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NDS 0,01mg/m?

NDSCh nie ustalono

NDSP nie ustalono

DSB 5 pg Cd/g kreatyniny w moczu, 5 ug Cd /I krwi

Muta. kategorie mutagennosci zwiazkdw nalezy ustali¢ na podstawie ,Wykazu zharmonizowanej klasyfikacji
oraz oznakowania substancji stwarzajacych zagrozenie” zgodnie z rozporzadzeniem CLP

Carc. kategorie rakotwérczosci zwigzkéw nalezy ustali¢ na podstawie ,Wykazu zharmonizowanej

klasyfikacji oraz oznakowania substancji stwarzajacych zagrozenie” zgodnie
z rozporzadzeniem CLP
Ft substancja o dziataniu szkodliwym na rozrodczosé

Data zatwierdzenia przez Zesp6t Ekspertéw: 03-05.10.2018 .
Data zatwierdzenia przez Komisje ds. NDS i NDN: 05.04.2019 1. (bez wniosku do ministra wiasciwego ds. pracy)

Streszczenie

Kadm (Cd) jest bialym metalem o niebieskawym odcieniu. Tworzy szereg zwigzkéw, wystepujac w nich wylacznie
w 2* stopniu utlenienia. Zwigzki kadmu sg w réznym stopniu rozpuszczalne w wodzie.

Do grup najwigkszego ryzyka zalicza si¢ pracownikow zatrudnionych przy produkeji: akumulatoréw niklowo-kadmo-
wych, stopow, pigmentéw kadmowych, barwieniu tworzyw sztucznych pigmentami, a takze pracownikéw hut metali
niezelaznych oraz spawaczy tnacych metale powleczone antykorozyjng warstwa kadmu.

! Dokumentacja jest uzupelnieniem publikacji ,,Kadm i jego zwiazki nieorganiczne. Dokumentacja dopuszczalnych wielkoéci narazenia zawodo-
wego” opublikowanej w kwartalniku Podstawy i Metody Oceny Srodowiska Pracy 2012, 2(72), 111-146.

> Warto$¢ NDS kadmu nie zostata przedtozona Ministrowi Rodziny, Pracy i Polityki Spotecznej w celu jej wprowadzenia do wykazu wartosci NDS
i NDN.

* Publikacja opracowana na podstawie wynikow uzyskanych w ramach IV etapu programu wielotniego ,,Poprawa bezpieczenstwa i warunkéw pra-
cy’, finansowana w latach 2017-2019 w zakresie badan i prac rozwojowych przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego/ Narodowe Centrum
Badan i Rozwoju.

Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy — Panstwowy Instytut Badawczy.
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Wedlug informacji z Centralnego Rejestru Danych o Narazeniu na Substancje, Preparaty, Czynniki lub Procesy Techno-
logiczne o Dziataniu Rakotwérczym lub Mutagennym w Polsce na kadm i jego zwiazki bylo narazonych 4 276 pracow-
nikow.

Kadm ulega wchlanianiu do organizmu droga wziewna i pokarmowa. U ludzi wchlanianie wynosi odpowiednio: 2 + 50%
i4+6%.

Eliminacja kadmu z organizmu jest procesem powolnym. Szacowane okresy péttrwania kadmu wynosza od 5 do 30 lat.

W badaniach przeprowadzonych u 0s6b narazonych na kadm w srodowisku pracy wykazano, ze stezenie progowe kadmu
w moczu, przy ktérym stwierdzono wzmozone wydalanie w moczu bialek niskoczasteczkowych, wynosito 5 + 10 ug/g
kreatyniny.

Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC) uznala w 1993 r. kadm za czynnik rakotworczy dla ludzi (grupa 1.).
Wyniki badan eksperymentalnych na szczurach dostarczyty dowodéw na rakotworcze dziatanie kadmu w wyniku nara-
zenia inhalacyjnego.

Kadm jest uznany przez SCOEL za czynnik rakotwdrczy kategorii zagrozenia C (czyli jako genotoksyczny czynnik rako-
tworczy), dla ktérego mozna okresli¢ prog (stezenie) dziatania, zwany rowniez progiem praktycznym.

Narzadami krytycznymi toksycznego dziatania kadmu i jego zwiazkéw nieorganicznych u ludzi (w zaleznosci od drogi
narazenia — pokarmowa, inhalacyjna) sg nerki, ptuca oraz prawdopodobnie kosci. Skutkiem krytycznym w przypadku
dziatania kadmu na nerki jest wzmozone wydalanie w moczu biatek niskoczasteczkowych, natomiast skutkiem krytycz-
nym w przypadku dziatania na pluca jest dzialanie rakotwoércze zwigzku.

Jako podstawe do zaproponowania wartoéci najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) dla frakeji wdychalnej kad-
mu i jego zwigzkéw przyjeto wyniki badan inhalacyjnych na szczurach narazanych na kadm o stezeniach: 30; 13,4 lub
10 pg Cd/m® przez 18 miesiecy. Stezenie 10 pg Cd/m’ przyjeto jako wartosé¢ NOAEL. Po podstawieniu do wzoru
i uwzglednieniu wspotczynnikéw niepewnosci o tacznej wartosci 10 ustalono stezenie 0,001 mg/m?® (1 ug Cd/m?) jako
warto$¢ NDS dla frakcji wdychalnej.

Monitoring biologiczny jest najlepszym wskaznikiem narazenia na kadm. Wydalanie kadmu z moczem umozliwia ocene
wielkosci kumulacji zwigzku w ustroju oraz uwzglednia wszystkie Zzrodla narazenia na kadm, w tym skazonej zywnosci
i palenia tytoniu, natomiast stezenie kadmu we krwi stanowi marker aktualnego narazenia.

Dotychczasowe warto$ci DSB we krwi i w moczu wynosily odpowiednio 5 ug Cd/1i 5 ug Cd/g kreatyniny. Po dyskusji na
91. posiedzeniu Miedzyresortowej Komisji ds. NDS i NDN wartosci te pozostawiono jako obowiazujace.

Zakres tematyczny artykutu obejmuje zagadnienia zdrowia oraz bezpieczenstwa i higieny $rodowiska pracy bedace
przedmiotem badan z zakresu nauk o zdrowiu oraz inzynierii sSrodowiska.

Stowa kluczowe: kadm, toksycznos¢, narazenie zawodowe, NDS, DSB, nauki o zdrowiu, inzynieria rodowiska.

Abstract

Cadmium (Cd) is a white metal with a bluish tint. It forms a number of compounds occurring in them on the degree of
oxidation 2*. Cadmium compounds are water-soluble to varying degrees.

The highest risk groups include employees involved in the production of nickel-cadmium batteries, alloys, cadmium
pigments as well as employees of non-ferrous metal smelters and cutting welders of metals covered with a cadmium
anti-corrosion layer. According to the Central Register of Data on Exposure to Substances , Preparations, Factors or
Technological Processes on Carcinogenic or Mutagenic Action, 4276 workers in Poland were exposed to cadmium and
its compounds.

Cadmium is absorbed into the body through inhalation and digestive systems. In humans, the absorption is 2-50% and
4-6%, respectively. Elimination of cadmium from the body is a slow process. The estimated half-life of cadmium is from
5 to 30 years.

Results of studies conducted in subjects exposed to cadmium in the work environment showed that the threshold
concentration of cadmium in urine, at which increased excretion of low molecular weight proteins in urine was found,
is 5-10 pg/g creatinine.

In 1993, IARC identified cadmium and its compounds as a human carcinogen (group 1). The results of experimental
studies in rats provided evidence of cadmium carcinogenicity as a result of inhalation exposure.

Cadmium is recognized by SCOEL as a category C carcinogen, i.e. as a genotoxic carcinogen for which a threshold of
action (concentration) can be determined, also called a practical threshold.

The critical organs for the toxic effects of cadmium and its inorganic compounds in humans, depending on the route of
exposure, are kidneys, lungs and possibly bones. The critical effect of cadmium on kidneys is increased excretion of low
molecular weight proteins in urine, while the critical effect on lungs is the carcinogenic effect.

Inhalation studies in rats exposed to cadmium at concentrations of 30 ugCd/m?, 13.4 ugCd/m?* and 10 ugCd/m? for 18
months were used as the basis to propose TLV-TWA. The concentration of 10 ug Cd/m3 was taken as the NOAEL value.
After applying the formula and taking into account the uncertainty factors with a total value of 10, the concentration of
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0.001 mg/m’ (1 ugCd/m?) was determined as the TLV-TWA value for the inhaled fraction. Biological monitoring is the
best indicator of cadmium exposure. The excretion of cadmium in urine enables the assessment of cumulative cadmium
in the body and takes into account all sources of cadmium exposure, including contaminated food and smoking, while
the blood cadmium concentration is a measure of current exposure.

Previous BEI values in blood and urine were 5 ugCd/l and 5 ugCd/g creatinine, respectively. After discussion at the 91+
meeting of the Interministerial Committee for TLVs and PELs, these values were maintained as mandatory.

This article discusses the problems of occupational safety and health, which are covered by health sciences and environ-
mental engineering.

Keywords: cadmium, toxicity, occupational exposure, TLV, BEL, health sciences, environmental engineering.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCII, ZASTOSOWANIE, NARAZENIE ZAWODOWE

Ogéblna charakterystyka substangji octan kadmu) do praktycznie nierozpuszczalnych

(np.: tlenek czy siarczek kadmu).
Kadm (Cd) jest bialym metalem o niebieskawym

odcieniu nalezacym do II grupy uktadu okresowego.
Posiada sie¢ uktadu heksagonalnego. Kadm w zwigz-
kach wystepuje wylacznie w 2* stopniu utlenienia.
Zwigzki kadmu charakteryzujg si¢ zréznicowana  Wtasciwosci fizykochemiczne kadmu (Cd) i niekto-
rozpuszczalno$cia w wodzie — od zwigzkéw dobrze  rych jego zwigzkéw zamieszczono w tabeli 1.
rozpuszczalnych w wodzie (np.: siarczan, chlorek czy

Wiasciwosci fizykochemiczne substang;i

Tabela 1.
Wtasciwosci fizykochemiczne kadmu (CD) oraz jego wybranych zwigzkow nieorganicznych (IARC 1993)
Nazwa Ciezar | Temperatura | Temperatura Rozpus; .
L Numer . o . . czalnosé .
i wzor Synonimy czastecz- | topnienia, wrzenia, Gestosc Inne rozpuszczalniki
CAS . : w H,0,
sumaryczny kowy C C g/l
Kadm (Cd) 7440- cadmium, cadmium | 112,41 320,9 765 8,642 n.r. dobrze rozpuszczalny
-43-9 powder, collodiad w kwasie azotowym
cadmium i goracym kwasie
solnym
Chlorek kadmu |10108- caddy, cadmium 183,32 568 960 4,047 1400 rozpuszczalny
(1) -64-2 dichloride, wtemp. |w acetonie, stabo
Cddl, dichloro-cadmium 20°C rozpuszczalny
w alkoholach
metylowym
i etylowym
Tlenek kadmu  |1306-19-0 |cadmium 128,41 > 1500 sublimuje 18,15 n.r. rozpuszczalny
(1 monoxide, Caswell w temp. (krysztaty) w rozcieficzonych
Cdo -No 1559 6,95 kwasach
136AA amorficzny i solach amonowych
Siarczan kadmu |10124- cadmium 208,47 1000 4,691 755 nierozpuszczalny w:
(1) -36-4 monosulfate acetonie, amoniaku
Cdso, i etanolu
Weglan kadmu [513-78-0 |carbonic acid, 172,42 321 (rozktad) 4,26 0,000028 |rozpuszczalny
(1) cadmium sold, (4°C) w rozcieficzonych
CdCO, cadmium kwasach;
monocarbonate, nierozpuszczalny
chemcarb, w rozpuszczalnikach
kalcit, mikrokalcit, organicznych
supermikrokalcit
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cd. tab. 1.
Nazwa Ciezar | Temperatura | Temperatura Rozpus; .
L Numer . o . . czalnos¢ S
i wzor Synonimy czastecz- | topnienia, wrzenia, Gestosé Inne rozpuszczalniki
CAS ! : w H,0,
sumaryczny kowy @ C g/l
Siarczek 1306-23-6|aurora yellow, 1750 przy 4,87 (alfa) | 0,0013  |rozpuszczalnosé
kamu(ll) CdS cadmium golden 100 atm 4,50 (beta) | wtemp. |w stezonych lub
366, cadmium 18 °C na goraco roz-
orange, cadmium cieficzonych kwasach
primmose 819, mineralnych z
cadmium wydzieleniem
sulfide yellow, siarkowodoru
cadmium yellow,
cadmium yellow 10
G Conc cadmopur
golden yellow N,
Cl77199
Objasnienie:

n.r.— nierozpuszczalny.

Klasyfikacje kadmu i jego zwigzkéw nieorganicznych,
zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 16.12.2008 r.

w sprawie klasyfikacji, oznakowania i pakowania substan-

Gji i mieszanin, zmieniajagcym i uchylajacym dyrektywy
67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmieniajacym rozpo-

Tabela 2.

rzadzenie (WE) nr 1907/2006 (Dz. Urz. WE L 353
z dnia 31.12.2008 r., 1-1355 ze zm.), przedstawiono
w tabeli 2. i na rysunku 1.

Zharmonizowana klasyfikacja kadmu (Cd) i jego zwigzkow zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (WE)
nr1272/2008 (Rozporzadzenie.. 2008)

Klasyfikacja Oznakowanie
Miedzynarodowa . kody zwrot6w piktogram, kody zwrotéw
terminologia chemiczna R 2 O wskazujacych rodzaj kody haset wskazujacych rodzaj
Lottty zagrozenia ostrzegawczych zagrozenia
Cadmium Carc. 1B H350 GHS06 H350
(nonpyrophoric); Muta. 2 H341 GHS08 H341
cadmium oxide Repr. 2 H361fd GHS09 H361fd
(nonpyrophoric) AcuteTox. 2 (*) STOTRE1 | H330 Dgr H330
Aquatic Acute 1 H372 (**) H400 H372 (**) H410
Aquatic Chronic 1 H410
Cadmium chloride Carc. 1B H350 GHS06 H350
Muta. 1B H340 GHS08 H340
Repr. 1B H360-FD H330 GHS09 H360FD H330
Acute Tox. 2 (*) H301 Dgr H301
AcuteTox. 3 (*) STOTRE1 | H372(**) H400 H372 (**) H410
Aquatic Acute 1 H410
Aquatic Chronic 1
Cadmium sulphate Carc. 1B H350 GHS06 H350
Muta. 1B H340 GHS08 H340
Repr. 1B H360-FD H330 GHS09 H360FD H330
Acute Tox. 2 (*) H301 Dgr H301
Acute Tox. 3 (*) STOT RE 1 H372 (**) H400 H372 (**) H410
Aquatic Acute 1 H410
Aquatic Chronic 1
Cadmium sulphide Carc. 1B H350 GHS08 H350
Muta. 2 H341 GHS07 H341
Repr. 2 H361fd Dgr H361fd
STOTRE1 H372 (**) H302 H372 (**) H302
Acute Tox. 4 (*) H413 H413
Aquatic Chronic 4
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cd. tab. 2.
Klasyfikacja Oznakowanie
Migdzynarodowa o kody zwrotow piktogram, kody zwrotéw
terminologia chemiczna k_lis‘; zz?(grtozen!_a wskazujacych rodzaj kody haset wskazujacych rodzaj
kody kategori zagrozenia ostrzegawczych zagrozenia

Cadmium com- Acute Tox. 4 (*) H332 GHS07 H332

pounds, with the Acute Tox. 4 (*) H312 GHS09 H312

exception of cadmium Acute Tox. 4 (*) H302 Wng H302

sulphoselenide Aquatic Acute 1 H400 H410

(xCdS.yCdSe), reaction Aquatic Chronic 1 H410

mass of cadmium
sulphide with zinc
sulphide

(xCdS.yZnS), reaction
mass of cadmium
sulphide with mercury
sulphide

(xCdS.yHgS), and those
specified elsewhere in this
annex

Objasnienia:

Carc. 1B - rakotwdrczos¢ kategoria 1.B.

Muta. 2 - dziatanie mutagenne na komérki rozrodcze, kategoria 2.

Muta. 1B - dziatanie mutagenne na komérki 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 srodowiska wodnego, kategoria przewlekta 1.

H301 - dziata toksycznie po potknieciu.

H302 - dziata szkodliwie po potknieciu.

H312 - dziata szkodliwie w kontakcie ze skorg .

H330 - wdychanie grozi Smiercia.

H332 - dziata szkodliwie w nastepstwie wdychania.

H340 - moze powodowa¢ wady genetyczne (podaé droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inna droga narazenia nie powoduje zagrozenia).
H341 - podejrzewa sie, ze powoduje wady genetyczne (podac droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inna droga narazenia nie powoduje
zagrozenia).

H350 — moze powodowac raka (poda¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inna droga narazenia nie powoduje zagrozenia).

H360 FD - moze dziata¢ szkodliwie na ptodnos¢ lub na dziecko w fonie matki (podac szczegdlny skutek, jezeli jest znany, poda¢ droge narazenia, jezeli
definitywnie udowodniono, ze inne drogi narazenia nie stwarzajg zagrozenia).

H361fd - podejrzewa sie, ze dziata szkodliwie na ptodnos¢ lub dziecko w fonie matki (poda¢ 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 sg znane) w nastepstwie dtugotrwatego lub
powtarzanego narazenia (poda¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze inne drogi narazenia nie stwarzaja zagrozenia).
H400 - dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne.

H410 - dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne, powodujac dtugotrwate zmiany.

H413 — moze powodowac dtugotrwate szkodliwe skutki dla organizmdw wodnych.

U A

GHS06 GHS07 GHS08 GHS09

Rys. 1. Kody haset ostrzegawczych: ,Niebezpieczerstwo” (Dgr) i ,Uwaga” (Wng). Piktogramy okreslone w rozporzadzeniu WE
nr1272/2008 (CLP) maja czarny symbol na biatym tle z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, aby byto wyraznie widoczne
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Otrzymywanie, zastosowanie, narazenie
w Srodowisku zycia oraz zawodowe

Otrzymywanie i zastosowanie

Kadm (Cd) otrzymuje sie jako produkt uboczny
podczas procesu rafinacji rud cynku. Pierwiastek ten
wystepuje w skorupie ziemskiej w matych ilosciach
(0,1 = 1 mg/kg), glownie w rudach siarczkowych:
cynku, ofowiu i miedzi.

Produkcja przemystowa kadmu do lat 20. XIX
wieku byla niewielka, dopiero zastosowanie tego me-
talu do galwanizowania powierzchni innych metali
w celu zapobiegania korozji spowodowalo znaczacy
wzrost produkeji. W latach 70., w wyniku stwier-
dzenia toksycznego dzialania zwiazku na zdrowie
pracownikow, stosowanie kadmu do galwanizacji
zostalo ograniczone, nastgpil natomiast wzrost sto-
sowaniu go w produkcji akumulatoréw niklowo-
-kadmowych.

Zwigzek obecnie jest stosowany gléwnie do pro-
dukcji elektrod w akumulatorach (CdO) oraz jako
pigment (w postaci siarczanu i selenku) w przemysle
ceramicznym i tworzyw sztucznych oraz w hutnic-
twie szkla. Ponadto kadm jest stosowany jako sktad-
nik powlok antykorozyjnych oraz stabilizator poli-
mer6w i stopéw (Department... 2009).

W Polsce kadm jest produkowany w Hucie Cyn-
ku Miasteczko Slaskie S.A. Zwiazek zostal zareje-
strowany w ECHA w ilosci 1 000 + 10 000 t/rok.

Narazenie w Srodowisku Zycia

Poziomy kadmu w goérnej warstwie gleby w Europie
wynosza 0,03 + 0,8 mg/kg (mediana 0,14 mg/kg),
(WHO 2007). Stezenia kadmu w wodzie pitnej sg sto-
sunkowo matle. Za typowe uznaje si¢ wartosci rzedu
1 pg/l lub mniejsze, dlatego ilo$ci kadmu pobierane
do organizmu z wodg pitng sg malo istotne w porow-
naniu do iloéci pobieranych z zywno$cia. Najwigksze
stezenia kadmu sg w podrobach dorostych zwierzat
oraz u niektérych skorupiakéw i przekraczajg 50 +
100 pg/kg $wiezej masy.

W zywnosci pochodzenia rodlinnego najwigksze
poziomy kadmu spotyka si¢ w zbozach i korzeniach
warzyw (do 25 pg/kg $wiezej masy). Roéliny uprawiane
na terenach skazonych zawieraja wigksze niz normal-
nie stezenia kadmu. Natomiast stezenia kadmu w: mie-
sie, rybach i owocach sg zblizone i oscyluja w zakresie
5 + 15 pg/kg Swiezej masy. Przechowywanie Zywno$ci,
szczegdlnie w przypadku produktow cieklych o odczy-
nie kwasnym, w pojemnikach: emaliowanych, szkla-
nych i ceramicznych moze istotnie zwigksza¢ stezenia
kadmu (Mania i in. 2018; WHO 2007).

10

Pobranie kadmu droga pokarmowsg jest raczej
niewielkie i wynosi okoto 0,7 ug/dzien. Male dzieci,
w wyniku wkladania rgk do ust, moga potyka¢ kurz
domowy lub ziemie z przydomowych ogrédkéw
(IPCS 1992).

Dostepne dane z Europy wskazuja, Ze $rednie
stezenia kadmu (Cd) w powietrzu atmosferycznym
wynoszg 0,2 + 1 ng/m’ na terenach wiejskich, 1 +
20 ng/m’ na terenie miast i do 100 ng/m’ na obszarach
sasiadujacych ze Zrédtami emisji. Badania dystrybucji
wymiaru ziaren kadmu w aerozolach wystepujacych
na terenach zurbanizowanych wskazujg, ze kadm
znajduje sie¢ w wigkszosci we frakgji respirabilane;.

Kadm ulega kumulacji w lidciach tytoniu. Jeden
papieros zawiera $rednio 1 + 2 ug kadmu, z czego
okolo 10% dostaje sie do pluc podczas palenia. Wy-
niki badania populacji generalnej potwierdzaja, ze
u osob palacych nastepuje istotny wzrost poziomdow
kadmu we krwi i w moczu.

Wkladanie ragk do ust moze w istotny sposdb
wplywa¢é na pobranie kadmu na terenach sasiaduja-
cych z emitorami kadmu. W okolicy malej rafinerii
olowiu w Zjednoczonym Krélestwie stezenie kadmu
w kurzu domowym wynosito 193 ug/kg, natomiast
dzienne pobranie kadmu z tego zrédta moglto wyno-
si¢ okoto 20 pg (Muskett i in. 1979). Buchet i in.
(1983) stwierdzili korelacje miedzy pobraniem kad-
mu z kurzem a stezeniami kadmu we krwi i w moczu
u dzieci zamieszkujacych na zanieczyszczonych kad-
mem terenach Belgii.

Zakladajac, ze $rednie stezenie kadmu w powie-
trzu w ciggu doby wynosi 10 ng/m?, a wentylacja ptuc
w tym czasie wynosi 15 m’ u oséb dorostych, to
dzienne pobranie kadmu z powietrza mozna
oszacowaé na okoto 0,15 pg. Z ilosci tej okoto
25%, czyli 0,04 pg moze ulec wchionieciu do
krwi (Friberg i in. 1974). Pobranie kadmu w wyni-
ku wypalenia 20 papieroséw dziennie moze wynies¢
2 + 4 ug, z czego do organizmu wchlania si¢ okoto
1 + 2 pg. Jest to ilo$¢ znacznie wigksza od normal-
nie wchlanianej z powietrza i zwiekszajaca si¢ wraz
z liczbg wypalanych papierosow.

Przy zalozeniu dziennego spozycia okolo 2 1 ilos¢
kadmu pobierana z wodg pitna jest zwykle mniej-
sza od 1 pg. Dzienne pobranie kadmu z zywno$cia
znajduje sie prawdopodobnie na dolnej granicy za-
kresu 10 + 25 pg. Przyjmujac, ze kadm wchlania sie
z przewodu pokarmowego z wydajnoscia okoto 5%,
to do krwi dostaje si¢ tg droga okoto 0,6 + 1,3 ug.
Dane te wskazuja, ze na terenach, gdzie nie wyste-
puje zanieczyszczenie $rodowiska w wyniku emisji
ze 7zrédel przemystowych, palenie duzej liczby
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papierosow moze stanowi¢ gléwne zrodto kadmu
w organizmach.

Na terenach zanieczyszczonych, gdzie stezenia kad-
mu w powietrzu mogg osigga¢ wartos¢ do 0,5 pg/m?,
pobranie kadmu tg droga moze wynosi¢ okoto
7,5 ug, z czego okolo 2 pg moze ulega¢ wchionieciu.

W populacji generalnej gtéwng drogg wchtania-
nia kadmu jest przewéd pokarmowy. W Chinach
okoto 94% wchlanianego kadmu pochodzilo z zyw-
nosci, w Japonii — 98% oraz w Republice Czeskiej —
99,3%. Palenie papierosow stanowi dodatkowe istot-
ne zrédto narazenia (WHO 2007).

Stezenia kadmu we krwi i w moczu zwiekszaja sie
z wiekiem. Istotny wplyw na ich wielko$¢ ma takze
palenie papieroséw oraz narazenie srodowiskowe. W
panstwach, gdzie dzienne pobranie kadmu w diecie
wynosito 10 + 20 pg u oséb nienarazonych zawodo-
wo i u 0séb niepalgcych wartos$ci mediany stezen
kadmu we krwi wynosily 0,4 + 1,0 pg/l, a u palagcych
- 1,4 + 4,5 pg/l (Elinder 1985). Ze wzgledu na kumu-
lacje kadmu w organizmie, ilosci kadmu wydalane
w moczu ulegaja z wiekiem zwiekszeniu, osiagajac
maksimum w wieku 70 + 80 lat. Wielko$ci te sg takze
zalezne od palenia papieroséw i narazenia srodowi-
skowego.

Warto$¢ referencyjna kadmu dla populacji ge-
neralnej (gorna granica — 95% przedzialu ufnosci,
P 95) wynosi w Niemczech dla oséb niepalagcych
0,8 pg/l moczu. U oséb palacych wartos¢ P 95 wy-
niosta 1,2 pg/l. Odpowiednie wartosci dla stezen

Tabela 3.

zwigzku we krwi wynoszg 1,0 ug/l u oséb niepala-
cychi3,32 pug/l u oséb palgcych (Wilhelm iin. 2004).
W Czechach warto$¢ referencyjna stezenn kadmu
w moczu wyniosta 1,2 pg/l u oséb niepalacych
i 1,8 ug/l u 0s6b palacych. Odpowiednie wartosci dla
stezenn kadmu we krwi osdb wyniosty 1,1 i 4,5 pg/l
(Batiarova i in. 2006).

Wyniki uzyskane w Polsce wskazuja, ze $rednie
geometryczne stezenia kadmu we krwi u oséb nie-
palacych zamieszkujacych na terenach bez duzych
emitoréw przemystowych wynosity 0,5 + 0,6 pg/l,
au palacych - 1,1 + 2,8 pg/l. Stezenia kadmu w mo-
czu wynosily odpowiednio 0,53 + 0,61 oraz 1,15 +
1,62 pg/l (Jakubowski 1995).

Narazenie zawodowe

Do grup najwickszego ryzyka zalicza si¢ pracowni-
koéw zatrudnionych przy produkeji: akumulatorow
niklowo-kadmowych, stopéw, pigmentéw kadmo-
wych, barwieniu tworzyw sztucznych pigmentami,
a takze pracownikéw hut metali niezelaznych oraz
spawaczy tnacych metale powleczone antykorozyjna
warstwg kadmu (Cd).

W tabeli 3. zamieszczono dane o zatrudnieniu
w narazeniu na kadm w latach 2016-2017. Naraze-
nie na poszczegélne rakotworcze lub mutagenne
substancje chemiczne, czynniki fizyczne oraz procesy
technologiczne w zakladach pracy w Polsce w 2015 r.
przedstawiono w tabeli 4.

Dane o zatrudnieniu w narazeniu na kadm (Cd) w latach 2016- 2017 (GIS 2017)

Liczba pracownikéw zatrudnionych w 2016 roku Liczba pracownikéw zatrudnionych w 2016 roku
Nazwa substancji w warunkach: w warunkach:
[CAS] >0,INDS+0,5 | >0,5NDS+ >0,1NDS+0,5 | >0,5NDS
NDS NDS > NDS NDS +NDS > NDS
Kadm [7440-43-9] 871 406 262 798 403 277
i jego zwigzki nieorganiczne —
w przeliczeniu na Cd W tym w: catoscé catosc w tym w: catoscé catosc
- frakcja wdychalna PKD 24- w PKD 24 w PKD 24 PKD 24- w PKD 24 w PKD 24
785 729
Kadm [7440-43-9] 916 398 390 801 544 419
i jego zwiagzki nieorganiczne —
w przeliczeniu na Cd w tym w: catosé catos¢ w tym w: catosc catosc
- frakcja respirabilna PKD w PKD 24 w PKD 24 PKD 24- 732 w PKD 24 w PKD 24
24-857

Objasnienie:
PKD 24 - Polska Klasyfikacja Dziatalnosci, dziat 24 — produkcja metali.
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Tabela 4.
Narazenie na kadm (Cd) w zaktadach pracy w Polsce w 2015 r. (Centralny Rejestr... 2017)
Liczba Liczba s
Nazwa substancji/ Liczba Liczba zaktadow . . narazonych Liczba oséb
. o narazonych narazonych . . .
czynnika wojewddztw pracy . . kobiet narazonych tacznie
mezczyzn kobiet
<45 lat
Kadm 16 83 1886 401 256 2287
(niesamozapalny),
tlenek kadmu(ll),
(niesamozapalny)
Chlorek kadmu(Il) 14 36 174 287 182 461
Siarczan(VI) 15 60 1100 299 172 1399
kadmu(I1)
Siarczek kadmu(ll) 3 5 14 14 1 28
Kadm 6 8 69 32 20 101
(samozapalny)

Wedtug danych z Rejestru Choréb Zawodowych,
prowadzonego w IMP w Lodzi, w ciagu ostatnich
5 lat (2013-2017) stwierdzono 1 przypadek przewle-

kiego zatrucia zwigzkami kadmu: PKD - przetwor-
stwo przemyslowe - produkcja barwnikéw i pig-
mentow.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Toksycznosc ostra

Do gléwnych objawéw ostrych zatru¢ kadmem (Cd)
u ludzi zalicza si¢ zapalenie pluc po narazeniu in-
halacyjnym oraz zaburzenia ze strony ukladu pokar-
mowego po jego Spozyciu.

Zatrucia droga inhalacyjna wystepuja w warun-
kach przemystowych w wyniku wdychania dymoéw
kadmu powstajacych w trakcie: spawania, topienia
lub lutowania materialéw zawierajacych kadm. Ostre
narazenie na dymy kadmu o stezeniach 0,2 + 0,5 pg/m’
moze wywola¢ objawy poczatkowo podobne do go-
raczki odlewnikéw. U narazonego w ciagu 24 h moze
wystapic obrzek ptuc.

Za stezenia progowe wystgpienia ostrych obja-
wow zatrucia dymami tlenku kadmu drogg inha-
lacyjna przyjmuje si¢ stezenie 0,5 mg Cd/m’ oraz
3 mg/m’ dla respirabilnej frakeji pylu. Jednogodzin-
ne narazenie na kadm o st¢zeniach mniejszych niz
0,25 mg/m*® nie powinno spowodowaé objawow
dzialania toksycznego kadmu na uktad oddechowy
(WHO 1980).

Toksycznos¢ przewlekta

W przypadku przewlektego srodowiskowego nara-
zenia ludzi na kadm (Cd) obserwowano skutki jego
szkodliwego dzialania na: nerki, uktad oddechowy
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oraz uklad kostny. Przyjmuje si¢, ze w przypadku
przewleklego narazenia na kadm nerki i ptuca stano-
wig narzady krytyczne.

Nerki

Prawdopodobienistwo wystgpienia objawéw zabu-
rzen funkeji nerek jest zalezne od stezenia kadmu
w korze nerki. To ostatnie stwierdzenie odnosi si¢ je-
dynie do nerki zdrowej, w ktérej ma miejsce proces
kumulacji kadmu.

Friberg i Kjellstrom (1981) zaproponowali po-
wszechnie obecnie zaakceptowang definicje ,,ste-
zenia krytycznego dla populacji® (ang. population
critical concentration, PCC). W mysl tej definicji
PCC-10 oznacza stezenie kadmu w korze nerek,
przy ktérym u 10% populacji istnieje prawdopodo-
bienstwo wystapienia zaburzen resorpcji zwrotnej
w kanalikach.

Wyniki uzyskane przez Ellisa i in. (1984) z za-
stosowaniem przyzyciowego pomiaru stezenn kadmu
w nerce i w watrobie metoda aktywacji neutronowej
pozwolily na okreslenie zaleznosci typu dawka-od-
powiedz miedzy stezeniami kadmu w korze nerko-
wej i w watrobie a odsetkiem populacji z podwyz-
szonym, w stosunku do normalnego, wydalaniem
£32-mikroglobuliny (2M) w moczu. Na podstawie
tej zaleznosci mozna przyjaé, ze PCC-10 kadmu
w korze nerkowej wynosi okoto 180 mg/kg, przy
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zalozeniu, ze masa nerki wynosi §rednio 150 g, a sto-
sunek stezenia kadmu w czesci korowej do stezenia
w calym narzadzie wynosi 1,25. Wedlug Roelsa i in.
(1983), ktérzy wykorzystali te samg metode pomia-
ru, PCC-10 dla kory nerkowej wynosi 216 mg Cd/kg.
Wartos¢ PCC-10 wynoszaca okoto 200 mg/kg kory
nerkowej zostala zaakceptowana w odniesieniu do
populacji narazonej w srodowisku pracy. Stezenie
kadmu w korze nerek w populacji generalnej bez
nadmiernego narazenia $rodowiskowego (u o0sob
niepalacych) jest okolo dziesigciokrotnie mniejsze
(Friberg iin. 1986a).

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¢ osiagniete w wyniku dziennego pobrania kad-
mu w zakresie od okoto 100 do 500 pg w zalezno-
$ci od przyjetych zatozen dotyczacych: masy ciala,
wydajno$ci wchianiania z przewodu pokarmowego,
pétokresu eliminacji kadmu z organizmu oraz od-
setka kadmu ulegajacego kumulacji w nerce (tab. 5.),
(IPCS 1992).

Dzienne pobranie kadmu (Cd) droga pokarmowa powodujace osiagniecie w korze nerek stezenia 222 mg/kg w wieku 50 lat

(u 0s6b niepalacych)?, (wg IPCS (1992))

Wchtanianie Stosunek zawartosci kadmu Biologiczny okres pottrwania kadmu w korze nerek®, ug
z przewodu w nerkach do zawartosci
pokarmowego, % W organizmie 17 lat 30 lat

5 1/3 365 (286) 265 (208)

10 182 (143) 133 (104)

5 1/4 486 (383) 353 (277)

10 243 (191) 177 (139)

2 Przyjeto nastepujace zatozenia:

—stezenie kadmu w korze nerek jest 0 25% wieksze niz Srednie stezenie 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,
—Srednie stezenie kadmu w zywnosci byto state w ciggu 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.

O ile wartos¢ PCC-10 wynoszaca okoto 200 mg/
kg kory nerki zostata zaakceptowana w odniesieniu
do oséb narazonych zawodowo, to na podstawie
wynikow badan Buchet i in. (1990) czy metaanalizy
dokonanej przez Jdrup iin. (1993) mozna twierdzi¢,
ze w odniesieniu do populacji generalnej wartos¢
ta moze by¢ zbyt duza. Autorzy ci przypuszczaja, ze
ryzyko zaburzen czynnosci nerek w populacji gene-
ralnej jest niewielkie, gdy dobowe wydalanie kad-
mu w moczu Cd-U (stgZzenie kadmu w moczu) jest
mniejsze niz 2 pg (Buchet iin. 1990) lub gdy stezenie
Cd-U jest mniejsze niz 2,5 ng/g kreatyniny (Jdrup
1993). Zgodnie z danymi toksykokinetycznymi ste-
zenie takie odpowiada $redniemu stezeniu kadmu
w korze nerki, czyli okoto 50 mg/kg.

Wezesnym objawem dziatania kadmu na czyn-
no$¢ nerek jest zmniejszenie resorpcji w kanalikach
nerkowych i wzrost wydalania takich bialek nisko-
czasteczkowych, jak B,-mikroglobulina ($,-M) czy
bialko wiazace retinol (RBP) w moczu, a takze wap-
nia czy aminokwaséw. W warunkach normalnych w
moczu wydala sie okoto 0,3 mg 3,M/24 h, co stanowi
okolo 0,1% ilosci ulegajacej filtracji w nerkach. Sto-
sunkowo niewielkie zmniejszenie resorpcji zwrotnej
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299,9 do 99,0% powoduje 10- krotny wzrost wydala-
nia f,-M w moczu (Jdrup iin. 1993).

W przypadku narazenia zawodowego na kadm
wyrozniono trzy progi jego dzialania w zaleznosci
od wielkosci stezenia kadmu w moczu. Jesli steze-
nie kadmu w moczu wynosi okoto 2 pg/g kreaty-
niny, to wystepuje wzmozone wydalanie w moczu
prostaglandyny 6-keto PGF,, lub kwasu sialowego.
Jesli stezenie wynosi okolo 4 pg/g kreatyniny, to
wystepuje wzmozone wydalanie: antygenu rabka
szczoteczkowego BBA, enzymoéw (np. NAG) oraz
bialek wysokoczasteczkowych (albuminy, transfery-
ny), a gdy stezenie wynosi okolo 10 pg/g kreatyniny,
to nastepuje wzmozone wydalanie w moczu: biatek
niskoczasteczkowych [,-M, RBP, antygenu rabka
szczoteczkowego HF, oraz niespecyficznej fosfatazy
alkalicznej. Wedtug Lauwerysa i in. (1993) wymie-
nionym wczesniej progom dzialania odpowiadaja
stezenia kadmu w korze nerek wynoszace odpowied-
nio okolo: 110; 139 lub 182 mg/kg .

Na podstawie wynikéw badan przeprowadzo-
nych u oséb narazonych na kadm w $rodowisku
pracy wykazano, ze stezenie progowe kadmu w mo-
czu, przy ktdrym wystepowalo wzmozone wydalanie
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w moczu takich biatek niskoczasteczkowych, jak
,-M czy biatko wiazace retinol (RBP), wynosito
okolo 5 + 10 pg/g kreatyniny (10 pg/g kreatyniny
- Lauwerys i in. 1979; 10 + 15 pg/g kreatyniny -
Jakubowski iin. 1992; 13,3 ug/g kreatyniny - Shaikh
iin. 1987; 5,6 ug/l - Verschoor i in. 1987; < 10 ug/g
kreatyniny - Kawada i in. 1989; 10 ug/g kreatyniny
- Bernard i in. 1990; 10 pg/g kreatyniny - Roels
iin. 1983; 5 pg/g kreatyniny - Jdrup, Elinder 1993).

Chaumont i in. (2011) przeprowadzili badania
599 zatrudnionych pracownikéw zakladéw produk-
cji akumulatoréw kadmowo-niklowych w Szwe-
¢ji 1 USA. Badanie miafo na celu uzyskanie wartosci
BMD; i BMDL, stezent kadmu w moczu przy wyda-
laniu RBP i B,-M w moczu powyzej wartosci odcigcia
(95. percentyl) w grupie oséb o stezeniach Cd-U
< 1 pg/g kreatyniny. Wartosci odciecia wynosily
dla RBP-U 256, a dla f,-M - 276 pg/g kreatyniny.
W wyniku analizy statystycznej, w ktorej uwzgledniono
wplyw: wieku, plci, diurezy i palenia papierosow,
autorzy stwierdzili, ze palenie wywiera bezpo$red-
ni wplyw na wydalanie bialek niskoczgsteczkowych
w moczu niezaleznie od dzialania kadmu. Po wy-
kluczeniu z badan oséb palacych wartosci BMDL,
dla zaburzen resorpcji zwrotnej w kanalikach ner-
kowych wyniosty 5,5 + 6,6 pg/g kreatyniny, a war-
to$¢ BMD, - okolo 12 pg/g kreatyniny. Ta ostatnia
wartos¢ jest zbiezna z warto$ciami uzyskiwanymi we
wczesniejszych badaniach.

Wielu badaczy przypuszcza, ze zwiekszone wy-
dalanie biafek niskoczasteczkowych w moczu moze
mie¢ wieksze znaczenie prognostyczne niz zwigza-
ne z wiekiem zmniejszenie szybko$ci przesgczania
ktebuszkowego. W przeszlosci przewazal poglad, ze
wzmozone wydalanie biatek niskoczasteczkowych
z moczem jest objawem nieodwracalnym, wyste-
pujacym takze po przerwaniu narazenia. Jednak w wy-
niku badan pracownikéw przewlekle narazonych na
kadm stwierdzono 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 ng/g kreatyniny,
to objaw ten byl odwracalny po przerwaniu pracy
w narazeniu. Gdy jednak stezenia 3,-M oraz kadmu
w moczu byly wigksze od podanych wartosci, to za-
burzenia czynnosci nerek mogly by¢ nieodwracal-
ne, mimo przerwania pracy w narazeniu (Roels i in.
1997; Trzcinka-Ochocka i in. 2002).

Potencjalne znaczenie zdrowotne skutkéow ob-
serwowanych po narazeniu w zakresie stezen Cd-U
< 5 ug/l nie zostalo jednoznacznie okreslone. W opi-
nii wielu badaczy nalezy zapobiega¢ wystepowaniu
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jakichkolwiek wczesnych zaburzen czynnosci komo-
rek kanalikéw nerkowych i to w odniesieniu do naj-
bardziej wrazliwych czlonkéw populacji. Zdaniem
za$ innych badaczy zmiany te nie powinny by¢ uwa-
zane za skutki szkodliwe, gdyz mieszcza si¢ w zakre-
sie warto$ci normalnych i sag odwracalne. Przywo-
tane dane wskazujg, ze utrzymywanie stezen Cd-U
< 5 ng/g kreatyniny powinno wiec zabezpieczaé pra-
cownikow przed wystgpieniem wczesnych zaburzen
czynnosci nerek.

Istotne znaczenie, zarowno w ocenie biezacego
wchlaniania, jak i narazenia skumulowanego w diuz-
szym czasie, ma oznaczanie stezen kadmu we krwi
(Cd-B). Na podstawie wynikéw badan przeprowa-
dzonych u pracownikéw wytwérni akumulatoréow
alkalicznych (Jakubowski i in. 2002) wykazano, ze
warto$¢ zintegrowanego narazenia wyrazona jako
Cd-B (w mikrogramach na litr razy lata pracy) po-
siada istotng warto$¢ prognostyczng w przewidywa-
niu mozliwosci wystgpienia nadmiernego wydalania
RBP i ,-M, znacznie lepsza niz oznaczanie kadmu w
powietrzu (Cd-A - t) czy w moczu. Uzyskane zalez-
noéci dawka-odpowiedz wskazuja, ze mozna ocze-
kiwa¢ zwiekszenia wydalania RBP i $,-M w moczu
u 10% populacji przy warto$ciach odpowiednio 450
i 190 Cd-B - t. Przyjecie za warto$¢ dopuszczalng
200 Cd-B - t wskazuje na mozliwo$¢ pracy przez
okres 40 lat i przy stezeniu Cd-B 5 pg/l. W innym
badaniu przeprowadzonym u 44 0s6b narazonych na
kadm wzmozone wydalanie bialek niskoczasteczko-
wych obserwowano u 2 0s6b, u ktérych skumulowa-
na warto$¢ Cd-B razy lata narazenia byta wigksza niz
200 (Rogenfeld i in. 1984).

Uktad oddechowy

U os6b narazonych inhalacyjnie na pyly i dymy kad-
mu stwierdzano wystepowanie: rozedmy ptluc, prze-
wleklej choroby obturacyjnej ptuc o réznym nasile-
niu oraz zwldknienia. Wyniki wczesniejszych badan
zostaly podsumowane przez Bernarda i Lauwerysa
(1986). W trakcie badan nie brano zwykle pod uwa-
ge zakldcajacego wplywu palenia papierosow, dopie-
ro w pozniejszych badaniach czynnik ten uwzgled-
niano. U 69 mezczyzn narazonych na dymy kadmu
w zakladzie produkujacym stopy: kadmu, srebra
i miedzi, wykonano testy czynnosciowe obejmujace
wentylacje pluc - maksymalng objetos¢ wydecho-
wa jednosekundowa (FEV)) i natezong pojemnosé
zyciowg (FVC) oraz objetos¢ zalegajacg (RV) i dy-
fuzje gazdéw w plucach - pojemno$¢ catkowita ptuc
(TLCO) i wspdlczynnik przenoszenia tlenku wegla
(KCO). U 0s6b narazonych na kadm nie stwierdzono

PiIMOSP nr 4(102)




Kadm i jego zwigzki nieorganiczne — w przeliczeniu na Cd - frakgja wdychalna.
Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkosci narazenia zawodowego

istotnych statystycznie zmian wielkosci: FEV,, FVC,
TLCO i KCO. Jedynie wielkos¢ RV byta wigksza niz
w grupie kontrolnej o 7,3% w grupie oséb o skumu-
lowanym narazeniu < 500 i 0 10,2% w grupie o sku-
mulowanym narazeniu > 500 pug/m’ razy lata pracy
(Cortonaiin. 1992).

Smith iin. (1976) badali czynnos¢ ptuc u 17 osob
o duzym narazeniu (> 0,2 mg/m? przez okoto 26 lat),
12 0s6b 0 malym narazeniuiu 17 oséb w grupie kon-
trolnej. W grupie o duzym narazeniu wielko$¢ FVC
ulegta istotnemu zmniejszeniu w poréwnaniu do po-
zostalych grup. U 29% os6b z grupy o duzym naraze-
niu badaniem rentgenowskim stwierdzono niewiel-
kie lub umiarkowane $rédmigzszowe zwldknienia
pluc.

Davison i in. (1988) wykonali badania czynno-
$ciowe oraz rentgenowskie ptuc u 101 mezczyzn na-
razonych na dymy kadmu podczas produkeji stopow,
ktérzy przynajmniej rok pracowali w narazeniu na
kadm. Grupa kontrolna byta zblizona do grupy ba-
danej pod wzgledem palenia papieroséw. Osoby
narazone podzielono na trzy grupy w zaleznosci od
skumulowanego narazenia: < 400; 410 =+ 1600
i > 1600 pug Cd/m® razy lata pracy. U oséb narazo-
nych stwierdzono zmniejszenie wartosci FEV; FEV,/
FVC% oraz dyfuzji gazéw. Najwicksze zmniejszenie
tych wielkosci stwierdzono u 0séb o najwiekszym
stopniu narazenia.

Z reguly u 0s6b z zaburzeniami czynnosciowymi
stwierdzano takze badaniem rentgenowskim roze-
dme pluc.

Lauwerys 1 in. (1974) przeprowadzili badania
trzech grup oséb narazonych oraz grup kontrolnych
zgodnych pod wzgledem nawyku palenia tytoniu.
Grupa pierwsza (31 osob) byla narazona na kadm
$rednio przez okres 4,08 lat, gdy stezenie kadmu
w pyle calkowitym wynosito 31 pg/m’. W dru-
giej grupie (27 oséb) sredni okres pracy wynosit
8,6 lat, a stezenie kadmu 134 pg/m’, natomiast w gru-
pie trzeciej odpowiednie warto$ci wynosily 27,8 lat
166 pg/m?®. Autorzy w ostatniej grupie stwierdzili wy-
stepowanie: niewielkiego, lecz istotnego statystycznie
zmniejszenia nat¢zonej pojemnosci zyciowej (FVC),
maksymalnej objetosci wydechowej, jednosekun-
dowej (FEV,) i wskaznika szczytowego przeplywu
wydechowego (PEFR). Autorzy uwazaja, ze nerki sg
bardziej wrazliwe na dziatanie kadmu niz uktad od-
dechowy, gdyz zwiekszone wydalanie biatek w mo-
czu stwierdzono u 15% oséb w grupie 2. i u prawie
70% osob w grupie 3.

Elding i in. (1986) przeprowadzili badania czyn-
no$ci pluc u 57 mezczyzn narazonych na kadm
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o stosunkowo wysokim stopniu (medialne steze-
nie skumulowane wynosito okoto 1700 pg/m® razy
lata narazenia, zakres 340 + 9900 pg/m’® razy lata
narazenia). Badano nastepujace parametry czynno-
$ciowe pluc: natezong pojemnos¢ zyciowa (FVC),
maksymalng objetos¢ wydechowa jednosekundowa
(FEV,), FEV,/ FVC% oraz przeplyw w polowie na-
tezonego wydechu (MMF). U 42% badanych wysta-
pito nadmierne wydalanie 3,-M w moczu, natomiast
nie wykryto zmian czynnosci ukladu oddechowego
w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej oraz nie
stwierdzono zalezno$ci 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 i in. (2004) wykonali badania
79 0s6b zatrudnionych w przesztoéci w fabryce aku-
mulatoréw alkalicznych. Grupe kontrolng (n = 159)
stanowili mieszkancy tego samego miasta nienaraze-
ni zawodowo na dzialanie kadmu. Badanych podzie-
lono na cztery grupy. Wartosci skumulowanego na-
razenia Cd-B - t w poszczegolnych grupach wynosily:
< 25; 25 + 500; > 500 + 1000 i > 1000 pg/l razy lata
narazenia. Wartoséci Cd-A - t wynosily: < 0,01; 0,01
+1,5;> 1,5 + 4,0 i> 4,0 mg/m’razy lata narazenia.
Istotne statystycznie zmniejszenie wielkosci: FEV,
PEF, MEF25, MEF50 i MEF 75, stwierdzono jedynie
w grupie o najwiekszym narazeniu Cd-B - t >1000 ug/1
razy lata narazenia. Jest to warto$¢ dwukrotnie wiek-
sza od tej, przy ktdrej w tej samej grupie pracowni-
kéw stwierdzano wzmozone wydalanie biatek nisko-
czasteczkowych w moczu.

Wynikibadan Chaniin. (1988) wskazuja, ze skutki
dzialania kadmu na czynno$¢ uktadu oddechowego
sg odwracalne. Przeprowadzili oni badanie ponawia-
ne grupy robotnikéw wytwoérni akumulatoréw kad-
mowo-niklowych. Badaniom poddano 44 osoby -
17 z nich bylo wcigz zatrudnionych przy produk-
cji, 17 zostalo przeniesionych do innych dziatow,
a 14 opuscilo zaktad. Po trzech latach od pierwsze-
go badania warunki pracy ulegly znacznej poprawie.
Srednie geometryczne stezenia kadmu w powietrzu
wynosily w trakcie badania w oddzialach chemii,
plyciarni i przy spawaniu plyt odpowiednio: 0,09;
0,04 lub 0,03 mg/m°. Stezenia te bylty w oddzialach
plyciarni i spawania sze$¢ razy mniejsze, a w oddzia-
le chemii trzy razy mniejsze niz podczas pierwsze-
go badania. Srednie stezenie kadmu we krwi w ca-
tej grupie uleglo zmniejszeniu z 81,6 do 23,6 pg/l,
a stezenie kadmu w moczu - z 39,3 do 17,3 pg/g
kreatyniny. Badaniem rentgenowskim nie wyka-
zano istotnych zmian. We wszystkich podgrupach
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zwiekszyla si¢ istotnie pojemno$¢ calkowita pluc
(TLC)orazpojemnoséczynnos$ciowazalegajaca(FRC).
U os06b, ktdre przerwaly prace w narazeniu na kadm,
istotnie wzrosta pojemnos$¢ zyciowa pluc (VC) oraz
natezona objeto$¢ wydechowa pierwszosekundowa
(FEV)). Pojemno$¢ dyfuzyjna ptuc (DLCO), objetos¢
zalegajaca (RV) oraz przeplyw w polowie natezonego
wydechu (MMFR) nie wykazywaly istotnych zmian
w poréwnaniu do wynikéw uzyskanych w pierw-
szym badaniu. Autorzy badan przypuszczajy, ze
u 0sob niepalacych narazenie na pyl tlenku kadmu
o stosunkowo duzym stezeniu powoduje niewielkie
zmiany czynno$ciowe (zespol restrykcyjny), ktore
moga by¢ odwracalne po odsunigciu od pracy w na-
razeniu lub po znacznym zmniejszeniu narazenia.

Uktad kostny

Na podstawie dostepnych danych w pi$miennictwie
wykazano, ze kadm moze wplywaé na metabolizm
wapnia i fosforu w kosciach zaréwno u 0séb narazo-
nych zawodowo, jak i w §rodowisku Zycia. Demine-
ralizacja ko$ci, osteoporoza oraz samorzutne ztama-
nia koéci stwierdzano u 0séb narazonych przewlekle
na kadm obecny w zywno$ci. W Japonii, w dorze-
czu Jinzu, narazenie ludnosci na kadm byto spowo-
dowane zanieczyszczeniem wody. Zesp6l objawow
charakteryzujacy si¢ bélem koéci nazwano itai-itai.
Demineralizacja kosci wystepowala gléwnie u ko-
biet, a ryzyko jej wystgpienia zwickszalo niedozy-
wienie i posiadanie licznego potomstwa. Narazenie
na kadm powodowalo takze wystgpienie osteopenii,
gléwnie u kobiet. Obserwowano zmniejszenie ilosci
skladnikéw mineralnych kosci oraz gestosci kosci
w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. Podob-
ne objawy stwierdzano u mezczyzn, jednakze nie wy-
stepowaly one tak wyraznie jak u kobiet (IPCS 1992).

Na podstawie wynikéw badan epidemiologicz-
nych przeprowadzonych w Belgii wykazano, ze
stosunkowo mate narazenie $rodowiskowe, powo-
dujace dwukrotny wzrost stezenia kadmu w moczu
w poréwnaniu z grupg kontrolng, powodowato
wzrost aktywnos$ci fosfatazy alkalicznej w surowicy
0 4%, a wydalania wapnia w moczu o 10 mg/24 h
(Staessen i in. 1991a). Wyniki badan Alfen i in.
(2000) oraz Jirupa i Alfen (2004) pozwalaly stwier-
dzi¢, ze narazenie srodowiskowe powodujace wyda-
lanie kadmu w moczu w zakresie stezen od 0,5 do
3,0 pg/g kreatyniny moze zwigkszac ryzyko osteopo-
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rozy. Z kolei wyniki badan Horiguchi i in. (2005) nie
potwierdzily obserwacji przeprowadzonych w Euro-
pie. Gdy stezenia kadmu w moczu wynosity $rednio
3,5 ug/g kreatyniny, nie stwierdzono zmniejszenia
gestosci kosci. Takze wyniki uzyskane na terenie ska-
zonym w przeszltosci kadmem w Polsce, gdzie steze-
nia kadmu w moczu mieszkancéw wynosily srednio
okoto 1 pg/g kreatyniny, nie wykazaly istnienia za-
leznosci miedzy stezeniami kadmu w moczu a ge-
sto$cig kosci (Trzcinka-Ochocka i in. 2010).

W kilku pracach opisano objawy zaburzen ukta-
du kostnego u pracownikéw narazonych w duzym
stopniu na kadm. Wzmozone wydalanie wapnia w
moczu wystepowalto u 0sdb, u ktdrych stwierdzono
bialkomocz. U niektdérych z nich stwierdzono tak-
ze objawy demineralizacji kosci (IPCS 1992). Jarup
i Elinder (1993) potwierdzili wczes$niejsze doniesie-
nia na temat zwigkszonej czestosci wystepowania
kamieni nerkowych u pracownikéw narazonych na
kadm. Stwierdzono istnienie zaleznosci dawka-
-odpowiedz miedzy skumulowanym narazeniem na
kadm i standaryzowana wiekiem czgstoscig wystepo-
wania kamieni. Wzgledna zachorowalno$¢ w odnie-
sieniu do oczekiwanej wynosita dla trzech kategorii
narazenia (< 250; 250 + 5000 i > 5000 ug/m? razy lata
pracy) odpowiednio: 1,0; 1,6 i 3,0.

Uktad sercowo-naczyniowy

Na podstawie wynikéw badan eksperymentalnych
na zwierzetach wykazano, Ze w pewnych warunkach
kadm moze powodowac¢ nadciénienie. Jednakze wy-
niki badan ludzi narazonych na kadm droga doust-
na nie pozwalajg na wyciagniecie takich wnioskéow.
Wyniki badan klinicznych i kohortowych, w ktérych
eliminowano wplyw palenia tytoniu, nie wykazywa-
ty z reguly zwiazku przyczynowego miedzy zawar-
toscig kadmu w organizmie i zwigkszeniem liczby
przypadkow choréb ukladu sercowo-naczyniowego
(Department... 2009). W badaniu epidemiologicz-
nym przeprowadzonym na terenie Belgii wsréd oséb
narazonych na kadm w $rodowisku zamieszkania nie
stwierdzono zaleznosci miedzy wielko$cig narazenia
na kadm a ci$nieniem krwi lub wystepowaniem cho-
rob zwigzanych z ukladem sercowo-naczyniowym
(Staessen i in. 1991b). Nie stwierdzono zaburzen
czynnosci ukladu sercowo-naczyniowego w wyniku
narazenia na kadm drogg inhalacyjng (Elinder, Jarup
1993).
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DZIAtANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

W pi$miennictwie istnieje duza liczba danych do-
tyczacych dzialania toksycznego kadmu (Cd) i jego
zwigzkéw. Ze wzgledu na to, ze nie majg one bez-
posredniego znaczenia z punktu widzenia ustale-
nia warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stezenia

(NDS) kadmu, omoéwiono jedynie cze$¢ z nich,
szczegolnie te, ktore moga wskazywac na mechani-
zmy dzialania zwigzku (tab. 6.).

Tabela 6.
Dziatanie toksyczne kadmu (Cd) na zwierzeta
Gatunek . A . . o
Nazwa CAS e Droga podania Dawka Warunki doswiadczenia Dawki letalne Pismiennictwo
Toksycznos¢ ostra
Kadm 7440-  |mysz dozotadkowo 890 (636 + |jednorazowe podanie LD, w 21. dniu Vorobieva,
-43-9 1246) mg/kg |w 1 ml 1-procentowej Bubnova 1981
zawiesiny skrobi
szczur dozotadkowo 1140 (712+  |jednorazowe podanie LDg, w 21. dniu Vorobieva ,
1938) mg/kg |w 5 ml 1-procentowej Bubnova 1981
zawiesiny skrobi
4 h Cd pyt
krolik inhalacyjnie 28,4 mg/m? LDg, w 14. dniu Friberg 1950
Toksycznos¢ podprzewlekta i przewlekta
Kadm 7440-  |krolik inhalacyjnie 4 mg/m? 9 mies. zapalenie ptuc, Smithiin. 1976
-43-9 21d/mies. rozedma ptuc,
3h/d biatkomocz
Toksycznos¢ ostra
Chlorek 10108-  |mysz dozotadkowo 93,7 dawka jednorazowa LDs, Vorobieva,
kadmu -42 (75,5 + Sabalina 1975
(I 111,9) mg/kg
szczur dozotadkowo 150 mg/kg  |dawka jednorazowa LD1go Vorobieva
(2tyg.) Sabalina, 1975
szczur dozotadkowo {29 mg/kg dawka
(6tyg.) jednorazowa LDg, w 8. dniu Kostialiin. 1978
szczur dozotadkowo 129 mg/kg  |dawka jednorazowa LDs, w 8. dniu Kostialiin. 1978
szczur dozotadkowo 225mg/kg  |dawka jednorazowa LDgo w 14. dniu Kotsonis , Classen
1977
mysz dozotadkowo 327mg/kg  |dawka jednorazowa LDsyw 24. h Shimizu1993
szczur inhalacyjnie 107mg/kg  |dawka jednorazowa LDy, w 24. h (zwierzeta | Shimizu 1993
gtodzone)
szczur inhalacyjnie 95,5mg/kg | dawka jednorazowa LDy, W 96. h Baer, Benson 1987
szczur inhalacyjnie 5mg/m? 1h obrzek ptuc Boudreauiin.
1989
szczur inhalacyjnie 6,5mg/m* [1h ciezkie zapalenie ptuc | Busiin. 1978
45mg/m* |2h zapalenie ptuc (od Groseiin. 1987
61mg/m? 3dni,1h/d umiarkowanego do Snideriin. 1973
ciezkiego), krwotok,
obrzek ptuc
17 /18 padto w ciagu
3 dni
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cd. tab. 6.
Gatunek . R . . D
Nazwa CAS i Droga podania Dawka Warunki doswiadczenia Dawki letalne PiSmiennictwo
Toksycznos¢ podprzewlekta i przewlekta
cddc, szczur inhalacyjnie 0,09 mg/m* |6 mies., 40 h/t Oldigesiin.
> 75-procentowe 1989
padniecia w 11. = 12.
miesigcu po narazeniu
szczur inhalacyjnie 1,06 mg/m* |62d,5d/t6h/d 5/54 padto; Kutzmaniin.
zwtdknienie ptuc 1986
krélik inhalacyjnie 0,4mg/m* |4+61t,5d/t,6h/d Srodmigzszowe Johanssoniin.
zapalenie ptuc 1984
szczur w wodzie 15mg/kg/d  |4+7 mies. albuminuria, &, Cardenasiin. 1992
mikroglobinuria Chaiin. 1987
szczur w wodzie 858mg/  |84d martwica komorek
kg/d nabtonka kanalika
proksymalnego,
martwica zrazikdw
watroby
szczur w paszy 2,5mg/kg/d |28d niedokrwistos¢ Groteniin. 1990
szczur w wodzie 3,6 mg/kg/d 120 d niedokrwistos¢, Itokawaiin.
martwica kanalikow 1974
nerkowych
szczur w wodzie 8mg/kg/d |90d niedokrwistos¢, Kawamuraiin.
demineralizacja kosci, |1978
zmniejszenie klirensu
nerkowego
szczur w wodzie 0,8 mg/kg/d |28d zmniejszenie stezenia | Ogoshiiin. 1989
hemoglobiny
matpa w paszy 1,71mg/kg/d |9 lat zwiekszone cisnienie  |Akahoriiin.
krwi w ciggu 1994
pierwszego
1,5 roku
szczur w wodzie 1,51mg/kg/d |84t uszkodzenie kanalika | Fingerleiin.
proksymalnego 1982
szczur w wodzie 3,6 mg/kg/d |31 mies. neuropatia obwodowa, | Satoiin. 1978
atrofia miesni
szczur w wodzie 0,08 mg/kg |24 mies. zmniejszenie gestosci | Brzéska,
kosci, zwiekszenie Moniuszko-
liczby ztaman Jakoniuk
i deformagji kosci 2005a; 2005b
Toksycznos¢ ostra
Tlenek kadmu|1306-  |mysz dozotagdkowo 72 (4= jednorazowe podanie  |LDg, w 21. dniu Vorobieva,
(I -19-0 113) mg/kg  |w 1 ml1-procentowej Bubnova 1981
zawiesiny skrobi
szczur inhalacyjnie 30 mg/m? 10 + 15 min, CdO — dymy |LDs, w 7. dniu Barrettiin. 1947
h, CdO - dymy
szczur inhalacyjnie 12 mg/m? 2h, CdO - pyt 25/32 padto Ruschiin. 1986
w obrebie tygodnia
szczur inhalacyjnie 0,4mg/m*> |3 h,CdO - pyt niewielki rozrost Buckley, Basset
komorek potaczen 1987
oskrzelowo
pecherzykowych
lub przylegajacego
pecherzyka
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cd. tab. 6.
Gatunek . L . ) L
Nazwa CAS e Droga podania Dawka Warunki doswiadczenia Dawki letalne Pismiennictwo
szczur inhalacyjnie 4,6 mg/m*> |3 h,CdO - pyt ogniska srédmia- Buckle, Basset
zszowego zgrubienia 1987
ptuc, wzrost ilo3ci
kolagenu, rozrost
komorek, wzrost masy
ptuc
szczur inhalacyjnie 0,45 mg/m? |2h, CdO — pyt silne zapalenie Groseiin. 1987
ptuc, rozrost komorek
szczur inhalacyjnie 4,5mg/m? |2h, CdO - pyt obrzek ptuc, Groseiin. 1987
powiekszenie
szczur inhalacyjnie 8,4mg/m? |3h, CdO - pyt pecherzykéw Hartiin. 1989
z krwawieniem
Toksycznos¢ podprzewlekta i przewlekta
Tlenek szczur inhalacyjnie 1mg/m? CdO - pyt, 140d.,5d/t, |13/13 padto w okresie |Barariskiiin. 1987
kadmu 5h/d 20 tyg. Oldigesiin.
(1) szczur inhalacyjnie 0,09 mg/m? |CdO - pyt, 218 = 6/20 padio 1986
343d
7d/t,22h/d
szczur inhalacyjnie 1,6 mg/m? CdO —pyt, 35+ 41-procentowy wzrost | Hartiin. 1989
46d suchej masy ptuc
5d/t,3h/d rozedma ptuc, ziarniak
szczur inhalacyjnie 1,05mg/m? |CdO - pyt, 63 - 90d komorek histiocytéw | Prigge 1978
24 h/d powyzej 25% padt po
7 mies. (samce 11 mies. | Oldigesiin.
szczur inhalacyjnie 0,09 mg/m? |CdO — pyt, 18 mies. (samice) 1989
7d/t,22h/d
Toksycznos¢ ostra
Siarczek 1306- mysz dozotadkowo  [1116 jednorazowe podanie LDg, w 21. dniu Vorobieva,
kadmu -23-6 (1135+1197)  |w 1ml 1-procentowej Bubnova 1981
() mg/kg zawiesiny skrobi
szczur inhalacyjnie 99 mg/m? 2h brak skutkéw Klimisch1993
Toksycznos¢ podprzewlekta i przewlekta
Siarczek szczur inhalacyjnie 0,27 mg/m? |6 mies. 40 h/t >75% padto w ciagu | Oldigesiin.
kadmu 21+ 23 mies. po 1989
(1 narazeniu
szczur inhalacyjnie 6,29 mg/m* |10d,6h/d nie byto padnie¢ Klimisch 1993
Objasnienia:

d - dni; t - tydzien; mies. - miesiac.
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Toksycznos¢ ostra

Padnig¢cia zwierzat w wyniku ostrego narazenia in-
halacyjnego na kadm (Cd) byly zalezne od: rodza-
ju zwigzku kadmu, gatunku zwierzat, jego stezenia
w powietrzu i czasu narazenia. Wartos¢ LC;, wy-
niosta dla szczura okoto 500 mg CdO/m® (Barrett
i1n.1947), co stanowi rownowaznik 15-minutowego
narazenia o stezeniu 30 mg/m®. Przyczyng padnieé
zwierzat byl obrzek pluc - 25 z 32 szczuréw padto
w okresie tygodnia od 2-godzinnego narazenia na
dymy kadmu o stezeniu 112 mg/m”.

Nie odnotowano padnie¢ zwierzat w wyniku na-
razenia na siarczek kadmu o stezeniu 99 mg/m® przez
2 h (Rusch i in. 1986). W wyniku narazenia szczu-
réw na aerozol chlorku kadmu o stezeniu 61 mg/m?
w ciggu 1 h przez 3 dni padlo 17 z 18 narazanych
zwierzat (Smider i in. 1973). Narazenie szczuréw na
siarczek kadmu o stezeniu 6,29 mg Cd/m’ przez
6 h w ciggu 10 dni nie spowodowalo padnieé zwie-
rzat (Klimish 1993). Wydaje si¢ w zwiazku z tym, ze
takie nie rozpuszczalne zwiazki kadmu, jak: chlorek,
dymy tlenku i weglan, sa w przypadku narazenia inha-
lacyjnego bardziej toksyczne niz stabo rozpuszczalny
w wodzie siarczek kadmu (Department... 2009).

Po podaniu zwigzkéw kadmu droga pokarmowa
warto$¢ LD, u szczuréw i myszy wynosita w wiek-
szo$ci wypadkéw 100 + 300 mg/kg. Wartosci te byly
mniejsze po narazeniu zwierzat na rozpuszczalne
zwigzki kadmu, takie jak chlorek niz metaliczny
kadm lub siarczek . Wartos¢ LD, u bardzo miodych
zwierzat byla mniejsza niz u zwierzat dorostych
(Kostial i in. 1978), co byto prawdopodobnie wyni-
kiem wigkszej wydajnoséci wchlaniania z przewodu
pokarmowego kadmu u miodych zwierzat.

Toksyczno$¢ podprzewlekta i przewlekta

Ze wzgledu na toksycznos$¢ zwiazkéw kadmu (Cd)
oraz ich obecnos¢ w srodowisku zycia cztowieka byly
one przedmiotem intensywnych badan. W wigkszo-
$ci prac brak jednak danych ilosciowych na temat
zaleznodci skutkow od dawki. Ograniczajg si¢ one
jedynie do jakosciowych opisow skutkéw. Ponadto w
starszych pracach metody stosowane, np. do oceny
stezen bialek w moczu nie byly wystarczajaco czute
do oceny wczesnych zaburzen czynnosci nerek.

Wyniki badan eksperymentalnych na zwierze-
tach zostaly omowione obszernie w dwdch mono-
grafiach (IARC 1992; Department... 2009). W tabeli
6. zamieszczono dane na temat wartoéci LOAEL dla
istotnych skutkow dziatania.
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Nerki

Najbardziej typowym objawem dziatania kadmu sg
zaburzenia czynno$ci nerek. Wyniki licznych badan
wskazujg, ze kadm powoduje zmiany w kanalikach
nerkowych prowadzace do: bialkomoczu, glukozurii
i aminoacydurii oraz do zmian histopatologicznych.

Juz we wezesnych latach 50. stwierdzono, ze bial-
komocz spowodowany dziataniem kadmu charakte-
ryzuje sie wydalaniem biatek niskoczgsteczkowych.
Badania mikroskopowe nerek ujawnily nefropatie
kanalikowg z objawami martwicy i zwyrodnienia ko-
morek kanalikow oraz ze zwldknieniem $rédmigz-
szowym. Stwierdzano zmiany czynnosciowe nerek
szczegOlnie w obrebie kanalikéw w postaci zaburzen
resorpcji zwrotnej, podczas gdy wplyw kadmu na fil-
tracje klebuszkowa byt niewielki. Skutki te pojawialy
sie najczesciej, gdy $rednie stezenie kadmu w korze
nerek wynosito 200 + 300 mg/kg mokrej masy.

Na podstawie wynikéw badan eksperymental-
nych wskazano, ze w miar¢ wzrostu stezen kadmu
w korze nerek najwczesniej pojawiaja si¢ zmiany hi-
stopatologiczne w komoérkach kanalikéw nerkowych.
Biatkomocz kanalikowy i aminoacyduria wystepuja,
gdy w korze nerek obserwuje sie obecno$¢ kadmu
o duzych stezeniach, a w nastepnym etapie stwier-
dza si¢ cukromocz i biatkomocz nerkowy. Wydala-
nie kadmu w moczu jest niewielkie w poczatkowym
okresie narazenia. Pozniej ulega zwigkszeniu, wraz
ze wzrostem wydalania bialek.

Uktad oddechowy

W wyniku podprzewleklego narazenia inhalacyjne-
go na kadm obserwowano: zapalenie, obrzek i zwldok-
nienie pluc. Nasilenie skutkéw zalezato od wielkosci
i czasu trwania narazenia.

W wyniku narazenia na pyly tlenku kadmu
o stezeniu 1 mg/m’ wszystkie szczury padly po upty-
wie 140 dni eksperymentu (Bararnski, Sitarek 1987).
Gdy narazenie na chlorek lub tlenek kadmu trwato
krocej lub stezenie kadmu byto mniejsze, stwier-
dzano wystepowanie: stanéw zapalnych, obrzekow
i zwioknienia ptuc. Przewlekle narazenie inhalacyj-
ne na kadm skutkuje, jak si¢ wydaje, powstawaniem
tolerancji na dzialanie kadmu. Uszkodzenia pluc,
ktore stwierdzano po kilku tygodniach narazenia,
nie poglebialy sie, a niekiedy nawet obserwowano
ich cofanie si¢ w trakcie eksperymentu. Jedng z przy-
czyn tego procesu moze by¢ indukcja syntezy meta-
lotioneiny w ptucach (Hart i in. 1989).

Kosci i metabolizm wapnia

Na podstawie wynikéw badan stwierdzono, ze po-
dawanie chlorku lub siarczanu kadmu zwierzetom w:
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paszy, wodzie pitnej lub podskérnie, wywierato
wplyw na metabolizm wapnia i strukture kosci. Ob-
jawy byly charakterystyczne dla procesu deminera-
lizacji kosci. Zmniejszenie wchlaniania i negatywny
bilans wapnia u szczuréw narazonych na dzialanie
kadmu moze by¢ wynikiem hamowania przez kadm
aktywacji witaminy D w komérkach kory nerek. Jak
stwierdzono, kadm podawany w duzych dawkach w
diecie powodowat inhibicje przemiany 25-hydroksy-
kalcyferolu do 1,25-dihydroksykalcyferolu. Ta meta-
bolicznie aktywna forma witaminy D jest niezbedna
w procesie wchlaniania wapnia z przewodu pokar-
mowego (IPCS 1992). Wydaje si¢, ze kadm dziala
réwniez bezposrednio na gestos¢ kosci. Na podsta-
wie wynikéw badan przeprowadzonych na mtodych
szczurach przypuszcza sig, ze kadm hamuje aktyw-
nos¢ osteoblastéw, powodujac zmniejszenie syntezy
organicznej matrycy kosci i mineralizacji w okresie
rozwoju. Po osiagnieciu dojrzatoéci zmniejszenie ak-
tywnosci osteoblastow moze wplywac na aktywnos¢
osteoklastow, powodujac zwiekszenie resorpcji kosci
(Brzoska, Moniuszko-Jakoniuk 2005a).

Uktad sercowo-naczyniowy

Schroeder i Vinton (1962) oraz Schroeder (1965) su-
gerowali, ze przewlekle narazenie na kadm moze po-
wodowa¢ nadci$nienie. Wyniki innych badan takze
wskazywaly, ze podawanie kadmu drogg pokarmo-
wa w dluzszym okresie prowadzito do niewielkiego
wzrostu ci$nienia tetniczego u szczuréw, krélikow
i malp. Skutek ten byl zalezny od wielko$ci daw-
ki. U szczuréw skutek ten byt najsilniej zaznaczony
(wzrost ci$nienia skurczowego o 12 + 14 mmHg)
przy pobraniu dziennym dawki 0,07 mg/kg/dzien.
Cisnienie wracalo do normy lub zmniejszato si¢
w poréwnaniu do pozioméw prawidlowych przy
wiekszym pobraniu kadmu (Kopp i in. 1982). Po-
wszechnie przyjmuje si¢, ze wplyw kadmu na cisnie-
nie krwi jest niewielki (Department... 2009).

Na podstawie wynikéw badan eksperymen-
talnych na zwierzetach stwierdzano takze wplyw
dzialania kadmu na: watrobe, uktad nerwowy oraz
stezenie hemoglobiny we krwi (tab. 6.). To dziatanie
kadmu nie zostalo jednak jednoznaczne udowod-
nione i potwierdzone wynikami badan ludzi narazo-
nych w §rodowisku pracy i w §rodowisku zycia.

ODLEGtE SKUTKI DZIAtANIA TOKSYCZNEGO

Dziatanie rakotworcze na zwierzeta

Wyniki badan eksperymentalnych dostarczyly do-

wodow na rakotworcze dzialanie kadmu (Cd)
w wyniku narazenia inhalacyjnego zwierzat do-
$wiadczalnych.

Samce i samice szczura poddano cigglemu nara-
zeniu inhalacyjnemu na: chlorek, siarczan i siarczek
kadmu, dymy i pyt tlenku kadmu przez 18 miesigcy.
Obserwacja zwierzat narazanych na chlorek kad-
mu o stezeniu 30 pg/m’® zostata skrécona z 31 do
30 miesiecy, poniewaz w tym okresie padlo ponad
75% szczurow. W grupie kontrolnej nie stwierdzono
nowotworéw. Natomiast w grupie badanej stwier-
dzono w plucach guzy u samcéw (18/20) i u samic
(18/18) oraz nowotwory pluc u samcow (15/20)
i samic (13/18). Czesto$¢ wystepowania gruczo-
lakéw oskrzeli i pecherzykéw, gruczolakorakow
i rakow gladkonabtonkowych wynosita u samcow
odpowiednio: 2; 1210, a u samic: 4; 7 i 0. Zwiekszo-
ng czesto$¢ wystepowania guzéw u samcow i samic
stwierdzano takze w wyniku narazenia na dymy i pyt
tlenku kadmu o stezeniu 30 pug/m’ oraz siarczanu
i siarczku kadmu o stezeniu 90 ng/m?’ (Oldiges i in.
1989). Na podstawie wynikdéw badan stwierdzono,
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ze siarczek kadmu moze w wyniku fotolizy ulega¢
przeksztalceniu w siarczan kadmu. Uwaza sig, ze ten
ostatni moze by¢ w czesci odpowiedzialny za skutki
przypisywane siarczkowi kadmu.

Takenaka i in. (1983) obserwowali rakotwér-
cze dzialanie kadmu u samcow szczura narazanych
droga inhalacyjng na aerozol chlorku kadmu o ste-
zeniach: 13,4; 25,7 lub 50,8 ug Cd/m’. W kazdej
z grup badanych bylo po 40 zwierzat, a w grupie
kontrolnej po 41. Narazenie bylo ciagle i trwalo 18
miesiecy. Obserwacje przerwano po 31 miesigcach.
W grupie kontrolnej nie stwierdzono nowotwordw.
Natomiast w grupach badanych czgsto$¢ wystepo-
wania nowotworéw wynosita: 15; 53 1 71% w miare
wzrostu stezen kadmu w powietrzu. Histologicz-
nie stwierdzono: gruczolakoraki, raki naskérkowe
i raki §luzowo-naskorkowe. Obliczone na podstawie
wynikow tej pracy ryzyko jednostkowe okreslono
na 0,092 (IRIS 2009). W kolejnym do$wiadczeniu
nie odnotowano zadnych nowotworéw pluca, gdy
szczury byly narazane w sposdb ciagly przez 18
miesiecy na pyly CdO o stezeniu 10 pg Cd/m?, pod-
czas gdy u 21% zwierzat zidentyfikowano nowotwo-
ry po narazeniu na kadm o stezeniu 30 pg Cd/m’
(Glaser i in. 1990). Chociaz badania te wykazaly, ze
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nowotwory pluc powstaja przy bardzo malych ste-
zeniach Cd (23 h/dobe, 7 dni w tygodniu).

Heinrich i in. (1989), stosujac podobny protokdt
jak w badaniu Oldigesa i in. (1989), nie stwierdzili
wzrostu liczby nowotworéw u samcow i samic cho-
mika syryjskiego narazanych na: pyly i dymy tlen-
ku kadmu, chlorek, siarczek oraz siarczan kadmu.
U samic stwierdzono zwiekszenie czestotliwosci
wystepowania guzéw pluc. Jednakze ze wzgledu na
duzg liczbe przypadkow guzéw pluc w grupie kon-
trolnej, przyrost ten nie byl istotny statystycznie.
U myszy stwierdzono jedynie niewielki wzrost licz-
by guzdéw pluc po narazeniu na dymy tlenku kadmu.
Nie stwierdzono zaleznos$ci dawka-odpowiedz.

W wielu wczedniejszych badaniach szczurom
i myszom droga pokarmowg podawano: chlorek,
siarczan lub octan kadmu, nie stwierdzajac zwiek-
szenia ogdlnej liczby nowotworéw lub specyficznych
nowotwordéw. Maksymalne dawki kadmu podawane
myszom lub szczurom wynosily 1 mg/kg mc./dzien
(Schroeder i in. 1964) lub 3,5 mg/kg mc./dzien
(Loeser 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 daw-
ce wynoszacej 4,01 mg/kg mc./dzien (Fingerle i in.
1982) lub 8 mg/kg mc./dzien (Watanabe i in. 1986)
przy braku zaleznosci dawka-odpowiedz. Trzeba
jednak stwierdzi¢, ze prace te zostaly ocenione przez
TARC (1993) jako nieodpowiednie do oceny dziala-
nia rakotworczego.

Waalkes i Rehm (1992) badali wplyw deficytu
cynku w diecie na dzialanie rakotwoércze kadmu po-
danego droga pokarmowa w ciggu 77 tygodni. Ste-
zenia kadmu w diecie wynosity w poszczegdlnych
grupach zwierzat: 0; 20; 50; 100 lub 200 mg/kg paszy.
Stezenia cynku wynosily w normalnej diecie 60 mg/kg,
a w diecie ubogiej w cynk tylko 7 mg/kg. W trakcie
badania nie stwierdzono zmniejszenia spozycia pa-
szy lub czasu przezycia zwierzat w poszczegolnych
grupach.

W grupie zwierzat otrzymujacych 50 mg Cd/kg
paszy, zardwno o normalnej zawartosci cynku (20%),
jak i otrzymujacych diete uboga w cynk (14%), cze-
sto$¢ wystepowania zmian w prostacie w postaci
rozrostu i gruczolakéw byta wieksza niz w grupie
kontrolnej (1,8%). Ogdlnie zmiany te wystepowa-
ly w mniejszym stopniu u szczuréw otrzymujacych
diete o malej zawartosci cynku, prawdopodobnie ze
wzgledu na zanik prostaty zwigzany z niedoborem
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cynku. Prostata, podobnie jak jadra, byta przedmio-
tem szczegdlnego zainteresowania, gdyz zawiera duze
stezenia cynku, a jak sadzono, kadm moze hamowac¢
wzrost prostaty, konkurujac z cynkiem. U badanych
zwierzat stwierdzono wzrost czestosci wystepowania
biataczki. Istotny wzrost czestosci wystepowania bia-
taczki w przypadku prawidlowej zawartosci cynku
stwierdzano, gdy stezenia kadmu w paszy wynosi-
ly 50 lub 100 mg/kg. Nie obserwowano tego objawu,
gdy stezenie kadmu wynosito 200 mg/kg paszy. Brak
cynku powodowal zmniejszenie tego skutku, a istot-
ne zwigkszenie czestosci wystepowania biataczki
stwierdzono po dawkach 200 mg kadmu/kg paszy
(u 28% zwierzat). Liczba guzdéw jader (wyltacznie la-
godnych guzéw $srodmigzszowych) wzrosta istotnie
po najwigkszej dawce kadmu (200 mg Cd/kg paszy)
w diecie o normalnej zawartosci cynku, przy czym
odnotowano dodatni trend wystgpowania nowo-
twordw jader wraz ze wzrostem dawki kadmu. Udo-
wodniono, ze w wyniku podawania w diecie kadmu
stwierdzono wystepowanie: guzéw prostaty, jader
oraz biataczki, przy czym deficyt cynku zmniejszat
czestos¢ wystepowania tych objawow.

W wyniku podskérnego podawania zwierzetom
doswiadczalnym: chlorku, siarczku lub tlenku kad-
mu, stwierdzano w miejscu podania wystepowanie
migsakow. Myszy byly mniej wrazliwe na narazenie
niz szczury. Domigéniowe podawanie: pytu kadmu,
chlorku lub siarczku kadmu, powodowato takze lo-
kalne powstawanie migéniakéw. Chlorek kadmu
powodowal po podaniu podskérnym szczurom
i myszom powstawanie $rodmigzszowych guzéw
jader. Podskoérne podanie chlorku kadmu szczurom
powodowato tworzenie sie guzéw prostaty, lecz jedy-
nie po dawkach mniejszych od powodujacych zwy-
rodnienie prostaty wywotane kadmem. U szczuréw
domiesniowe podanie chlorku kadmu takze powo-
dowalo wzrost czesto$ci wystepowania guzéw pro-
staty (IARC 1993).

Zgodnie z opinig IARC, istnieja wystarczajace
dowody rakotworczosci zwigzkow kadmu dla zwie-
rzat do$wiadczalnych przy ograniczonych dowodach
rakotworczo$ci metalicznego kadmu (IARC 1993).

Dziatanie rakotworcze na ludzi

Wezesniej sadzono, ze kadm (Cd) moze by¢ przyczy-
ng raka prostaty u mezczyzn. Wyniki pézniejszych
badan nie potwierdzily tych podejrzen, wskazu-
jac na nieznacznie podwyzszone ryzyko wzgledne
(Armstrong i Kazantzis 1985; Elghany 1990) lub
brak ryzyka (West i in. 1991; Rooney i in. 1993).
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W opracowaniu IARC (1993) wskazano na brak spoj-
nosci danych na ten temat. W kilku wcze$niejszych
badaniach epidemiologicznych w Zjednoczonym Kro-
lestwie i w Szwecji, obejmujacych populacje narazone
zawodowo na kadm drogg inhalacyjna, stwierdzano
nadwyzki rakéw pluc bez wyraznej zaleznosci miedzy
poziomem i okresem narazenia oraz przyrostem licz-
by nowotworéw (Ades i Kazantzis 1988; Elinder i in.
1985; Kazantzis i in. 1988; Sorohan 1987).

Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem
uznata w 1993 r. kadm za czynnik rakotworczy dla
ludzi (grupa 1.), (IARC 1993). Wniosek ten zostal
oparty gtéwnie na zalezno$ci miedzy skumulowa-
nym narazeniem na kadm i czestoscig wystepowania
nowotwordw pluc w kohorcie pracownikéw zatrud-
nionych w zakladzie odzyskiwania kadmu w Stanach
Zjednoczonych (Thun i in. 1985; Stayner i in. 1992).
Thuniin. (1985) przeprowadzili badania kohorty 602
0s6b zatrudnionych przez co najmniej 6 miesiecy
w latach 1940-1969. Kohorta byla obserwowana do
1978 r. Robotnicy zostali zakwalifikowani do trzech
grup na podstawie wielkosci skumulowanego nara-
zenia na kadm (< 584; 584 + 2 920 i > 2 920 mg/m’
razy liczba dni pracy w narazeniu), co odpowiadato
odpowiednio pracy w ciagu 40 lat o stezeniach Cd
réwnych < 40; 41+ 200 i > 200 pg/m>®. Wartosci SMR
w przypadku zgondéw z powodu raka pluc wzra-
staly wraz ze wzrostem skumulowanego narazenia
i wynosily dla kolejnych grup odpowiednio: 53; 152
i 280. Zalezno$¢ dawka-odpowiedz byla istotna sta-
tystycznie dla prawie wszystkich krzywych regresji.
Nie stwierdzono nadwyzki zgonéw z powodu raka
pluc, gdy narazenie pracownikéw bylo mniejsze niz
40 pg/m’ przez 40 lat pracy. Nadwyzka zgonéw byta
istotna statystycznie jedynie w grupie o najwiekszym
narazeniu. Na podstawie dodatkowej analizy wyka-
zano, ze dla grupy pracownikéw o wielko$ci skumu-
lowanego 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 nara-
zeniu na kadm o stezeniu 21 + 40 pg/m’.

Stayner i in. (1992) dokonali ilo$ciowej oceny ry-
zyka dodatkowych przypadkéw raka ptuc w wyniku
narazenia na kadm na podstawie retrospektywnej
oceny zgonéw w kohorcie opisanej przez Thuna i in.
(1985). Lacznie badaniem objeto 576 mezczyzn, kto-
rzy pracowali przynajmniej przez 6 miesigcy i zostali
zatrudnieni po 1926 r., kiedy w zakladzie zaprze-
stano juz produkeji arsenu. Arsen pozostal jednak
w $rodowisku, a jego stezenia ulegaly zmniejszeniu
w miare uplywu czasu. W ocenie dzialania rakotwor-
czego uwzgledniano wplyw palenia papieroséw oraz
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pochodzenie (latynoamerykanskie i inne). Rak pluc
wystepuje rzadziej u oséb pochodzenia latynoamery-
kanskiego. Kohorte obserwowano do 1984 r. Liczba
zgonow z powodu raka pluca byla nieco wigksza
niz u osob rasy bialej w USA (24 przypadki stwier-
dzone w stosunku do 16,07 oczekiwanych, RR, 1,49,
CI, 0,96-2,22). Ryzyko wzgledne wzrastalo w miare
wzrostu skumulowanego narazenia na kadm i wy-
nosito: 0,34; 1,63; 2,17 i 2,72 w grupach o skumulo-
wanym narazeniu: < 584; 585 + 146; 1 461 + 2 920
i>2920 mg/m*. Wyniki tych badan byly krytykowa-
ne, gtéwnie ze wzgledu na nieuwzglednienie wptywu
jednoczesnego narazenia na arsen.

Sorohan i Lancashire (1997) dokonali powtornej
analizy wynikéw badan tej kohorty. Robotnicy zo-
stali podzieleni na grupy w zaleznosci od wielkosci
skumulowanego narazenia (< 400; 400 + 999; 1 000
+1999 i > 2000 mg/m’ razy liczba dni narazenia).
W badaniach uwzgledniono: wiek, rok zatrudnienia
oraz czynnik etniczny. Stwierdzono istnienie pozy-
tywnej zaleznosci (P < 0,05) migdzy wielkoscig sku-
mulowanego narazenia na kadm a umieralnoscia
z powodu raka pltuc. W stosunku do grupy pierw-
szej wzgledne ryzyko zgonu z powodu raka ptuc w:
grupie drugiej, trzeciej i czwartej, wynosito odpo-
wiednio: 2,3 (95-procentowy przedzial ufnosci, CI
0,72 + 7,36), 2,83 (95-procentowy CI 0,75 + 10,72)
i 3,88 (95procentowy CI 1,04 + 14,46). Dokonano
dodatkowej analizy, w ktorej uwzgledniono wy-
stepowanie narazenia na kadm (gléwnie w postaci
tlenku kadmu) facznie z narazeniem na tritlenek ar-
senu o duzym stezeniu oraz bez narazenia na arsen
(gtéwnie siarczek kadmu i siarczan kadmu). Istot-
na zalezno$¢ dawka-odpowiedz wystgpita jedynie
w przypadku lacznego narazenia na kadm i arsen.
Wryniki tej oceny wskazuja, ze kadm powodowat wy-
stepowanie raka ptuc w przypadku tacznego naraze-
nia z tritlenkiem arsenu.

Lamm i in. (1994) zastosowali metode badania
gniazdowego w kohorcie do oceny prawie tej samej
kohorty, ktéra byla przedmiotem oceny przez Stay-
nera i in. (1992). W celu wyeliminowania zakldca-
jacego wplywu narazenia na arsen autorzy uwzgled-
nili w doborze grup czas zatrudnienia. W badanych
grupach nie stwierdzili zalezno$ci miedzy wystepo-
waniem raka pluc a narazeniem na kadm. W grupie
badanej palenie papieroséw wystepowalo osiem razy
cze$ciej niz w grupie kontrolnej. Zgodnie z opinig
autoréw, czynnikami odpowiedzialnymi za wystepo-
wanie przypadkow raka w tej populacji byto naraze-
nie na kadm oraz palenie papieroséw, a nie wylacz-
nie narazenie na kadm.
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W badaniu przeprowadzonym w Zjednoczonym
Krolestwie (Sorohan i in. 1995) dokonano oceny
umieralnoéci robotnikéw zatrudnionych w naraze-
niu na dymy kadmu z powodu przewleklych scho-
rzen ukfadu oddechowego oraz raka ptuc. Badaniem
objeto: 347 pracownikéw zatrudnionych przy pro-
dukeji stopéw miedziowo-kadmowych, 624 pracow-
nikéw zatrudnionych w sgsiedztwie produkeji sto-
péw miedziowo-kadmowych oraz 521 pracownikéw
zatrudnionych w hucie zelaza i brazu. Ocenie podda-
no lata 1946-1992. Osoby badane byly zatrudnione
przynajmniej przez rok w latach 1922-1978. Pracow-
nikéw podzielono na grupy w zaleznosci od wielko$ci
skumulowanego narazenia (< 1 600; 1 600 + 4 799
i>4 800 ng/m’ razy lata pracy). Po uwzglednieniu
wieku oraz czasu od rozpoczecia pracy w narazeniu
stwierdzono pozytywna zaleznos¢ miedzy (P < 0,01)
skumulowanym narazeniem a ryzykiem zgonu z po-
wodu przewleklych choréb ukladu oddechowego.
Stwierdzono réwniez nieistotny negatywny trend
miedzy skumulowanym narazeniem a ryzykiem zgo-
nu z powodu raka ptuc. Wzgledne ryzyko w odniesie-
niu do grupy o najmniejszym narazeniu wyniosto dla

grupy drugiej 0,85 (CI 0,27 + 2,68), a dla grupy trze-
ciej 0,81 (CI 0,18 + 3,73). Wedtug autoréw wyniki nie
potwierdzily hipotezy, Zze narazenie na dymy kadmu
zwigksza ryzyko zgonu z powodu raka pluc.

Verougstraete i in. (2003) dokonali podsumowa-
nia wynikow badan epidemiologicznych. Stwierdzili,
ze w badanych kohortach obserwowano powszech-
nie zwigkszone wartosci SMR (rys. 2.), pomimo réz-
nic w narazeniu w réznych panstwach, w ktérych
przeprowadzono badania. Wedlug autoréw uzyska-
ne zaleznosci dawka-odpowiedz nie wskazuja na to,
aby kadm mogt by¢ uwazany za czynnik rakotwor-
czy. Wartosci SMR byly mniejsze niz 200 przy dolnej
granicy przedzialu ufnosci zblizonej do 100 lub po-
nizej tej wartosci. W wigkszosci kohort pracownicy
byli narazeni takze na inne czynniki rakotworcze,
np.: arsen, nikiel, krzemionke lub WWA.

W zwiazku z tym uwaza si¢, ze dowody dzialania
rakotworczego kadmu u ludzi sg raczej mato prze-
konujace (Toxicological... 2009), a kadm powinien
by¢ zaliczany do grupy czynnikéw prawdopodobnie
rakotworczych dla cztowieka (Jdrup 1988).

Wytwdrnia akumulatoréw
Ni-Cd UK (N = 3025) 107 130 157
Sorahan, Waterhouse (1983) 112
1
Wytwornia akumulatoréw
Ni-Cd Szwecja (N = 900) 101 176 287
Jarup iin. (1998) '
gl 132 204
T
Stopy
Cu-Cd UK (N =1492) 60 1 {47} 159
Sorahan i in. (1995)
7 3
172 2|30 00
Kohorta Globe
USA (N = 5?1) 95 149 2.22
Sorahan, Lancashire (1997) :
63 157 323
I
Przetwarzanie
Cd UK (N=610) 1p0 1i2 124
m
Kazantzis, Blanks (1992)
103 i20 139
_—
SMR =100

Rys. 2. Nienowotworowe choroby ptuc (NMRD) i rak ptuca u pracownikéw zawodowo narazonych na kadm (Cd) i jego zwigzki;
wartosci SMR i 95-procentowy przedziat ufnoici dla raka ptuca wskazuja linie pogrubione; wartosci SMR i 95-procentowy przedziat
ufnosci dla NMRD wskazujg linie cienkie; UK - Zjednoczone Krélestwo; SW - Szwecja; N- liczba 0sdb ( Vetrougstraeteiin. 2003)
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Whiosek taki jest zgodny z klasyfikacja dziatania
rakotwodrczego kadmu w Unii Europejskiej (grupa
2.), Amerykanskiej Agencji Ochrony Srodowiska
(US EPA grupa B1) czy tez Amerykanskiej Konferen-
cji Rzagdowych Higienistow 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
warto$ci do oceny ryzyka w $rodowisku pracy jest
bardziej uzasadnione niz stosowanie warto$ci 0,092
wynikajacej z pracy Takanaka i in. (1983), ze wzgle-
du na roéznice gatunkowe oraz rodzaj stosowanego
zwigzku kadmu (chlorek kadmu) i warunki naraze-
nia (ciggle narazenie szczuréw).

Dziatanie genotoksyczne

Istnieja sprzeczne dane na temat skutkéw genotok-
sycznych narazenia srodowiskowego ludzi na kadm
(Cd). U 12 kobiet ze stwierdzong chorobg itai-itai
(mieszkaly ponad 30 lat na terenach skazonych kad-
mem w Japonii) wykryto istotnie wicksza czgsto§é
wystepowania aberracji chromosomowych w limfo-
cytach krwi obwodowej niz u kobiet w grupie kon-
trolnej. Aberracje wystepowaly w 26,7% komorek
w grupie badanej i w 2,6% komorek w grupie kon-
trolnej. Aneuploidia w grupie badanej wystepowata
cztery razy czesciej niz w grupie kontrolnej (Shiraishi
1975).

W innym badaniu (Bui i in. 1975) nie stwierdzo-
no roznic wystepowania aberracji chromosomowych
w hodowlach komoérek z prébek krwi pobranych od
czterech kobiet z choroba itai-itai i czterech kobiet
w grupie kontrolnej. W obu grupach czgsto$¢ wyste-
powania aberracji byta stosunkowo duza i wynosila
6,6 1 6,0%. Stezenia kadmu we krwi wynosily w gru-
pie badanej 16 + 29 pug/l, a w grupie kontrolnej 4,4 +
6,1 pg/l. Tangiin. (1990) badali czesto$¢ wystepowa-
nia aberracji chromosomowych u 0s6b zamieszkuja-
cych zanieczyszczone kadmem obszary Chin. Dwu-
dziestu o$miu mezczyzn (Cd-U $rednio 3,32 pg/l)
i 19 kobiet (Cd-U $rednio 3,83 pg/l) mieszkajacych
od 11 do 62 lat na terenie, gdzie stezenie kadmu
w glebie wynosito 1 103 mg/kg poréwnano z gru-
pa kontrolng ($rednie stezenie Cd-U u mezczyzn
2,34 pg/l, a u kobiet 1,85 ug/l). W grupie badane;j
stwierdzono wigkszg liczbe aberracji chromosomo-
wych przy jednoczesnej zaleznoséci dawka-skutek od
stezenia kadmu w moczu. Nogawa i in. (1986) badali
grupe osob zamieszkujacych tereny skazone kad-
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mem w Japonii i grupe kontrolna. Srednie stezenie
Cd-U w grupie badanej wynosito 9,6 ug/g kreatyni-
ny, a w grupie kontrolnej - 2,7 pg/g kreatyniny. Nie
stwierdzono réznic w liczbie wymian chromatyd sio-
strzanych na komoérke w limfocytach krwi obwodo-
wej (8,0 + 0,94 w grupie badanej i 9 + 3,13 w grupie
kontrolnej).

Przeprowadzono szereg badan dotyczacych moz-
liwego wplywu narazenia zawodowego na kadm na
powstawanie aberracji chromosomowych w limfo-
cytach krwi obwodowej 0séb narazonych. Réwniez
w tym przypadku wyniki nie byly jednoznaczne.
Dekundt 1 Leonard (1975) przeprowadzili badania
grupy osob narazonych na: oléw, kadm i cynk w za-
kladzie produkujagcym kadm. Stezenia Pb-B i Cd-B
wyniosty odpowiednio w grupie pierwszej (23 oso-
by) 446 + 123 pg/1i 31,7 + 33 pg/l, w grupie drugiej
(12 0s6b) 208 + 44 ug/li 6,3 £ 5,5 pg/l. Grupe kon-
trolng (12 os6b) stanowili pracownicy administracji.
Nie stwierdzono istotnych réznic nieprawidlowosci
strukturalnych komorek, natomiast liczba wymian
chromatyd i przemieszczen chromosomow, chro-
mosomow pierscieniowych i chromosomoéw dicen-
trycznych wynosita w poszczegélnych grupach na
100 komorek odpowiednio: 0,89; 0,54 1 0,13.

Bui i in. (1975) badali pieciu pracownikéw nara-
zonych na kadm w fabryce akumulatoréw alkalicz-
nych. Grupe kontrolng stanowito trzech mezczyzn
nienarazonych na kadm. Srednie stezenie Cd-B wy-
nosito w grupie badanej 37,7 + 15,5 ug/l, a w grupie
kontrolnej - 2,3 £ 0,9 ug/l. Stezenia Cd-U wynosity
odpowiednio 11,5 + 11,5 oraz 2,5 + 1,3 pg/g kreaty-
niny. Hodowle limfocytéw badano po 48 i 72 h. Nie
stwierdzono zwigkszenia liczby komoérek wykazuja-
cych strukturalne aberracje chromosomowe w gru-
pie badanej w poréwnaniu z grupg kontrolna.

Bauchinger i in. (1976) przeprowadzili badania
25 pracownikéw huty cynku oraz 15 0séb w grupie
kontrolnej. Stezenia Pb-B i Cd-B w grupie badanej
wynosily 192 + 66,2 1 3,95 ug/l, a w grupie kontrolnej
przyjeto, ze stezenia te wynosily odpowiednio 120 +
1301 1,5 pg/l. Odsetek komorek zawierajacych aber-
racje strukturalne byl istotnie wiekszy w grupie osob
narazonych 1,35 £0,99 niz w grupie kontrolnej (0,47
+ 0,92). Nie stwierdzono istotnych réznic czestosci
wystepowania aberracji chromosomowych mie-
dzy grupami narazonymi i kontrolnymi w dalszych
dwoéch badaniach. W pierwszym badaniu $rednie
stezenie kadmu we krwi w grupie badanej wynio-
sto 19,5 pg/l (2 + 140 pg/l), a w grupie kontrolnej
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stezenia miescily sie w zakresie 2 + 29 ug/1 (O’'Riordan
iin. 1978). W drugim badaniu stezenia Cd-B wyno-
sily w grupie badanej 14 + 38 pg/l. Czgstos¢ aberracji
chromosomowych w grupie badanej wyniosta 1,5%,
a w grupie kontrolnej - 1,3% (Fleig i in. 1983).

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

Aberracje chromosomowe i aneuploidie stwier-
dzano gldéwnie u zwierzat narazanych na chlorek
kadmu w warunkach in vivo. Na podstawie wynikow
badania hodowli komérek zwierzecych wykazano,
ze zwigzki kadmu uszkadzajg material genetyczny.
W warunkach in vitro stwierdzano: pekniecia nici
DNA, mutacje, uszkodzenia chromosoméw oraz
transformacje komorek. Zwiazki kadmu hamowaly
napraw¢ DNA uszkodzonego pod wptywem innych
zwigzkow, powodujac zwiekszenie ich dzialania ge-
notoksycznego. Zwigzki kadmu nie powodowaly za-
sadniczo mutacji u Drosophila oraz u bakterii. Aber-
racje chromosomowe stwierdzano w komdrkach
ludzkich poddanych dzialaniu siarczanu kadmu.
Aneuploidie stwierdzano w komorkach ludzkich
fibroblastéow poddanych dzialaniu chlorku kad-
mu. Chlorek kadmu powodowal uszkodzenia DNA
w komorkach ludzkich w warunkach in vitro.

W opracowaniu: Toxicological profile for cad-
mium (2009) stwierdzono, ze jakkolwiek wyniki
badan przeprowadzonych na ludziach oraz badan
eksperymentalnych nie zawsze sa spdjne, to kadm
wydaje sie jednak by¢ czynnikiem klastogennym.
Verougstraete 1 in. (2002) dokonali krytycznego
przegladu piSmiennictwa z zakresu badan cytogene-
tycznych przeprowadzonych wérdd grup oséb nara-
zonych na dzialanie kadmu. Autorzy stwierdzili, ze
nie jest mozliwe wyciagniecie jednoznacznych wnio-
skow dotyczacych zaleznosci miedzy wielkoscig na-
razenia na kadm a skutkami cytogenetycznymi. Do
czynnikéw ograniczajacych mozliwos¢ wnioskowa-
nia autorzy zaliczyli: mate grupy badane, niezadowa-
lajacg jako$¢ oceny narazenia oraz nieuwzglednianie
wplywu czynnikéw zakltdcajacych. Istotny byt brak
zaakceptowanego mechanizmu dzialania cytogene-
tycznego i w zwigzku z tym dobrze zdefiniowanego
rezultatu stanowigcego przedmiot badan.

Dziatanie na rozrodczos¢

Gennard i in. (1992) badali wplyw narazenia na
dymy i pyty kadmu (Cd) na plodno$¢ mezczyzn. Ba-
daniem objeto 83 pracownikéw huty kadmu. U 25%
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badanych stwierdzono zaburzenia czynnosci nerek
manifestujace si¢ zwigkszonym wydalaniem biatek
niskoczasteczkowych w moczu oraz stezeniem kre-
atyniny w surowicy > 13 mg/l. W badaniu uwzgled-
niano: date urodzenia pracownika i jego zony, date
$lubu, liczbe i daty zywych urodzen potomstwa. Na
podstawie wynikéw badan nie stwierdzono wplywu
narazenia na kadm na prawdopodobienstwo zywych
urodzen. U mezczyzn zawodowo narazonych na
kadm w stopniu powodujacym zaburzenia czynno-
$ci nerek nie stwierdzono zmian zdolnosci wydzie-
lania wewnetrznego jader, co oceniano na podstawie
pomiaréw stezen w surowicy: testosteronu, hormo-
nu luteinizujacego i hormonu folikulotropowego
(Mason 1990).

Berlin i in. (1992) badali kumulacje kadmu
w tozyskach kobiet zatrudnionych w wytwdrni aku-
mulatoréw kadmowo-niklowych oraz mase urodze-
niowg ich dzieci. Stezenie kadmu w lozyskach byto
skorelowane dodatnio ze stezeniem CdB. Srednie
stezenie kadmu w tozyskach wynosito 21 pg/kg. Nie
stwierdzono wplywu narazenia na kadm na mase
urodzeniowg 226 dzieci. Takze Loiacono i in. (1992)
nie stwierdzili zaleznosci miedzy stezeniem kadmu
w lozysku kobiet mieszkajacych w poblizu huty kad-
mu i masg urodzeniowg noworodkéow.

Zgodnie z aktualnymi opiniami nie ma dowo-
doéw na zwigzek miedzy narazeniem ludzi na kadm
droga inhalacyjna a zdolnoscia do reprodukcji
(Department... 2009). Na podstawie wynikéw ba-
dan na zwierzetach narazonych na kadm drogg inha-
lacyjng wykazano wydluzenie czasu cyklu estralne-
go (Baraniski, Sitarek 1987) i zwiekszenie wzglednej
masy jader (Kutzman iin. 1986).

U samcéw szczura i myszy kadm podawany
droga pokarmowa w bardzo duzych dawkach rzedu
60 + 100 mg/kg powodowal atrofie i martwice jader
(Andersen i in. 1988; Bomhard i in. 1984;
Borzelleca i in. 1989) oraz zmniejszenie plodnosci
(Kotsonis, Classen 1977). Ostre narazenie z zastoso-
waniem mniejszych dawek rzedu 25 + 50 mg/kg nie
wywieralo wptywu na reprodukcje u samcow (Ander-
seniin. 1988; Bomhard i in. 1984; Dixon i in. 1976).

Na podstawie wynikéw badan podprzewlektych, w
ktorych kadm podawano w dawkach 0,25 + 5 mg/kg
dzien, nie stwierdzono w badaniu histopatologicz-
nym uszkodzen jader ani wplywu narazenia dzien
stwierdzono: martwice i atrofie nabtonka przewodu
nasiennego, zwigkszenie masy jader, rozrost pro-
staty, zmniejszenie liczby i ruchliwosci plemnikdw,
zmniejszenie $rednicy przewodéw nasiennych oraz
ich uszkodzenie (Department... 2009).
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Skutki dzialania kadmu na reprodukcje u samic
wystepowaly po podaniu im wigkszych dawek niz
samcom. Obejmowaly one zmniejszenie odsetka ciaz
(Machemer, Lorke 1981). Nie obserwowano zmniej-
szenia liczby potomstwa, gdy byly narazane wylacz-

nie samice, natomiast obserwowano to w przypadku
narazenia zaréwno samic, jak i samcéw (Depart-
ment... 2009).

TOKSYKOKINETYKA

Wchtanianie i rozmieszczenie

Kadm (Cd) wchtania si¢ do organizmu przez ptuca
oraz z przewodu pokarmowego. W $rodowisku pracy
podstawowe znaczenie ma wchlanianie przez ptuca.

Ilos¢ kadmu wchtaniana przez ptuca zalezy od
rozmiaru ziaren aerozolu i od rozpuszczalno$ci
zwigzkéw kadmu w wodzie. Na podstawie wyni-
kéw badan na zwierzetach wykazano, ze 5 + 20%
wdychanego kadmu ulega odkladaniu w plucach
(Friberg i in. 1986a). Wydajnos¢ wchtaniania zdepo-
nowanego kadmu jest zalezna od rodzaju zwigzku
i moze zachodzi¢ przez kilka tygodni po zakoncze-
niu narazenia.

U ludzi z przewodu pokarmowego wchianiato
sie okolo 25% dawki w ciggu pierwszych 5 dni po-
dawania kadmu z Zywnoscig. Po 20 dniach reten-
cja zmalata do okoto 6% (Rahola i in. 1973). Po-
dobna warto$¢ 4,6% uzyskali McLellan i in. (1978).
W przypadku malej zawarto$ci w diecie: wapnia,
zelaza lub bialek, wydajno$¢ wchlaniania kadmu
z przewodu pokarmowego wzrasta do 20%. Wchta-
nianie tg drogg moze mie¢ istotne znaczenie w przy-
padku: zanieczyszczenia rgk, zywnosci lub palenia
papierosow w trakcie narazenia zawodowego.

Wydajnos$¢ wchlaniania kadmu z przewodu po-
karmowego u zwierzat byla mniejsza niz u ludzi
i Wynosila: u myszy 0,5 + 3,2%, u szczuréow - 2 +
3% (Department... 2009). Wyniki badan na zwie-
rzetach pozwalajg stwierdzi¢, ze wchlanianie kad-
mu w przewodzie pokarmowym zachodzi gtéwnie
w proksymalnej czeéci jelita cienkiego (Elsenhaus
iin. 1997). Wchlanianie obejmuje dwa etapy - prze-
mieszczenie kadmu ze $wiatla jelita do btony $lu-
zowej i dalszy transport do krwioobiegu. W fazie
pierwszej nastepuje wigzanie kadmu przez metalo-
tioneine. Mechanizm wchlaniania kadmu ulega wy-
syceniu i po wigkszych dawkach wydajnos¢ procesu
ulega zmniejszeniu.

Mata zawarto$¢ wapnia i biatka w diecie powo-
duje zwiekszenie wchlaniania kadmu z przewodu
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pokarmowego. Takze deficyt zelaza w organizmie
powoduje wzrost jego wchianiania. U kobiet z malg
zawartoscia ferrytyny w surowicy wchianianie kad-
mu z przewodu pokarmowego bylo dwukrotnie
wigksze (okoto 10%) niz w grupie kontrolnej. Wchia-
nianie kadmu z przewodu pokarmowego u szczuréw
z wiekiem zmniejszyto si¢ z 12 do 0,5% w drugim
i szostym tygodniu zycia (IPCS 1992).

Kadm w przeciwienistwie do miedzi i zelaza wy-
stepuje w organizmie w postaci dwuwarto$ciowego
kationu i nie ulega reakcjom utleniania i redukgji.
W normalnych warunkach kadm wykazuje najwiek-
sze powinowactwo do grupy tiolowej (RS").

Bezposrednio po wchlonigciu kadm ulega wigza-
niu z albuminami osocza, a nastepnie jest wychwy-
tywany w watrobie i po uwolnieniu wigzany z meta-
lotioneing, niskoczasteczkowym biatkiem o ciezarze
czasteczkowym 6 500 kDa zawierajagcym okoto 30%
cysteiny. Odgrywa ono istotng role w procesach:
kumulacji, transportu i detoksykacji metali. Istotng
cecha metalotioneiny jest jej indukcyjnos¢ w warun-
kach narazenia na takie metale, jak: kadm, cynk,
miedz (watroba), rte¢, kadm, bizmut i zloto (ner-
ki). Metalotioneina kadmowo-cynkowa wydala si¢
w niewielkich ilo$ciach z watroby do krwi, a nastep-
nie ulega resorpcji w kanalikach nerkowych. Po de-
gradacji kompleksu w lizosomach uwolniony kadm
ulega wigzaniu w nerce z wytwarzang w tym narza-
dzie metalotioneing bogata w miedz (Suzuki 1984).

Kadm we krwi wystepuje glownie w erytrocy-
tach w postaci kompleksu z metalotioneing. W przy-
padku umiarkowanego narazenia 40 + 80% kadmu
znajduje sie w nerkach i w watrobie, a okolo 20%
w mie$niach. Najwieksze stezenia kadmu wyste-
puja w nerkach stanowigcych narzad krytyczny w
przypadku przewleklego narazenia. Stezenie kadmu
w nerkach wzrasta z wiekiem, a nastepnie stopniowo
zmniejsza sie¢ po osiagnieciu 50 lat. Stezenia kadmu
sa wicksze w korze nerkowej niz w czesci rdzenne;j.
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Stosunek stezen wynosi 1,25. Ze wzrostem narazenia
zwigksza sie stosunek zawarto$ci kadmu w watrobie
do zawarto$ci w nerkach (Department... 2009; IPCS
1993).

Wydalanie

Eliminacja kadmu (Cd) z organizmu jest procesem
powolnym. Opracowano kilka modeli matematycz-
nych opisujacych kinetyke przemieszczen wewnatrz-
ustrojowych i eliminacji kadmu. Wedlug modelu
jednoprzedzialowego uwzgledniajacego jedynie eli-
minacje z kory nerkowej okres biologicznego poét-
trwania wynosi 20 lat (Friberg i in. 1986b). Bar-
dziej rozbudowany model wskazuje, ze dla réznych
przedziatéw ustrojowych wartosci biologicznych
okreséw pottrwania wynosza 8 + 14 lat (Kjellstrém,
Nordberg 1986). Biologiczne okresy pottrwania kad-
mu we krwi wynosily po zakonczeniu narazenia za-
wodowego 75 + 130 dni dla pierwszej fazy i 16 lat dla
drugiej fazy eliminacji (Jdrup iin. 1983).

Kadm wydala si¢ z organizmu z moczem i z ka-
tem, przy czym podstawowe znaczenie ma wydala-
nie z moczem. W ciggu doby ulega tacznie wydaleniu

tymi drogami 0,01 + 0,02% depozytéw ustrojowych
kadmu.

Kadm wydala si¢ z moczem w formie zwigzanej
z metalotioneing. Okres biologicznego péltrwania
dla procesu eliminacji wynosi 10 + 30 lat. Wyréznia
sie trzy etapy wydalania kadmu z moczem w zalez-
nosci od zawartoéci kadmu w organizmie (Lauwerys
iin. 1979). W pierwszej fazie kadm jest kumulowany
w korze nerkowej, ulegajac wigzaniu z metalotione-
ing. W tym okresie nie wszystkie miejsca wigzania
metalotioneiny ulegaja wysyceniu. Ilo$ci kadmu wy-
dalane w moczu sg proporcjonalne do zawartosci
kadmu w nerce, a pomiar stezenia kadmu w moczu
stuzy do oceny narazenia w przeszlosci.

W przypadku znacznego narazenia na kadm
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 przeszltoci.
W trzeciej fazie, zwigzanej z uszkodzeniem kanali-
kéw nerkowych, nastepuje znaczny wzrost wydala-
nia kadmu zwigzany zaréwno z biezacym naraze-
niem, jak i eliminacjg kadmu z nerki.

MECHANIZM DIAtANIATOKSYCZNEGO

Nerki

W organizmie kadm (Cd) wystepuje gléwnie w for-
mie zwigzanej z metalotioneing, biatkiem bogatym
w cysteine, ktorego czasteczka wigze siedem atomow
tego metalu. Synteze tego bialka indukuja: kadm,
cynk, rte¢ i inne metale. Wiazanie kadmu z meta-
lotioneing zmniejsza toksycznos¢ kadmu. Myszy
nieposiadajace metalotioneiny byly bardziej wraz-
liwe na toksyczne dzialanie kadmu na watrobe. Po
dootrzewnowym podaniu dawki 25 mmol/kg CdCl,
aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej w surowicy
wzrosta dwukrotnie w poréwnaniu z grupa kontro-
Ing (Liu i in. 1996). Wielokrotnie udowadniano, ze
podawanie matych dawek kadmu zwierzgtom po-
wodowalo indukcje syntezy metalotioneiny i zapo-
biegato toksycznym skutkom dzialania kadmu na
nerki, powodowanym przez duze dawki kadmu (Jin
iin. 1987).

Uwzgledniajac ochronng role metalotioneiny
wewnatrz komorki, przedstawiono wiele hipotez do-
tyczacych mechanizmu nefrotoksycznego dzialania
kadmu. Jedna z hipotez zaklada, ze dziatanie nefro-
toksyczne powodujg niezwigzane z metalotioneing
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jony kadmu znajdujace si¢ wewnatrz komorki. Inna
zaklada, ze za dzialanie toksyczne s3 odpowiedzial-
ne jony kadmu znajdujace si¢ na zewnatrz komorki.
Kompleks kadmu z metalotioneing obecny w suro-
wicy krwi ulega absorpcji w komoérkach nabtonka
proksymalnego kanalika nerkowego, gdzie ulega
rozkladowi, uwalniajac jony kadmu powodujace
uszkodzenie nerek. Hipoteze t¢ mozna przyja¢, po-
niewaz kompleks kadmu z metalotioneing podany
pozajelitowo wywiera silne dziatanie toksyczne
na komdrki kanalikéw nerkowych, a poziom me-
talotioneiny w osoczu wzrasta w trakcie narazenia
na kadm. Inne proponowane mechanizmy dziatania
zakladajg, Ze kadm znajdujacy si¢ wewnatrz komorki
powoduje peroksydacje lipidéw w blonie komorko-
wej i moze wypiera¢ pierwiastki niezbedne z metalo-
tioneiny, pozbawiajac wazne metaloenzymy kofakto-
réw (IPCS 1992; Liu 2009).

Gospodarka wapniowa i niedokrwistos¢

Zmniejszenie wchlaniania wapnia i negatywny bi-
lans gospodarki wapniem obserwowany u szczuréw
narazonych na kadm moze by¢ wynikiem hamowa-
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nia przez kadm aktywacji witaminy D w komdrkach
kory nerkowej. Przemiana 25-hydroksykalcyferolu
do 1,25-dihydroksykacyferolu ulegala zahamowaniu
u szczuréw, ktérym podawano w diecie duze dawki
kadmu. Skutku tego nie obserwowano po podawa-
niu malych dawek kadmu. Aktywna metabolicznie
forma witaminy D jest niezbedna do wchlaniania
wapnia z przewodu pokarmowego. Pod wplywem
kadmu zmniejszeniu ulegalo rdwniez stezenie biatka
wiazacego wapn w $luzéwece jelit. Kadm dziala réw-

niez bezposrednio na gesto$¢ kosci, hamujac aktyw-
no$¢ osteoblastéw (Brzoska, Moniuszko-Jakoniuk
2005a).

Niedokrwistos¢ stwierdzana u zwierzat do-
$wiadczalnych moze by¢ powodowana zmniejszo-
nym wchlanianiem zelaza z przewodu pokarmowego
w wyniku narazenia na kadm. Niedokrwisto$ci spo-
wodowanej narazeniem na kadm zapobiegato jedno-
czesne podawanie w paszy zelaza lub kwasu askorbi-
nowego (IPCS 1992; Department... 2009).

DZIAtANIE tACZNE

Wyniki badan eksperymentalnych wskazujg na moz-
liwos¢ interakcji migdzy kadmem i takimi metalami,
jak: cynk, miedz, zelazo, selen i wapn. Interakcje
te moga zachodzi¢ na etapie wchlaniania oraz roz-
mieszczenia w organizmie. Przy umiarkowanych
dawkach kadmu obecnosé¢ w diecie: wapnia, chromu,
magnezu i cynku powoduje zmniejszenie wchlania-
nia kadmu. Wplyw kationéw na wchifanianie meta-
li moze by¢ jednak zlozony, gdyz cynk powodowat
wzrost ilo$ci kadmu wchianianego w jelitach. De-
ficyt zelaza powodowal wzrost wchlaniania kadmu
z przewodu pokarmowego (Department... 2009).

Z punktu widzenia toksycznego dzialania kad-
mu, szczegdlng role odgrywa interakcja kadmu
i cynku. Kadm i cynk ulegaja w organizmie wiazaniu
przez metalotioneine i majg zdolnos¢ indukcji tego
biatka. Kadm moze wplywac na dystrybucje ustro-
jowa cynku, powodujac zwigkszenie jego zawarto$ci
w watrobie i w nerkach przy zmniejszeniu w innych
narzadach. Kadm moze takze wypierac cynk z zalez-
nych od cynku enzyméw. Podawanie cynku zapobie-
galo wystepowaniu niektdrych takich szkodliwych
skutkéw dziatania kadmu u zwierzat, jak martwicy
jader czy nadci$nienia (Friberg i in. 1986a).

ZALEZNOSC SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Za narzady krytyczne w przypadku narazenia na
kadm (Cd) w srodowisku pracy uznano nerki i ptu-
ca. W przypadku nerek skutkiem krytycznym sg
zaburzenia resorpcji zwrotnej w kanalikach nerko-
wych, natomiast w przypadku pluc - mozliwe dzia-
tanie rakotworcze.

Istnieje duza liczba doniesien na temat zalezno-
$ci miedzy wielko$cia skumulowanego narazenia za-
wodowego na kadm (wyrazong w mikrogramach na
metry szescienne razy lata pracy w narazeniu) i cze-
sto$cig wystepowania nadmiernego wydalania bia-
tek niskoczasteczkowych w moczu. Lauwerys i in.
(1979) prowadzac badania powtarzane u 11 pracow-
nikow, stwierdzil, ze skumulowane narazenie rzedu
1500 + 3000 pg/m’ razy lata pracy w narazeniu moze
prowadzi¢ do zaburzen czynno$ci nerek. Zgodnie
z opinig Kjellstroma i in. (1986) 6 + 12-letnie nara-
zenie na kadm o stezeniu 50 pg/m’ (600 ug/m’ razy
lata pracy) moze spowodowac wystapienie nadmier-
nego wydalania bialek niskoczgsteczkowych w mo-
czu u 19% narazonych. Falck i in. (1983) stwierdzili,
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ze w grupie 33 0s6b narazonych przez co najmniej
21 lat na kadm o stezeniach okoto lub ponizej
100 pg/m? ktorych skumulowane narazenie bylo
wigksze niz 1 137 pg/m’® razy lata pracy, czesto$c
wystepowania wzmozonego wydalania f2-M w mo-
czu wyniosta 21%. Srednie skumulowane stezenie
kadmu w powietrzu w grupie oséb z zaburzenia-
mi czynnosci nerek wyniosto 1 137 pug/m? razy lata
pracy, podczas gdy w grupie bez zaburzen wyniosto
459 pg/m® razy lata pracy. Ellis (1985) stwierdzili
u 0s6b czynnych zawodowo istnienie liniowej zalez-
no$ci miedzy wielkoscig skumulowanego narazenia
i stezeniem kadmu w watrobie mierzonym przyzy-
ciowo metodg aktywacji neutronowe;j.

Wzmozone wydalanie f2-M w moczu stwier-
dzano, gdy skumulowane narazenie bylo wigksze niz
400 + 500 pg/m’® razy lata pracy, a stezenie kadmu
w watrobie wigksze niz 40 ppm.

Mason i in. (1988) stwierdzili w wyniku bada-
nia 75 mezczyzn narazonych na kadm i takiej samej
liczby oséb w grupie kontrolnej, ze wzrost wydalania
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w moczu $2-M, RBP nastepowal, gdy skumulowane
narazenie bylo wieksze niz 1 000 ug/m? razy lata pracy.
Zgodnie z opinig IPCS (1992), gdy jako miernik zabu-
rzen czynnosci 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% pracownikéw narazo-
nych przez 10 + 20 lat na kadm o stezeniu 50 pug/m?.
Gdy za miare narazenia na kadm przyjeto steze-
nie zwigzku we krwi (Cd-B), wzmozone wydalanie
biatek niskoczasteczkowych obserwowano u 2 spo-
$réd 44 osob narazonych. Skumulowana warto$¢

Cd-B razy lata narazenia byta u nich wieksza niz
200 (Rogenfeld i in. 1984). W innym badaniu, kto6-
rym objeto 141 oséb narazonych na kadm, stwier-
dzono na podstawie zaleznoéci dawka-odpowiedz,
ze wzmozone wydalanie biatek niskoczasteczkowych
w moczu moze wystapi¢ u 10% oséb, przy wartosci
skumulowanego narazenia okoto 300 pg/l razy lata
narazenia (Jakubowski i in. 1992).

Ryzyko jednostkowe, okreslajace ryzyko dodat-
kowych nowotworéw w populacji, w wyniku nara-
zenia catozyciowego na kadm o stezeniu 1 pg/m’* wy-
nosi wedtug US EPA 0,0018 (IRIS 2009).

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

Istniejace wartosci NDS oraz DSB i ich podstawy

Wartosci NDS kadmu (Cd) istniejace w réznych pan-
stwach zamieszczono w tabeli 7. W Niemczech nie
ustalono wartosci NDS dla kadmu i jego zwigzkow
nieorganicznych ze wzgledu na ich dzialanie rako-
tworcze. Wedlug ACGIH (2018) wartos¢ TLV wynosi
0,01 mg/m’ dla pytu calkowitego i 0,002 mg/m* dla
frakeji respirabilnej. W uzasadnieniu wartosci TLV
zalecanej przez ACGIH stwierdzono, ze stezenie
0,01 mg Cd/m’ dla pylu calkowitego powinno za-

Tabela 7.

bezpieczy¢ pracownikow przed wystapieniem przed-
klinicznych objawdéw zaburzen czynnoéci nerek
w postaci wzmozonego wydalania biatek niskocza-
steczkowych, a stezenie 0,002 mg Cd/m?* we frakcji
respirabilnej pylu przed nagromadzeniem w dolnych
drogach oddechowych iloéci kadmu, ktdre moga
dziata¢ bezposrednio jako czynnik rakotworczy.

Wartosci DSB dla kadmu we krwi (Cd-B) i w mo-
czu (Cd-U) wynosza wedlug ACGIH odpowiednio
5 ug/li5 ug/g kreatyniny.

Normatywy higieniczne dla kadmu (Cd) przyjete w poszczegélnych paistwach (RTECS 2009; SCOEL... 2017)

Panst\_/vo/_lnstytuqa/ Wartos¢ NDS, mg /m? Wartos¢ NESCh, U
organizacja mg/m
Japonia (2007) 0,05 - rakotworczy
Australia (2008) 0,01 -
Finlandia (2005) 0,02 siarczek kadmu - rakotworczy
Belgia (2002) 0,01 pyt - rakotwérczy
0,002 (frakcja respirabilna)
Holandia (2003) 0,005 -
Niemcy (2010) brak wartosci MAK - rakotworczy (grupa1.)
Szwajcaria (2006) 0,015 - rakotworczy
Szwedja (2005) 0,02 (pyt catkowity) - rakotworczy
0,005 (frakcja respirabilna)
Wielka Brytania 0,025 - rakotworczy (kadm
(2007) kadm i jego zwiazki z wyjatkiem dyméw tlenku kadmu, siarczku metal, chlorek kadmu,
kadmu i barwnikéw na bazie siarczku kadmu fluorek kadmu, siarczan
kadmu)
0,025 0,05 rakotworczy
tlenek kadmu, dymy
[1306-19-0]
0,03 — pyt respirabilny siarczek kadmu i barwniki zawierajace - rakotworczy (siarczek
siarczek kadmu kadmu)
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cd. tab. 7.
Panstwo/ ! MRETEg Wartos¢ NDS, mg/m? Wartosc NBSCh' Uwagi
organizacja mg/m
USA:
- ACGIH 0,01 (frakcja wdychalna) - prawdopodobnie
(2018) 0,002 (frakcja respirabilna) - rakotwérczy dla
ludzi (A2)
OSHA 0,005 - czynnik rakotworczy
~ NIOSH najmniejsze mozliwe do uzyskania - potencjalnie
rakotworczy dla ludzi
SCOEL - 0,004 (frakcja respirabilna) - Cd-U 2 pg/g kreatyniny
rekomendacja
(2009)
SCOEL/ 0,001 (frakcja wdychalna)
OPIN/336/2017
Dyrektywa 0,001 (frakcja wdychalna) - -
2019/983/ 0,004 (frakcja wdychalna) do 11.07.2017 r.
UE zmieniajaca 0,004 jako frakgja respirabilna w tych panstwach cztonkowskich,
dyrektywe 2004 /37/ | ktére w dniu wejscia w zycie dyrektywy, tj. 11.07.2021r. stosuja
WE system biomonitoringu z dopuszczalng wartoscig biologiczna
nieprzekraczajaca
0,002 mg Cd/g kreatyniny w moczu
Polska 0,01 (frakcja wdychalna) - rakotw.?
0,002 (frakcja respirabilna)
Objasnienia:

2— kategorie rakotwdrczosci zwiazkdw nalezy ustali¢ na podstawie wykazu substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacja i 0oznakowaniem.

W SCOEL zalecono w pierwszym rzedzie wy-
konywanie oznaczen kadmu w moczu w celu zapo-
biegania wczesnym objawom zmniejszenia resorpcji
zwrotnej bialek niskoczgsteczkowych w kanalikach
nerkowych. Gdy przyjmiemy za warto§¢ LOAEL ste-
zenie Cd w moczu 5 ug/g kreatyniny i wspdtczyn-
nik niepewnosci réwny 3, to proponowana warto$¢
DSB wyniesie 2 ug/g kreatyniny. Podstawa wartosci
OEL w powietrzu proponowanej przez SCOEL byly
zmiany objetosci powietrza zalegajacego w plu-
cach stwierdzone u pracownikéw w wyniku sku-
mulowanego narazenia na dymy kadmu o stezeniu
500 pug/m?® razy lata pracy. Odpowiada to sredniemu
rocznemu stezeniu kadmu 12,5 pg/m?*w ciagu 40 lat
pracy. Po przyjeciu tej wartosci za warto§¢ LOAEL
i zastosowaniu wspolczynnika niepewnoéci réwnego
3, SCOEL rekomenduje stezenie 0,004 mg Cd/m’ dla
frakeji respirabilnej za warto$¢ OEL.

W 2017 r. w wydanej opinii SCOEL OPIN/
336/2017 podano, ze 8h-TWA ($rednia wazona
w czasie 8h) wynoszaca 0,004 mg/m® (frakcja re-
spirabilna), zostala oparta na nienowotworowych
skutkach narazenia na Cd na uklad oddechowy
i moze by¢ uwazana za ochrone dla pracownikéw
przed miejscowymi skutkami dzialania kadmu. Jed-
nak warto$¢ ta nie chroni przed dzialaniem nefro-
toksycznym kadmu i jego zwiazkow. Skutki nefro-
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toksyczne moga wystapi¢ u okoto 1% pracownikéw
po 40 latach narazenia na Cd o stgzeniu 0,004 mg/m”.
Docelowo, warto$¢ OEL dla kadmu i jego zwiazkow
nieorganicznych powinna wynosi¢ 0,001 mg/m’.

W Polsce wartos¢ NDS dla pyléw i dymow
kadmu i jego zwigzkéw nieorganicznych wynosi
0,01 mg/m* (w przeliczeniu na Cd). Zalecane war-
tosci DSB dla kadmu we krwi (Cd-B) i w moczu
(Cd-U) wynosza odpowiednio 5 i 5 pg/g kreatyniny.
Wedlug OSHA (USA), gdy stezenie kadmu we krwi
przekracza 5 pg/l, to stezenie kadmu w moczu wyno-
si 3 pg/g kreatyniny, a gdy stezenie 82-mikroglobu-
liny wynosi 300 pg/g kreatyniny nalezy zastosowac
dzialania ograniczajace narazenie i wykonywa¢é co
pot roku badania stezen kadmu w powietrzu na sta-
nowiskach pracy. Jesli powyzsze wartosci sa wigksze
niz 15 pg Cd/l krwi lub 15 pg Cd/g kreatyniny w mo-
czu, to wowczas nalezy odsung¢ pracownika z nara-
zenia na kadm (WHO 1996).

Warto$¢ wigzaca dla kadmu na poziomie
0,001 mg/m’ znajduje sic w dyrektywie 2019/983/UE
z dnia 5 czerwca 2019 r. zmieniajacej dyrektywe
2004/37/WE (Dz. Urz. UE L 164, 20.6.2019, s. 23).

W Polsce zgodnie z rozporzadzeniem Mini-
stra Rodziny, Pracy i Polityki Spolecznej z dnia 12
czerwca 2018 r. w sprawie najwyzszych dopuszczal-
nych stezen i natezen czynnikéw szkodliwych dla
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zdrowia w $rodowisku pracy (DU 2018, poz. 1286)
warto$¢ NDS dla kadmu i jego zwigzkéw nieorga-
nicznych wynosi 0,01 mg/m’ dla frakcji wdychalnej
i 0,002 mg/m’ dla frakgji respirabilnej (w przeli-
czeniu na Cd). Zalecane warto$ci DSB dla kadmu
we krwi (Cd-B) i w moczu (Cd-U) wynosza od-
powiednio: 5 i 5 ug/g kreatyniny. Utrzymywanie
stezen kadmu w powietrzu ponizej obowiazuja-
cej wartosci NDS, czyli 0,01 mg/m’® (10 pg/m?),
powinno zabezpieczy¢ pracownikéw narazonych
na zwigzek na stanowiskach pracy przed osiagnie-
ciem krytycznego stezenia kadmu w korze nerek
w ciggu 40 lat pracy. Przyjecie dodatkowej warto-
$ci 0,002 mg/m* dla frakcji respirabilnej wynika z
ogolnej proporcji stezenn kadmu we frakeji pytu cal-
kowitego i we frakeji respirabilnej. Ma to na celu
ograniczenie mozliwo$ci nadmiernej kumulacji
kadmu w pecherzykach pluc, gdzie moze on dziata¢
bezposrednio jako czynnik rakotwodrczy. Sytuacja
taka moze mie¢ miejsce w przypadku wystepowania
wigkszego niz zwykle udzialu frakeji respirabilnej
w pyle catkowitym (Jakubowski 2012).

Podstawy proponowanych wartosci NDS i DSB

Gléwna droga wchlaniania kadmu (Cd) i jego zwiaz-
kéw nieorganicznych u pracownikéw jest droga od-
dechowa. Dodatkowe wchlanianie moze nastgpi¢
w wyniku spozycia skazonej zywnosci i/lub palenia
tytoniu. W 1993 r. Miedzynarodowa Agencja Badan
nad Rakiem uznala kadm i jego zwiazki za czynnik
rakotworczy dla ludzi (grupa 1.) w oparciu o wystar-
czajace dowody dzialania rakotworczego na ludzi.
Kadm i jego zwiazki powodujg raka ptuc. Wykazano
takze dodatni zwigzek przyczynowy pomiedzy nara-
zeniem ludzi na kadm i jego zwigzki, a rakiem nerek
i prostaty (Feki-Tounsi, Hamza-Chaffai 2014; IARC
2012). Wyniki badan eksperymentalnych na szczu-
rach dostarczyly dowodéw na rakotworcze dziatanie
kadmu w wyniku narazenia inhalacyjnego.
Zidentyfikowano rézne mechanizmy dzialania

rakotworczego Cd, w tym:

- oksydacyjne uszkodzenie DNA,

- indukgje stresu oksydacyjnego (generowanie

reaktywnych form tlenu),
- hamowanie naprawy DNA i deregulacje pro-
liferacji komorek.

Wymienione mechanizmy sg klasyfikowane jako
dzialanie niestochastyczne, co oznacza mozliwos¢
ustalenia stezenia (dawki) progowego, ponizej kto-
rego nie oczekuje sie Zadnego skutku dzialania. Z
tego powodu Cd jest uznany przez SCOEL za czyn-
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nik rakotwdrczy kategorii zagrozenia C, czyli jako
genotoksyczny czynnik rakotwodrczy, dla ktorego
mozna okresli¢ prog (stezenie) oparty na dziataniu,
zwany rowniez progiem praktycznym (Bolt, Hucii-
-Montaqued 2008).

Dotychczasowe proby oszacowania wystapienia
dodatkowego ryzyka nowotworowego (raka ptuc)
w oparciu o dane eksperymentalne (szczury) lub
dane epidemiologiczne opublikowane przez réznych
autoréw wykazaly znaczne réznice (dodatkowe ry-
zyko raka pluc 1: 1 000 dla stezenia 1 pgCd/m’ i 4:
1 000 dla stezenia 1,6 ugCd/m? oraz 1: 100 000 dla
stezenia 0,02 ugCd/m’ w narazeniu ogélnym, srodo-
wiskowym oraz 1: 1 000 dla stezenia 2 pgCd/m’ dla
populacji generalnej). Wedlug Zintegrowanego Sys-
tem Informacji o Ryzyku (IRIS) warto$¢ ryzyka jed-
nostkowego wynosi 1,8 : 1 000 dodatkowych nowo-
tworow w wyniku calozyciowego narazenia na kadm
o stezeniu 1 pg/m* (IRIS 2009). Dodatkowo nalezy
podkresli¢ brak wystarczajacych danych epidemiolo-
gicznych dla oceny ryzyka zwigzanego z narazeniem
tylko na sam kadm.

Narzadami krytycznymi toksycznego dziatania
kadmu i jego zwigzkéw nieorganicznych u ludzi sg
nerki i ptuca. Skutkiem krytycznym w przypadku
dzialania kadmu na nerki jest wzmozone wydala-
nie w moczu bialek niskoczasteczkowych, natomiast
skutkiem krytycznym w przypadku dziatania na ptu-
ca jest dzialanie rakotwdrcze zwigzku.

Jako podstawe do zaproponowania warto$ci NDS
dla wdychanych pytéw kadmu i jego zwigzkow przyje-
to wyniki badan inhalacyjnych na szczurach, naraza-
nych na kadm o stezeniach: 30; 13,4 lub 10 pgCd/m’
przez 18 miesiecy (Glaser i in. 1990; Takenaka
iin 1983).

Kadm o stezeniu 30 pg/m® spowodowal u 21%
narazonych szczuréow wystgpienie raka pluc, na-
tomiast o stezeniu 13,4 pg/m® - odsetek zwierzat
ze zmianami nowotworowymi pluc wynosil 15%.
U zwierzat narazonych na kadm o stezeniu 10 pg/m?
raki nie wystapily. Stezenie 10 pg Cd/m’ przyjeto
jako warto$¢ NOAEL.

Do wyliczenia warto$ci NDS kadmu zapropono-
wano przyjecie nastepujacych wartosci wspotczynni-
kéw niepewnosci:

- A =1, dotyczy réznic wrazliwosci osobni-
czej u ludzi (wysoka liczebno$¢ kohort opi-
sywanych w badaniach epidemiologicznych
pozwala zalozy¢, ze liczba osob u ktorych
wystapily zmiany w uktadzie oddechowym
obejmuje takze osoby o podwyzszonej wraz-
liwosci osobniczej),
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B = 2, dotyczy réznic miedzygatunkowych

(badania na zwierzetach),

- C=1, przejscie z badan krétkoterminowych
do przewlektych,

- D =1, wspdlczynnik zwigzany z zastosowa-
niem warto$ci NOAEL,

- E = 5, wspdlczynnik modyfikacyjny (doty-

czy oceny kompletnosci danych oraz poten-

cjalnych skutkéow odlegltych, jest zwigzany

z dzialaniem teratogennym kadmu i jego

wplywem na rozrodczos$¢ oraz dodatkowy-

mi przypadkami wystapienia raka nerki lub

prostaty).

Warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stezenia
(NDS) kadmu dla srodowiska pracy obliczamy, pod-
stawiajgc przyjete wartosci wspotczynnikow niepew-
nosci do wzoru:

NOAEL _10 ugCd/m’ _
UF  1:2-1-1-5

NDS= 1 pgCd/m’.

Obliczona warto$¢ NDS kadmu wynosi 0,001 mg/m’
(1 ug/m®). Utrzymanie zaproponowanej wielkosci
stezenia kadmu w powietrzu powinno zabezpieczy¢
pracownikéw, narazonych na kadm i jego zwiazki,
przed ryzykiem osiagniecia krytycznego stezenia Cd
w korze nerek i ryzykiem wystapienia raka pluca.

Monitoring biologiczny

Nerki (i prawdopodobnie kosci) s3 uznawane jako
krytyczne narzady docelowe w wyniku ogolno-
ustrojowej toksycznoséci kadmu (Cd) po narazeniu
zawodowym. Objawy ogdlnoustrojowe sa zwiaza-
ne z dlugotrwalym narazeniem i kumulacjg kadmu
w organizmie (gléwnie w watrobie i nerkach). Biolo-
giczne takie markery, jak Cd-U (wydalanie kadmu
w moczu), umozliwiaja ocene wielkosci kumulacji
i integracje wszystkich Zrédel narazenia na kadm,
w tym skazonej zywnosci i palenia tytoniu. Zastoso-
wanie takich biomarkeréw narazenia w wigkszosci
badan epidemiologicznych, prowadzonych w $ro-
dowisku zawodowym, pozwolito uzyska¢ i udoku-
mentowaé wiarygodne zaleznosci dawka-skutek,
a biologiczna warto$¢ graniczna powinna chroni¢
pracownikéw przed ogdélnoustrojowy toksycznoscia
kadmu.

W przypadku pracownikéw narazonych na kadm,
stopien kumulacji tego pierwiastka w nerkach odpo-
wiadajacy Cd-U (stezeniu kadmu w moczu), wyno-
szacy 5 pg/g kreatyniny (DSB), jest wartoscig LOAEL
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ze wzgledu na wystepowanie proteinurii (wydalanie
biatek niskoczasteczkowych). Wsréd higienistow
panuje zgoda, co do znaczenia tego progu dla zdro-
wia ze wzgledu na czeste obserwacje nieodwracal-
nych zmian w kanalikach powyzej tej wartosci i ze
wzgledu na jej zwigzek z dalszymi zmianami w tym
narzadzie. Ponadto zwigzek miedzy skutkami wi-
docznymi w nerkach i ko$ciach indukowanymi przez
kadm wzmacnia znaczenie ich dla zdrowia.

Na podstawie wynikéw badan przeprowadzo-
nych w: Europie (Buchet i in 1990; Hotz i in. 1999;
Jdrup i in, 2000), Stanach Zjednoczonych (Noonan
iin 2002) i Azji (Jin iin 2002) wydaje si¢, ze w po-
pulacji generalnej mozna wykry¢ dzialanie kadmu
na nerki na poziomie ponizej 5 pgCd/g kreatyniny,
a nawet na poziomie bliskim 2 pgCd/g kreatyniny.
W badaniach tych wykryto zwigzki miedzy ste-
zeniem kadmu w moczu, a markerami efektu ka-
nalikowego (w tym zwigkszone wydalanie wapnia
z moczem i jego mozliwy zwigzek z efektami obser-
wowanymi w ukladzie kostnym). Badania obejmu-
jace najwieksze kohorty przeprowadzono w Belgii
(badanie Cadmibel) w populacji wytacznie narazo-
nej $rodowisko (n = 1 700, $rednia geometryczna
zawarto$¢ Cd w moczu 0,84 ug/24 h), (Buchet i in.
1990) oraz w Szwecji (badanie OSCAR) u 0s6b na-
razonych zaréwno Srodowiskowo, jak i zawodo-
wo (n = 1021; zawarto$¢ Cd w moczu zawierala sie
w przedziale 0,18 + 1,8 pg/g kreatyniny), (Jdrup
iin. 2000). Oba badania miaty charakter populacyjny
i nie mozna wykluczy¢, ze niektore z obserwowanych
skutkéw (w tym uszkodzenie nerek typu kanalikowe-
go) s3 wynikiem wczesniejszego znacznie wigkszego
narazenia (szczegélnie u os6b poddanych narazeniu
zawodowemu wiaczonych do badania OSCAR), ktd-
re mogly przyczyni¢ si¢ do przesuniecia zaleznosci
dawka-skutek w stron¢ mniejszych poziomoéw, przy
ktorych obserwowano powyzsze skutki. W badaniu
Cadmibel stwierdzono, ze po uwzglednieniu: wieku,
plci, paleniu tytoniu, stosowaniu lekéw i wspotist-
niejgcych choréb uktadu moczowego, w populacji
generalnej poziom kadmu w moczu, przy ktérym
wystapilo dzialanie na kanaliki nerkowe (gtéwnie
zwiekszone wydalanie wapnia z moczem) obserwo-
wano przy poziomie w przyblizeniu réwnowaznym
2 pg Cd/g kreatyniny. Powyzszy zwigzek pomiedzy
uszkodzeniem nerek, a narazeniem na kadm zostat
dodatkowo potwierdzony w badaniu kontrolnym
w podgrupie 0séb o udokumentowanym najwiek-
szym narazeniu stwierdzonym w badaniu Cadmibel
(Hotz i in. 1999). W badaniu OSCAR stwierdzono
wydzielanie biatka alfa 1-mikroglobuliny o masie
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27 kD zwigzane z poziomami kadmu w zakresie 0,18
+ 1,8 pg/g kreatyniny. Czesto$¢ wystepowania tego
zjawiska wzrastala wraz ze wzrostem stezenia kad-
mu w moczu. Nalezy jednak podkresli¢, ze doklad-
ne znaczenie zmian obserwowanych w nerkach, gdy
poziom kadmu w moczu byl ponizej 5 pg/g kreatyni-
ny, jest w dalszym ciggu dyskusyjne. Wielu autorow
uwaza, ze zmiany te stanowig najwczesniejsza for-
me dysfunkcji komoérek cewek nerkowych i nalezy
je uwazaé za dziatanie niepozadane, co pozwala na
wykrywanie i zapobieganie skutkom narazenia na
najwczesniejszym etapie (Jdrup iin 1993).

Z powyzszych danych wynika, ze wplyw kad-
mu na nerki mozna wykry¢ w populacji generalnej
Europy (gléwnie narazonej droga pokarmowa) juz
nawet ponizej 2 ugCd/g kreatyniny, mimo Ze po-
wyzsza warto$¢ jednak ciagle wzbudza watpliwosci,
co do znaczenia tych wczesnych zmian dla pozniej-
szego zdrowia ludzi. Uwaza sie, Ze mniejsza wartos¢
LOAEL w populacji ogélnej w poréwnaniu z tg zi-
dentyfikowang u pracownikéw odzwierciedla mie-
dzy innymi interakcje narazenia na kadm z wczesniej
wystepujacymi, wspdlistniejagcymi lub kolejnymi
chorobami nerek (gléwnie powikltania nerkowe wy-
nikajace z cukrzycy), ktére sa mniej powszechne
u zdrowych 0s6b podlegajacych narazeniu w $rodo-
wisku zawodowym. Poniewaz pracownicy narazeni
na kadm moga chorowa¢ w trakcie lub, najczesciej,
po zakonczeniu kariery zawodowej i biorac pod
uwage dlugi okres péttrwania kadmu u ludzi i jego
kumulacje wraz z wiekiem, nalezatoby zapewni¢ wy-
starczajacy stopnien ochrony w tym zakresie.

Wedtug SCOEL (2017) dla uzyskania akcepto-
walnego poziomu DSB dla Cd i jego zwigzkéw nie-
organicznych wydaje si¢ kluczowe uwzglednienie:

- danych na temat zdrowotnych skutkéw Cd
ijej zwiazkow,

- mechanizméw toksycznosci ogoélnoustrojo-
wej Cd,

- zaleznosci dawka-skutek i dawka-odpo-
wiedz, charakteryzujace zagrozenie dla
zdrowia wywolane Cd, ktore sa udokumen-
towane w wielu badaniach na ludziach,

- $rednia warto$¢ Cd-U u os6b w Europie bez
narazenia zawodowego na Cd lub zyjacych
na obszarach bez znaczgcego zanieczyszcze-
nia srodowiska Cd wynosi zazwyczaj ponizej
1 pg Cd/g kreatyniny,

- krytyczny skutek ukladowy wybrany do
okreslenia punktu wyjscia w badaniach
epidemiologicznych [wydalanie z moczem
biatek niskoczasteczkowych odzwierciedla-
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jacych dysfunkcje nerek] jest stosunkowo
wczesnym objawem przed wystgpieniem
jawnych klinicznych objawéw choroby ne-
rek,

- zidentyfikowanym na podstawie badan
u ludzi w §rodowisku zawodowym LOAEL
(5 ug Cd/g kreatyniny) dla skutkéw w nerkach,

- zidentyfikowanym na podstawie badan
u ludzi w populacji generalnej LOAEL
(2 pg Cd/g kreatyniny) dla skutkéw w ner-
kach, ktére moze by¢ istotny dla ochrony
pracownikéw po zakonczeniu kariery zawo-
dowej,

- inne zidentyfikowane poziomy dla dzialania
ogdlnoustrojowego: 3 ugCd/g kreatyniny
jako warto$¢ LOAEL dla skutkéw ze strony
ukladu oddechowego u pracownikéw, czy
3 pg/g kreatyniny jako wartos¢ LOAEL dla
skutkéw dzialania na uktad kostny w popu-
lacji generalnej,

- Cd1ijego zwiazki sg uwazane za substancje
rakotworcze grupy C (SCOEL) i wydaje sie
wskazane ograniczenie narazenia pracowni-
kéw do minimum.

Z badan $rodowiskowych i zawodowych wyni-
ka, ze warto§¢ LOAEL dla réznych skutkéw dzia-
tania kadmu wynosi od 2 do 5 pg Cd/g kreatyniny.
Poniewaz wartos¢ 2 pg Cd/g kreatyniny jest war-
toscig graniczng dla populacji generalnej, poni-
zej ktdrej nie obserwowano skutkow zwigzanych
z uszkodzeniem nerek, proponujemy przyjaé te war-
to$¢ za warto$¢ NOAEL dla narazenia zawodowego.
Nalezy podkresli¢, ze $rednia warto$¢ kadmu w mo-
czu u 0s6b bez narazenia zawodowego lub Zyjacych
na obszarach bez znaczacego zanieczyszczenia $ro-
dowiska CD w Europie wynosi zazwyczaj ponizej
1pg Cd/g kreatyniny.

Z powyzszych wzgledéw zaproponowano przyjaé
jako warto$¢ DSB w moczu stezenie 2 ug Cd/g kre-
atyniny.

Stezenie kadmu we krwi stanowi marker aktual-
nego narazenia. Sadzono, ze istnieje niewielkie praw-
dopodobienstwo wystapienia zaburzen czynnosci
nerek, gdy stezenia kadmu we krwi sg utrzymywane
ponizej 10 pg/l. Wyniki badan przeprowadzonych w
ostatnim okresie wskazuja jednak, ze w przypadku
przewleklego narazenia na kadm mozna oczekiwaé
wystagpienia szkodliwych skutkow nawet ponizej tej
wartosci. Zgodnie z zaleznoscig dawka-odpowiedz
uzyskang w badaniach pracownikéw wytworni aku-
mulatoréw kadmowo-niklowych stwierdzono, ze
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istnieje 10-procentowe prawdopodobienstwo nad-
miernego wydalania bialek niskoczasteczkowych
w moczu u osob narazonych przez 30 + 40 lat, gdy
stezenia kadmu we krwi Cd-B wynosza 10 ug/l
(Jakubowski i in. 1992). W badaniu przeprowadzo-
nym w wytwoérni akumulatoréw stwierdzono, ze przy
stezeniach kadmu we krwi: 2,8; 5,6 lub 10 ug/l praw-
dopodobienstwo biatkomoczu niskoczgsteczkowego
wynosilo odpowiednio: 5; 10 lub 16% (Jarup 1988).
W innych badaniach stwierdzono takze zwiekszone
wydalanie: 82M, RBP i NAG, gdy stezenia kadmu
we krwi byly mniejsze niz 10 pg/l (Chia i in. 1989;
Mason iin. 1988).

Dotychczasowe wartosci DSB we krwi i w moczu
wynosity odpowiednio 5 i 5 pug Cd/g kreatyniny. Po
dyskusjina 91. posiedzeniu Miedzyresortowej Komi-
sji ds. NDS i NDN pozostawiono jako zalecang przez
Komisje warto$¢ dopuszczalnego stezenia w materia-
le biologicznym (DSB) stezenie 5 ug Cd/g kreatyniny
w moczu lub 5 pg Cd/l krwi. Zespot Ekspertow ds.
Czynnikéw Chemicznych i Pytowych zaproponowat
warto$¢ DSB na poziomie odpowiednio: 2 pg Cd/g
kreatyniny oraz 2 pug Cd/l krwi. Do propozycji war-
tosci kadmu w materiale biologicznym nalezy przy-
pisa¢ uwagg, ze palenie tytoniu powoduje 2-3 krotne
zwigkszenie stezen kadmu w moczu oséb nienarazo-

nych zawodowo na kadm w stosunku do o0séb nie-
palacych tyton, co nalezy réwniez uwzgledni¢ przy
interpretacji wynikéow oznaczen kadmu w moczu.
Monitoring biologiczny jest najlepszym wskaznikiem
narazenia na kadm, ale nalezy pamietaé, ze objawy
ogolnoustrojowe sa zwiazane z dtugotrwalym nara-
zeniem i kumulacjg kadmu w organizmie (gtéwnie
w watrobie i nerkach). Biologiczny marker naraze-
nia, jakim jest wydalanie kadmu w moczu, umozli-
wia oceng wielkosci kumulacji zwigzku w organizmie
oraz uwzglednienie wszystkich zrodel narazenia na
Cd, w tym skazonej zywnosci i palenia tytoniu. Ko-
nieczne jest wigc opracowanie strategii pomiaréw Cd
i interpretacji otrzymanych wynikéw, w przypadku
gdy beda dwie wiazace wartosci dla kadmu, tj. wia-
zgce dopuszczalne stezenie dla powietrza srodowiska
pracy oraz dopuszczalne stezenie w materiale biolo-
gicznym (moczu). Komisja UE bedzie pracowata nad
opracowaniem odpowiedniego poradnika umozli-
wiajacego interpretacje otrzymanych wynikow.

Utrzymanie zaproponowanych wielkosci steze-
nia kadmu w powietrzu (NDS) oraz wartosci DSB
w moczu i krwi powinno zabezpieczy¢ pracownikow
narazonych na kadm i jego zwiazki przed ryzykiem
osiagniecia krytycznego stezenia Cd w korze nerek
i ryzykiem wystgpienia raka pluca.
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Zakres badania wstepnego

Ogodlne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na
uklad oddechowy i nerki.

Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc, spirometria,
morfologia krwi, badanie ogdlne moczu, stezenie
kreatyniny w surowicy.

Zakres badania okresowego

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

Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc, spirometria,
morfologia krwi, badanie ogélne moczu, st¢zenie
kreatyniny w surowicy (dodatkowo patrz uwagi).
Czestotliwo$¢ badan okresowych: co 12 + 24 mie-
sigce (zdjecie rtg. klatki piersiowej, kosci miednicy
i podudzia - patrz uwagi).

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne
moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe specjali-
styczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze,
a takze wyznaczy¢ krotszy termin nastepnego bada-
nia, jezeli stwierdzi, Ze jest to niezbedne do prawi-
dlowej oceny stanu zdrowia osoby przyjmowanej do
pracy lub pracownika.

Zakres ostatniego badania okresowego przed
zakoniczeniem aktywnosci zawodowej

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

Badania pomocnicze: zdjecie rtg. pluc, spirometria,
morfologia krwi, badanie ogélne moczu oraz steze-
nie kreatyniny w surowicy.

Narzady (uktady) krytyczne

Narzadami krytycznymi podczas pracy w narazeniu
na kadm i jego zwiazki nieorganiczne s uktad odde-
chowy i nerki.
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Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przeciwskazaniami lekarskimi do zatrudnienia
w narazeniu na kadm i jego zwiazki nieorganiczne sa:
- przewlekla obturacyjna choroba ptuc

W znacznym stopniu zaawansowania,

- $rédmigzszowe choroby pluc przebiegajace
ze zwldknieniem pluc w znacznym stopniu
zZaawansowania,

- choroby przebiegajace z uposledzeniem
funkecji nerek,

- znaczna osteoporoza.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatéw
do pracy.

O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia
powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke profi-
laktyczna, biorgc pod uwage wielkos¢ i okres trwania
narazenia zawodowego oraz ocen¢ stopnia zaawan-
sowania i dynamike zmian chorobowych.

W badaniu okresowym jest wskazane oznaczenie
wskaznikow narazenia (stezenie kadmu we krwi
- Cd-B i w moczu - Cd-U) oraz pomiar markerow
wezesnych skutkow dziatania kadmu (stezenie beta,
mikroglobuliny - ,M i biatka wigzacego retinol -
RBP w moczu).

Pierwsze zdjecie rtg. klatki piersiowej powinno by¢
wykonane po 10 latach narazenia, nastepne co 3 lata,
zdjecie rtg. kosci miednicy i podudzia po 10 latach
narazenia, nastepne co 5 lat. W zaleznos$ci od wska-
zan 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 cigzy i karmigcych piersia, po-
niewaz zwigzki kadmu s3 czynnikami rakotworczy-
mi (Carc. 1B).

Wskazane jest informowanie pracownikéw, iz u oséb
palacych tyton nastepuje istotny wzrost poziomow
kadmu we krwi i w moczu.
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