-S
i WBC (r=– 0,001, p>0,05 oraz =– 0,03, p>0,05 od-
powiednio), natomiast w przypadku RBC i HCT
z selenem wykazano dodatnią korelację także nie-
istotną statystycznie (r=0,06, p>0,05 oraz r=0,02,
p>0,05 odpowiednio) (tabela II). Gdy dokonano
analizy ZPP ze wskaźnikami morfologii, stwierdzo-
no ujemnie znamienne korelacje pomiędzy ZPP
i HBG (p = – 0,15, p<0,05) oraz ZPP i HTC
(p=– 0,18, p<0,05) i brak znamiennych różnic po-
między ZPP i RBC oraz ZPP i WBC (p>0,05).
W otrzymanych wynikach wyraźnie zaznacza się is-
totna statystycznie korelacja dodatnia pomiędzy za-
wartością Pb-B a ZPP (r=0,61, p<0,05).
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Parametr N– ważnych r t (N–2) p

Pb&Se 378 – 0,160042 – 3,1439 0,001800

Pb & Cd 390 0,482703 10,8567 0,000000

Pb & ZPP 386 0,612281 15,1753 0,000000

Pb & HGB 390 – 0,037739 – 0,7439 0,457381

Pb & RBC 390 – 0,018560 – 0,3657 0,714819

Pb & WBC 390 0,095342 1,8866 0,059958

Pb & HTC 390 – 0,101278 – 2,0053 0,045629

Cd & Se 382 – 0,083663 – 1,6366 0,102537

Cd & ZPP 386 0,388103 8,2521 0,000000

Cd & HGB 394 – 0,019956 – 0,3952 0,692916

Cd & RBC 394 – 0,003399 – 0,0673 0,946376

Cd & WBC 394 0,266851 5,4822 0,000000

Cd & HTC 394 – 0,022053 – 0,4367 0,662551

Se & ZPP 374 – 0,039125 – 0,7552 0,450610

Se & HGB 382 – 0,000915 – 0,0178 0,985775

Se & RBC 382 0,065643 1,2824 0,200486

Se & WBC 382 – 0,033749 – 0,6583 0,510772

Se & HTC 382 0,018111 0,3531 0,724200

palenie & Pb 390 0,130470 2,5921 0,009899

palenie & Cd 394 0,353612 7,4847 0,000000

palenie & Se 382 – 0,108749 – 2,1325 0,033602

palenie & ZPP 386 0,142974 2,8308 0,004888

palenie & HGB 394 0,016900 0,3347 0,738065

palenie & RBC 394 – 0,101884 – 2,0278 0,043261

palenie & WBC 394 0,367278 7,8181 0,000000

palenie & HTC 394 0,056794 1,1263 0,260736

Tabela II. Korelacje porządku Rang Spearmana pomiędzy parametrami nara-
żenia na metale oraz wartościami morfologii krwi

Table II. Spearman Rank Correlations between exposure parameters to me-
tals and values of blood morphology 



DYSKUSJA

W przypadku metali ciężkich okres ich półtrwa-
nia we krwi waha się w granicach kilku miesięcy,
lecz może się utrzymywać dość długo nawet
po ustaniu narażenia [33]. Analiza zaprezentowa-
nych w pracy wyników potwierdza znacznie pod-
wyższone wartości ołowiu i kadmu u hutników na-
rażonych zawodowo w stosunku do grupy bez na-
rażenia. Porównując średnie stężenie kadmu, ołowiu
i selenu u przedstawicieli obu analizowanych grup
z danymi z literatury można stwierdzić, że zawodo-
wa ekspozycja jest na takim samym poziomie jak
u pracowników Huty Miedzi z Legnicy i Głogowa.
Średnie stężenie kadmu we krwi w grupie kontrolnej
wykazywało 2-krotnie niższe wartości niż w bada-
niach prowadzonych przez Dynerewicz-Bal i wsp.
oraz Poręba R. i wsp. [33, 34]. Natomiast w przy-
padku ołowiu w badanej grupie kontrolnej zaob-
serwowano prawie 4-5 krotnie niższe wartości 
Pb-B w porównaniu do grupy odniesienia w opra-
cowaniach literaturowych [33, 34]. Na uwagę zasłu-
guje fakt, że w obu badanych grupach niniejszego
opracowania wystąpiły przekroczenia średnich do-
puszczalnych wartości referencyjnych (DSB 5 µg/l
dla narażonych i 0,5 µg/l dla kontroli) stężenia kad-
mu we krwi [3]. Nieswoistymi przenośnikami dla
kadmu, występującymi w erytrocytach są DMT1 (di-
valent metal transporter 1) określane mianem nie-
swoistego przenośnika dwuwartościowych jonów
metali oraz MTP1 (metal transporter protein 1) – prze-
nośnik jonów metali. Pomimo tego, że większość
kadmu we krwi jest związana z erytrocytami [3, 13,
35] w niniejszej pracy nie stwierdzono korelacji po-
między Cd-B a RBC oraz hemoglobiną (HGB). Stę-
żenie kadmu we krwi wykazało ujemną korelację ze
stężeniem selenu w surowicy, co zostało potwierdzo-
ne również w opracowaniach przez innych badaczy
w przypadku narażenia zawodowego oraz środowi-
skowego w populacji dzieci zamieszkujących na te-
renie przemysłowym Górnego Śląska [33, 34, 36]. 

W niniejszym badaniu populacyjnym stwierdzo-
no istotne podwyższenie stężenia kadmu i ołowiu
we krwi u osób palących, co potwierdzają również
dane literaturowe [7, 10, 11, 18, 33, 35]. Może to
wynikać z jednej strony z niewystarczającej higieny
i przenoszeniem z rąk na ustnik papierosa zanie-
czyszczeń z miejsca pracy, a z drugiej z dodatkowej
intoksykacji metalami ciężkimi zawartymi w dymie
papierosowym. Natomiast zaobserwowano dodatnią
korelację znamienną statystycznie pomiędzy WBC
a uzależnieniem od nikotyny, co potwierdzono rów-
nież w badaniach Amelian A. i wsp. [37]. Badania
naukowe dowodzą zależność pomiędzy ilością wy-

palanych papierosów, czasem narażenia na dym ty-
toniowy a stężeniem kadmu. Przy długoletnim na-
łogu palenia papierosów zaobserwowano istotnie
wyższe stężenia ołowiu i kadmu we krwi oraz w ner-
kach [7, 33, 38]. Powyższe obserwacje potwierdzają,
że nałóg palenia tytoniu jest jednym z ważniejszych
źródeł metali ciężkich przedostających się do krwio-
obiegu oraz przyczynia się do niedoboru selenu.
Kadm zawarty w dymie tytoniowym może induko-
wać wiele typów nowotworów, m.in. szyi i głowy,
krtani i języka co zostało potwierdzone w badaniach
Seńczuk-Przybyłowskiej i wsp. [11]. W niniejszej
pracy stwierdzono ujemną korelację pomiędzy pa-
leniem tytoniu a stężeniem Se, co potwierdzają do-
tychczasowe badania [39]. Przykładowo Ellingsen
i wsp. wskazali, że populacja palaczy tytoniu
(105,86 µg/l) w Norwegii cechuje się niższym śred-
nim stężaniem selenu w surowicy w porównaniu
do grupy osób niepalących (121,66 µg/l) [40]. Do-
datkowo populacja dzieci zamieszkująca teren Polski
narażona środowiskowo na ołów i na bierne pale-
nie, charakteryzowała się niższym stężenie selenu
(46,44 µg/l) niż dzieci z grupy kontrolnej również
narażonej na bierne palenie (53,48 µg/l). W wielu
badaniach wykazano mniejszą aktywność peroksy-
dazy glutationowej u osób palących w porównaniu
z osobami niepalącymi, co związane jest z niższą
zawartością selenu [41]. W związku z tym osoby
narażone na palenie tytoniu mogą mieć niedobór
selenu, ale jak pokazują badania także innych pier-
wiastków np. magnezu [39]. 

Bezpośrednie i pośrednie narażenie na toksyczne
działanie metali ciężkich skutkuje uszkodzeniem
komórek, zaburzeniem ich funkcji życiowych, pro-
wadzi do zmian w funkcjonowaniu układu immu-
nologicznego, co przekłada się na poważny problem
toksykologiczny zwłaszcza przy długotrwałej eks-
pozycji na metale ciężkie. Z najnowszych obserwacji
populacyjnych wynika, że stężenia kadmu i ołowiu
we krwi nie są tak wysokie jak w latach ubiegłych,
co potwierdzają badania związane z narażeniem za-
równo środowiskowym jak i zawodowym [5, 18,
36, 42]. Dodatnia korelacja pomiędzy zawartością
Cd-B a ZPP i Pb-B a ZPP wykazana w niniejszej pra-
cy znajduje potwierdzenie w monitoringu biologicz-
nym, jakim objęci są pracownicy narażeni na metale
ciężkie na stanowisku pracy [16]. Ponadto, w pracy
wykazano dodatnią korelację pomiędzy zawartością
ołowiu a zawartością kadmu (r=0,48, p<0,05) i ko-
relację ujemną między zawartością ołowiu i selenu
(r=– 0,16, p<0,05). W innej pracy z 2012 r. Kasper-
czyk i wsp. wykazali wpływ narażenia na ołów
na metabolizm metali śladowych, i chociaż wpływ
wydaje się być ograniczony to dotyczy przede
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wszystkim rozmieszczenia metali w tkankach. W ba-
daniach tych wykazano ujemną korelację pomiędzy
zawartością ołowiu a stężeniem selenu u osób na-
rażonych zawodowo na ołów [5]. Selen podobnie
jak kadm pobierany jest przez erytrocyty, następnie
uwalniany i wiązany z białkami i w takiej postaci
transportowany we krwi. W związku z powyższym
posiada wysokie powinowactwo do kadmu, z któ-
rym wiąże się w stosunku 1:1 [43]. 

W dotychczasowych badaniach obserwowano
zmniejszenie stężenia selenu u osób chorych w po-
równaniu z osobami zdrowymi [22]. W badaniach
Kapki i wsp. wykazano niższe stężenie selenu w su-
rowicy krwi dzieci narażonych środowiskowo
na ołów (47,48 µg/l) niż w grupie kontrolnej (51,00
µg/l) [44]. Dotychczas wykazano, że selen jako an-
tyoksydant pełni rolę ochronną przed działaniem
takich metali ciężkich jak kadm, ołów, rtęć oraz ko-
balt i zmniejsza ich toksyczny efekt na organizm
[26, 39, 45]. Prawdopodobnie selen tworzy kom-
pleks z cząsteczkami ołowiu związanymi z erytro-
cytami, przez co redukuje poziom wolnych jonów
ołowiu w osoczu [5, 46]. Dodatkowo zbyt niskie
stężenie selenu prowadzi w konsekwencji do więk-
szej podatności na działanie wolnych rodników tle-
nowych, a tym samym na powstawanie uszkodzeń
DNA [47]. Podwyższone stężenie metali ciężkich
prowadzi również do zmniejszenia przyswajalności
selenu [39]. W niniejszych badaniach wykazano, że
selen nie ma wpływu na parametry morfologiczne
krwi. Niezależnie od stężenia w jakim występuję se-
len we krwi oraz plazmie nasienia nie wpływa rów-
nież na parametry morfologii nasienia [45]. Nato-
miast zbyt niskie stężenia selenu mogą prowadzić
do spadku ruchliwości plemników oraz do zmiany
cech anatomicznych [48, 49]. 

Charakterystyczną cechą genotoksycznego dzia-
łania metali jest powstawanie mikrojąder, aberracji
chromosomowych, a także zwiększona częstość wy-
miany chromatyd siostrzanych [3, 8, 11]. Interakcja
metali z pierwiastkami tj.: Se, Mg, Ca, Cu, Fe, może
prowadzić do osłabienia obronnych mechanizmów
antyoksydacyjnych, czego efektem jest obniżenie lub
podwyższenie aktywności enzymów antyoksydacyj-
nych katalazy (CAT), dysmutazy ponadtlenkowej
(SOD), peroksydazy glutationowej (GPX) [11]. Ole-
wińska i wsp. w swojej pracy wykazali, że podwyż-
szone wartości markerów narażenia na ołów: Pb-B
oraz ZPP korelują dodatnio z długością ogona DNA
w Comet Assay, zatem dowiedziono, że ołów uszka-
dza również DNA komórek [50]. Korelację między
narażeniem na kadm i ołów a poziomem selenu
można odnieść nie tylko do pracowników hut, ale
również do osób nienarażonych. 

Charakterystyczną cechą narażenia zawodowego
na ołów, kadm oraz inne metale toksyczne jest
współwystępowanie narażenia mieszanego. Metale
wchodzą w interakcje między sobą. Każdy z nich
cechuje się innym mechanizmem toksyczności
i w innym stopniu może prowadzić do zatrucia or-
ganizmu. W hutach cynku i ołowiu, metali nieże-
laznych czy hucie miedzi najczęściej ekspozycja za-
wodowa ma charakter mieszany, co może prowadzić
do poważniejszych skutków zdrowotnych u pracow-
ników niż biorąc pod uwagę metabolizm każdego
z metali osobno. Wąski margines bezpieczeństwa
pomiędzy aktualnymi limitami zawartości ołowiu
i kadmu w narażeniu zawodowym a objawami sub-
klinicznymi zatrucia ołowiem, powoduje że tym bar-
dziej powinno kłaść się nacisk na dobre warunki
pracy, aby kontrolować zawartość ołowiu we krwi
pracowników narażonych na te pierwiastki. 

WNIOSKI

1. U pracowników huty cynku i ołowiu stwierdzono
wyższe stężenia Pb z istniejącą ko-ekspozycją
na Cd oraz niższe stężenia selenu w porównaniu
do grupy kontrolnej.

2. Wykazano statystycznie istotną dodatnią korela-
cję pomiędzy Pb i Cd świadczącą o narażeniu
mieszanym oraz znaczącą ujemną korelację po-
między Pb i Se. Selen prawdopodobnie modyfi-
kuje szkodliwe działanie ołowiu. 

3. Palenie papierosów wpływa na zwiększenie po-
ziomu metali ciężkich takich jak ołów i kadm oraz
na zmniejszenie zawartości selenu. Palenie tytoniu
może przyczynić się do niedoboru selenu.

Źródło finansowania: Projekt został sfinansowany ze środ-
ków Narodowego Centrum Nauki przyznanych na podsta-
wie decyzji nr DEC-2011/03/D/NZ7/05018
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