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Streszczenie
Artyku∏ przedstawia zagadnienia dotyczàce proble-

mów zdrowotnych, zwiàzanych z nara˝eniem Êrodowisko-
wym na kadm. Nawozy fosforowe, Êcieki, przemys∏owe
emitory stanowià êród∏o zanieczyszczenia tym metalem
ca∏ego Êrodowiska i ˝ywnoÊci. 

Nara˝enie na wysokie st´˝enia kadmu (Cd) mogà wy-
wo∏ywaç nefropatie, niedokrwistoÊç, osteoporoz ,́ oste-
omalacj .́ Natomiast ma∏o rozeznanà dotychczas sprawà
jest odpowiedê organizmu na niskie st´˝enia. W ciàgu
ostatniej dekady liczne badania potwierdzi∏y wyst´powa-
nie niepo˝àdanych zmian zdrowotnych pod wp∏ywem ni-
skich, Êrodowiskowych st´˝eƒ Cd. Autorzy badajà zale˝-
noÊç mi´dzy wch∏oni´tà dawkà Cd a wskaênikami jego
toksycznoÊci, w szczególnoÊci dotyczàcymi uszkodzenia
kanalików nerkowych. Poziom b2-mikroglobulin w mo-
czu okaza∏ si´ najczulszym biomarkerem nerkowej dys-
funkcji.

S∏owa kluczowe: kadm – niskie Êrodowiskowe st´˝enia,
niepo˝àdane dzia∏ania 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 b2-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 zosta∏ odkryty w 1817 r.
przez niemieckiego chemika F. Strohmeiera. Pierw-
sze doniesienia o jego toksycznoÊci pojawi∏y si´
w 1858 r. Opisano zaburzenia ze strony uk∏adu po-
karmowego i oddechowego wywo∏ane kontaktem
z proszkiem do czyszczenia, zawierajàcym Cd. Od
1920 r. datujà si´ coraz liczniejsze wzmianki o zatru-
ciach zawodowych, publikowane sà wyniki badaƒ
doÊwiadczalnych. Narzàdami krytycznymi dla Cd

okaza∏y si´ nerki, uk∏ad oddechowy, kostny oraz
krwiotwórczy [1, 2, 3].

Zawodowe nara˝enie na bardzo wysokie st´˝enia
Cd mo˝e wywo∏aç ostre zatrucie typu goràczki me-
talicznej z obrz´kiem p∏uc, z zejÊciem Êmiertelnym
w∏àcznie. Przewlek∏e nara˝enie mo˝e prowadziç do
nefropatii, enteropatii, osteopatii, rzadziej do niedo-
krwistoÊci o ró˝nym stopniu nasilenia objawów. Nie
wyklucza si´ rakotwórczego dzia∏ania kadmu [4, 5,
6, 7].
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Zainteresowanie wp∏ywem Cd na zdrowie Êrodo-
wiskowe datuje si´ od opisania w 1955 r. choroby
itai – itai, tj. osteomalacji ze z∏amaniami koÊci d∏u-
gich. Powy˝sze objawy wyst´powa∏y u japoƒskich
kobiet, spo˝ywajàcych ry˝ rosnàcy na polach na-
wadnianych wodami rzeki zanieczyszczonej Êcieka-
mi przemys∏owymi zawierajàcymi kadm [8].

ObecnoÊç kadmu w Êrodowisku zale˝y prawie
wy∏àcznie od dzia∏alnoÊci cz∏owieka. Geogeniczna
emisja nie ma wi´kszego wp∏ywu na zanieczyszcze-
nie Êrodowiska. Skorupa ziemska zawiera zaledwie
1,8–10–5% Cd. Erupcje wulkanów i po˝ary lasów
mogà w niewielkim stopniu przyczyniaç si´ do
wzrostu st´˝enia Cd w powietrzu atmosferycznym
o charakterze lokalnym [9].

Cd wyst´puje w wi´kszoÊci z∏ó˝ minera∏ów cyn-
kowych. Najbogatsze z∏o˝a rud cynkowych znajdu-
jà si´ w USA, Kanadzie, Meksyku, Kazachstanie,
w Polsce zlokalizowane sà w kotlinie bytomsko –
tarnowskiej. Polska zajmuje 4. miejsce w Êwiatowej
produkcji Cd [10].

Metodà flotacji z rud otrzymuje si´ czysty kadm,
który znalaz∏ zastosowanie w przemyÊle hutniczym,
chemicznym, w technologii antykorozyjnego powle-
kania metali, do produkcji cementu, akumulatorów
kadmowo-niklowych, stabilizatorów mas plastycz-
nych, nawozów fosforowych. W reaktorach jàdro-
wych stanowi regulator reakcji rozszczepiania ura-
nu. Do zanieczyszczania atmosferycznego powie-
trza przyczynia si´ równie˝ u˝ytkowanie bojlerów
olejnych i w´glowych, spalanie odpadów komunal-
nych i paliw p∏ynnych [10].

W powietrzu atmosferycznym Cd wyst´puje
w postaci respirabilnych czàsteczek (*10 µm), które
sà przenoszone na du˝e odleg∏oÊci (tysiàce kilome-
trów), po czym po up∏ywie pewnego czasu (1–10 dni)
tworzà si´ depozyty. Z powietrza atmosferycznego
Cd wnika do gleby i akwenów oceanicznych oraz
s∏odkowodnych, stàd jego obecnoÊç w Êwiecie roÊlin-
nym, zwierz´cym oraz w organizmie cz∏owieka [11].

Liczne doniesienia, przedstawiajàce ocen´ st´˝eƒ
Cd w powietrzu ró˝nych regionów europejskich, po-
twierdzajà obecnoÊç wy˝szych st´˝eƒ w aglomera-
cjach zurbanizowanych i uprzemys∏owionych w po-
równaniu z terenami wiejskimi [12]. W kilku mia-
stach W∏och oznaczano st´˝enia Cd w powietrzu at-
mosferycznym, m.in. w Genui i La Spazia (rejony
uprzemys∏owione). Okaza∏o si ,́ ˝e Êrednie st´˝enia
mieÊci∏y si´ w granicach 1,5–2,8 ng/m3, natomiast
na terenach rolniczych by∏y znacznie ni˝sze (do 0,9
ng/m3). Wg WHO Êrednia roczna st´˝enia Cd w po-
wietrzu atmosferycznym miast i stref uprzemys∏o-
wionych nie przekraczajàca 10–20 ng/m3 nie powin-
na stanowiç zagro˝enia zdrowotnego [14].

Kadm obecny jest w akwenach naturalnych oraz
w wodzie pitnej, g∏ównie w wyniku emisji antropo-

genicznej. Naturalne procesy wietrzenia skorupy
ziemskiej wp∏ywajà w minimalnym stopniu na po-
ziom Cd. Natomiast znaczne êród∏o zanieczyszcze-
nia wód stanowià depozyty atmosferyczne Cd, Êcie-
ki miejskie, a szczególnie stosowanie nawozów fos-
forowych [15]. Oceany zawierajà *5 do 110 ng/l Cd,
przy czym st´˝enie wi´ksze jest w strefach przy-
brze˝nych. W wyniku zachodzàcych procesów che-
micznych, Cd w wodzie przechodzi stopniowo
w trudno rozpuszczalne siarczki, które podlegajà
procesowi sedymentacji. Wi´ksze st´˝enia Cd zawie-
rajà sedymenty akwenów usytuowanych w pobli˝u
emitorów przemys∏owych [16]. W czystej wodzie
kadm wyst´puje w postaci zjonizowanej (+2) oraz
jako zwiàzki [Cd(OH)2, CdCo3]. Uwa˝a si ,́ ˝e war-
toÊç NDS dla wody pitnej w granicach *5 µg/l nie
powinna wywo∏ywaç ujemnego wp∏ywu na zdrowie
konsumentów [17].

Atmosferyczne depozyty stanowià g∏ówne êród∏o
obecnoÊci kadmu w powierzchownych warstwach
gleby. W regionach nie zanieczyszczonych emitora-
mi przemys∏owymi st´˝enia Cd w glebie wynoszà
0,01–1 mg/kg (minimum 0,1, maksimum 2,7). Âred-
nie st´˝enie Cd w glebach uprawnych jest wy˝sze
(§2,7), a w pobli˝u emitorów, wielokrotnie prze-
kraczajàce wartoÊci stwierdzone w glebach po∏o˝o-
nych z dala od tych êróde∏. Nawozy fosforowe, za-
wierajàce do 300 mg Cd/kg, przyczyniajà si´
w znacznym stopniu do obecnoÊci tego metalu
w Êrodkach spo˝ywczych [18], a tym samym w tkan-
kach zwierzàt i ludzi, g∏ównie w nerkach i wàtrobie.
Jego okres pó∏trwania w nerkach szacuje si´ na
17–38 lat. Najwy˝sze poziomy Cd stwierdza si´
u osób w przedziale od 40 do 60 roku ˝ycia [19, 20].

G∏ównymi êród∏ami nara˝enia na Cd populacji
generalnej sà produkty ˝ywnoÊciowe i woda pitna.
Py∏ uliczny przyczynia si´ do wch∏aniania Cd w zur-
banizowanych aglomeracjach. Ryzyko zagro˝enia
zdrowia wzrasta znacznie w odniesieniu do miesz-
kajàcych w pobli˝u emitorów przemys∏owych.

Ska˝enie ˝ywnoÊci i wody pitnej kadmem spowo-
dowane jest g∏ównie u˝yênianiem gleb nawozami
fosforoorganicznymi, w mniejszej mierze emisjà
przemys∏owà.

Kadm znajduje si´ w wielu produktach spo˝yw-
czych, m.in. w podrobach zwierzàt (nerki, wàtroba),
w owocach morza (kraby, homary, ostrygi), w jadal-
nych ziarnach (ry˝, pszenica, kakao). SpoÊród zia-
ren najwi´ksze st´˝enie Cd majà pestki s∏onecznika
(0,2–2,5 mg/kg) [21, 22, 23].

Dobrymi bioakumulatorami Cd sà zielone liÊcie
warzyw, ziemniaki, marchew, seler, dziko rosnàce
grzyby [21, 24]. Kadm gromadzà równie˝ liÊcie
wierzby. Wysokie st´˝enia Cd stwierdzono w wàtro-
bie i nerkach ∏osi amerykaƒskich. Zmiany osteopo-
rotyczne, typowe dla toksycznego dzia∏ania Cd, wy-
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st´powa∏y u niektórych gatunków ptaków ˝yjàcych
w tundrze. G∏ówne po˝ywienie zarówno ∏osi, jak
i ptactwa stanowi∏y liÊcie wierzby, które zawiera∏y
Cd w st´˝eniu 0,37–10,8 g (suchej masy).

Wg zaleceƒ WHO/FAO bezpieczna dawka Cd
w dobowej diecie wynosi 70 µg, górna dopuszczalna
granica nie mo˝e przekroczyç 90 µg [19].

Dla oceny zagro˝enia zdrowia istotna jest zale˝-
noÊç mi´dzy wielkoÊcià spo˝ycia Cd a wskaênikami
jego toksycznego dzia∏ania. Dokonano metaanalizy
79 pozycji literaturowych, zawierajàcych dane doty-
czàce 27.537 osób. Skonfrontowano st´˝enia Cd
w próbkach ˝ywnoÊciowych ze wskaênikami tok-
sycznego wp∏ywu Cd (poziom we krwi, moczu 
b2-mikroglobuliny). Okaza∏o si ,́ ˝e znaczny wzrost
b2- mikroglobulin wyst´powa∏ przy dobowym spo-
˝yciu Cd powy˝ej 302 µg, co odpowiada∏o obcià˝e-
niu kadmem 3,02 µg/kg masy cia∏a. Wg zaleceƒ
WHO bezpieczna zdrowotnie granica obcià˝enia
kadmem nie powinna przekraczaç 7 µg/ kg masy
cia∏a.

Przeprowadzona analiza opublikowanych wyni-
ków potwierdzi∏a dodatnià korelacj´ mi´dzy st´˝e-
niem Cd we krwi i moczu a zawartoÊcià Cd w diecie,
jak równie˝ zale˝noÊç od wieku badanych. (25).

Sporo kadmu gromadzà liÊcie tytoniu. Jeden pa-
pieros zawiera 1–2 µg Cd. Podczas palenia papiero-
sa wch∏ania si´ ok. 10% zawartego w nim Cd. Naj-
wi´cej kadmu zawierajà papierosy produkowane
w Meksyku (2,03 µg/1 papieros). Papieros z USA
zawiera 1,0750,11 µg kadmu. U palaczy papiero-
sów w USA st´˝enie Cd we krwi osiàga wartoÊç 
1,58 µg/l [1].

Opisanie endemicznej choroby itai-itai – tj. osteo-
malacji ze z∏amaniami koÊci d∏ugich i równoczesnym
uszkodzeniem nerek, zapoczàtkowa∏o podejmowa-
nie badaƒ szacujàcych zagro˝enia Êrodowiskowe
kadmem. Szczególna uwaga zwracana jest obecnie
na wp∏yw niskich st´˝eƒ Êrodowiskowych na zdro-
wie, a tak˝e na markery biologiczne wczesnego wy-
krywania niepo˝àdanego dzia∏ania kadmu.

Niekorzystny wp∏yw na uk∏ad kostny niskich st´-
˝eƒ Cd potwierdzajà liczne obserwacje. W warun-
kach doÊwiadczalnych stwierdzono mo˝liwoÊç bez-
poÊredniego toksycznego dzia∏ania Cd na drodze
stymulacji aktywnoÊci osteoklastów [30]. Cd zabu-
rza metabolizm wapnia i fosforu. Nast´puje wzmo-
˝one wydalanie z moczem wapnia, dochodzi do dys-
funkcji hormonów wapniotropowych (jeszcze
w okresie poprzedzajàcym nefropati´). Dobrym pa-
rametrem tych wczesnych zaburzeƒ jest dezoksypi-
rydolina (pyrylinx D) stabilizujàca chemicznie wià-
zania sieciujàce w∏ókien kolagenowych. Jej poziom
wyznacza stopieƒ resorpcji koÊci [29].

Nara˝enie na niskie do umiarkowanych st´˝enia
Cd przy wydalaniu Cd rz´du 1 µg/g kreatyniny

u ludnoÊci europejskiej wp∏ywa∏y na obni˝enie g´-
stoÊci koÊci i wzrost ryzyka z∏amaƒ, zw∏aszcza u ko-
biet i osób starszych. U m´˝czyzn ponadto docho-
dzi∏o do obni˝enia wzrostu [5]. Przypuszcza si ,́ ˝e
wi´ksze ryzyko osteoporozy i z∏amaƒ koÊci u kobiet
wià˝e si´ z wi´kszà cz´stoÊcià niedoborów ˝elaza
w tej grupie [30, 31].

Prowadzone w USA prospektywne badanie ko-
biet (densytometria koÊci grup > i < 50 roku ˝ycia)
ujawni∏y wi´ksze ryzyko osteoporozy przy st´˝eniu
Cd w moczu poni˝ej wartoÊci, którà w USA przyj´-
to za dopuszczalnà (tj. 3 µg/g kreatyniny). Na mo˝-
liwoÊç bezpoÊredniego toksycznego dzia∏ania Cd na
uk∏ad kostny wskazujà badania grupy kobiet fla-
mandzkich, u których oznaczono st´˝enie Cd we
krwi i moczu oraz wskaêniki biologiczne obni˝enia
g´stoÊci koÊci (m.in. hydroksypirydolin .́ Okaza∏o
si ,́ ˝e u osób bez uszkodzenia nerek nara˝enie Êro-
dowiskowe na Cd mo˝e powodowaç resorpcj´ koÊci,
a tym samym zwi´kszaç ryzyko z∏amaƒ [29]. Na
wi´kszà podatnoÊç kobiet i dzieci na toksyczny
wp∏yw Cd wskazujà równie˝ badania przeprowa-
dzone w Tajlandii, Japonii, Australii, w Belgii,
Szwecji, Polsce [30]. St´˝enia Cd we krwi dzieci na
Ukrainie (Êr. wieku 36,6 mies.) wynosi∏y od 0,11 do
0,42 µg/l (Êrednia 0,21). Poziomy te sà porównywal-
ne z wartoÊciami uzyskanymi w paƒstwach Europy
Zachodniej (Czechy – 0,15, Bu∏garia 0,38, Polska
0,38 µg/l). Na razie badacze ukraiƒscy nie dysponu-
jà danymi dotyczàcymi skutków zdrowotnych
u tych dzieci. Stwierdzono wy˝sze st´˝enia Cd we
krwi dzieci matek palàcych papierosy. St´˝enia by∏y
wy˝sze w grupie karmionej suplementami, zawiera-
jàcymi cynk [32]. St´˝enia Cd we krwi 211 dzieci
z rejonu Katowic by∏y 3-krotnie wy˝sze ani˝eli
w Szwecji (Êr. 3,4 nmol/l) [33].

W 1993 r. kadm zosta∏ zaliczony do czynników
o udowodnionym dzia∏aniu rakotwórczym [4]. Wy-
st´powanie raka p∏uc, rzadziej gruczo∏u krokowe-
go, stwierdzano wy∏àcznie u nara˝onych zawodo-
wo na wysokie st´˝enia Cd. Dotychczas nie ma da-
nych potwierdzajàcych wyst´powanie chorób no-
wotworowych w wyniku Êrodowiskowego kontak-
tu z kadmem. Nie mo˝na jednak wykluczyç istnie-
nia takiego ryzyka, zw∏aszcza w odniesieniu do
ludnoÊci mieszkajàcej w pobli˝u emitora przemy-
s∏owego. Wskazujà na to 10-letnie obserwacje 2
grup – 994-osobowej ze strefy emisji 3 hut cynku
oraz grupy odniesienia z terenów odleg∏ych od
tych emitorów. Okaza∏o si ,́ ˝e na przestrzeni 10 lat
raka p∏uc stwierdzono u 18 osób z pierwszej grupy
i tylko u jednego mieszkaƒca z grupy odniesie-
nia [7].

Brak potwierdzenia wyst´powania raka gruczo∏u
krokowego u nara˝onych Êrodowiskowo. Natomiast
na niekorzystny wp∏yw Cd na czynnoÊç hormonal-
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nà tego gruczo∏u wskazujà badania populacyjne
przeprowadzone w Chinach u 297 wolontariuszy
z terenów uprzemys∏owionych oraz w grupie kon-
trolnej [34].

Nerki sà narzàdem krytycznym dla kadmu. Ne-
fropatia toksyczna o ró˝nym stopniu nasilenia do
ci´˝kiej niewydolnoÊci w∏àcznie mo˝e pojawiç si´ po
kilku-kilkunastoletnim nara˝eniu zawodowym na
oko∏onormatywne/ponadnormatywne st´˝enia Cd.
Objawy kliniczne dysfunkcji nerek zale˝à od iloÊci
zdeponowanego w tym narzàdzie metalu.

Wp∏yw niskich Êrodowiskowych st´˝eƒ Cd na
nerki jest jak na razie ma∏o poznany [18]. Prowa-
dzone sà badania, których celem jest ustalenie tzw.
dawki wyznaczajàcej (ang. benchmark dose, DB).
WielkoÊç ta oznacza dolnà granic´ przedzia∏u ufno-
Êci dla wielkoÊci nara˝enia (lub dawki pobranej),
która mo˝e spowodowaç niewielki wzrost (np. 5%
lub 10%) cz´stoÊci wyst´powania szkodliwych efek-
tów zdrowotnych [35].

Zdaniem chiƒskich autorów ta dolna granica st´-
˝enia Cd w moczu powinna kszta∏towaç si´ poni˝ej
3–4 µg/g kreatyniny. Przy zachowaniu tych warun-
ków maleje prawdopodobieƒstwo uszkodzenia ka-
nalików nerkowych. Powy˝sze ustalenia autorzy
oparli na wynikach badaƒ przeprowadzonych w ko-
horcie 790 mieszkaƒców rejonów ska˝onych antro-
pogenicznie Cd oraz w grupie kontrolnej. W meto-
dyce uwzgl´dniono wskaêniki nara˝enia i akumula-
cji Cd. W moczu oznaczano NAG (N – acetyloglu-
kozamidaza) i jego izo-postaç (NAGB), b2-mikro-
globuliny, bia∏ko wià˝àce retinol, albuminy, wydala-
nie Cd z moczem [36].

Polscy autorzy uwa˝ajà, ˝e prawdopodobieƒstwo
nefropatii w populacji generalnej pojawia si´ przy
poziomie wydalania Cd z moczem §2 µg/g kreaty-
niny i równoczesnym niskim st´˝eniu NAGB. Usta-
lenia powy˝sze oparto na zbadaniu, mieszkajàcych
w pobli˝u huty cynku, 2000 osób, u których ozna-
czono wydalanie Cd z moczem, st´˝enie Cd we krwi
oraz wskaêniki uszkodzenia nerek [6].

Okaza∏o si´ równie˝, ˝e prawdopodobieƒstwo
uszkodzenia nerek wi´ksze jest u osób w dzieciƒ-
stwie nara˝onych Êrodowiskowo na Cd. Wg danych
WHO z 1992 r. st´˝enie Cd w moczu rz´du 10
nmol/mmol kreatyniny stanowi krytycznà granic´
zabezpieczajàcà przed uszkodzeniem nerek. Póê-
niejsze badania (Belgia, Szwecja) ujawni∏y, i˝ do
dysfunkcji nerek mo˝e dochodziç ju˝ przy poziomie
wydalania 2–3 nmol/mmol kreatyniny, w szczegól-
noÊci u osób powy˝ej 60 roku ˝ycia [18].

Wszyscy autorzy badajàcy wp∏yw obecnego
w Êrodowisku cz∏owieka kadmu na funkcj´ nerek
podkreÊlajà Êcis∏à korelacj´ dodatnià mi´dzy para-
metrami dysfunkcji tego narzàdu a wielkoÊcià nara-
˝enia [36, 37].

W wyniku dzia∏alnoÊci antropogenicznej ca∏a po-
pulacja globu i Êwiata zwierz´cego nara˝ona jest na
kadm, obecny w ˝ywnoÊci i wodzie pitnej. Ryzyko
niepo˝àdanego wp∏ywu tego metalu na zdrowie od-
nosi si´ g∏ównie do grup populacyjnych okr´gów
uprzemys∏owionych i zurbanizowanych. Ârodowi-
ska te powinny podlegaç ciàg∏emu monitorowaniu
stanu zdrowia oraz aktualnego zagro˝enia. W zale˝-
noÊci od aktualnej sytuacji wskazane jest podejmo-
wanie odpowiednich dzia∏aƒ zapobiegawczych.
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