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Streszczenie

Kadm (Cd) jest bialym metalem o niebieskawym od-
cieniu. Tworzy szereg zwigzkéw, wystepujac w nich
wylaczne w 2* stopniu utlenienia. Zwigzki kadmu sa
w réznym stopniu rozpuszczalne w wodzie - od do-
brze rozpuszczalnych (np.: octan, chlorek, siarczan)
do praktycznie nierozpuszczalnych (np.: tlenek,
siarczek). Kadm jest stosowany obecnie gtéwnie do
produkgji elektrod w akumulatorach w postaci CdO
(79%) oraz jako pigment w wyrobach ceramicznych,
tworzywach sztucznych iszkle, gtéwnie w postaci

siarczanu i selenku (11%), a takze wchodzi w sktad
powlok antykorozyjnych (7%), stabilizatoré6w poli-
meréw (2%) i stopow (1%).

Do grup najwiekszego ryzyka zalicza sie¢ pracowni-
kéw zatrudnionych przy: produkcji akumulatorow
niklowo-kadmowych, stopéw, pigmentéw kadmo-
wych i barwieniu tworzyw sztucznych pigmentami,
a takze pracownikéw hut metali niezelaznych oraz
spawaczy tnacych metale powleczone antykorozyjng
warstwa kadmu.

! Wartosci NDS  kadmu i jego zwiazkéw nieorganicznych (pyly i dymy, frakcja respirabilna) sa zgodne z rozporzadzeniem
ministra pracy i polityki spolecznej z dnia 16 grudnia 2011 r. DzU nr 274, poz. 11621.

Metoda oznaczania stg¢zenia kadmu i jego zwigzkow nieorganicznych w powietrzu na stanowiskach pracy zostata
opublikowana w kwartalniku ,,Podstawy i Metody Oceny Srodowiska Pracy” 2011, nr 1(67).
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W 2007 r. wedlug danych Gtéwnej Inspekgji Sanitar-
nej 52 osoby byly zatrudnione na stanowiskach pra-
cy, gdzie stezenia kadmu przekraczaly wartos¢ naj-
wyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) wynoszaca
0,01 mg/ms3.

Kadm wulega wchianianiu z pluc i z przewodu
pokarmowego. U ludzi wydajnoé¢ wchianiania z
przewodu pokarmowego wynosi okoto 4 + 6%.
Prawie 5 + 20% wdychanego kadmu ulega depo-
nowaniu w plucach. Kadm ulega kumulacji w
watrobie i w nerkach (okoto 40 + 80 puli ustrojowej)
w formie zwigzanej z metalotioneing. Stezenie
kadmu w korze nerkowej jest wieksze niz w czesci
rdzennej. Eliminacja kadmu z ustroju jest procesem
powolnym. Biologiczne okresy péltrwania kadmu
we krwi wynosily po zakoriczeniu narazenia
zawodowego 75 + 130 dni dla pierwszej fazy i okolo
16 lat dla drugiej fazy.

Za narzady krytyczne toksycznego dziatania kadmu
i jego zwigzkéw nieorganicznych na ludzi uznano
nerki i pluca, na podstawie wynikéw badan popu-
lacji narazonych. Skutkiem krytycznym dzialania
kadmu na nerki jest wzmozone wydalanie w moczu
bialek niskoczasteczkowych, natomiast w przy-
padku dzialania na ptuca - dzialanie rakotwoércze.
Prawdopodobieristwo wystapienia objawdw zaburzen
czynnosdci nerek u ludzi jest zalezne od wielkosci
stezenia kadmu w korze nerki. To ostatnie stwier-
dzenie odnosi sie jedynie do nerki zdrowej, w ktérej ma
miejsce proces kumulacji kadmu. Mozna przyjaé, ze
stezenie krytyczne kadmu w korze nerkowej wynosi
okoto 200 mg/kg kory nerkowej. Wartos¢ ta zostala
obecnie powszechnie zaakceptowana w odniesieniu do
populacji narazonej w srodowisku pracy.

Wyniki badan przeprowadzonych u 0séb narazonych
na kadm w $rodowisku pracy wykazaly, ze stezenie
progowe kadmu w moczu, przy ktérym stwierdzano
wzmozone wydalanie w moczu takich biatek
niskoczgsteczkowych, jak B>-M czy biatko wigzace
retionol (RBP) wynosito 5 + 10 pg/g kreatyniny.
Stwierdzono, ze wystepowanie skutkéw zwigzanych
ze stezeniem kadmu w moczu 10 pg/g kreatyniny
moze prowadzi¢ do szybszego, niz zwigzanego z
wiekiem, oslabienia czynnosci nerek w postaci
zmniejszenia szybkosci przesaczania kiebuszkowego.
W przeszlosci przewazal poglad, ze wzmozone
wydalanie bialek niskoczasteczkowych z moczem jest
objawem nieodwracalnym, wystepujacym takze po
przerwaniu narazenia. W wyniku badari pracow-
nikéw przewlekle narazonych na kadm stwierdzono,
ze gdy mikroproteinuria byla umiarkowana (f-M w
moczu > 300 i < 1500 pg/g kreatyniny), a wartosci
stezert kadmu w moczu (Cd-U) nie przekraczaly w
przeszlosci 20 pg/g kreatyniny, to objaw ten byl
odwracalny po przerwaniu pracy w narazeniu.
Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC)
uznata w 1993 r. kadm za czynnik rakotwoérczy dla
ludzi (grupa 1). Wniosek ten zostal oparty gléwnie na
zaleznosci miedzy skumulowanym narazeniem na
kadm i czestoscig wystepowania nowotworéw pluc w
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kohorcie pracownikéw zatrud-nionych w zakladzie
odzyskiwania kadmu w Stanach Zjednoczonych.
Wyniki tych badann byly krytykowane, gtéwnie ze
wzgledu na nieuwzglednienie wplywu jednoczes-
nego narazenia na arsen. W zwigzku z tym uwaza sie,
ze dowody dzialania rakotwoérczego kadmu u ludzi
sa stabe, a wiec kadm powinien by¢ raczej zaliczany
do grupy czynnikéw prawdopodobnie rakotwor-
czych dla czlowieka. Wniosek taki jest zgodny z
Klasyfikacja dzialania rakotwoérczego kadmu w: Unii
Europejskiej (grupa 2.), Amerykanskiej Agencji
Ochrony Srodowiska (US EPA, grupa Bl) oraz
Amerykanskiej Konferencji Rzagdowych Higienistow
Przemystowych (ACGIH, grupa A2). Wedtug US EPA
ryzyko jednostkowe wynosi 0,0016.

Proponowana warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego
stezenia (NDS) dla kadmu i jego zwigzkéw nieorga-
nicznych wynosi 0,01 mg Cd/m3 dla pytéw i dymow
oraz 0,002 mg/m3 dla frakgji respirabilnej. W pro-
pozydji tej uwzgledniono skutki dziatania kadmu na
czynno$¢ nerek oraz mozliwe jego dzialanie rakot-
worcze.

Wyniki badann populacji narazonych zawodowo na
kadm pozwalaja stwierdzi¢, ze objawy wzmozonego
wydalania biatek niskoczgsteczkowych, na skutek
kumulagji kadmu w korze nerkowej i zaburzen
resorpcji zwrotnej w kanalikach nerkowych, wyste-
puja juz w przypadku skumulowanego narazenia
rzedu 400 + 500 pg/m?3 razy lata pracy. Nie sg to
jeszcze objawy szkodliwe, jednak w przypadku
kontynuowania nadmiernego narazenia moga przyjac
charakter nieodwracalny i prowadzi¢ do zmniejszenia
szybkosci filtracji klebuszkowej. Utrzymywanie
stezert kadmu w powietrzu ponizej proponowanych
wartosci NDS powinno zabezpieczy¢ pracownikow
przed osiagnieciem krytycznego stezenia kadmu w
korze nerek w ciggu 40 lat pracy.

Przyjmujac wartos$¢ ryzyka jednostkowego na pozio-
mie 1,8 -103 i 40 lat pracy, obliczamy calozyciowe
ryzyko wystapienia dodatkowych nowotworéw pluc
w wyniku narazenia na kadm o stezeniu 10 pg/m3,
ktére wynosi 2,25 - 103. Ryzyko to jest o prawdo-
podobnie zawyzone, gdyz podstawa wartosci ryzyka
jednostkowego byly dane, w ktérych nie uwzgled-
niono dodatkowego wplywu arsenu.

Proponuje sie ponadto ustalenie wartosci dopusz-
czalnego stezenia w materiale biologicznym (DSB)
kadmu i jego zwigzkéw nieorganicznych wynoszace
5ug Cd/1 krwi i 5 pug Cd/g kreatyniny w moczu.
Wykonywanie oznaczefi kadmu w moczu pozwoli
na: oceng narazenia w przeszlosci, zapobieganie
nadmiernej kumulacji tego pierwiastka w nerkach i
zapobieganie wystgpieniu szkodliwych skutkéw jego
dziatania. Stezenie kadmu we krwi stanowi marker
aktualnego narazenia. Celowe jest uzupelnianie po-
danej wartoéci DSB (Cd-B i Cd-U) pomiarem mar-
keréw wczesnych skutkéw dzialania kadmu.
Szczegdlnie istotny jest pomiar stezenia £32-mikro-
globiliny i biatka wigzacego retinol (RBP) w moczu.
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Summary

Cadmium is a silver-white metal, oxidation state +2.
Of the many inorganic cadmium compounds, several
are quite soluble in water (e.g. cadmium acetate,
chloride, and sulfate); cadmium oxide and cadmium
sulfide are almost insoluble. The use of cadmium
compounds falls into five categories: active electrode
materials in nickel-cadmium batteries (79%); pigments
used mainly in plastics, ceramics, and glasses (11%);
coatings on steel and some nonferrous metals (7%);
stabilizers for polymers (2%), and component of vari-
ous specialized alloys (1%). Most exposure to cadmium
compounds in the working environment occurs
through inhalation among people manufacturing nick-
el-cadmium batteries or pigments. High acute inhala-
tion exposure may occur among workers welding
cadmium-plated materials or using silver-cadmium
solder.

In 2007, according to the State Sanitary Inspection,
52 persons were employed in Poland at cadmium
concentrations in the air exceeding the occupational
exposure limit of 0.01 mg/m3.

Cadmium is absorbed from the lungs and the gas-
trointestinal tract. In humans, on average, 4-6% of
the total oral intake is absorbed. Between 5 and 20%
of inhaled cadmium is deposited in the lungs. Cad-
mium is mainly stored in the liver and kidneys
(about 40 - 80 % of the body burden) bound to
metallothionein. Elimination is normally slow. Bio-
logical half-times after cessation of occupational
exposure were 75-130 days during the first phase
and to about 16 years during the second phase of
elimination.

Long-term occupational exposure to cadmium caus-
es severe chronic effects, predominantly in the lungs
and kidneys. The kidney is the critical organ. The
accumulation of cadmium in the renal cortex leads
to renal tubular dysfunction with impaired reab-
sorption of proteins, glucose, and amino acids. An
increase of low molecular weight proteins in urine
is a characteristic sign of tubular dysfunction. There
is evidence that long-term occupational exposure to
cadmium may contribute to the development of can-
cer of the lung.

Impaired tubular reabsorption of low-molecular
weight proteins or increased glomerular permeabil-
ity occurred mainly when cadmium levels in urine
exceeded 10 -15 pg/g creatinine corresponding to
the renal cortex concentration of about 200 mg/kg.

For a long time tubular proteinuria was considered
irreversible. Experimental and fields data suggested,
however, that the persistence of this kind of pro-
teinuria depended on the intensity of cadmium ex-
posure as well as the severity of cadmium-induced
renal tubular changes. In a

study on workers chronically exposed to cadmium
when the microproteinuria was mild ( f2-M-U > 300
and < 1500 pg/g creatinine) and historical Cd-U
values never exceeded 20 pg/g creatinine, there was
an indication of a reversible tubulotoxic effect of
cadmium.

According to IARC there was sufficient evidence to
classify cadmium and cadmium compounds as hu-
man carcinogens ( group I). This assessment to a
great extent depended on the significant relation
between the risk of lung cancer and estimated cumu-
lative exposure to cadmium in an analysis of mortal-
ity among a cohort of workers from a single cadmi-
um recovery plant in the USA. These findings were
criticized mainly because there was no control for
exposure to arsenic. The results of a later re-
evaluation suggest that the evidence for cadmium as
a human carcinogen is rather weak, and thus classi-
fying cadmium as probably carcinogenic to humans
would be more appropriate. This conclusion com-
plies with the EC ( carcinogenic category 2), US EPA
( category Bl) and ACGIH ( category A2) classifica-
tions. According to US EPA the unit risk is 0.0016.
On the basis of the results of epidemiological exami-
nations the MAC values for cadmium and its inor-
ganic compounds were established at 0.01 mg/m3
and 0.002 mg/m3 for inhalable and respirable frac-
tions, respectively. Dose-response analyses showed
increased incidence of tubular proteinuria when the
cumulative cadmium exposure index was greater than
400-500 pg/m3 x years corresponding to 40 - 50 years
of exposure to 0.010 mg/m?3. The calculated risk of
additional lung cancer as a result of 20-year expo-
sure to 0.010 mg/m3 is to 2.25 x 10-3.

The proposed admissible levels of in urine ( Cd-U) and
in blood (Cd-B) are 5 pg/g creatinine and 5 pug/I, re-
spectively. The level of Cd-B can be considered an
indicator of current exposure, whereas Cd-U, in ab-
sence of renal damage , reflects the cadmium body
burden. Measurements of B>-microglobulin or reti-
nol binding protein in urine can be used to assess the
effects of cadmium on renal function.
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CHARAKTERYSTYKA SUBSTANC]I, PRODUKCJA,
ZASTOSOWANIE, NARAZENIE ZAWODOWE

Ogoblna charakterystyka substancji

Ogodlna charakterystyka kadmu

Kadm (Cd) jest biatym metalem o niebieskawym
odcieniu nalezacym do II grupy uktadu okresowe-
go. Posiada sie¢ uktadu heksagonalnego. Preznosé
par kadmu wynosi 0,2 kPa (1,4 mmHg) w tempe-
raturze 400 °C oraz 2,1 kPa (16 mmHg) w tempera-
turze 500 °C. Kadm tworzy szereg zwigzkow, wy-
stepujac w nich wylaczne w 2 stopniu utlenienia.
Zwiazki kadmu sg w r6znym stopniu rozpuszczalne

w wodzie — od dobrze rozpuszczalnych (np.: octan,
chlorek, siarczan) do praktycznie nierozpuszczal-
nych (np.: tlenek, siarczek).

Wiasciwosci fizykochemiczne substancji

Wiasciwosci fizykochemiczne kadmu

Informacje dotyczace wiasciwosci fizykoche-
micznych kadmu (Cd) i niektorych jego zwiaz-
kéw zamieszczono w tabeli 1.

Tabela 1.
‘Wiasciwosci fizykochemiczne kadmu oraz jego wybranych zwiazkéw nieorganicznych (IARC 1993)
NaZ\zva Cigzar Tempe- | Tempera- Rozpusz- Inne
1 WZOor . ratura tura L, L,
Numer CAS | Synonimy | czastecz- g : Gestosé czalno$¢ rozpuszczal-
suma- topnie- | wrzenia, L
kowy . o w H,0 g/l niki
ryczny nia, °C C
Kadm |744043.9 |cadmium. 11241 | 3209 | 765 8,642 nr. dobrze roz-
cadmium
Cd powder, puszgzalny w
collodiad kwasie azoto-
cadmium wym 1 gorg-
cym kwasie
solnym
Chlorek |10108-64-2 |caddy, ca- 183,32 568 960 4,047 1400 rozpuszczalny
kadmu dmium di- w temp. 20 °C |w acetonie,
(1) chloride, stabo rozpusz-
CdCl, dichloroca- czalny wal-
dmium koholach me-
tylowym i
etylowym
Tlenek |1306-19-0 |cadmium 128,41 > 1500 | sublimuje | 8,15 (krysz- n.r rozpuszczalny
kadmu monoxide, wtemp. | taty) 6,95 W rozcienczo-
In Caswell -No 1559 amorficzny nych kwasach
CdO 136AA i solach amo-
nowych
Siarczan |10124-36-4 [cadmium 208,47 1000 4,691 755 nierozpusz-
kadmu monosulfate czalny w ace-
(1) tonie, amonia-
CdSOy ku i etanolu
Weglan |513-78-0 carbonic acid,| 172,42 321 4,26 (4 °C) 28 ng/l rozpuszczalny
kadmu cadmium (rozktad) W rozcienczo-
(1) sold; cadmi- nych kwasach;
CdCO; um monocar- nierozpusz-
bonate; czalny w roz-
chemcarb; puszczalnika
kalcit; organicznych
mikrokalcit;
super-
mikrokalcit
Siarczek |1306-23-6  |aurora yel- 1750 4,87 (alfa) 0,0013 rozpuszczal-
kamu(IT) low, cadmi- przy 4,50 (beta) [ w temp. 18 °C [nos¢ w stezo-
CdS um golden 100 atm nych lub na
366, g0raco roz-
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cd. tab. 1.

Nazwa . . Tempe- | Tempera-
. Cigzar Rozpusz- Inne
1 wzor g ratura tura . L.
Numer CAS | Synonimy | czastecz- . : Gestos¢e czalnos¢ rozpuszczal-
suma- topnie- | wrzenia, o
kowy . o w H,0 g/l niki
ryczny nia, °C C
cadmium cienczonych
orange, cad- kwasach mine-
mium prim- ralnych z wy-
mose 819, dzieleniem
cadmium siarkowodoru
sulfide yel-
low, cadmi-
um yellow,
cadmium
yellow 10 G
Conc cadmo-
pur golden
yellow N,
CI77199

Klasyfikacje kadmu i jego zwiazkéw nieorga- niajacym i uchylajacym dyrektywy 67/548/EWG
nicznych, zgodnie z rozporzadzeniem Parlamen- 1 1999/45/WE oraz zmieniajacym rozporzadzenie
tu Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z (WE) nr 1907/2006 (Dz. Urz. UE nr L 353 z dnia
dnia 16.12.2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznako-  31.12. 2008 r., 1-1355 ze zm.), przedstawiono w
wania i pakowania substancji i mieszanin, zmie- tabeli 2.

Tabela 2.

Klasyfikacja kadmu (Cd) i jego zwiazkow nieorganicznych zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) nr 1272/2008 (Dz. Urz. UE nr L 353)

Nazwa substancji Klasyfikacja

Kadm (niesamozapalny) Rakotw. Kat. 2; R45
Tlenek kadmu(Il) (niesamozapalny) Muta. Kat. 3; R68
Repro. Kat. 3; R62-63
T+; R26

T; R48/23/25

N; R50-53

Chlorek kadmu(II) Rakotw. Kat. 2; R45
Muta. Kat. 2; R46
Repro. Kat. 2; R60-61
T+; R26

T; R25-48/23/25

N; R50-53
Siarczan(VI) kadmu(II) Rakotw. Kat. 2; R45
Muta. Kat. 2; R46
Repro. Kat. 2; R60-61
T+; R26

T; R25-48/23/25

N; R50-53

Siarczek kadmu(II) Rakotw. Kat. 2; R45
Muta. Kat. 3; R68
Repro. Kat. 3; R62-63
T; R48/23/25

Xn; R22

R53
Zwiazki kadmu z wyjatkiem: selenku siarczku kadmu (xCdS - yCdSe), miesza- | Xn; R20/21/22
niny siarczku kadmu z siarczkiem cynku (xCdS - yZnS), mieszaniny siarczku N; R50-53

kadmu z siarczkiem rtgci(Il) (xCdS - yHgS) i zwiazkéw wymienionych w innym
miejscu wykazu

Objasnienia:
— Rakotw. Kat. 2 — substancja rakotworcza kategorii 2.
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— Muta. Kat. 2 — substancja mutagenna kategorii 2.

— Muta. Kat. 3 — substancja mutagenna kategorii 3.

— Repro. Kat. 2 — substancja szkodliwa na rozrodczos¢ kategorii 2.
— Repro. Kat. 3 — substancja szkodliwa na rozrodczo$¢ kategorii 3.
— T+ — substancja bardzo toksyczna

— T — substancja toksyczna

— Xn — substancja szkodliwa

— N — substancja niebezpieczna dla $rodowiska

—R20/21/22 — dziata szkodliwie przez drogi oddechowe, w kontakcie ze skora i po potknigciu

—R22 — dziata szkodliwie po potknigciu

—R25 — dziata toksycznie po potknigciu

— R26 — dziata bardzo toksycznie przez drogi oddechowe
—R45 — moze powodowac¢ raka

—R46 — moze powodowa¢ dziedziczne wady genetyczne

— R48/23/25 — dziata toksycznie przez drogi oddechowe i po potknigciu; stwarza powazne zagrozenie zdrowia w nastgpstwie dtugo-

trwatego narazenia
—R50 — dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne

—R53 — moze powodowa¢ dlugo utrzymujace si¢ niekorzystne zmiany w srodowisku wodnym

—R60 — moze uposledza¢ ptodnosé
—R61 — moze dziataé szkodliwie na dziecko w tonie matki
— R62 — mozliwe ryzyko uposledzenia ptodnosci

—R63 — mozliwe ryzyko szkodliwego dziatania na dziecko w fonie matki
—R68 — mozliwe ryzyko powstania niecodwracalnych zmian w stanie zdrowia.

Kadm i jego zwiazki nieorganiczne, zgodnie ze
zharmonizowang klasyfikacja oraz oznakowaniem
substancji stwarzajacych zagrozenie wedlug tabeli
3.2. zalacznika VI do rozporzadzenia Parlamentu
Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia
16.12.2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania

Tabela 3.

i pakowania substancji i mieszanin, zmieniajacego i
uchylajacego dyrektywy 67/548/EWG 1 1999/45/WE
oraz zmieniajacego rozporzadzenie (WE) nr
1907/2006 (Dz. Urz. WE L 353 z dnia 31.12.2008 r.,
1-1355 ze zm.), przedstawiono w tabeli 3. i na
rysunku 1.

Zharmonizowana klasyfikacja kadmu (Cd) i jego zwiazkow zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego

i Rady (WE) nr 1272/2008 (Dz. Urz. UE nr L 353)

Klasyfikacja Oznakowanie
Miqdzynargdowa kody zwrotow kod 6
termn'mlogla klasa zagrozenia wskazujacych piktogram, kody ° ky ZWIo 0‘;1/
chemiczna i kody kategorii rodzaj hasel ostrzegawczych WSKAZWACYeh
e rodzaj zagrozenia
zagrozenia
Cadmium (non- Carc. 1B H350 GHS06 H350
pyrophoric); Muta. 2 H341 GHSO08 H341
cadmium oxide Repr. 2 H361fd GHS09 H361fd
(nonpyrophoric) Acute Tox. 2 (*) H330 Dgr H330
STOT RE 1 H372 (¥*) H372 (¥*)
Aquatic Acute 1 H400 H410
Aquatic Chronic 1 H410
Cadmium chloride Carc. 1B H350 GHS06 H350
Muta. 1B H340 GHS08 H340
Repr. 1B H360-FD GHS09 H360FD
Acute Tox. 2 (*) H330 Dgr H330
Acute Tox. 3 (*) H301 H301
STOTRE 1 H372(**) H372 (**%)
Aquatic Acute 1 H400 H410
Aquatic Chronic 1 H410
Cadmium sulphate Carc. 1B H350 GHS06 H350
Muta. 1B H340 GHS08 H340
Repr. 1B H360-FD GHS09 H360FD
Acute Tox. 2 (*) H330 Dgr H330
Acute Tox. 3 (%) H301 H301
STOT RE 1 H372 (¥*) H372 (¥*)
Aquatic Acute 1 H400 H410
Aquatic Chronic 1 H410
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cd. tab. 3.

Klasyfikacja Oznakowanie
Mie;dzynar Qdowa kody zwrotow K g
termn}ologla klasa zagrozenia wskazujacych piktogram, kody oil(y ZVYrOtO\;:
chemiczna i kody kategorii rodzaj hasel ostrzegawczych WSKAZWAcyeh
Lo rodzaj zagrozenia
zagrozenia
Cadmium sulphide Carc. 1B H350 GHSO08 H350
Muta. 2 H341 GHS07 H341
Repr. 2 H361fd Dgr H361fd
STOT RE 1 H372 (¥*) H372 (¥*)
Acute Tox. 4 (¥) H302 H302
Aquatic Chronic 4 H413 H413
Cadmium com- Acute Tox. 4 (*) H332 GHSO07 H332
pounds, with the ex- Acute Tox. 4 (¥) H312 GHS09 H312
ception of cadmium Acute Tox. 4 (*) H302 Wng H302
sulphoselenide Aquatic Acute 1 H400 H410
(xCdS.yCdSe), Aquatic Chronic 1 H410
reaction mass of cad-
mium sulphide with
zinc sulphide
(xCdS.yZnS), reaction
mass of cadmium
sulphide with mercury
sulphide
(xCdS.yHgS), and
those specified else-
where in this annex

Objasnienia:

— Carc. 1B — rakotworczo$¢ kategoria 1.B

— Muta. 2 — dziatanie mutagenne na komorki rozrodcze kategoria 2.

— Muta. 1B — dziatanie mutagenne na komorki rozrodcze kategoria 1.B

— Repr. 1B — dziatanie szkodliwe na rozrodczo$¢ kategoria 1.B

— Repr. 2 — dziatanie szkodliwe na rozrodczos¢ kategoria 2.

— STOT RE 1 — dziatanie toksyczne na narzady docelowe — powtarzane narazenie STOT wielokrotne narazenie

— Acute Tox. 2 (*) — toksycznos¢ ostra kategoria 2.

— Acute Tox. 3 (*) — toksycznos¢ ostra kategoria 3.

— Acute Tox. 4 (*) — toksycznos¢ ostra kategoria 4.

— Aquatic Acute 1 — stwarzajace zagrozenie dla srodowiska wodnego kategoria ostra 1.

— Aquatic Chronic 1 — stwarzajace zagrozenie dla sSrodowiska wodnego kategoria przewlekta 1.

— H301 — dziata toksycznie po potknigciu

— H302 — dziata szkodliwie po potknieciu

— H312 — dziata szkodliwie w kontakcie ze skora

— H330 — wdychanie grozi $miercia

— H332 — dziata szkodliwie w nastgpstwie wdychania

— H340 — moze powodowa¢ wady genetyczne (poda¢ drogg narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inna droga narazenia nie
powoduje zagrozenia)

— H341 — podejrzewa si¢, ze powoduje wady genetyczne (poda¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inna droga nara-
zenia nie powoduje zagrozenia)

— H350 — moze powodowa¢ raka (podaé¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inna droga narazenia nie powoduje za-
grozenia)

— H360 FD — moze dziata¢ szkodliwie na ptodno$¢ lub na dziecko w tonie matki (poda¢ szczegélny skutek, jezeli jest znany, podac
drogg narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, Ze inne drogi narazenia nie stwarzaja zagrozenia)

— H361fd — podejrzewa si¢, ze dziata szkodliwie na ptodnos¢ lub dziecko w tonie matki (podaé szczegdlny skutek, jezeli jest znany,
poda¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inne drogi narazenia nie stwarzaja zagrozenia)

— H372 (*¥*) — powoduje uszkodzenie narzadéw (wymieni¢ wszystkie narazone narzady, jesli sa znane) w nastepstwie dlugotrwatego
lub powtarzanego narazenia (poda¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, Ze inne drogi narazenia nie stwarzaja zagroze-
nia)

— H400 — dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne

— H410 — dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne, powodujac dtugotrwate zmiany

— H413 — moze powodowa¢ dlugotrwate szkodliwe skutki dla organizméw wodnych.
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®

GHSO06. Hasto ostrzegawcze ,,Niebezpieczenstwo”

%

GHS07. Hasto ostrzegawcze ,,Uwaga”

GHS08. Hasto ostrzegawcze ,,Uwaga”

GHSO08. Hasto ostrzegawcze ,,Uwaga”

Rys. 1. Kody haset ostrzegawczych: ,,Niebezpieczenstwo” (Dgr) i ,,Uwaga” (Wng). Piktogramy okreslone w roz-
porzadzeniu WE nr 1272/2008 (CLP) maja czarny symbol na biatym tle z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, aby

bylo wyraznie widoczne

Otrzymywanie, zastosowanie, narazenie
w Srodowisku zZycia oraz zawodowe

Otrzymywanie i zastosowanie

Kadm (Cd) o stezeniach 0,1 + 1 mg/kg wystepuje
w skorupie ziemskiej, glownie w rudach siarczko-
wych: cynku, otowiu i miedzi. Otrzymuje si¢ go
jako produkt uboczny podczas produkcji cynku.

Produkcje przemystowa w znaczacej skali
rozpoczeto na poczatku obecnego stulecia, przy
czym do lat 20. byta ona niewielka. Istotny wzrost
produkeji kadmu spowodowalo jego zastosowanie
do galwanizowania powierzchni metali w celu zapo-
biegania korozji. W latach 70., w wyniku stwier-
dzenia toksycznego dziatania kadmu, stosowanie go
do galwanizacji zostalo ograniczone, natomiast
nastgpit wzrost zastosowania kadmu w produkcji
akumulatorow niklowo-kadmowych.

Kadm jest stosowany obecnie gléwnie do pro-
dukcji elektrod w akumulatorach w postaci CdO
(79%) oraz jako pigment w: wyrobach cera-
micznych, tworzywach sztucznych i szkle, gtéwnie
w postaci siarczanu 1 selenku (11%). Kadm
wchodzi takze w skltad: powlok antykorozyjnych
(7%), stabilizatorow polimerow (2%) 1 stopow
(1%), (Department... 2009).

Narazenie w Srodowisku Zycia

Dostepne dane z Europy wskazuja, ze S$rednie
stezenia kadmu (Cd) w powietrzu atmosferycznym
wynosza 0,2 + 1 ng/m’ na terenach wiejskich, 1 +
20 ng/m’ na terenie miast i do 100 ng/m’ na obsza-
rach sasiadujacych ze zrédlami emisji. Badania
dystrybucji wymiaru ziaren kadmu w aerozolach
wystepujacych na terenach zurbanizowanych wska-
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7uja, ze kadm znajduje si¢ w wiekszosci we frakcji
respirabilane;.

Stezenia kadmu w gornej warstwie gleby wy-
nosza na terenie Europy od < 0,03 do > 0,8 mg/kg
(mediana 0,14 mg/kg), (WHO 2007).

Kadm ulega kumulacji w lisciach tytoniu. Jeden
papieros zawiera 1 + 2 pg kadmu, z czego okoto
10% dostaje si¢ do pluc podczas palenia. Wyniki
badania populacji generalnej wskazuja, ze palenie
papierosoéw powoduje istotny wzrost stezen kadmu
we krwi 1 w moczu.

Stezenia kadmu w wodzie pitnej s stosunkowo
male. Za typowe uznaje si¢ wartosci rzedu
1 pg/l lub mniejsze, dlatego ilosci kadmu pobierane
do organizmu z wodg pitng sg malo istotne w po-
réwnaniu z ilo$ciami pobieranymi z ZywnoScia.

W migsie, rybach i owocach stezenia kadmu sg
zblizone i wynosza okoto 5 + 15 pg/kg Swiezej
masy. Wiekszo$¢ rodzajow zywnosci pochodzenia
ro$linnego zawiera wieksze stezenia kadmu, a war-
tosci rzedu 25 pg/kg Swiezej masy sg uwazane za
reprezentatywne dla zbéz 1 korzeni warzyw.
Stezenia kadmu w podrobach dorostych zwierzat
oraz u niektorych skorupiakow sa jeszcze wigksze
i przekraczajg 50 + 100 pg/kg Swiezej masy.

Przechowywanie Zzywno$ci w emaliowanych
pojemnikach moze spowodowac istotny wzrost
stezenia kadmu, szczego6lnie w przypadku produk-
tow ciektych o odczynie kwasnym. Rosliny upra-
wiane na terenach skazonych zawieraja wigksze niz
normalnie st¢zenia kadmu.

Male dzieci, w wyniku wktadania rgk do ust,
moga potykaé kurz domowy lub ziemi¢ z przydo-
mowych ogrodkow. W normalnych warunkach
pobranie kadmu tg drogg jest raczej niewielkie i wy-
nosi okoto 0,7 pg dziennie (IPCS 1992).
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Wktadanie rgk do ust moze w istotny sposob
wplywa¢ na pobranie kadmu na terenach sasia-
dujacych z emitorami kadmu. W okolicy matej
rafinerii olowiu w Zjednoczonym Krdlestwie stgze-
nie kadmu w kurzu domowym wynosito 193 pg/kg,
a dzienne pobranie kadmu z tego zrodla moglo
wynosi¢ okoto 20 pg (Muskett 1 in. 1979). Buchet
11in. (1983) stwierdzili korelacje migdzy pobraniem
kadmu z kurzem a st¢zeniami kadmu we krwi i w
moczu u dzieci zamieszkujacych na zanieczyszczo-
nych kadmem terenach Belgii.

Zaktadajac, ze $rednie stezenie kadmu w po-
wietrzu w ciagu doby wynosi 10 ng/m’, a wenty-
lacja pluc w tym czasie wynosi 15 m’ u 0sob
dorostych, to dzienne pobranie kadmu z powietrza
mozna oszacowa¢ na okoto 0,15 pg. Z ilosci tej
okoto 25%, czyli 0,04 pg moze ulec wchlonieciu
do krwi (Friberg i in. 1974). Pobranie kadmu w
wyniku wypalenia 20 papierosow dziennie moze
wynie$¢ 2 + 4 ug, z czego do organizmu wchiania
si¢ okoto 1 + 2 pg. Jest to ilo§¢ znacznie wigksza
od normalnie wchlanianej z powietrza i zwigksza-
jaca sie wraz z liczba wypalanych papierosow.

llo$¢ kadmu pobierana z woda pitna, przy
zatozeniu dziennego spozycia okoto 2 1, jest zwykle
mniejsza od 1 pg. Dzienne pobranie kadmu z zyw-
nosciag znajduje si¢ prawdopodobnie na dolnej
granicy zakresu 10 + 25 pg. Przyjmujac, ze kadm
wchiania si¢ z przewodu pokarmowego z wydaj-
noscia okoto 5%, to do krwi dostaje si¢ ta droga
okoto 0,6 + 1,3 pg. Dane te wskazuja, ze na
terenach, gdzie nie wystgpuje zanieczyszczenie
srodowiska w wyniku emisji ze zrodet przemysto-
wych, palenie duzej liczby papierosow moze
stanowi¢ glowne zrodto kadmu w organizmach.

Na terenach zanieczyszczonych, gdzie stgzenia
kadmu w powietrzu moga osigga¢ wartos¢ do
0,5 pg/m’, pobranie kadmu ta droga moze wynosié
okolo 7,5 pg, z czego okoto 2 pg moze ulegaé
wchlonieciu.

W populacji generalnej gtéwng droga wchia-
niania kadmu jest przewod pokarmowy. W Chinach
okoto 94% wchtanianego kadmu pochodzito z
zywnos$ci, w Japonii — 98% oraz w Republice
Czeskiej — 99,3%. Palenie papierosow stanowi
dodatkowe istotne zrodto narazenia (WHO 2007).

Stezenia kadmu we krwi i w moczu zwigkszaja
si¢ z wiekiem. Istotny wptyw na ich wielko§¢ ma

takze palenie papierosoOw oraz narazenie srodowis-
kowe. W panstwach, gdzie dzienne pobranie
kadmu w diecie wynosito 10 + 20 pg u oséb
nienarazonych zawodowo i u 0so6b niepalacych
wartosci medialne stgzen kadmu we krwi wynosity
04 + 1,0 pg/l, a u palacych — 1,4 + 4,5 ng/l
(Elinder 1985a). Ze wzgledu na kumulacje kadmu
w orga-nizmie, iloSci kadmu wydalane w moczu
ulegaja z wiekiem zwigkszeniu, osiggajac maksi-
mum w wieku 70 + 80 lat. Wielkosci te sg takze
zalezne od palenia papierosOw 1 narazenia
srodowiskowego.

Wartos¢ referencyjna kadmu dla populacji
generalnej (gérne 95-procentowe ograniczenie,
P 95) wynosi w Niemczech dla 0s6b niepalacych
0,8 pg/l moczu. U oséb palacych wartos¢ P 95
wyniosta 1,2 ng/l. Odpowiednie wartosci dla stgzen
kadmu we krwi wynosza 1,0 pg/l u o0soéb nie-
palacych i 3,32 pg/l u 0sob palacych (Wilhelm i in.
2004). W Czechach warto$¢ referencyjna stezen
kadmu w moczu wyniosta 1,2 ug/l u oso6b niepa-
lacych i 1,8 pg/l u 0séb palacych. Odpowiednie
wartos$ci dla stgzen kadmu we krwi os6b wyniosty
1,114,5 pg/l (Batiarova i in. 2006).

Wyniki uzyskane w Polsce wskazuja, ze Srednie
geometryczne stezenia kadmu we krwi u oséb
niepalagcych zamieszkujacych na terenach bez
duzych emitoréw przemystowych wynosity 0,5 +
0,6 pg/l, a u palacych — 1,1 + 2,8 pg/l. Stezenia
kadmu w moczu wynosily odpowiednio 0,53 +
0,61 oraz 1,15 + 1,62 pg/l (Jakubowski 1995).

Narazenie zawodowe

Do grup najwigkszego ryzyka zalicza si¢ pracow-
nikdow zatrudnionych przy produkcji: akumula-
torow niklowo-kadmowych, stopéw, pigmentow
kadmowych, barwieniu tworzyw sztucznych pig-
mentami, a takze pracownikow hut metali
niezelaznych oraz spawaczy tnacych metale powle-
czone antykorozyjna warstwa kadmu (Cd).

W tabeli 4. zamieszczono dane o zatrudnieniu
w narazeniu na kadm w latach 2005-2008 wediug
Centralnego Rejestru Danych o Narazeniu na
Substancje, Preparaty, Czynniki Iub Procesy
Technologiczne o Dziataniu Rakotworczym lub
Mutagennym (2009).
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Tabela 4.

Dane o zatrudnieniu w narazeniu na kadm (Cd) w latach 2005-2008 (Centralny... 2009)

.. Liczba Liczba Liczba Liczba 0sob
Numer Nazwa substancji/ i . . .
T p— - Rok zaktadow nara.zonych narazqnych narazonych
pracy mezcezyzn kobiet razem
048-002-00-0 | tlenek kadmu(II) 2005 26 450 161 611
2006 33 742 112 854
2007 45 2289 83 2372
2008 40 1060 178 1238
048-006-00-2 | fluorek kadmu(II) 2005
2006 - - - -
2007 0 2 2
2008 - - - -
048-008-00-3 | chlorek kadmu(II) 2005 33 217 374 591
2006 36 288 453 741
2007 38 266 369 635
2008 33 188 477 665
048-009-00-9 | siarczan(VI) kadmu(II) 2005 44 244 412 656
2006 44 265 441 706
2007 55 1532 247 1779
2008 52 291 400 691

W 2007 r. 52 osoby byly zatrudnione na
stanowiskach pracy, gdzie st¢zenia kadmu przekra-

czaly wartoé¢ NDS  wynoszaca 0,01 mg/m® (GIS
2007).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne.
Toksycznos¢ ostra

Do glownych objawow ostrych zatru¢ kadmem
(Cd) u Iudzi zalicza si¢ zapalenie ptuc po narazeniu
inhalacyjnym oraz zaburzenia ze strony uktadu
pokarmowego po jego spozyciu.

Zatrucia droga inhalacyjng wystepuja w wa-
runkach przemystowych w wyniku wdychania
dyméw kadmu powstajacych w trakcie: spawania,
topienia lub lutowania materialdow zawierajacych
kadm. Ostre narazenie na dymy kadmu o steze-
niach rzedu 0,2 + 0,5ug/m’ moze wywolaé objawy
poczatkowo podobne do goraczki odlewnikow.
U narazonego w ciagu 24 h moze wystapic¢ obrzek
phuc.

Za stezenia progowe wystapienia ostrych obja-
wow zatrucia droga inhalacyjng przyjmuje si¢
stezenie 0,5 mg Cd/m’ dla dyméw tlenku kadmu
i 3 mg/m’ dla respirabilnej frakcji pytu. Jednogo-
dzinne narazenie na kadm o st¢zeniach mniejszych
niz 0,25 mg/m3 nie powinno spowodowaé objawow
dziatania toksycznego kadmu na uktad oddechowy
(WHO 1980).
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Obserwacje kliniczne.
Toksycznosé przewlekla

W przypadku przewlektego $rodowiskowego nara-
zenia ludzi na kadm (Cd) obserwowano glownie
skutki jego szkodliwego dziatania na: nerki, uktad
oddechowy oraz uktad kostny. Przyjmuje si¢, ze w
przypadku przewlektego narazenia na kadm nerki
i phuca stanowig narzady krytyczne.

Nerki

Prawdopodobienstwo wystgpienia objawoéw zabu-
rzen funkcji nerek jest zalezne od stezenia kadmu w
korze nerki. To ostatnie stwierdzenie odnosi si¢
jedynie do nerki zdrowej, w ktérej ma miejsce
proces kumulacji kadmu.

Friberg 1 Kjellstrom (1981) zaproponowali
powszechnie obecnie zaakceptowang definicje "ste-
zenia krytycznego dla populacji" (population
critical concentration, PCC). W mysl tej definicji
PCC-10 oznacza stezenie kadmu w korze nerek,
przy ktorym u 10% populacji istnieje prawdopo-
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dobienstwo wystapienia zaburzen resorpcji zwrot-
nej w kanalikach.

Wyniki uzyskane przez Ellisa i in. (1984) z
zastosowaniem przyzyciowego pomiaru stezen
kadmu w nerce i w watrobie metoda aktywacji
neutronowej pozwolity na okreSlenie zaleznosci
typu dawka-odpowiedz migdzy stezeniami kadmu
w korze nerkowej i w watrobie a odsetkiem
z podwyzszonym, stosunku do

normalnego, wydalaniem B,-mikroglobuliny (3,M)

populacji w
w moczu. Na podstawie tej zalezno$ci mozna
przyja¢, ze PCC-10 kadmu w korze nerkowej
wynosi okoto 180 mg/kg, przy zalozeniu, Ze masa
nerki wynosi $rednio 150 g, a stosunek st¢zenia kad-
mu w czgsci korowej do stezenia w calym narzadzie
wynosi 1,25. Wedlug Roelsa i in. (1983), ktorzy
wykorzystali t¢ sama metod¢ pomiaru, PCC-10 dla
kory nerkowej wynosi 216 mg Cd/ kg. Wartosé
PCC-10 wynoszaca okoto 200 mgkg kory
nerkowej zostala zaakceptowana w odniesieniu do
populacji narazonej w srodowisku pracy. Stezenie
kadmu w korze nerek w populacji generalnej bez
nadmiernego narazenia srodowiskowego (u 0sob
niepalacych) jest okoto dziesigciokrotnie mniejsze
(Fribergiin. 1986).

Tabela 5.

Wartosci PCC-10 odpowiada wydalanie kadmu
w moczu o stezeniu 10 pg/g kreatyniny. Stezenie
200 mg Cd/kg kory nerkowej w wieku 50 lat moze
by¢ osiagnicte w wyniku dziennego pobrania
kadmu w zakresie od okoto 100 do okoto 500 pg w
zaleznosci od przyjetych zalozen dotyczacych:
masy ciata, wydajnosci wchtaniania z przewodu
pokarmowego, potokresu eliminacji kadmu z ustro-
ju oraz odsetka kadmu ulegajacego kumulacji w
nerce (tab. 5.), (IPCS 1992).

O ile warto$¢ PCC-10 wynoszaca okoto
200 mg/kg kory nerki zostala zaakceptowana w
odniesieniu do os6b narazonych zawodowo, to na
podstawie wynikéw badan Buchet 1 in. (1990) czy
metaanalizy dokonanej przez Jdrupa i in. (1998)
mozna twierdzi¢, ze w odniesieniu do populacji
generalnej warto$¢ ta moze by¢ zbyt duza. Autorzy
ci przypuszczaja, ze ryzyko zaburzen czynnosci
nerek w populacji generalnej jest niewielkie, gdy
dobowe wydalanie kadmu w moczu jest mniejsze
niz 2 ug (Buchet 1990) lub gdy stezenie Cd-U jest
mniejsze niz 2,5 pg/g kreatyniny (Jarup 1998).
Zgodnie z danymi toksykokinetycznymi stezenie
takie odpowiada
korze nerki, czyli okoto 50 mg/kg.

$redniemu stezeniu kadmu w

Dzienne pobranie kadmu (Cd) droga pokarmowa powodujace osiagniecie w korze nerek stezenia 222 mg/kg
w wieku 50 lat (u 0os6b niepalacych)?®, (wg IPCS (1992)

Wchtanianie Stosunek zawartosci Biologiczny okres pottrwania kadmu w korze nerek®, pg
z przewodu kadmu w nerkach do
pokarmowego (%) zawarto$ci w ustroju 17 lat 30 lat
5 1/3 365 (286) 265 (208)
10 182 (143) 133 (104)
5 Ya 486 (383) 353 (277)
10 243 (191) 177 (139)

* Przyjeto nastepujace zalozenia:

— stezenie kadmu w korze nerek jest 0 25% wigksze niz $rednie st¢zenie kadmu w nerkach
— $rednia masa obu nerek wynosi w wieku 50 lat 330 g u osoby wazacej 70 kg i 235 g u osoby wazacej 50 kg
— $rednie stezenie kadmu w zywnosci byto state w ciagu ostatnich 50 lat nie brano pod uwage wptywu wieku na dzienne pobranie

kadmu.

® Podano wartosci dla osoby wazacej 70 kg, a w nawiasach wazacej 55 kg.

Wezesnym objawem dziatania kadmu na
czynno$¢ nerek jest zmniejszenie resorpcji w
kanalikach nerkowych i wzrost wydalania takich
biatek niskoczasteczkowych, jak B,-mikroglobulina
(B2-M) czy biatko wigzace retinol (RBP) w moczu,
a takze wapnia czy aminokwaséw. W warunkach
normal-nych w moczu wydala si¢ okoto 0,3 mg B,-
M/24 h, co stanowi okoto 0,1% ilosci ulegajacej
filtracji w nerkach. Stosunkowo niewielkie

zmniejszenie resorpcji zwrotnej z 99,9 do 99,0%
powoduje 10- -krotny wzrost wydalania $,-M w
moczu (Jdrup 1 in. 1998).

W przypadku narazenia zawodowego na kadm
wyrdzniono trzy progi jego dziatania w zaleznosci
od wielkosci stezenia kadmu w moczu. Jesli
stezenie kadmu w moczu wynosi okoto 2 ug/g
kreatyniny, to wystepuje wzmozone wydalanie w
moczu prostaglandyny 6-keto PGF;, lub kwasu
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sialowego. Jesli stezenie wynosi okoto 4 png/g
kreatyniny, to wystepuje wzmozone wydalanie:
antygenu rabka szczoteczkowego BBA, enzymow
(np. NAG) oraz bialek wysokoczasteczkowych
(albuminy, transferyny), a gdy stezenie wynosi
okoto 10 pg/g kreatyniny, to nastgpuje wzmozone
wydalanie w moczu: bialek niskoczasteczkowych
B.-M, RBP, antygenu rabka szczoteczkowego HFs
oraz niespecyficznej fosfatazy alkalicznej. Wedlug
Lauwerysa i in. (1993) wymienionym wcze$niej
progom dziatania odpowiadaja st¢zenia kadmu w
korze nerek wynoszace odpowiednio okoto: 110;
1391 182 mg/kg .

Na podstawie wynikéw badan przeprowa-
dzonych u 0s6b narazonych na kadm w srodowisku
pracy wykazano, ze stezenie progowe kadmu w
moczu, przy ktorym wystgpowato wzmozone
wydalanie w moczu takich biatek niskoczasteczko-
wych, jak B,-M czy bialko wigzace retinol (RBP),
wynosito okoto 5 + 10 pg/g kreatyniny (10 pg/g
kreatyniny — Lauwerys i in. 1979; 10 + 15 pg/g
kreatyniny — Jakubowski 1 in. 1992; 13,3 pg/g
kreatyniny —  Shaikh 1 in. 1987; 5,6 ng/l —
Verschoor i in. 1987; < 10 ug/g kreatyniny —
Kawada i in. 1989; 10 pug/g kreatyniny — Bernard
iin. 1990; 10 ng/g kreatyniny — Roels i in. 1993;
5 ng/g kreatyniny — Jdrup i Elinder 1994).

Chaumont 1 in. (2011) przeprowadzili badania
599  zatrudnionych  pracownikow  zakladow
produkcji akumulatorow kadmowo-niklowych w
Szwecji 1 USA. Badanie miato na celu uzyskanie
wartosci BMDs i BMDL;s stezen kadmu w moczu
przy wydalaniu RBP i ,-M w moczu powyzej
warto$ci odciecia (95. percentyl) w grupie osob o
stezeniach Cd-U < 1 pg/g kreatyniny. WartoSci
odcigcia wynosity dla RBP-U 256, a dla ,-M —
276 pg/g kreatyniny. W wyniku analizy sta-
tystycznej, w ktorej uwzgledniono wptyw: wieku,
plci, diurezy i palenia papieroséw, autorzy stwier-
dzili, ze palenie wywiera bezposredni wplyw na
wydalanie bialek niskoczasteczkowych w moczu
niezaleznie od dziatania kadmu. Po wykluczeniu z
badan os6b palacych wartosci BMDL; dla zaburzen
resorpcji  zwrotnej w kanalikach nerkowych
wyniosty 5,5 + 6,6 pg/g kreatyniny, a warto$¢
BMDs — okoto 12 ng/g kreatyniny. Ta ostatnia
wartos$¢ jest zbiezna z wartosciami uzyskiwanymi
we wezesniejszych badaniach.

Wielu badaczy przypuszcza, ze zwigkszone
wydalanie biatek niskoczasteczkowych w moczu
moze mie¢ wigksze znaczenie prognostyczne niz
zwigzane z wiekiem zmniejszenie szybkosci

122

przesaczania kiebuszkowego. W przesztosci prze-
wazal poglad, ze wzmozone wydalanie biatek
niskoczasteczkowych z moczem jest objawem
nieodwracalnym, wystepujacym takze po przerwa-
niu narazenia. W wyniku jednak badan pracow-
nikow przewlekle narazonych na kadm stwier-
dzono ostatnio, ze gdy mikroproteinuria byla
umiarkowana (3,-M w moczu > 300 i < 1500 pg/g
kreatyniny), a wartosci stezen kadmu w moczu
(Cd-U) nie przekraczaly w przesztosci 20 pg/g krea-
tyniny, to objaw ten byt odwracalny po przerwaniu
pracy w narazeniu. Gdy jednak stgzenia [3,-M oraz
kadmu w moczu byly wieksze od podanych
wartos$ci, to zaburzenia czynnosci nerek mogly by¢
nieodwracalne, mimo przerwania pracy w narazeniu
(Roels 11in. 1997; Trzcinka-Ochocka i in. 2002).
Potencjalne znaczenie zdrowotne skutkéw
obserwowanych po narazeniu w zakresie stezen
Cd-U < 5 pg/l nie zostato jednoznacznie okreslone.
W opinii wielu badaczy nalezy zapobiegad
wystepowaniu jakichkolwiek wczesnych zaburzen
czynnosci komorek kanalikow nerkowych i to w
odniesieniu do najbardziej wrazliwych czlonkéw
populacji. Zdaniem za$ innych badaczy zmiany te
nie powinny by¢ uwazane za skutki szkodliwe,
gdyz mieszczg si¢ w zakresie wartosci normalnych
1 sa odwracalne. Przywolane dane wskazuja, ze
utrzymywanie stezen Cd-U < 5 ng/g kreatyniny
powinno wigc zabezpiecza¢ pracownikow przed
wystapieniem wczesnych zaburzen czynnosci nerek.
Istotne znaczenie, zarowno w ocenie biezacego
wchianiania, jak i narazenia skumulowanego w
dhluzszym czasie, ma oznaczanie stezen kadmu we
krwi (Cd-B). Na podstawie wynikéw badan
przeprowadzonych u pracownikow wytworni
akumulatorow alkalicznych (Jakubowski 1 in. 2002)
wykazano, ze warto$¢ zintegrowanego narazenia
wyrazona jako Cd-B (w mikrogramach na litr razy
lata pracy) posiada istotng warto$¢ prognostyczng w
przewidywaniu mozliwosci wystapienia nadmier-
nego wydalania RBP i B,-M, znacznie lepsza niz
oznaczanie kadmu w powietrzu (Cd-A - 1) czy w
moczu. Uzyskane zaleznosci dawka-odpowiedz
wskazuja, ze mozna oczekiwaé zwigkszenia wyda-
lania RBP i ,-M w moczu u 10% populacji przy
warto$ciach odpowiednio 450 i 190 Cd-B - ¢
Przyjecie za warto$¢ dopuszczalng 200 Cd-B - ¢
wskazuje na mozliwos$¢ pracy przez okres 40 lat i
przy stezeniu Cd-B 5 pg/l. W innym badaniu
przeprowadzonym u 44 oso6b narazonych na kadm
wzmozone wydalanie biatek niskoczasteczkowych
obserwowano u 2 o0séb, u ktérych skumulowana
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warto$¢ Cd-B razy lata narazenia byla wieksza niz
200 (Rogenfeld i in. 1984).

Ulkdad oddechowy

Skutki dziatania kadmu na uktad oddechowy stwier-
dzano jedynie w wyniku narazenia drogg inhala-
cyjng. U os6b narazonych na pyly i dymy kadmu
stwierdzano wystepowanie: rozedmy ptuc, przew-
lektej choroby obturacyjnej ptuc o réznym nasileniu
oraz zwloknienia. Wyniki wczesniejszych badan
zostaty podsumowane przez Bernarda i Lauwerysa
(1986). W trakcie badan nie brano zwykle pod
uwage zakltocajacego wplywu palenia papierosow,
dopiero w pozniejszych badaniach czynnik ten
uwzgledniano. U 69 mezczyzn narazonych na
dymy kadmu w zaktadzie produkujacym stopy:
kadmu, srebra i miedzi, wykonano testy czyn-
nosciowe obejmujgce wentylacje ptuc — maksy-
malng objetos¢ wydechowa jednosekundowa
(FEV1) 1 natezong pojemno$¢ zyciowa (FVC) oraz
objetos¢ zalegajaca (RV) i dyfuzje gazow w phu-
cach — pojemnos¢ catkowita ptuc (7LCO) i wspot-
czynnik przenoszenia tlenku wegla (KCO). U 0so6b
narazonych na kadm nie stwierdzono istotnych
statystycznie zmian wielkosci: FEV,, FVC, TLCO
1 KCO. Jedynie wielko$¢ RV byta wigksza niz w
grupie kontrolnej o 7,3% w grupie 0sob o skumu-
lowanym narazeniu < 500 i o 10,2% w grupie o sku-
mulowanym narazeniu > 500 pg/m’ razy lata pracy
(Cortona 1992).

Smith 1 in. (1976) badali czynno$¢ ptuc u: 17
0s6b 0 duzym narazeniu (> 0,2 mg/m’ przez okofo
26 lat), 12 0s6b o matym narazeniu i u 17 osob w
grupie kontrolnej. W grupie o duzym narazeniu
wielkos¢ FVC ulegla istotnemu zmniejszeniu w
poréwnaniu z pozostalymi grupami. Badaniem
rentgenowskim  stwierdzono  niewielkie  lub
umiarkowane $roédmigzszowe zwtoknienia ptuc u
29% 0s6b z grupy o duzym narazeniu.

Davison 1 in. (1988) wykonali badania czyn-
nos$ciowe oraz rentgenowskie ptuc u 101 mezezyzn
narazonych na dymy kadmu podczas produkcji
stopow, ktorzy przynajmniej rok pracowali w na-
razeniu na kadm. Grupa kontrolna byta zblizona do
grupy badanej pod wzgledem palenia papierosow.
Osoby narazone podzielono na trzy grupy w
zaleznoéci od skumulowanego narazenia: < 400;
410 + 1600 i > 1600 pg Cd/m’ razy lata pracy.
U os6b narazonych stwierdzono zmniejszenie
wartosci FEV; FEVI/FVC% oraz dyfuzji gazéw.
Najwigksze zmniejszenie tych wielkosci stwier-
dzono u o0s6b o najwigkszym stopniu narazenia.

Z reguly u 0s6b z zaburzeniami czynno$ciowymi
stwierdzano takze badaniem rentgenowskim rozed-
me phuc.

Na podstawie wynikow innych badan nie wy-
kazano wystgpowania istotnych zaburzen uktadu
oddechowego w wyniku narazenia na kadm.
Lauwerys i in. (1974) przeprowadzili badania trzech
grup 0s0b narazonych oraz grup kontrolnych
zgodnych pod wzgledem nawyku palenia tytoniu.
Grupa pierwsza (31 osob) byla narazona na kadm
$rednio przez okres 4,08 lat, gdy stezenie kadmu w
pyle catkowitym wynosito 31 pg/m’. W drugiej
grupie (27 oso6b) sredni okres pracy wynosit 8,6
lat, a stezenie kadmu 134 pg/m’, natomiast w
grupie trzeciej odpowiednie warto§ci wynosity
27,8 lat i 66 pg/m’. Autorzy w ostatniej grupie
stwierdzili wystepowanie: niewielkiego, lecz istot-
nego statystycznie zmniejszenia nat¢zonej pojem-
nosci zyciowej (FVC), maksymalnej objgtosci
wydechowej, jednosekundowej (FEV7) 1 wskaznika
szczytowego przeptywu wydechowego (PEFR).
Autorzy uwazaja, ze nerki sa bardziej wrazliwe na
dziatanie kadmu niz uklad oddechowy, gdyz
zwigkszone wydalanie bialek w moczu stwierdzono
u 15% o0s6b w grupie 2. i u prawie 70% o0séb w
grupie 3. Elding 1 in. (1986) przeprowadzili badania
czynnosci ptuc u 57 mezczyzn narazonych na kadm
o stosunkowo wysokim stopniu (medialne stezenie
skumulowane wynosito okoto 1700 pug/m’ razy lata
narazenia, zakres 340 + 9900 pg/m’ razy lata
narazenia). Badano nastgpujace parametry czyn-
nosciowe pluc: natezong pojemno$¢ zyciowa
(FVC), maksymalng objetos¢ wydechowa jedno-
sekundowa (FEVY), FEV\/ FVC% oraz przeptyw w
polowie natezonego wydechu (MMF). U 42%
badanych wystapito nadmierne wydalanie $,-M w
moczu, natomiast nie wykryto zmian czynnosci
uktadu oddechowego w poréwnaniu z osobami z
grupy kontrolnej oraz nie stwierdzono zaleznosci
dawka-odpowiedz w grupie badanej. Takze w tym
przypadku, zgodnie z opinig autorow, objawy ze
strony nerek wystepuja wczesniej niz zaburzenia w
uktadzie oddechowym. Jakubowski 1 in. (2004)
wykonali badania 79 o0s6b zatrudnionych w
przesztosci w fabryce akumulatoréw alkalicznych.
Grupe kontrolng (n = 159) stanowili mieszkancy
tego samego miasta nienarazeni zawodowo na
dziatanie kadmu. Badanych podzielono na cztery
grupy. Wartosci skumulowanego narazenia Cd-B - ¢
w poszczegblnych grupach wynosily: < 25; 25 +
500; > 500 = 1000 i > 1000 pg/l razy lata
narazenia. Wartosci Cd-A - ¢ wynosity: < 0,01;
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0,01 + 1,5, > 1,5 + 40 i> 4,0 mgm’ razy lata
narazenia. Istotne statystycznie zmniejszenie
wielkosci: FEV,, PEF, MEF25, MEF50 i MEF 75,
stwierdzono jedynie w grupie o najwigkszym
narazeniu Cd-B- ¢ >1000 pg/l razy lata narazenia.
Jest to wartos¢ dwukrotnie wigksza od tej, przy
ktorej w tej samej grupie pracownikow stwierdzano
wzmozone wydalanie biatek niskoczgsteczkowych
W moczu.

Wyniki badan Chan i in. (1988) wskazuja, ze
skutki dziatania kadmu na czynno$¢ uktadu odde-
chowego sa odwracalne. Przeprowadzili oni
badanie ponawiane grupy robotnikow wytworni
akumulatorow kadmowo-niklowych. Badaniom
poddano 44 osoby — 17 z nich bylo wcigz
zatrudnionych przy produkcji, 17 zostalo prze-
niesionych do innych dzialtdow, a 14 opuscito
zaklad. Po trzech latach od pierwszego badania
warunki pracy ulegly znacznej poprawie. Srednie
geometryczne stezenia kadmu w  powietrzu
wynosity w trakcie badania w oddziatach chemii,
plyciarni i przy spawaniu ptyt odpowiednio: 0,09;
0,04 1 0,03 mg/m’. Stezenia te byty w oddziatach
plyciarni i spawania sze$§¢ razy mniejsze, a w
oddziale chemii trzy razy mniejsze niz podczas
pierwszego badania. Srednie stezenie kadmu we
krwi w calej grupie uleglo zmniejszeniu z 81,6 do
23,6 ug/l, a stezenie kadmu w moczu — z 39,3 do
17,3 ng/ g kreatyniny. Badaniem rentgenowskim
nie wykazano istotnych zmian. We wszystkich
podgrupach zwiekszyla si¢ istotnie pojemnosc
catkowita pluic (7LC) oraz pojemnos¢ czyn-
nosciowa zalegajaca (FRC). U o0sdb, ktore
przerwaly prace w narazeniu na kadm, istotnie
wzrosta pojemnos¢ zyciowa phluc (VC) oraz
natgzona objetos¢ wydechowa pierwszosekundowa
(FEVY). Pojemnos¢ dyfuzyjna pluc (DLCO),
objetos¢ zalegajaca (RV) oraz przeplyw w potowie
natezonego wydechu (MMFR) nie wykazywaty
istotnych zmian w poréwnaniu do wynikow
uzyskanych w pierwszym badaniu. Autorzy badan
przypuszczaja, ze u 0sob niepalacych narazenie na
pyt tlenku kadmu o stosunkowo duzym stgzeniu
powoduje niewielkie zmiany czynnos$ciowe (zespot
restrykcyjny), ktore mogg by¢é odwracalne po
odsunigciu od pracy w narazeniu lub po znacznym
zmniejszeniu narazenia.

Ulkdad kostny

Na podstawie dostgpnych danych w pismiennictwie
wykazano, ze kadm moze wptywaé na metabolizm
wapnia i fosforu w koSciach zaréwno u o0sob
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narazonych zawodowo, jak i w $rodowisku zycia.
Demineralizacja kos$ci, osteoporoza oraz samo-
rzutne zlamania koSci stwierdzano u 0séb
narazonych przewlekle na kadm obecny w zyw-
nosci. W Japonii, w dorzeczu Jinzu, narazenie
ludnoéci na kadm byto spowodowane zanieczysz-
czeniem wody. Zespot objawow charakteryzujacy
si¢ bolem ko$ci nazwano Itai-Itai. Demineralizacja
kosci wystepowata gtéwnie u kobiet, a ryzyko jej
wystapienia zwigkszato niedozywienie i posiadanie
licznego potomstwa. Narazenie na kadm powodo-
walo takze wystapienie osteopenii, glownie u
kobiet. Obserwowano zmniejszenie ilosci sktad-
nikow mineralnych kosci oraz gestosci kosci w
poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. Podobne
objawy stwierdzano u mg¢zczyzn, jednakze nie
wystepowaly one tak wyraznie jak u kobiet (IPCS
1992).

Na podstawie wynikéw badan epidemiolo-
gicznych przeprowadzonych w Belgii wykazano,
ze stosunkowo male narazenie Srodowiskowe,
powodujace dwukrotny wzrost stezenia kadmu w
moczu w poréwnaniu z grupa kontrolng, powo-
dowato wzrost aktywno$ci fosfatazy alkaliczne;j
w surowicy o 4%, a wydalania wapnia w moczu o
10 mg/24 h (Staessen i in. 1991). Wyniki badan
Alfen 1 in. (2000) oraz Jédrupa i Alfen (2004)
pozwalaly stwierdzi¢, Zze narazenie Srodowiskowe
powodujace wydalanie kadmu w moczu w za-
kresie stezen od 0,5 do 3,0 ug/g kreatyniny moze
zwigkszaé ryzyko osteoporozy. Z kolei wyniki
badan Horiguchi i in. (2005) nie potwierdzity
obserwacji przeprowadzonych w  Europie. Gdy
stezenia kadmu w moczu wynosity $rednio 3,5 pg/g
kreatyniny, nie stwierdzono zmniejszenia gestosci
kosci. Takze wyniki uzyskane na terenie skazonym
w przeszlosci kadmem w Polsce, gdzie stezenia
kadmu w moczu mieszkancéw wynosity srednio
okolo 1 pg/g kreatyniny, nie wykazaly istnienia
zaleznosci miedzy stezeniami kadmu w moczu
a gestoscia kosci (Trzcinka-Ochocka i1in. 2010).

W kilku pracach opisano objawy zaburzen
uktadu kostnego u pracownikéw narazonych w
duzym stopniu na kadm. Wzmozone wydalanie
wapnia w moczu wystepowato u oséb, u ktérych
stwierdzono biatkomocz. U niektorych z nich
stwierdzono takze objawy demineralizacji kosci
(IPCS 1992). Jarup i Elinder (1993) potwierdzili
wczesniejsze doniesienia na temat zwigkszonej
czestosci  wystepowania kamieni nerkowych u
pracownikéw narazonych na kadm. Stwierdzono
istnienie zaleznosci  dawka-odpowiedz miedzy
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skumulowanym narazeniem na kadm i standary-
zowang wiekiem czesto$cig wystepowania kamieni.
Wzgledna  zachorowalno$¢ w odniesieniu do
oczekiwanej wynosita dla trzech kategorii narazenia
(< 250; 250 + 5000 i > 5000 pg/m’ razy lata pracy)
odpowiednio: 1,0; 1,6 1 3,0.

Uktad sercowo-naczyniowy

Na podstawie wynikow badan eksperymentalnych
na zwierzetach wykazano, ze Ww pewnych
warunkach kadm moze powodowaé nadci$nienie.
Jednakze wyniki badan ludzi narazonych na kadm
droga doustna nie pozwalaja na wyciagniecie takich
wnioskow. Wyniki badan klinicznych i kohorto-

wych, w ktérych eliminowano wplyw palenia tyto-
niu, nie wykazywaly z reguly zwigzku przy-
czynowego migdzy zawartoscig kadmu w ustroju
i zwigkszeniem liczby przypadkéw choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego (Department... 2009).
W badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym
na terenie Belgii wérod osob narazonych na kadm w
srodowisku  zamieszkania nie  stwierdzono
zalezno$ci miedzy wielkoscig narazenia na kadm a
ci$nieniem krwi lub wystepowaniem chorob
zwigzanych z ukladem sercowo-naczyniowym
(Staessen 1 in. 1991). Nie stwierdzono zaburzen
czynnosci uktadu sercowo-naczyniowego w wyniku
narazenia na kadm drogg inhalacyjng (Jérup 1998).

DZIAXANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

W pi$miennictwie istnieje duza liczba danych
dotyczacych dzialania toksycznego kadmu (Cd) i
jego zwiazkéw. Ze wzgledu na to, Ze nie maja one
bezposredniego znaczenia z punktu widzenia usta-

lenia warto$ci najwyzszego dopuszczalnego steze-
nia (NDS) kadmu oméwiono jedynie czg¢$¢ z nich,
szczegoblnie te, ktore mogg wskazywac na mecha-
nizmy dziatania zwigzku (tab. 6).

Tabela 6.
Dzialanie toksyczne kadmu (Cd) na zwierzeta
Nazwa CAS Ga@nek Droga podania Dawka W fmmkl . Skutki dziatania | Pi$miennictwo
zwierzat doswiadczenia
Toksyczno$¢ ostra
Kadm 7440- |mysz dozotadkowo 890 (636 + jednorazowe poda- | LDsy w 21. dniu | Vorobieva 1981
-43-9 1246) mg/kg  |niew 1 ml
1-procentowe;j za-
wiesiny skrobi LDsy, w 21. dniu
szczur dozotadkowo 1140 (712+  |jednorazowe poda- Vorobieva 1981
1938) mg/kg  |nie w S ml LDsy w 14. dniu
1-procentowej za-
wiesiny skrobi Friberg 1950
krolik inhalacyjnie 28,4 mg/m3 4 h Cd pyt
Toksyczno$¢ podprzewlekta i przewlekta
krolik inhalacyjnie 4 mg/m’ 9 mies. 21 d/mies. |zapalenie ptuc, Smith 1 in. 1976
3h/d rozedma ptuc,
biatkomocz
Toksyczno$¢ ostra
Chlorek [10108- [mysz dozotadkowo 93,7 dawka jednorazowa |LDs, Vorobieva 1975
kadmu  [-4-2 (75,5 +
In 111,9) mg/kg
szczur  |dozotadkowo 150 mg/kg dawka jednorazowa | LD, Vorobieva 1975
(2tyg)
szczur  |dozotadkowo 29 mg/kg dawka jednorazowa |LDs, w 8. dniu Kostial i in. 1978
(6 tyg.)
szczur  |dozoladkowo 129 mg/kg  |dawka jednorazowa [LDsy w 8. dniu  [Kostial i in. 1978
szczur  |dozotadkowo 225 mg/kg dawka jednorazowa |LDsy w 14. dniu | Kotsonis 1977
mysz dozotadkowo 327 mg/kg dawka jednorazowa |LDsy w 24. h Shimizu 1993
(zwierzgta zywio-
ne)
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cd. tab. 6.
Nazwa CAS Ga@nek Droga podania Dawka W fmmkl . Skutki dzialania | Pismiennictwo
zwierzat doswiadczenia
szczur  |inhalacyjnie 107 mg/kg dawka jednorazowa |LDsy w 24. h Shimizu 1993
(zwierzeta glo-
dzone)
szczur  |inhalacyjnie 95,5 mg/kg  |dawka jednorazowa |LDsy w 96. h Baer 1987
szczur  |inhalacyjnie 5 mg/m’ 1h obrzek ptuc Boudreau 1 in.
1989
szczur  |inhalacyjnie 6,5 mg/m’ l1h cigzkie zapalenie |Busiin. 1978
4,5 mg/m’ 2h ptuc Grose i1in. 1987
61 mg/m’ 3 dni, 1 h/d zapalenie ptuc (od | Snider i in. 1973
umiarkowanego
do cigzkiego),
krwotok, obrzek
phuc
17 /18 padio w
ciggu 3 dni
Toksyczno$¢ podprzewlekta i przewlekta
CdCl, szczur  |inhalacyjnie 0,09 mg/m’ 6 mies., 40 h/t  |> 75-procentowe |Oldiges i in.
padnigciaw 11. + | 1989
12. miesigcu po
narazeniu
szczur  |inhalacyjnie 1,06 mg/m’ 62d,5dt6h/d |5/54 padto; Kutzman i in.
zwloknienie pluc | 1986
krolik inhalacyjnie 0,4 mg/m3 4+6t,5d/t,6 h/d [$rodmigzszowe |Johanssoniin.
zapalenie ptuc 1984
szczur  |w wodzie 15 mg/kg/d 4-7 mies. albuminuria, 3,— |Cardenas i in.
mikroglobinuria | 1992
szczur  |w wodzie 8,58 mg/kg/d 84d martwica komo- | Cha iin. 1987
rek nabtonka ka-
nalika proksymal-
nego, martwica
zrazikOw watroby
szczur  |W paszy 2,5 mg/kg/d 28d niedokrwistosé Groten i1in. 1990
szczur  |w wodzie 3,6 mg/kg/d 120d niedokrwisto$¢, |ltokawa i in.
martwica kanali- |1979
kéw nerkowych
szczur  |w wodzie 8 mg/kg/d 90d niedokrwisto$¢, |Kawamura iin.
demineralizacja |1978
kosci, zmniejsze-
nie klirensu ner-
kowego
szczur  |w wodzie 0,8 mg/kg/d 28d zmniejszenie stg- | Ogoshi i in. 1989
zenia hemoglobi-
ny
malpa [w paszy 1,71 mg/kg/d 9 lat zwigkszone Akahori i in.
cisnienie krwiw | 1994
ciggu pierwszego
1,5 roku
szczur  |w wodzie 1,51 mg/kg/d 84t uszkodzenie kana-| Fingerle i in.
lika proksymalne- | 1982
g0
szczur  |w wodzie 3,6 mg/kg/d 31 mies. neuropatia obwo- |Sato iin. 1978
dowa, atrofia mig-
$ni
szczur  |w wodzie 0,08 mg/kg 24 mies. zmniejszenie gg- |Brzoska i in.
stosci kosci, 2004a; 2004b
zwickszenie licz-
by ztaman i de-
formacji kosci
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Nazwa CAS Ga@nek Droga podania Dawka W fmmkl . Skutki dzialania | Pismiennictwo
zwierzat doswiadczenia
Toksyczno$¢ ostra
Tlenek [1306- [mysz dozotadkowo 72 (41 + jednorazowe poda- |LDsy w 21. dniu | Vorobieva 1981
kadmu |-19-0 113) mg/kg [nie w 1 ml 1-pro-
11) centowej zawiesiny
skrobi
szczur  |inhalacyjnie 30 mg/m’ 10 + 15 min, CdO — |LDs w 7. dniu Barrett 1 in. 1947
dymy
szczur  |inhalacyjnie 112 mg/m’ 2h, CdO—dymy |25/32 padlow Rusch iin. 1986
obrebie tygodnia
szczur  |inhalacyjnie 0,4 mg/m’ 3h, CdO —pyt niewielki rozrost
komorek potaczen | Buckley 1987
oskrzelowo pe-
cherzykowych lub
przylegajacego
pecherzyka
szczur  |inhalacyjnie 4,6 mg/m’ 3 h, CdO — pyt ogniska §rodmiaz- | Buckley 1987
szowego zgrubie-
nia phuc, wzrost
ilo$ci kolagenu,
rozrost komorek,
wzrost masy pluc
szczur  |inhalacyjnie 0,45 mg/m*> |2 h, CdO —pyt silne zapalenie Grose iin. 1987
ptuc, rozrost ko-
morek
szczur  |inhalacyjnie 4,5 mg/m’ 2h, CdO — pyt obrzek ptuc, po- | Grose i in. 1987
wiekszenie peche-
rzykow z krwa-
szczur  |inhalacyjnie 8,4 mg/m’ 3 h, CdO - pyt wieniem Hartiin. 1989
Toksyczno$¢ podprzewlekta i przewlekla
szczur  |inhalacyjnie 1 mg/m’ CdO —pyt, 140 d., 5|13/13 padlo w Baranski i in.
d/it, 5 h/d okresie 20 tyg. 1987
szczur  |inhalacyjnie 0,09 mg/m® |CdO - pyt, 218 +  |6/20 padto Oldiges i in.
343d 1986
7 d/t, 22 h/d
szczur  |inhalacyjnie 1,6 mg/m’ CdO —pyt, 35 + 41-procentowy  |Hartiin. 1989
46 d wzrost suchej
5d#t, 3 h/d masy pluc
szczur inhalacyjnie 1,05 mg/m3 CdO — pyt, 63 — 90d |rozedma pluc, Prigge 1978
24 h/d ziarniak komoérek
histiocytow
szczur  |inhalacyjnie 0,09 mg/m*  [Cdo - pyt, 18 mies. |powyzej 25% padl Oldiges i in.
7 dit, 22 h/d po 7 mies. (samce | 1989
11 mies. (samice)
Toksyczno$¢ ostra
Siarczek [1306- |mysz dozotadkowo 1116 jednorazowe poda- |LDsy w 21. dniu | Vorobieva 1981
kadmu |-23-6 (1135+1197) |nie w 1ml 1-pro-
D) mg/kg centowej zawiesiny |brak skutkow
skrobi
szczur  |inhalacyjnie 99 mg/m’ 2h Klimisch 1993
Toksyczno$¢ podprzewlekta i przewlekta
szczur  |inhalacyjnie 0,27 mg/m® |6 mies. 40 h/t >75% padlow | Oldiges i in.
ciggu 21 + 1989
23 mies. po nara-
zeniu
szczur  |inhalacyjnie 6,29 mg/m’ 10d, 6 h/d nie byto padni¢¢ | Klimisch 1993
Objasnienia:

d — dni; t — tydzien; mies. — miesigc.
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Toksycznos¢ ostra

Padniecia zwierzat w wyniku ostrego narazenia
inhalacyjnego na kadm (Cd) byly zalezne od:
gatunku zwierzat, rodzaju zwigzku kadmu, jego
stezenia w powietrzu 1 czasu narazenia. Warto$¢
LCs, wyniosta dla szczura okoto 500 mg CdO /m’
razy minuty narazenia (Barrett i Semmons 1947),
co stanowi rownowaznik 15-minutowego narazenia
o stezeniu 30 mg/m3. Przyczyna padni¢é zwierzat
byt obrzek phuc — 25 z 32 szczuréw padlo w okresie
tygodnia od 2-godzinnego narazenia na dymy
kadmu o stezeniu 112 mg/m’. Nie odnotowano
padnig¢ zwierzat w wyniku 2-godzinnego nara-
zenia na siarczek kadmu o stezeniu 99 mg/m’
(Rusch i in. 1986). W wyniku narazenia szczuréw
na aerozol chlorku kadmu o st¢zeniu 61 mg/m3 w
ciagu 1 h przez 3 dni padlo 17 z 18 narazanych
zwierzat (Snider 1 in. 1973). Narazenie szczuréw na
siarczek kadmu o stezeniu 6,29 mg Cd/m’ przez 6 h
w ciggu 10 dni nie spowodowato padnigé
zwierzat (Klimish 1993). Wydaje si¢ w zwiazku z
tym, ze takie rozpuszczalne zwiazki kadmu, jak:
chlorek, dymy tlenku i weglan, sa w przypadku
narazenia inhalacyjnego bardziej toksyczne niz
gorzej rozpuszczalny w wodzie siarczek kadmu
(Department... 2009).

Po podaniu zwigzkéw kadmu drogg pokarmowa
warto$¢ LDsp u szczurd6w i myszy wynosita w
wigkszosci wypadkow 100 + 300 mg/kg. Wartosci
te byly mniejsze po narazeniu zwierzat na takie
rozpuszczalne zwigzki kadmu, jak chlorek i weglan
niz metaliczny kadm 1 siarczek (tab. 7.). Wartos¢
LDsp u bardzo miodych zwierzat byta mniejsza niz
u zwierzat dorostych (Kostial i in. 1978), co bylto
prawdopodobnie wynikiem wigkszej wydajnosci u
miodych zwierzat wchtaniania z przewodu pokar-
mowego.

Toksycznosé podprzewlekla
i przewlekla

Ze wzgledu na toksycznos¢ zwigzkow kadmu (Cd)
oraz ich obecno$¢ w $rodowisku zycia czlowieka
byly one przedmiotem intensywnych badan. W
wigkszos$ci prac brak jednak danych ilosciowych na
temat zalezno$ci skutkow od dawki. Ograniczaja
si¢ one jedynie do jakosciowych opisow skutkow.
Ponadto w starszych pracach metody stosowane
np. do oceny stgzen bialek w moczu nie byly
wystarczajaco czute do oceny wczesnych zaburzen
czynnosci nerek.
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Wyniki  badan  eksperymentalnych  na
zwierzetach zostalty omowione obszernie w dwoch
monografiach (IARC 1992; Department... 2009).
W tabeli 6. zamieszczono dane na temat warto$ci
LOAEL dla istotnych skutkow dziatania.

Nerki

Najbardziej typowym objawem dziatania kadmu sa
zaburzenia czynnosci nerek. Wyniki licznych
badan wskazuja, ze kadm powoduje zmiany w
kanalikach nerkowych prowadzace do: biatko-
moczu, glukozurii i aminoacydurii oraz do zmian
histopatologicznych.

Juz we wczesnych latach 50. stwierdzono, ze
biatkomocz spowodowany dziataniem kadmu
charakteryzuje si¢ wydalaniem bialek nisko-
czasteczkowych. Badania mikroskopowe nerek
ujawnity nefropati¢ kanalikowg z objawami mart-
wicy i zwyrodnienia komoérek kanalikow oraz ze
zwloknieniem  $rédmiazszowym.  Stwierdzano
zmiany czynnosciowe nerek szczeg6lnie w obrebie
kanalikow w postaci zaburzen resorpcji zwrotne;j,
podczas gdy wplyw kadmu na filtracje kigbuszkowsg
byt niewielki. Skutki te pojawialy si¢ najczesciej,
gdy srednie stezenie kadmu w korze nerek wynosito
200 + 300 mg/kg mokrej masy.

Na podstawie wynikow badan eksperymen-
talnych wskazano, ze w miar¢ wzrostu stezen
kadmu w korze nerek najwcze$niej pojawiajg si¢
zmiany histopatologiczne w komorkach kanalikow
nerkowych. Biatkomocz kanalikowy 1 amino-
acyduria wystepuja, gdy w korze nerek obserwuje
si¢ obecno$¢ kadmu o duzych stezeniach, a w
nastepnym etapie stwierdza si¢ cukromocz i bial-
komocz nerkowy. Wydalanie kadmu w moczu jest
niewielkie w poczatkowym okresie narazenia.
Pozniej ulega zwigkszeniu, wraz ze wzrostem
wydalania biatek.

Uklad oddechowy

W  wyniku podprzewlektego narazenia inha-
lacyjnego na kadm obserwowano: zapalenie, obrzgk
i zwloknienie pluc. Nasilenie skutkéw zalezato od
wielkosci 1 czasu trwania narazenia.

W wyniku narazenia na pyt tlenku kadmu o
stezeniu 1 mg/m’ wszystkie szczury padly po
uptywie 140 dni eksperymentu (Bararnski, Sitarek
1987). Gdy narazenie na chlorek lub tlenek
kadmu trwalo krocej lub stezenie kadmu byto
mniejsze, stwierdzano wystepowanie: standw zapal-
nych, obrzekow 1 zwloknienia phuc.
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Przewlekle narazenie inhalacyjne na kadm
skutkuje, jak si¢ wydaje, powstawaniem tolerancji
na dziatanie kadmu. Uszkodzenia phuc, ktore
stwierdzano po kilku tygodniach narazenia, nie
poglebiaty sig, a niekiedy nawet obserwowano ich
cofanie si¢ w trakcie eksperymentu. Jedng z
przyczyn tego procesu moze by¢ indukcja syntezy
metalotioneiny w ptucach (Hart i in. 1989).

Kosci i metabolizm wapnia

Na podstawie wynikow badan stwierdzono, ze
podawanie chlorku lub siarczanu kadmu zwie-
rzetom: w paszy, wodzie pitnej lub podskornie,
wywieralo wpltyw na metabolizm wapnia i strukture
kosci. Objawy byly charakterystyczne dla procesu
demineralizacji ko$ci. Zmniejszenie wchtaniania
1 negatywny bilans wapnia u szczur6w narazonych
na dzialanie kadmu moze by¢ wynikiem
hamowania przez kadm aktywacji witaminy D w
komorkach kory nerek. Jak stwierdzono, kadm
podawany w duzych dawkach w diecie powodowat
inhibicje przemiany 25-hydroksykalcyferolu do
1,25-dihydroksykalcyferolu. Ta  metabolicznie
aktywna forma witaminy D jest niezbedna w
procesic wchtaniania wapnia z przewodu pokar-
mowego (IPCS 1992). Wydaje sig, ze kadm dziata
rowniez bezposrednio na gesto§¢ kosci. Na
podstawie wynikow badan przeprowadzonych na
miodych szczurach przypuszcza sig, ze kadm
hamuje  aktywno$¢ osteoblastow, powodujac
zmniejszenie syntezy organicznej matrycy kosci i
mineralizacji w okresie rozwoju. Po osiagnieciu

dojrzatos$ci zmniejszenie aktywnos$ci osteoblastow
moze wplywaé na aktywno$¢ osteoklastow,
powodujac zwigkszenie resorpcji koSci (Brzoska,
Moniuszko-Jakoniuk 2005; 2005a).

Uklad sercowo-naczyniowy

Schroeder 1 Vinton (1962) oraz Schroeder (1965)
sugerowali, ze przewlekle narazenie na kadm moze
powodowa¢ nadcisnienie. Wyniki innych badan
takze wskazywaly, ze podawanie kadmu droga
pokarmowa w dluzszym okresie prowadzito do
niewielkiego wzrostu cisnienia  tgtniczego u
szczurow, krolikow 1 matp. Skutek ten byt zalezny
od wielkosci dawki. U szczurow skutek ten byt
najsilniej zaznaczony (wzrost cisnienia skurczo-
wego o 12 + 14 mmHg) przy pobraniu dziennym
0,07 mg/kg/dzien. Cisnienie wracato do normy lub
zmniejszalo si¢ w pordwnaniu do poziomow
normalnych przy wiekszym pobraniu kadmu
(Kopp 1 in. 1982). Powszechnie przyjmuje si¢, ze
wpltyw kadmu na ci$nienie krwi jest niewielki
(Department... 2009).

Inne

Na podstawie wynikow badan eksperymentalnych
na zwierzetach stwierdzano takze wpltyw dziatania
kadmu na: watrobg, uklad nerwowy oraz stezenie
hemoglobiny we krwi (tab. 6.). To dziatanie
kadmu nie zostato jednak jednoznaczne udowod-
nione i potwierdzone wynikami badan ludzi nara-
zonych w §rodowisku pracy i w srodowisku zycia.

ODLEGLE SKUTKI DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Dzialanie rakotworcze na zwierzeta

Wyniki badan eksperymentalnych dostarczyly
dowodow na rakotworcze dziatanie kadmu (Cd) w
wyniku narazenia inhalacyjnego.

Samce 1 samice szczura poddano w ciggu 18
miesiecy cigglemu narazeniu inhalacyjnemu na:
chlorek, siarczan i siarczek kadmu, dymy i pyt
tlenku kadmu. Obserwacja szczur6w narazanych na
chlorek kadmu o stezeniu 30 pg/m’ zostata
skrocona z 31 do 30 miesiecy, gdyz w tym okresie
padto ponad 75% zwierzat. W grupie kontrolnej nie
stwierdzono nowotworow. W grupie badanej
stwierdzono w phlucach guzy u samcow (18/20) i u
samic (18/18) oraz nowotwory pluic u samcoéw
(15/20) i samic (13/18). Czestos¢ wystgpowania

gruczolakow oskrzeli i pecherzykow, gruczolako-
rakéw 1 rakow gladkonabtonkowych wynosita u
samcow odpowiednio: 2; 121 0, a u samic: 4; 7 1 0.
Zwigkszona czgsto$¢ wystepowania guzow u
samcOw 1 samic stwierdzano rowniez w wyniku
narazenia na dymy i pyt tlenku kadmu o stezeniu
30 pg/m’ oraz siarczanu i siarczku kadmu o stezeniu
90 pg/m’ (Oldiges i in. 1989). W warunkach
doswiadczalnych stwierdzono, ze siarczek kadmu
moze w wyniku fotolizy ulega¢ przeksztalceniu w
siarczan kadmu. Uwaza si¢, ze ten ostatni moze by¢
w czeSci odpowiedzialny za skutki przypisywane
siarczkowi kadmu.

Takenaka 1 in. (1983) stwierdzili rakotworcze
dziatanie kadmu u samcoOw szczura narazanych
drogg inhalacyjng na aerozol chlorku kadmu o

129



Marek Jakubowski

stezeniach: 13,4; 25,7 lub 50,8 ug Cd/m’. W kazdej
z grup badanych byto po 40 zwierzat, a w grupie
kontrolnej po 41. Narazenie bylto ciagle i trwalo 18
miesiecy. Obserwacj¢ przerwano po 31 miesigcach.
W grupie kontrolnej nie stwierdzono nowotworow.
W  grupach badanych czgsto$¢ wystepowania
nowotworéw wynosita: 15; 53 1 71% w miarg
wzrostu stezen kadmu w powietrzu. Histologicznie
stwierdzono: gruczolakoraki, raki naskorkowe i raki
$luzowo-naskorkowe. Ryzyko jednostkowe obliczo-
ne na podstawie wynikow tej pracy okreslono na
0,092 (IRIS 2009). Heinrich i in. (1989) stosujac
podobny protokot jak w  badaniu Oldigesa i in.
(1989), nie stwierdzili wzrostu liczby nowotworow
u samcow i samic chomika syryjskiego narazanych
na: pyly i dymy tlenku kadmu, chlorek, siarczek i
siarczan kadmu. U samic stwierdzono zwigkszenie
czestotliwosdci wystepowania guzow phuc. Jednakze
ze wzgledu na duzg liczbe przypadkéw guzoéw phuc
w grupie kontrolnej, przyrost ten nie byl istotny
statystycznie. U myszy stwierdzono jedynie
niewielki wzrost liczby guzow pluc po narazeniu na
dymy tlenku kadmu. Nie stwierdzono zaleznosci
dawka-odpowiedz.

W wielu wczesniejszych badaniach szczurom
i myszom droga pokarmowa podawano: chlorek,
siarczan i octan kadmu, nie stwierdzajac zwigk-
szenia ogodlnej liczby nowotworéw lub specy-
ficznych nowotworéw. Maksymalne dawki kadmu
podawane myszom lub szczurom wynosity 1 mg/kg
dzien (Schroeder 1 in. 1964) lub 3,5 mg/kg/dzien
(Léeser 1980). W wiekszosci tych prac poziom
badan histopatologicznych nie odpowiadal wspot-
czesnym standardom. W nielicznych pracach doty-
czacych skutkéw przewleklego narazenia na kadm
stwierdzano wzrost liczby nowotworéw po podaniu
kadmu myszom lub szczurom w maksymalnej
dawce wynoszacej 4,01 mg/kg/dzien (Fingerle i in.
1982) Iub 8 mg/kg/dzien (Watanabe i in. 1986) przy
braku zalezno$ci dawka-odpowiedz. Trzeba jednak
stwierdzi¢, ze prace te zostaty ocenione przez IARC
(1993) jako nieodpowiednie do oceny dziatania
rakotworczego.

Waalkes 1 Rehm (1992) badali wptyw deficytu
cynku w diecie na dziatanie rakotworcze kadmu
podanego droga pokarmowa w ciggu 77 tygodni.
Stezenia kadmu w diecie wynosity w posz-
czegdlnych grupach zwierzat: 0; 20; 50; 100 lub
200 mg/kg. Stgzenia cynku wynosity w normalnej
diecie 60 mg/kg, a w diecie ubogiej w cynk tylko
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7 mg/kg. W trakcie eksperymentu nie stwierdzono
zmniejszenia spozycia paszy lub czasu przezycia
zwierzat w poszczegolnych grupach.

W grupie zwierzat otrzymujacych 50 mg Cd/kg
paszy, zarowno o normalnej zawartosci cynku
(20%), jak i otrzymujacych diete uboga w cynk
(14%), czesto$¢ wystgpowania zmian w prostacie
W postaci rozrostu i gruczolakow byta wieksza niz
w grupie kontrolnej (1,8%). Ogodlnie zmiany te
wystepowaly w mniejszym stopniu u szczurdw
otrzymujacych diete o malej zawartoSci cynku,
prawdopodobnie ze wzgledu na zanik prostaty
zwigzany z niedoborem cynku. Prostata, podobnie
jak jadra, byta przedmiotem szczegodlnego zainte-
resowania, gdyz zawiera duze st¢zenia cynku, a jak
sadzono, kadm moze hamowacé wzrost prostaty,
konkurujac z cynkiem. U badanych zwierzat
stwierdzono wzrost czestosci wystgpowania
biataczki. Istotny wzrost czgstosci wystgpowania
biataczki w przypadku prawidlowej zawartosci
cynku stwierdzano, gdy stgzenia kadmu w paszy
wynosity 50 lub 100 mg/kg. Nie obserwowano tego
objawu, gdy stezenie kadmu wynosito 200 mg/kg
paszy. Brak cynku powodowat zmniejszenie tego
skutku, a istotne zwigkszenie czestosci wystgpo-
wania biataczki stwierdzono po dawkach 200 mg
kadmu/kg paszy (u 28% zwierzat). Liczba guzéw
jader (wylacznie tagodnych guzéw $rodmigz-
szowych) wzrosta istotnie po najwickszej dawce
kadmu (200 mg Cd/kg paszy) w diecie o normalnej
zawarto$ci cynku, przy czym odnotowano dodatni
trend wystgpowania nowotworow jader wraz ze
wzrostem dawki kadmu. Udowodniono, ze w wy-
niku podawania w diecie kadmu stwierdzono
wystepowanie: guzow prostaty, jader oraz biataczki,
przy czym deficyt cynku zmnigjszat czgstosé
wystepowania tych objawow.

W wyniku podskornego podawania: chlorku,
siarczku lub tlenku kadmu, stwierdzano w
miejscu podania wystepowanie migsakow. Myszy
byly mniej wrazliwe na narazenie niz szczury.
Domigéniowe podawanie: pylu kadmu, chlorku
lub siarczku kadmu, powodowato takze lokalne
powstawanie miesniakow. Chlorek kadmu po-
wodowal po podaniu podskornym szczurom i my-
szom powstawanie Srodmigzszowych guzow
jader. Podskorne podanie chlorku kadmu szczu-
rom powodowalo tworzenie si¢ guzow prostaty,
lecz jedynie po dawkach mniejszych od powodu-
jacych zwyrodnienie prostaty wywotane kad-
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mem. Domigéniowe podanie chlorku kadmu takze
powodowalo wzrost czgstosci wystgpowania gu-
76w prostaty u szczurow (IARC 1993).

Zgodnie z opinig IARC, istnieja wystarczajace
dowody rakotworczosci zwigzkow kadmu dla
zwierzat przy ograniczonych dowodach rakotwor-
czos$ci metalicznego kadmu (IARC 1993).

Dzialanie rakotworcze na ludzi

Wezesniej sadzono, ze kadm (Cd) moze by¢
przyczyng raka prostaty. Wyniki pdzniejszych
badan nie potwierdzity tych podejrzen, wskazujac
na nieznacznie podwyzszone ryzyko wzgledne
(Armstrong 1 Kazantzis 1985; Elghany i in. 1990)
lub brak ryzyka (West i in. 1991; Rooney i in.
1993). W opracowaniu IARC (1993) wskazano na
brak spdjnosci danych na ten temat.

W kilku wcze$niejszych badaniach epidemio-
logicznych w Zjednoczonym Kroélestwie i w
Szwecji, obejmujacych populacje narazone za-
wodowo na kadm drogg inhalacyjna stwierdzano
nadwyzki rakéw phic bez wyraznej zaleznosci
miedzy poziomem i okresem narazenia oraz przy-
rostem liczby nowotworow (Ades 1 Kazantzis 1988;
Elinder 1 in. 1985; Kazantzis 1 in. 1988; Sorohan
1987).

Migdzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem
uznata w 1993 r. kadm za czynnik rakotworczy dla
ludzi (grupa 1.), (IARC 1993). Wniosek ten zostat
oparty gtownie na zaleznosci miedzy skumulo-
wanym narazeniem na kadm i czgsto$cig wystepo-
wania nowotworow pluc w kohorcie pracownikoéw
zatrudnionych w zakladzie odzyskiwania kadmu w
Stanach Zjednoczonych (Thun i in. 1985; Stayner
i in. 1992). Thun i1 in. (1985) przeprowadzili
badania kohorty 602 oso6b zatrudnionych przez co
najmniej 6 miesiecy w latach 1940-1969. Kohorta
byla obserwowana do 1978 r. Robotnicy zostali
zakwalifikowani do trzech grup na podstawie
wielkosci skumulowanego narazenia (< 584; 584 +
2920 i > 2920 mg/m’ razy liczba dni pracy w
narazeniu), co odpowiadato odpowiednio pracy w
ciggu 40 lat o stezeniach Cd-AL: < 40; 41+ 200 i >
200 pg/m’. Wartosci SMR w przypadku zgonéw z
powodu raka ptuc wzrastalty ze wzrostem skumulo-
wanego narazenia i wynosity dla kolejnych grup
odpowiednio: 53; 152 i 280. Zalezno$¢ dawka-
-odpowiedz byla istotna statystycznie dla prawie
wszystkich krzywych regresji. Nie stwierdzono
nadwyzki zgonéw z powodu raka phluc, gdy
narazenie pracownikoéw bylto mniejsze niz 40 ]ytg/m3

przez 40 lat pracy. Nadwyzka zgondéw byla istotna
statystycznie jedynie w grupie o najwickszym
narazeniu. Na podstawie dodatkowej analizy wy-
kazano, ze dla grupy pracownikow o wielkosci
skumulowanego narazenia od 293 do 584 mg/m’
razy liczba dni pracy w narazeniu wartos¢ SMR
dla raka ptuc wyniosta 100, co odpowiada 40
latom pracy w narazeniu na kadm o stezeniu 21 +
40 pg/m’. Stayner i in. (1992) dokonali ilosciowej
oceny ryzyka dodatkowych przypadkow raka ptuc
w wyniku narazenia na kadm na podstawie
retrospektywnej oceny zgonow w kohorcie opisanej
przez Thuna i in. (1985). Lacznie badaniem obje¢to
576 mezczyzn, ktorzy pracowali przynajmniej
przez 6 miesiecy i zostali zatrudnieni po 1926 r.,
kiedy w zaktadzie zaprzestano juz produkcji arsenu.
Arsen pozostal jednak w $rodowisku, a jego
stezenia ulegaly zmniejszeniu w miar¢ uptywu
czasu. W ocenie dziatania rakotworczego uwzgled-
niano wplyw palenia papieroséw oraz pochodzenie
(latynoamerykanskie i inne). Rak pluc wystepuje
rzadziej u o0s6b pochodzenia latynoamery-
kanskiego. Kohorte¢ obserwowano do 1984 r.
Liczba zgonéw z powodu raka phica byta nieco
wigksza niz u osob rasy bialej w USA (24
przypadki stwierdzone w stosunku do 16,07
oczekiwanych, RR, 1,49, CI, 0,96-2,22). Ryzyko
wzgledne wzrastalo w miar¢ wzrostu skumulo-
wanego narazenia na kadm i wynosito: 0,34; 1,63;
2,17 12,72 w grupach o skumulowanym narazeniu:
< 584; 585 = 146; 1461 + 2920 i > 2920 mg/m’.
Wyniki tych badan byly krytykowane, gtéwnie
ze wzgledu na nieuwzglednienie wplywu jedno-
czesnego narazenia na arsen. Sorohan 1 Lancashire
(1997) dokonali powtornej analizy wynikéw badan
tej kohorty. Robotnicy zostali podzieleni na grupy
w zaleznosci od wielkosci skumulowanego naraze-
nia (< 400; 400 + 999; 1000 + 1999 i > 2000 mg/m’
razy liczba dni narazenia). W badaniach uwzgled-
niono: wiek, rok zatrudnienia oraz czynnik etni-
czny. Stwierdzono istnienie pozytywnej zalezno$ci
(P < 0,05) miedzy wielkoscia skumulowanego
narazenia na kadm a umieralno$cig z powodu raka
pluc. W stosunku do grupy pierwszej wzgledne
ryzyko zgonu z powodu raka pluc w grupie drugiej,
trzeciej i czwartej, wynositlo odpowiednio: 2,3
(95-procentowy przedziat utnosci, CI 0,72 + 7,36),
2,83 (95-procentowy CI 0,75 + 10,72) i 3,88 (95-
procentowy CI 1,04 + 14,46). Dokonano dodatko-
wej analizy, w ktorej uwzgledniono wystepowanie
narazenia na kadm (glownie w postaci tlenku
kadmu) tacznie z narazeniem na tritlenek arsenu o
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duzym stezeniu oraz bez narazenia na arsen
(gtoéwnie siarczek kadmu i siarczan kadmu). Istotna
zaleznos¢ dawka-odpowiedz wystapita jedynie w
przypadku lacznego narazenia na kadm i arsen.
Wyniki tej oceny wskazuja, ze kadm powodowat
wystepowanie raka pluc w przypadku lacznego
narazenia z tritlenkiem arsenu.

Lamm 1 in. (1994) zastosowali metode badania
gniazdowego w kohorcie do oceny prawie tej samej
kohorty, ktora byla przedmiotem oceny przez
Staynera 1 in. (1992). W celu wyeliminowania
zaklocajacego wplywu narazenia na arsen autorzy
uwzglednili w doborze grup czas zatrudnienia. W
badanych grupach nie stwierdzili zaleznosci
miedzy wystepowaniem raka ptuc a narazeniem na
kadm. W grupie badanej palenic papierosow
wystepowalo osiem razy czgsciej niz w grupie
kontrolnej. Zgodnie z opinig autoréw, czynnikami
odpowiedzialnymi za wystgpowanie przypadkow
raka w tej populacji byto narazenie na kadm oraz
palenie papierosoéw, a nie wylacznie narazenie na
kadm.

W badaniu przeprowadzonym w Zjednoczonym
Krolestwie (Sorohan 1995) dokonano oceny
umieralno$ci robotnikéw zatrudnionych w nara-
zeniu na dymy kadmu z powodu przewlektych
schorzen uktadu oddechowego oraz raka phuc.
Badaniem objg¢to: 347 pracownikow zatrudnionych
przy produkcji stopow miedziowo-kadmowych,
624 pracownikow zatrudnionych w sasiedztwie
produkcji stopéw miedziowo-kadmowych oraz 521
pracownikow zatrudnionych w hucie Zelaza i brazu.
Ocenie poddano lata 1946-1992. Osoby badane
byly zatrudnione przynajmniej przez rok w latach
1922-1978. Pracownikéw podzielono na grupy w
zalezno$ci od wielko$ci skumulowanego narazenia
(< 1600; 1600 + 4799 i > 4800 pg/m’ razy lata
pracy). Po uwzglednieniu wieku oraz czasu od
rozpoczgcia pracy w narazeniu  stwierdzono
pozytywna zalezno$¢ miedzy (P < 0,01) skumu-
lowanym narazeniem a ryzykiem zgonu z powodu
przewlektych choréb uktadu oddechowego. Stwier-
dzono réwniez nieistotny negatywny trend miedzy
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skumulowanym narazeniem a ryzykiem zgonu z
powodu raka pluc. Wzgledne ryzyko w odniesieniu
do grupy o najmniejszym narazeniu wyniosto dla
grupy drugiej 0,85 (CI 0,27 + 2,68), a dla grupy
trzeciej 0,81 (CI 0,18 + 3,73). Wedlug autoréw
wyniki nie potwierdzily hipotezy, ze narazenie na
dymy kadmu zwigksza ryzyko zgonu z powodu
raka phuc.

Verougstraete 1 in. (2003) dokonali pod-
sumowania wynikow badan epidemiologicznych.
Stwierdzili, ze w badanych kohortach obserwo-
wano powszechnie zwigkszone wartosSci SMR
(rys. 2.), pomimo réznic w narazeniu w réznych
panstwach, w ktorych przeprowadzono badania.
Wedtug autoréw uzyskane zaleznosci dawka-
-odpowiedz nie wskazuja na to, aby kadm mogt
by¢ uwazany za czynnik rakotworczy. Wartosci
SMR byly mniejsze niz 200 przy dolnej granicy
przedziatu ufnosci zblizonej do 100 lub ponize;j tej
wartosci. W wigkszosci kohort pracownicy byli
narazeni takze na inne czynniki rakotworcze, np.:
arsen, nikiel, krzemionke i WWA.

W zwiazku z tym uwaza si¢, ze dowody
dziatania rakotworczego kadmu u ludzi sa raczej
mato przekonujace (Toxicological... 2009), a kadm
powinien by¢ =zaliczany do grupy czynnikéw
prawdopodobnie rakotworczych dla czlowieka
(Jdrup 1998). Wniosek taki jest zgodny z kla-
syfikacja dziatania rakotworczego kadmu w Unii
Europejskiej (grupa 2.), Amerykanskiej Agencji
Ochrony Srodowiska (US EPA grupa Bl) czy tez
Amerykanskiej Konferencji Rzadowych Higie-
nistéw Przemystowych (ACGIH grupa A2).

Ryzyko jednostkowe obliczone na podstawie
wynikéw pracy Thuna i in. (1985) wynosi 0,0018.
Zgodnie z opinig USEPA (IRIS 2009) stosowanie
tej wartosci do oceny ryzyka w $srodowisku pracy
jest bardziej uzasadnione niz stosowanie wartosci
0,092 wynikajacej z pracy Takanaka i in. (1983),
ze wzgledu na réznice gatunkowe oraz rodzaj
stosowanego zwiazku kadmu (chlorek kadmu)
i warunki narazenia (ciagle narazenie szczurow).
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Wytwornia akumulatoréw
Ni-Cd UK (N = 3025) 107 130 157
Sorahan, Waterhouse (1983) 112 T
I
Wytwornia akumulatoréw
Ni-Cd Szwecja (N = 900) 101 176 287
Jarup iin. (1998) '
81 132 204
T
Stopy
Cu-Cd UK (N=1492) g0 101 159
Sorahaniin. (1995)
172 230 300
T
Kohorta Globe
USA (N'=571) 95 149 222
Sorahan, Lancashire (1997) :
63 157 323
T
Przetwarzanie
Cd UK (N =610) 1p0 712 24
*
Kazantzis, Blanks (1992)
103 120 139
—_—
SMR =100

Rys. 2. Nienowotworowe choroby ptuc (NMRD) i rak ptuca u pracownikow zawodowo narazonych na kadm (Cd) i jego
zwigzki; warto$ci SMR 1 95-procentowy przedzial ufnosci dla raka pluca wskazujg linie pogrubione; wartosci SMR 1 95-pro-
centowy przedziat ufnosci dla NMRD wskazuja linie cienkie; UK — Zjednoczone Krolestwo; SW — Szwecja; N — liczba

0s6b (Vetrougstraete i in. 2003)

Dzialanie genotoksyczne

Istniejg sprzeczne dane na temat skutkéw geno-
toksycznych w wyniku narazenia §rodowiskowego
ludzi na kadm (Cd). U 12 kobiet ze stwierdzong
chorobg itai-itai (mieszkaly ponad 30 lat na
terenach skazonych kadmem w Japonii) wykryto
istotnie wicksza czgstos¢ wystepowania aberracji
chromosomowych w limfocytach krwi obwodowej
niz u kobiet w grupie kontrolnej. Aberracje
wystepowaly w 26,7% komoérek w grupie badanej
i w 2,6% komoérek w grupie kontrolnej. Aneu-
ploidia w grupie badanej wystgpowata cztery razy
czesciej niz w grupie kontrolnej (Shiraishi 1975).
W innym badaniu (Bui i in. 1975) nie stwierdzono
réznic wystepowania aberracji chromosomowych
w hodowlach komorek z probek krwi pobranych od
czterech kobiet z chorobg itai-itai i czterech kobiet
w grupie kontrolnej. W obu grupach czgsto$é wys-

tgpowania aberracji byla stosunkowo duza i wy-
nosita 6,6 i 6,0%. Stezenia kadmu we krwi wyno-
sity w grupie badanej od 16 do 29 pg/l, a w grupie
kontrolnej od 4,4 do 6,1 pg/l. Tang i in. (1990)
badali czestos¢ wystepowania aberracji chromoso-
mowych u os6b zamieszkujacych zanieczyszczone
kadmem obszary Chin. Dwudziestu o$miu mez-
czyzn (Cd-U $rednio 3,32 pg/l) i 19 kobiet (Cd-U
$rednio 3,83 ng/l) mieszkajacych od 11 do 62 lat
na terenie, gdzie stezenie kadmu w glebie wynosito
1103 mg/kg pordwnano z grupg kontrolng (Srednie
stezenie Cd-U u mezezyzn 2,34 ng/l, a u kobiet
1,85 ng/l). W grupie badanej stwierdzono wigksza
liczbe aberracji chromosomowych przy jedno-
czesnej zaleznosci dawka-skutek od stezenia kad-
mu w moczu. Nogawa i in. (1986) badali grupe
0s0b zamieszkujacych tereny skazone kadmem w
Japonii i grupe kontrolna. Srednie stezenie Cd-U w
grupie badanej wynosito 9,6 pg/g kreatyniny, a w
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grupie kontrolnej — 2,7 pg/g kreatyniny. Nie
stwierdzono réznic w liczbie wymian chromatyd
siostrzanych na komodrke w limfocytach krwi
obwodowej (8,0 £ 0,94 w grupie badanej i 9 £ 3,13
w grupie kontrolnej).

Przeprowadzono szereg badan dotyczacych
mozliwego wplywu narazenia zawodowego na
kadm na powstawanie aberracji chromosomowych
w limfocytach krwi obwodowej 0s6b narazonych.
Takze w tym przypadku wyniki nie byly
jednoznaczne. Dekundt i Leonard (1975) przepro-
wadzili badania grupy osob narazonych na: otow,
kadm i cynk w zakladzie produkujagcym kadm.
Stezenia Pb-B i Cd-B wyniosty odpowiednio w
grupie pierwszej (23 osoby) 446123 pg/l i 31,7+
33 pg/l, w grupie drugiej (12 oséb) 208+44 ng/l i
6,31 5,5 pg/l. Grupe kontrolna (12 o0séb) stanowili
pracownicy administracji. Nie stwierdzono istot-
nych réznic nieprawidlowosci  strukturalnych
komorek, natomiast liczba wymian chromatyd i
przemieszczen — chromosomow, chromosomow
pierScieniowych i chromosomow dicentrycznych
wynosita w poszczegdlnych grupach na 100
komorek odpowiednio: 0,89; 0,54 1 0,13. Bui i in.
(1975) badali pieciu pracownikéw narazonych na
kadm w fabryce akumulatorow alkalicznych. Grupe
kontrolng stanowilo trzech mezczyzn nienarazonych
na kadm. Srednie stezenie Cd-B wynosito w grupie
badanej 37,7£15,5 ng/l, a w grupie kontrolnej —
2,3+0,9 pg/l. Stezenia Cd-U wynosity odpo-
wiednio 11,5+11,5 oraz 2,5t1,3 pg/g kreatyniny.
Hodowle limfocytow badano po 48 i 72 h. Nie
stwierdzono zwigkszenia liczby komorek wyka-
zujacych strukturalne aberracje chromosomowe w
grupie badanej w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Bauchinger i in. (1976) przeprowadzili badania 25
pracownikéw huty cynku oraz 15 osob w grupie
kontrolnej. Stezenia Pb-B i Cd-B w grupie badanej
wynosity 192 66,2 1 3,95 pg/l, a w grupie
kontrolnej przyjeto, ze stgzenia te wynosily
odpowiednio 120 + 1301 1,5 pg/l. Odsetek komorek
zawierajacych aberracje strukturalne byl istotnie
wigkszy w grupie osob narazonych 1,35 £0,99 niz w
grupie kontrolnej (0,47£0,92). Nie stwierdzono
istotnych roznic czestosci wystgpowania aberracji
chromosomowych miedzy grupami narazonymi i
kontrolnymi w dalszych dwoch badaniach. W
pierwszym badaniu $rednie stgzenie kadmu we krwi
w grupie badanej wyniosto 19,5 png/l (2 + 140 pg/l),
a w grupie kontrolnej stezenia miescily sie w
zakresie 2 + 29 g/l (O’Riordan i in. 1978). W
drugim badaniu stezenia Cd-B wynosity w grupie
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badanej 14 + 38 pg/l. Czestosé aberracji chromo-
somowych w grupie badanej wyniosta 1,5%, a w
grupie kontrolnej — 1,3% (Fleig i in. 1983).

Wyniki badan eksperymentalnych zostaly
wszechstronnie omowione w takich monografiach,
jak: Toxicological profile for cadmium (Depart-
ment... 2009 ) czy monografii IARC (1993).

Aberracje chromosomowe i aneuploidi¢ stwier-
dzano glownie u zwierzat narazanych na chlorek
kadmu w warunkach in vivo. Na podstawie
wynikow badania hodowli komorek zwierzgcych
wykazano, ze zwiazki kadmu uszkadzaja materiat
genetyczny. W warunkach in vitro stwierdzano:
pekniecia nici DNA, mutacje, uszkodzenia chromo-
somow oraz transformacje komorek. Zwigzki
kadmu hamowaty naprawe DNA uszkodzonego pod
wplywem innych zwigzkéw, powodujac zwigk-
szenie ich dzialania genotoksycznego. Zwiazki
kadmu nie powodowaly zasadniczo mutacji u
Drosophila oraz u bakterii. Aberracje chromoso-
mowe stwierdzano w komorkach ludzkich podda-
nych dzialaniu siarczanu kadmu. Aneuploidie
stwierdzano w komorkach ludzkich fibroblastow
poddanych dziataniu chlorku kadmu. Chlorek
kadmu powodowat uszkodzenia DNA w komor-
kach ludzkich w warunkach in vitro.

W  opracowaniu: Toxicological profile for
cadmium (2009) stwierdzono, ze jakkolwiek wyniki
badan przeprowadzonych na ludziach oraz badan
eksperymentalnych nie zawsze sa spojne, to kadm
wydaje si¢ jednak by¢ czynnikiem klastogennym.
Verougstraete 1 in. (2002) dokonali krytycznego
przegladu  piSmiennictwa z zakresu badan
cytogenetycznych przeprowadzonych wsrod grup
0so6b narazonych na dzialanie kadmu. Autorzy
stwierdzili, ze nie jest mozliwe wyciagnigcie
jednoznacznych wnioskéw dotyczacych zaleznosci
miedzy wielko$cig narazenia na kadm a skutkami
cytogenetycznymi. Do czynnikéw ograniczajacych
mozliwos¢ wnioskowania autorzy zaliczyli: male
grupy badane, niezadowalajaca jako$¢ oceny na-
razenia oraz nieuwzglednianie wplywu czynnikow
zaklocajacych. Istotny byt brak zaakceptowanego
mechanizmu dziatania cytogenetycznego i w
zwigzku z tym dobrze zdefiniowanego rezultatu
stanowiacego przedmiot badan.

Dzialanie na rozrodczosé

Gennard 1 in. (1992) badali wplyw narazenia na
dymy i pyty kadmu (Cd) na ptodno$¢ mezczyzn.
Badaniem obj¢to 83 pracownikéw huty kadmu.
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U 25% badanych stwierdzono zaburzenia czyn-
nosci nerek manifestujace si¢  zwigkszonym
wydalaniem biatek niskoczasteczkowych w moczu
oraz stgzeniem kreatyniny w surowicy > 13 mg/L.
W badaniu uwzgledniano: dat¢ urodzenia pra-
cownika i jego zony, datg¢ $lubu, liczbe i daty
zywych urodzen potomstwa. Na podstawie
wynikoéw badan nie stwierdzono wptywu narazenia
na kadm na prawdopodobienstwo zywych urodzen.

U mezczyzn zawodowo narazonych na kadm w
stopniu powodujacym zaburzenia czynnos$ci nerek
nie stwierdzono zmian zdolnosci wydzielania
wewnetrznego jader, co oceniano na podstawie
pomiardw stezen w surowicy: testosteronu,
hormonu luteinizujagcego i hormonu folikulo-
tropowego (Mason 1990).

Berlin 1 in. (1992) badali kumulacj¢ kadmu w
tozyskach kobiet zatrudnionych w wytworni
akumulatoréw kadmowo-niklowych oraz masg
urodzeniows ich dzieci. Stezenie kadmu w tozys-
kach bylo skorelowane dodatnio ze stezeniem Cd-
B. Srednie stezenie kadmu w tozyskach wynosito
21 pg/kg. Nie stwierdzono wplywu narazenia na
kadm na mas¢ urodzeniowg 226 dzieci. Takze
Loiacono 1 in. (1992) nie stwierdzili zaleznosci
miedzy stezeniem kadmu w tozysku  kobiet
mieszkajacych w poblizu huty kadmu i masg uro-
dzeniowa noworodkow.

Zgodnie z aktualnymi opiniami nie ma dowo-
dow na zwigzek miedzy narazeniem ludzi na kadm
droga inhalacyjng a zdolnoscia do reprodukcji
(Department... 2009).

Na podstawie wynikow badan na zwierzetach
narazonych na kadm droga inhalacyjna wykazano

wydluzenie czasu cyklu estralnego (Baranski,
Sitarek 1987) i zwigkszenie wzglednej masy jader
(Kutzman 1 in. 1986).

U samcoéw szczura i myszy kadm podawany
droga pokarmowsa w bardzo duzych dawkach rzedu
60 + 100 mg/kg powodowal atrofi¢ i martwicg
jader (Andersen i in. 1988; Bomhard 1 in. 1987,
Borzelleca 1 in. 1989) oraz zmniejszenie ptodnosci
(Kotsonis 1 Klassen 1978). Ostre narazenie z
zastosowaniem mniejszych dawek rzedu 25 +
50 mg/kg nie wywierato wptywu na reprodukcje u
samcow (Andersen 1 in. 1988; Bomhard 1 in. 1987,
Dixoniin. 1976).

Na podstawie wynikow szeregu badan pod-
przewlektych, w ktoérych kadm podawano w daw-
kach 0,25 + 5 mg/kg dzien, nie stwierdzono w
badaniu histopatologicznym uszkodzen jader ani
wplywu narazenia na ptodno$¢ samcow. W wyniku
podawania kadmu w dawkach rzedu 5 + 14 mg/kg/
dzien stwierdzono: martwice i atrofi¢ nabtonka
przewodu nasiennego, zwigkszenie masy jader,
rozrost prostaty, zmniejszenie liczby i ruchliwo$ci
plemnikoéw, zmniejszenie $rednicy przewodow
nasiennych oraz ich uszkodzenie (Department...
2009).

Skutki dziatania kadmu na reprodukcje u
samic wystepowaty po podaniu im wickszych
dawek niz samcom. Obejmowaly one zmniej-
szenie odsetka cigz (Machemer, Lorke 1981). Nie
obserwowano zmniejszenia liczby potomstwa,
gdy byly narazane wylacznie samice, natomiast
obserwowano to w przypadku narazenia zar6wno
samic, jak i samcow (Department... 2009).

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie i rozmieszczenie

Kadm (Cd) wchtania si¢ do organizmu przez ptuca
oraz z przewodu pokarmowego. W srodowisku
pracy podstawowe znaczenie ma wchianianie przez
pluca.

[lo$¢ kadmu wchtaniana przez phica zalezy od
rozmiaru ziaren aerozolu i od rozpuszczalno$ci
zwigzkéw kadmu w wodzie. Na podstawie
wynikéw badan na zwierzgtach wykazano, ze 5+
20% wdychanego kadmu ulega odkladaniu w
plucach (Friberg 1 in. 1986). Wydajnos¢ wchia-
niania zdeponowanego kadmu jest zalezna od

rodzaju zwigzku i moze zachodzi¢ przez kilka
tygodni po zakonczeniu narazenia.

U ludzi wchianiato si¢ z przewodu pokar-
mowego w ciggu pierwszych 5 dni podawania
kadmu z zywnosciag okoto 25% dawki. Po 20
dniach retencja zmalala do okoto 6% (Rahola i in.
1973). Podobna warto$¢ 4,6% uzyskali McLellan
i in. (1978). W przypadku matej zawartosci w
diecie: wapnia, zelaza lub bialek, wydajnos¢
wchianiania kadmu z przewodu pokarmowego
wzrasta do 20%. Wchtanianie ta droga moze mieé¢
istotne znaczenie w przypadku: zanieczyszczenia
rak, zywnosci lub palenia papierosow w trakcie
narazenia zawodowego.
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Wydajno$¢ wchianiania kadmu z przewodu
pokarmowego u zwierzat byta mniejsza niz u ludzi i
wynosita u myszy 0,5 + 3,2%, a u szczurow — 2 +
3% (Department... 2009). Wyniki badan na
zwierzetach pozwalajg stwierdzi¢, ze wchlanianie
kadmu w przewodzie pokarmowym zachodzi
glownie w proksymalnej czgéci jelita cienkiego
(Elsenhaus i in. 1997). Wchilanianie obejmuje dwa
etapy — przemieszczenie kadmu ze $wiatla jelita do
blony $luzowej i dalszy transport do krwioobiegu.
W fazie pierwszej nastgpuje wigzanie kadmu przez
metalotioneing. Mechanizm wchtaniania kadmu
ulega wysyceniu i po wickszych dawkach wy-
dajnos¢ procesu ulega zmniejszeniu.

Mala zawarto$¢ wapnia i biatka w diecie powo-
duje zwickszenie wchilaniania kadmu z przewodu
pokarmowego. Takze deficyt Zzelaza w organizmie
powoduje wzrost jego wchianiania. U kobiet z mata
zawartoscig ferrytyny w surowicy wchlanianie
kadmu z przewodu pokarmowego bylo dwukrotnie
wigksze (okoto 10%) niz w grupie kontrolne;j.
Wchtanianie kadmu z przewodu pokarmowego u
szczurdw z wiekiem zmniejszylto si¢ z 12 do 0,5%
w drugim i szostym tygodniu zycia (IPCS 1992).

Kadm w przeciwienstwie do miedzi i zelaza
wystepuje w organizmie w postaci dwuwarto$cio-
wego kationu i nie ulega reakcjom utleniania i re-
dukcji. W normalnych warunkach kadm wykazuje
najwigksze powinowactwo do grupy tiolowej (RS").

Bezposrednio po wchionigciu kadm ulega
wigzaniu z albuminami osocza, a nastgpnie jest
wychwytywany w watrobie 1 po uwolnieniu
wigzany z metalotioneing, niskoczasteczkowym
bialkiem o ci¢zarze czasteczkowym 6500 kDa
zawierajacym okolo 30% cysteiny. Odgrywa ono
istotng role w procesach: kumulacji, transportu i de-
toksykacji metali. Istotng cecha metalotioneiny jest
jej indukcyjno$¢ w warunkach narazenia na takie
metale, jak: kadm, cynk, miedz (watroba), rtgc,
kadm, bizmut i zloto (nerki). Metalotioneina
kadmowo-cynkowa wydala si¢ w niewielkich
ilosciach z watroby do krwi, a nastgpnie ulega
resorpcji w kanalikach nerkowych. Po degradacji
kompleksu w lizosomach uwolniony kadm ulega
wigzaniu w nerce z wytwarzang w tym narzadzie
metalotioneing bogata w miedz (Suzuki 1984).
Kadm we krwi wystepuje gldwnie w erytrocytach
w postaci kompleksu z metalotioneing. W przy-
padku umiarkowanego narazenia 40 + 80% kadmu
znajduje si¢ w nerkach i w watrobie, a okoto 20%
w migéniach. Najwigksze stgzenia kadmu wyste-
puja w nerkach stanowiagcych narzad krytyczny w
przypadku przewlektego narazenia. Stezenie kadmu
w nerkach wzrasta z wiekiem, a nast¢pnie stopnio-
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wo zmniejsza si¢ po osiagnieciu 50 lat. Stezenia
kadmu sg wicksze w korze nerkowej niz w czgsei
rdzennej. Stosunek stezen wynosi 1,25. Ze wzros-
tem narazenia zwicksza si¢ stosunek zawartosci
kadmu w watrobie do zawartoSci w nerkach
(Department... 2009; IPCS 1993).

Wydalanie

Eliminacja kadmu (Cd) z organizmu jest procesem
powolnym. Opracowano znaczng liczbe modeli
matematycznych opisujacych kinetyke przemiesz-
czen wewnatrzustrojowych i eliminacji kadmu.
Wedlug modelu jednoprzedziatowego uwzglednia-
jacego jedynie eliminacje z kory nerkowej okres
biologicznego poitrwania wynosi 20 lat (Friberg
1986a). Bardziej rozbudowany model wskazuje, ze
dla réznych przedzialdbw ustrojowych wartosci
biologicznych okresow poltrwania wynosza 8 + 14
lat (Kjellstrom, Nordberg 1986). Biologiczne okresy
poltrwania kadmu we krwi wynosily po zakon-
czeniu narazenia zawodowego 75 + 130 dni dla
pierwszej fazy i1 16 lat dla drugiej fazy eliminacji
(Jarup 11n. 1983).

Kadm wydala si¢ z ustroju z moczem i z katem,
przy czym podstawowe znaczenie ma wydalanie z
moczem. W ciggu doby ulega lacznie wydaleniu
tymi drogami 0,01 + 0,02% depozytéw ustrojo-
wych kadmu.

Kadm wydala si¢ z moczem w formie zwigzanej
z metalotioneing. Okres biologicznego pottrwania
dla procesu eliminacji wynosi 10 + 30 lat. Wyrdznia
si¢ trzy etapy wydalania kadmu z moczem w
zaleznosci od zawartosci kadmu w organizmie
(Lauwerys 1 in. 1979). W pierwszej fazie kadm jest
kumulowany w korze nerkowej, ulegajac wiazaniu z
metalotioneing. W tym okresie nie wszystkie
miejsca wigzania metalotioneiny ulegaja wysyceniu,
ilosci kadmu wydalane w moczu sg proporcjonalne
do zawartosci kadmu w nerce, a pomiar stezenia
kadmu w moczu shizy do oceny narazenia w
przesztosci.

W przypadku znacznego narazenia nastepuje
wysycenie grup -SH metalotioneiny oraz indukcja
syntezy tego bialka. W tej fazie wydalanie kadmu
w moczu stanowi odzwierciedlenie zaréwno
narazenia biezacego, jak i narazenia w przesztosci.
W trzeciej fazie, zwigzanej z uszkodzeniem
kanalikow nerkowych, nastgpuje znaczny wzrost
wydalania kadmu zwigzany zar6wno z biezacym
narazeniem, jak i eliminacja kadmu z nerki.
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MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Nerki

W organizmie kadm (Cd) wystgpuje glownie w
formie zwigzanej z metalotioneing, biatkiem bo-
gatym w cysteing, ktorego czasteczka wigze siedem
atoméw kadmu. Syntezg tego biatka indukuja:
kadm, cynk, rte¢ i inne metale. Wigzanie kadmu z
metalotioneing zmniejsza toksyczno$¢ kadmu.
Myszy nieposiadajace metalotioneiny byly bardziej
wrazliwe na toksyczne dziatanie kadmu na watrobg.
Po dootrzewnowym podaniu dawki 25 mmol/kg
CdCl, aktywnos$¢ aminotransferazy alaninowej w
surowicy wzrosta dwukrotnie w poréwnaniu z
grupa kontrolng (Liu i in. 1996). Wielokrotnie
udowadniano, ze podawanie matych dawek kadmu
zwierzgtom  powodowalo  indukcje  syntezy
metalotioneiny i zapobiegato toksycznym skutkom
dziatania kadmu na nerki, powodowanym przez
duze dawki kadmu (Jin 1 in. 1987).

Uwzgledniajac  ochronng role metalotioneiny
wewnatrz komorki, przedstawiono wiele hipotez
dotyczacych mechanizmu nefrotoksycznego dziata-
nia kadmu. Jedna z hipotez zaklada, ze dziatanie
nefrotoksyczne powoduja niezwigzane z metalotio-
neing jony kadmu znajdujace si¢ wewnatrz ko-
morki. Inna zaktada, ze za dziatanie toksyczne sg
odpowiedzialne jony kadmu znajdujace si¢ na
zewnatrz komorki. Kompleks kadmu z metalotio-
neing obecny w surowicy krwi ulega absorpcji w
komorkach nabtonka proksymalnego kanalika
nerkowego, gdzie ulega rozkladowi, uwalniajac
jony kadmu powodujace uszkodzenie nerek.
Hipoteze t¢ mozna przyjaé, poniewaz kompleks
kadmu z metalotioneing podany pozajelitowo
wywiera silne dzialanie toksyczne na komorki

kanalikow nerkowych, a poziom metalotioneiny w
osoczu wzrasta w trakcie narazenia na kadm.

Inne proponowane mechanizmy dziatania zak-
ladaja, ze kadm znajdujacy si¢ wewnatrz komorki
powoduje peroksydacje lipidow w blonie komor-
kowej i moze wypiera¢ pierwiastki niezbedne z
metalotioneiny, pozbawiajagc wazne metaloenzymy
kofaktorow (IPCS 1992; Liu 2009).

Gospodarka wapniowa i niedokrwistos¢

Zmniejszenie wchlaniania wapnia 1 negatywny
bilans gospodarki wapniem obserwowany u
szczuréw narazonych na kadm moze by¢ wynikiem
hamowania przez kadm aktywacji witaminy D w
komorkach kory nerkowej. Przemiana 25-hydroksy-
kalcyferolu do 1,25-dihydroksykacyferolu ulegata
zahamowaniu u szczurdéw, ktorym podawano w
diecie duze dawki kadmu. Skutku tego nie
obserwowano po podawaniu matych dawek kadmu.
Aktywna metabolicznie forma witaminy D jest
niezbedna do wchianiania wapnia z przewodu
pokarmowego. Pod wpltywem kadmu zmniejszeniu
ulegato rowniez stgzenie biatka wigzacego wapn w
sluzowcee jelit. Kadm dziata rowniez bezposrednio
na gesto$¢ kosci, hamujac aktywno$¢ osteoblastow
(Brzoska, Moniuszko-Jakoniuk 2005; 2005a).
Niedokrwisto$¢ stwierdzana u zwierzat doswiad-
czalnych moze by¢ powodowana zmniejszonym
wchlanianiem zelaza z przewodu pokarmowego w
wyniku narazenia na kadm. Niedokrwistosci
spowodowanej narazeniem na kadm zapobiegato
jednoczesne podawanie w paszy zelaza lub kwasu
askorbinowego (IPCS 1992; Department. .. 2009).

DZIALANIE EACZNE

Wyniki badan eksperymentalnych wskazuja na
mozliwo$¢ interakcji miedzy kadmem (Cd) i takimi
metalami, jak: cynk, miedz, zelazo, selen i wapn.
Interakcje te moga zachodzi¢ na etapie wchianiania
oraz rozmieszczenia w ustroju. Przy umiarko-
wanych dawkach kadmu obecnos¢ w diecie:
wapnia, chromu, magnezu i cynku powoduje
zmniejszenie wchtaniania kadmu. Wplyw kationéw
na wchianianie metali moze by¢ jednak zlozony,
gdyz cynk powodowat wzrost ilosci kadmu wchia-

nianego w jelitach. Deficyt zelaza powodowat
wzrost wchlaniania kadmu z przewodu pokar-
mowego (Department... 2009).

Z punktu widzenia toksycznego dzialania
kadmu, szczegblng role odgrywa interakcja kadmu
i cynku. Kadm i cynk ulegaja w ustroju wigzaniu
przez metalotioneing i majg zdolno$¢ indukeji tego
biatka. Kadm moze wpltywaé na dystrybucje
ustrojowg cynku, powodujac zwigkszenie jego
zawarto$ci w watrobie i w nerkach przy zmniej-
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szeniu w innych narzadach. Kadm moze takze
wypiera¢ cynk z zaleznych od cynku enzymow.
Podawanie cynku zapobiegato wystgpowaniu niek-

torych takich szkodliwych skutkéw dziatania kadmu
u zwierzat, jak martwicy jader czy nadcis$nienia
(Friberg 1986).

ZALEZNOSC SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Za narzady krytyczne w przypadku narazenia na
kadm (Cd) w $rodowisku pracy uznano nerki i ptu-
ca. W przypadku nerek skutkiem krytycznym sa
zaburzenia resorpcji zwrotnej w  kanalikach
nerkowych, natomiast w przypadku ptuc — mozliwe
dzialanie rakotworcze.

Istnieje duza liczba doniesien na temat
zalezno$ci miedzy wielkoscig skumulowanego
narazenia zawodowego na kadm (wyrazona w
mikrogramach na metry sze$cienne razy lata pracy
W narazeniu) i czgstoScig wystepowania nadmier-
nego wydalania bialek niskoczasteczkowych w
moczu. Lauwerys i in. (1979) prowadzac badania
powtarzane 11 pracownikow, stwierdzit, ze sku-
mulowane narazenie rzedu 1500 + 3000 pg/m’ razy
lata pracy w narazeniu moze prowadzi¢ do zaburzen
czynnosci nerek. Zgodnie z opinig Kjellstroma 1 in.
(1986) 6- + 12-letnie narazenie na kadm o stezeniu
50 pug/m’ (600 pg/m’ razy lata pracy) moze
spowodowaé wystgpienie nadmiernego wydalania
biatek niskoczasteczkowych w moczu u 19%
narazonych. Falck i in. (1983) stwierdzili, ze w
grupie 33 osob narazonych przez co najmniej 21 lat
na kadm o stezeniach okolo lub ponizej 100 pg/m’,
ktorych skumulowane narazenie bylo wigksze niz
1137 pg/nr’ razy lata pracy, czesto$é wystepowania
wzmozonego wydalania $,-M w moczu wyniosta
21%. Srednie skumulowane stgzenie kadmu w
powietrzu w grupie 0séb z zaburzeniami czyn-
nosci nerek wyniosto 1137 pg/m’ razy lata pracy,
podczas gdy w grupie bez zaburzen wyniosto
459 pg/m’ razy lata pracy. Ellis i in. (1985)
stwierdzili u o0s6éb czynnych zawodowo istnienie
liniowej zaleznosci migdzy wielkoscia skumulo-
wanego narazenia i stezeniem kadmu w watrobie

mierzonym przyzyciowo metoda aktywacji neu-
tronowej. Wzmozone wydalanie 3,-M w moczu
stwierdzano, gdy skumulowane narazenie bylo
wieksze niz 400 + 500 pg/m3 razy lata pracy, a
stezenie kadmu w watrobie wigksze niz 40 ppm.
Mason i in. (1988) stwierdzili w wyniku badania 75
mezczyzn narazonych na kadm i takiej samej liczby
0s6b w grupie kontrolnej, ze wzrost wydalania w
moczu ,-M, RBP nastgpowat, gdy skumulowane
narazenie bylo wicksze niz 1000 pg/m’ razy lata
pracy. Zgodnie z opiniag IPCS (1992), gdy jako
miernik zaburzen czynno$ci nerek przyjmie si¢
wzrost wydalania biatek niskoczasteczkowych w
moczu (powyzej 97,5 percentyla wartosci w grupie
kontrolnej) to skutek ten moze wystapi¢ u 10 +20%
pracownikow narazonych przez 10 + 20 lat na kadm
o stezeniu 50 pg/mr’.

Gdy za miar¢ narazenia na kadm przyjeto
stezenie zwigzku we krwi (Cd-B), wzmozone
wydalanie bialek niskoczgsteczkowych obserwo-
wano u 2 sposrod 44 osob narazonych. Skumu-
lowana wartos¢ Cd-B razy lata narazenia byla u
nich wigksza niz 200 (Rogenfeld i in. 1984). W
innym badaniu, ktérym objgto 141 0s6b narazonych
na kadm, stwierdzono na podstawie zaleznosci
dawka-odpowiedz, ze wzmozone wydalanie biatek
niskoczasteczkowych w moczu moze wystapi¢ u
10% o0s06b, przy wartosci skumulowanego narazenia
okoto 300 ng/l razy lata narazenia (Jakubowski i in.
1992).

Ryzyko jednostkowe, okreslajace ryzyko
dodatkowych nowotworéw w populacji, w wy-
niku narazenia catozyciowego na kadm o stgzeniu
1 pg/m® wynosi wedlug US EPA 0,0018 (IRIS
2009).

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) I DOPUSZCZALNE
STEZENIE W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS
oraz DSB i ich podstawy

Wartosci NDS kadmu (Cd) istniejace w roznych
panstwach zamieszczono w tabeli 7. W Niemczech
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nie ustalono warto§ci NDS dla kadmu i jego
zwigzkéw nieorganicznych ze wzgledu na ich
dziatanie rakotworcze. Wedlug ACGIH (2010)
warto$¢ TLV wynosi 0,01 mg/m’ dla pylu
calkowitego i 0,002 mg/m’ dla frakcji respirabil-
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nej. W uzasadnieniu warto$ci TLV zalecanej przez
ACGIH stwierdzono, ze stgzenie 0,01 mg Cd/m’

dla pylu calkowitego powinno

zabezpieczy¢

pracownikéw przed wystgpieniem przedklinicz-
nych objawow zaburzen czynnosci nerek w postaci
wzmozonego wydalania bialek niskoczasteczko-
wych, a stezenie 0,002 mg Cd/m’ we frakcji respi-

rabilnej] pylu przez nagromadzenie w dolnych
drogach oddechowych ilosci kadmu, ktére mogg
dziala¢ bezposrednio jako czynnik rakotworczy.
Wartosci DSB dla kadmu we krwi (Cd-B) i w
moczu (Cd-U) wynoszag wedlug ACGIH odpo-
wiednio 5 pg/li5 ng/g kreatyniny.

Tabela 7.

Normatywy higieniczne dla kadmu (Cd) przyjete w poszczegolnych panstwach (RTECS 2009; SCOEL/
SUM/136 luty 2009)

g : : Warto$¢ NDSCh, 2z

Panstwo/instytucja/ 2z 3 3 > | Warto$¢ NDSP, .

organizacja Wartos¢ NDS, mg/m mg/m mg I Uwagi

Japonia (2007) 0,05 - - rakotworczy

Australia (2008) 0,01 - -

Finlandia (2005) 0,02 - - rakotworczy
siarczek kadmu

Belgia (2002) 0,01 pyt - - rakotworczy
0,002 (frakcja respirabilna)

Holandia (2003) 0,005 - -

Niemcy (2010) brak wartosci MAK - - rakotworczy

(grupa 1.)

Szwajcaria (2006) 0,015 - - rakotworczy

Szwecja (2005) 0,02 (pyt catkowity) - - rakotworczy
0,005 (frakcja respirabilna)

Wielka Brytania (2007) 0,025 - - rakotworczy (kadm
kadm i jego zwiazki z wyjat- metal, chlorek
kiem dymow tlenku kadmu, kadmu, fluorek
siarczku kadmu i barwnikéw na kadmu, siarczan
bazie siarczku kadmu kadmu)

0,025 0,05 -
tlenek kadmu, dymy (1306-
-19-0) - -
0,03 — pyt respirabilny rakotworczy
siarczek kadmu i barwniki za-
wierajace siarczek kadmu rakotworczy
(siarczek kadmu)
USA:
— ACGIH (2010) 0,01 - - prawdopodobnie
0,002 (frakcja respirabilna) - - rakotworczy dla
ludzi (A2)
— OSHA 0,005 - - czynnik rakotwor-
czy
— NIOSH najmniejsze mozliwe do uzy- - - potencjalnie rako-
skania tworczy dla ludzi

SCOEL 0,004 ( frakcja respirabilna) - - Cd-U 2 ng/g krea-

Rekomendacja (2009) tyniny

Polska 0,01 (dymy i pyty) - - rakotw.”

Objasnienia:

* — kategori¢ rakotworczosci zwiazkow nalezy ustalic na podstawie wykazu

i oznakowaniem.

W SCOEL zalecono w pierwszym rzgdzie wy-
konywanie oznaczen kadmu w moczu w celu
zapobiegania wczesnym objawom zmniejszenia

substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacja

resorpcji zwrotnej biatek niskoczgsteczkowych w
kanalikach nerkowych. Gdy przyjmiemy za wartos¢
LOAEL stgzenie Cd-U 5 pg/g kreatyniny i wspot-
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czynnik niepewnosci rowny 3, to proponowana
warto$¢ DSB wyniesie 2 pg/g kreatyniny. Podstawg
wartoéci OEL w powietrzu proponowanej przez
SCOEL byty zmiany objetosci powietrza zalega-
jacego w plucach stwierdzone u pracownikow w
wyniku skumulowanego narazenia na dymy kadmu
o stezeniu 500 pg/m’ razy lata pracy. Odpowiada to
$redniemu rocznemu stezeniu kadmu 12,5 pg/m’ w
ciggu 40 lat pracy. Po przyjeciu tej wartosci za
warto§¢ LOAEL i zastosowaniu wspotczynnika
niepewnosci réwnego 3, SCOEL rekomenduje
stezenie 0,004 mg Cd/m’ dla frakcji respirabilnej za
warto$¢ OEL. W Polsce wartos¢ NDS dla pytoéw i
dymoéw kadmu i jego zwigzkdéw nieorganicznych
wynosi 0,01 mg/m’ (w przeliczeniu na Cd).
Wartosci DSB dla kadmu we krwi (Cd-B) i w
moczu (Cd-U) wynosza odpowiednio 5 pg/l i 5
ug/g kreatyniny.

Wedhug OSHA (USA), gdy stezenie kadmu
we krwi przekracza 5 pg/l, to stezenie kadmu w
moczu wynosi 3 pg/g kreatyniny, a gdy stezenie
3,-mikroglobuliny wynosi 300 pg/g kreatyniny
nalezy zastosowa¢ dzialania ograniczajace nara-
zenie 1 wykonywaé co pét roku badania stezen
kadmu w powietrzu na stanowiskach pracy. Jesli
powyzsze wartos$ci sg wigksze niz 15 pg Cd/l
krwi lub 15 pg Cd/g kreatyniny w moczu, to
wowczas nalezy odsunaé pracownika z narazenia
na kadm (WHO 1996).

Podstawy proponowanych wartosci
NDS i DSB

Narzadami krytycznymi  toksycznego dziatania
kadmu (Cd) i jego zwiazkow nieorganicznych u
ludzi sg nerki i phluca. Skutkiem krytycznym w
przypadku dziatania kadmu na nerki jest wzmozone
wydalanie w moczu biatek niskoczasteczkowych,
natomiast skutkiem krytycznym w przypadku
dziatania na pluca jest dziatanie rakotworcze
zwiazku.

Na podstawie wynikow badan populacji nara-
zonych zawodowo na kadm mozna stwierdzi¢, ze
objawy wzmozonego wydalania biatek nisko-
czasteczkowych na skutek kumulacji kadmu w
korze nerek i zaburzen resorpcji zwrotnej w kana-
likach nerkowych wystepuja w przypadku przekro-
czenia warto$ci skumulowanego narazenia rzgdu
400 =+ 500 pg/m’ razy lata pracy w narazeniu. Nie
sa to jeszcze objawy szkodliwe, jednak w przy-
padku kontynuowania nadmiernego narazenia
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moga przyjaé charakter nicodwracalny, prowadzac
do zmniejszenia szybkosci filtracji kigbuszkowe;.

Utrzymywanie stezen kadmu w powietrzu
ponizej obowigzujacej wartosci NDS, czyli
0,01 mg/m3 (10 ug/m3) powinno zabezpieczy¢
pracownikoOw narazonych na zwiazek na stano-
wiskach pracy przed osiggnigciem krytycznego
stezenia kadmu w korze nerek w ciggu 40 lat pracy.
Proponujemy zatem pozostawienie tej wartosci
NDS dla kadmu i jego zwigzkéw nieorganicznych,
w przeliczeniu na Cd. Przyjecie za ACGIH (2010)
dodatkowej wartosci 0,002 mg/m® dla frakeji res-
pirabilnej wynika z ogdlnej proporcji stezen kadmu
we frakcji pytu catkowitego i we frakcji respi-
rabilnej. Ma to na celu ograniczenie mozliwosci
nadmiernej kumulacji kadmu w pecherzykach pluc,
gdzie moze on dziata¢ bezposrednio jako czynnik
rakotworczy. Sytuacja taka moze mie¢ miejsce w
przypadku wystepowania wickszego niz zwykle
udziatu frakcji respirabilnej w pyle catkowitym.

Istnieja jednak watpliwosci czy kadm mozna
uzna¢ za czynnik o udowodnionym dziataniu
rakotworczym na ludzi. Kadm jest wedlug klasy-
fikacji IARC zaliczany do grupy 1., a w innych
klasyfikacjach do kategorii czynnikéw potencjalnie
rakotworczych dla ludzi. Warto$¢ ryzyka jednost-
kowego wynosi 1,8 - 10~ dodatkowych nowotwo-
row w wyniku calozyciowego narazenia na kadm o
stezeniu 1 pg/m’ (IRIS 2009). Przyjmujac 40 lat
pracy w narazeniu i 70 lat zycia, obliczamy warto$¢
NDS kadmu dla $rodowiska pracy ze stezenia
catozyciowego w $rodowisku bytowania na
podstawie wzoru:

_ 5, 8240 40 3
C=NDS (10 pg/m )~ﬁ~%~%71,25pg/m .
Ryzyko wystapienia dodatkowych nowotworéw

ptuc w wyniku narazenia na pyt kadmu o stezeniu
10 ug/m’ w ciagu 40 lat pracy wynosi:

R=1,25pug/m’-1,8-107 =2,25-10"".

Warto§¢ ta jest prawdopodobnie zawyzona,
gdyz warto$¢ ryzyka jednostkowego przyjeto na
podstawie danych nieuwzgledniajacych dodatko-
wego wplywu tgcznego narazenia na arsen.

Wykonywanie oznaczen kadmu w moczu ma na
celu ocen¢ narazenia w przesztosci 1 zapobieganie
nadmiernej kumulacji tego pierwiastka w nerkach.

Na podstawie wynikow badan epidemiolo-
gicznych, wykonanych w latach 1970-1980, przy-
jeto, ze ryzyko zwiekszonego wydalania w moczu
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bialek niskoczgsteczkowych wystepuje w sposob
istotny, jesli stezenia kadmu w moczu sg wicksze
niz 10 pg/l. Warto$¢ ta zostata zaproponowana jako
dopuszczalne stgzenie w moczu przyjete na
podstawie kryteriow zdrowotnych, przy czym
wskazywano juz na konieczno$¢ podejmowania
dziatan profilaktycznych, gdy stezenie bylo o
potowe mniejsze (WHO 1980). W podzniejszym
okresie w wielu pracach stwierdzano wystepo-
wanie nadmiernego wydalania bialek nisko-
czasteczkowych i NAG (N-acetyl L-glutaminy) w
moczu, gdy stezenia kadmu wynosity migdzy 5
1 10 pg/g kreatyniny. Chaumont i in. (2010) prze-
prowadzili badania 599 pracownikéw zatrudnio-
nych w zaktadach produkujacych akumulatory
kadmowo-niklowe z terenu Francji, Szwecji i USA.
Badanie miato na celu uzyskanie wartosci BMDs
i BMDL; stezen kadmu w moczu dla wydalania
bialka wigzacego retinol (RBP) i beta-2-mikro-
globuliny (B,-M) w moczu powyzej wartosci
odciecia (95. percentyl) wynoszacych dla RBP-U
256, a dla B,-M — 276 pg/g kreatyniny. Warto$¢
wyznaczajaca BMDs oznacza, wedlug autorow,
stezenie kadmu w moczu, przy ktorym u 5%
populacji wystepuje przekroczenie wartosci odcie-
cia dla RBP-U i B,-M-U. Warto§¢ BMDL; jest to
dolne ograniczenie 95-procentowego prze-dziatu
ufnosci wartosci BMD:s.

Wartos¢ BMDs odpowiada wartosci LOAEL,
natomiast warto§¢ BMDLs — wartosci  NOAEL.
Po wykluczeniu 0s6b palacych wartos¢ BMDL;s dla
zaburzen resorpcji zwrotnej w  kanalikach
nerkowych okres$lono na 5,5 + 6,6 pg/g kreatyniny,
a warto$¢ BMDs na okolo 12 pg/g kreatyniny. Ta
ostatnia warto$¢ jest zbiezna z warto$ciami
uzyskiwanymi na podstawie wynikow wczesniej-
szych badan, dlatego proponuje si¢ utrzymanie
warto$ci dopuszczalnego stezenia w materiale
biologicznym (DSB) dla 0séb narazonych zawo-
dowo na kadm i jego zwiazki nieorganiczne na
obecnym poziomie wynoszacym 5 ug Cd/g krea-
tyniny.

Stezenie kadmu we krwi stanowi marker aktual-
nego narazenia. Sadzono, ze istnieje niewielkie
prawdopodobienstwo wystgpienia zaburzen czyn-

nosci nerek, gdy stezenia kadmu we krwi sg utrzy-
mywane ponizej 10 pg/l. Wyniki badan prze-
prowadzonych w ostatnim okresie wskazuja
jednak, ze w przypadku przewlektego narazenia na
kadm mozna oczekiwa¢ wystgpienia szkodliwych
skutkow nawet ponizej tej wartosci. Zgodnie z za-
lezno$cig dawka-odpowiedz uzyskang w badaniach
pracownikéw wytworni akumulatorow kadmowo-
-niklowych stwierdzono, ze istnieje 10-procentowe
prawdopodobienstwo  nadmiernego  wydalania
biatlek niskoczasteczkowych w moczu u 0sob
narazonych przez 30 + 40 lat, gdy st¢zenia kadmu
we krwi Cd-B wynosza 10 pg/l (Jakubowski 1 in.
1992). W badaniu przeprowadzonym w wytworni
akumulatorow stwierdzono, ze przy stgzeniach
kadmu we krwi: 2,8; 5,6 ub 10 pg/l prawdo-
podobienstwo biatkomoczu niskoczasteczkowego
wynosito odpowiednio: 5; 10 lub 16% (Jdrup
1988). W innych badaniach stwierdzano takze
zwickszone wydalanie B,M, RBP i NAG, gdy
stezenia kadmu we krwi byly mniejsze niz 10 pg/l
(Chia i1in. 1989; Mason 1 in. 1988).

W zwiazku z powyzszym, wydaje si¢ celowe
podejmowanie dziatan profilaktycznych majacych
na celu zmniejszenie narazenia, gdy stezenia
kadmu we krwi 1 w moczu przekroczg wartosci
odpowiednio 5 pg/li5 pg/g kreatyniny.

Nie zaleca si¢ wykonywania pomiaréw zawar-
tosci kadmu we wlosach, ze wzgledu na brak
korelacji z zawartoscia kadmu w ustroju, a takze
istotng mozliwo$¢ zanieczyszczen zewngtrznych
probek wlosow (ACGIH 1991; WHO1996).

Celowe jest uzupelnianie wskaznikow narazenia
(Cd-B 1 Cd-U) pomiarem markerow wczesnych
skutkow dziatania kadmu. Szczegélnie wartos-
ciowy jest pomiar stezenia 3,M 1 RBP w moczu.

Pierwsza faza zaburzen resorpcji zwrotnej w
kanalikach  nerkowych, charakteryzujaca si¢
umiarkowang proteinurig (stezenia 3,M i RBP >
300 pg/g kreatyniny, ale < 1000 + 1500 pg/g
kreatyniny), moze by¢ odwracalna pod warunkiem
przeniesienia pracownika na stanowisko pracy, na
ktérym nie bedzie narazenia na kadm, poniewaz
bardziej zaawansowana proteinuria jest juz nieod-
wracalna.
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ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

dr n. med. EWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy

im. prof. dr. med. Jerzego Nofera
91-348 Lodz

ul. sw. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi
na uktad oddechowy i nerki.

Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc, spirome-
tria, badanie ogolne moczu, stezenie kreatyniny w
surowicy.

Zakres badania okresowego

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi
na uktad oddechowy i nerki.

Badania pomocnicze: zdjgcie rtg. ptuc, w zalez-
nos$ci od wskazan spirometria, badanie ogdlne
moczu oraz stezenie kreatyniny w surowicy (do-
datkowo patrz uwagi).

Czestotliwos$¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata
zdjecie rtg. klatki piersiowej, kosci miednicy i
podudzia (patrz uwagi).

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne
moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe specja-
listyczne badania lekarskie oraz badania pomoc-
nicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin nastep-
nego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbed-
ne do prawidtowej oceny stanu zdrowia pracow-
nika lub osoby przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego
przed zakonczeniem aktywnosci
zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi
na uktad oddechowy i nerki.

Badania pomocnicze: zdjecie rtg. pluc, w zalez-
nos$ci od wskazan spirometria, badanie ogdlne
moczu oraz st¢zenie kreatyniny w surowicy.

142

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad oddechowy, btony §luzowe oczu i skora.

Przeciwwskazania lekarskie
do zatrudnienia

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc, srodmigz-
szowe choroby phluc, choroby przebiegajace z
uposledzeniem funkcji nerek i osteoporoza.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandyda-
tow do pracy.

O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia
powinien decydowac¢ lekarz sprawujacy opieke pro-
filaktyczna, biorac pod uwage wielkos¢ i okres
trwania narazenia zawodowego oraz ocen¢ stopnia
zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.

W miar¢ mozliwosci w badaniu okresowym
wskazane oznaczenie wskaznikow narazenia
(stezenie kadmu we krwi — Cd-B 1w moczu — Cd-
U) oraz pomiar markeréow wczesnych skutkow
dziatania kadmu (st¢zenie beta, mikroglobuliny —
.M i biatka wiazacego retinol — RBP w moczu).
Pierwsze zdjecie rtg. klatki piersiowej powinno byé
wykonane po 10 latach narazenia, nastgpne co 3
lata, zdjecie rtg. kosci miednicy i podudzia po 10
latach narazenia, nastgpne co 5 lat. W miare
mozliwos$ci badanie densytometryczne.

W narazeniu na zwigzki kadmu (tlenek kadmu II,
chlorek kadmu II, fluorek kadmu II i siarczan VI
kadmu II) nie wolno zatrudnia¢ pracownikéw mto-
docianych, kobiet w ciazy i karmigcych piersia, po-
niewaz zwiazki kadmu sa czynnikami rakotwor-
czymi (kategoria 2.).
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