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Celem pracy jest omowienie wptywu kadmu na organizm ro$linny i ludzki. Kadm, zali-
czany do grupy metali ciezkich, jest jednym z grozniejszych zanieczyszczen srodowiska. Do
gtownych zrodet emisji kadmu zaliczy¢é mozna procesy spalania w sektorze komunalnym,
mieszkaniowym oraz przemystowym. Pierwiastek ten wystepuje w powietrzu najczesciej
w postaci tlenkow, ktore sg fatwo rozpuszczalne w wodzie. Na skutek tego bardzo tatwo
dochodzi do skazenia tym metalem ekosystemow wodnych, ale takze i gleby. Jest on szcze-
gdlnie niebezpieczny nie tylko z racji jego szybkiego wchianiania przez zywe organizmy,
ale takze przez tatwo$¢ w jego akumulowaniu w tkankach rodlinnych i zwierzgcych. Ze
wzgledu na szerokie wystepowanie kadmu w przemysle, stanowi on istotne zagrozenie
dla zdrowia ludzi. Do najczgséciej wystegpujacych skutkow dziatania tego pierwiastka u
ludzi i zwierzat zaliczamy uszkodzenia watroby, nerek, ptuc, osteoporozg, anemig i liczne
nowotwory. Kadm, u roslin wyzszych i glonow, przyczynia si¢ do zmian w funkcjonalnosci
bton komoérkowych, hamowania podzialow komorkowych oraz w obnizeniu efektywno$ci
fotosyntezy i wydzielania tlenu.

Kadm (Cd) zaliczany jest do grupy metali cigzkich, ktorych obecnos$é nawet w niewielkich
stezeniach wywoluje toksyczny efekt. Liczba atomowa tego pierwiastka wynosi 48, a masa
atomowa 112,4. W $rodowisku naturalnym metal wystepuje w niewielkich ilo§ciach najczgsciej
w mineratach rud cynku lub otowiu. Naturalnym zrédtem emisji kadmu do srodowiska sg
wietrzejace skaty, pozary laséw i erupcje wulkanow. Na skutek wystgpowania Cd w powietrzu
w postaci tatwo rozpuszczalnych tlenkow, dochodzi do skazenia tym metalem ekosystemow
wodnych oraz gleby. Istnieje takze wiele zrodet antropogennych emisji tego pierwiastka do
srodowiska naturalnego, jednakze najwicksza ilos¢ Cd zostaje uwolniona na skutek proceséw
spalania w sektorze komunalnym, mieszkaniowym oraz przemystowym [19].

Na formg¢ chemiczng Cd (specjacj¢) w wodzie ma wpltyw wartos¢ pH. Dla pH okoto 7,
pierwiastek ten wystepuje jako wolny jon (Cd*"). W tej postaci kadm jest najtatwiej pobierany
przez zywe komorki, przez co jest najbardziej toksyczny. Dla pH powyzej 7, metal ten jest
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nietoksyczny, gdyz tworzy kompleksy (tlenki i wodorotlenki), ktdre sa niedostepne dla komo-
rek. Na biodostepnos$¢ Cd maja tez wplyw inne czynniki srodowiska, np. zasolenie, obecnosé
zwiazkow chelatujacych i jonéw innych metali [22].

Toksycznos¢ Cd wynika z jego wysokiego powinowactwa do wielu grup chemicznych o
istotnym znaczeniu biologicznym. Pierwiastek ten tworzy wigzania kowalencyjne i jonowe
z atomami tlenu, wodoru i siarki, ktore tworza ugrupowania wielu zwigzkow w komoérkach
ros$linnych i zwierzgcych. Do takich grup mozna zaliczy¢: sulfhydrylowe, disiarczkowe, kar-
boksylowe, imidiazolowe, aminowe. Cd takze oddziatuje z jonami cynku, zelaza, miedzi,
magnezu, selenu i wapnia [5, 4].

Kadm dostaje si¢ do ro$lin przede wszystkim poprzez system korzeniowy, ale takze i liScie.
Pobieranie tego pierwiastka zachodzi na zasadzie wspotzawodnictwa o miejsce w przenosni-
ku transbtonowym z innymi jonami, np. potasu, wapnia, magnezu, zelaza, manganu, cynku,
miedzi. Dalej dochodzi do tatwego transportu Cd i powolnego oraz trwatego wigzania metalu
w komorce [10].

Niektore organizmy ro$linne wyksztatcily mechanizmy adaptacyjne pozwalajace na prze-
zycie w $rodowisku skazonym metalami cigzkimi, w tym Cd. Strategia unikania zwigzana
jest przede wszystkim z wigzaniem wickszosci metalu ze Sciang komorkowa [23]. Mozna
tutaj takze wymieni¢ pozakomoérkowe wydzielanie substancji organicznych utrudniajacych
wnikanie metalu poprzez tworzenie z nim kompleksoéw, co wykazano u zielenicy Chlamy-
domonas reinhardtii [16], a takze obnizenie powinowactwa bialek transportowych bton do
jonow kadmu. Do tej strategii zaliczamy takze usuwanie jonéw metalu z komorek na drodze
aktywnego transportu lub w postaci kompleksoéw [7].

Rosliny wyksztalcity takze efektywne mechanizmy detoksyfikacyjne, polegajace na to-
lerancji na wysokie, wewnatrzkomorkowe stezenia metalu. Do tych mechanizméw mozna
zaliczy¢: wigzanie metalu przez zwigzki kompleksujace (metalotioneiny i fitochelatyny) [11],
kompartmentacja metali w wakuoli oraz wewnatrzkomorkowa transformacja metali do form
mniej toksycznych [28].

W organizmach roslinnych, ktore nie wyksztatcity mechanizméw obronnych przed nadmier-
nym obcigzeniem jonami kadmu, mozna wyrdzni¢ wiele skutkéw toksycznego dziatania tego
metalu. Jak zostalo wcze$niej wspomniane, metale ci¢zkie posiadajg duze powinowactwo do
wielu grup funkcyjnych majacych istotne znaczenie w komorkach roslin. Podczas ekspozycji
komorek roslin na dziatanie Cd dochodzi w pierwszej kolejnosci do interakcji jonow kadmu
z enzymami, co powoduje zaktocenie ich funkcji [8]. W komorkach glonow Chlamydomonas
reinhardtii hodowanych w warunkach stresu kadmowego dowiedziono, ze jony kadmu wypieraja
z centrum aktywnego anhydrazy weglanowej atom cynku, przez co dochodzi do inaktywacji
tego enzymu i w nastgpstwie do zaburzenia fotosyntezy [25]. Zaburzenie procesu fotosyntezy
zachodzi réwniez na skutek toksycznego dziatania kadmu na enzymy biorace udziat w biosyntezie
chlorofilu. Inhibicja tych enzymoéw prowadzi do spadku ilosci chlorofilu w komorkach roslin [3].

Toksyczno$¢ kadmu u roslin objawia si¢ takze zaburzeniem przepuszczalnosci bton ko-
morkowych. Zakldocenie integralnosci blony komérkowej zachodzi na skutek interakeji miedzy
metalem cigzkim a grupami sulthydrylowymi biatek oraz hydroksylowymi fosfolipidow. Kadm
moze rowniez wypiera¢ niezbedne jony wapnia z btony komodrkowej, przez co dochodzi do
spadku transportu jonéw przez btong i zaklocenia homeostazy [9].

Jony kadmu przyczyniajg si¢ takze do nasilenia stresu oksydacyjnego w komorkach roslin.
Reaktywne formy tlenu sg waznymi molekutami sygnalizacyjnymi w organizmach, jednakze
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powstajace w nadmiarze podczas wnikania jonow metalu cigzkiego do wnetrza komorki moga
powodowaé zaburzenia w funkcjonowaniu i uszkodzenia wielu struktur. Stres oksydacyjny
moze prowadzi¢ do utlenienia biatek, lipidow oraz kwasoéw nukleinowych [24].

Metale cigzkie kumulujac si¢ w zbiornikach wodnych, kraza w fancuchu pokarmowym
przechodzac na coraz wyzszy poziom piramidy troficznej. Kadm, zaliczany do tej grupy me-
tali, cechuje si¢ duzg mobilno$cig w glebach, przez co bardzo tatwo wiacza si¢ do tancucha
pokarmowego. W rejonach silnie uprzemystowionych najwigksze st¢zenie Cd mozna stwier-
dzi¢ w warzywach korzeniowych i zbozach uprawnych. Rowniez duze ilosci tego metalu sa
akumulowane w lisciach np. sataty i szpinaku. Pierwiastek ten wystgpuje rowniez w migsie
ryb, migczakow, skorupiakoéw i ostryg, a takze w podrobach [10].

Cd i jego zwiazki dostaja si¢ do organizmu ludzkiego glownie droga pokarmowa, a w
przypadku narazenia zawodowego na pyly zawierajace pierwiastek droga oddechowa [27].
Innym niebezpiecznym zrédtem kadmu jest palenie papieroséw. Dowiedziono, ze spalenie
jednego papierosa dostarcza do organizmu ludzkiego okoto 0,1-0,15 pg Cd. Poziom tego
metalu w surowicy krwi osob palgcych jest 45-krotnie wyzszy niz u 0s6b niepalgcych [20].

Kadm przenika do organizmu drogg pokarmowa, w szczegdlnosci z produktow zbozowych,
warzyw, owocow oraz migsa i ryb [1]. Obecno$¢ w diecie bialka i innych pierwiastkow, np.
cynku, czy miedzi, zmniejsza intensywnos$¢ wchianiania Cd z przewodu pokarmowego. Po-
dobna sytuacja wystepuje u roslin, gdzie jony kadmu konkurujg z innymi jonami o miejsce w
przenosniku transbtonowym podczas przenikania do wnetrza komorki [6].

Proces absorpcji kadmu z przewodu pokarmowego jest dwuetapowy. W pierwszym etapie
dochodzi do szybkiego wchtaniania i gromadzenia Cd w enterocytach kosmkow jelitowych.
Najwigksza ilo§¢ tego pierwiastka wchianiania jest w dwunastnicy. Nastepnie metal zostaje
powoli transportowany do krwiobiegu. Pierwiastek ten taczy si¢ w krwinkach czerwonych z
przeno$nikami biatkowymi specyficznymi dla innych zwiazkow [2]. Okoto 60% tego pier-
wiastka w krwiobiegu znajduje si¢ w postaci zwiazanej z btong krwinki lub hemoglobing w
erytrocytach. Pozostata ilo$¢ metalu taczy si¢ z albuminami, cysteing i glutationem podczas
transportu. Wchlonigte jony kadmu zostajg transportowane do watroby, gdzie tacza si¢ z he-
patocytami przy udziale transportera zelaza DMT1 i przez kanaty dla jonow wapniowych [5].

Komorki watroby posiadaja mechanizm obronny chroniacy przed toksycznymi skutkami
metali cigzkich poprzez syntez¢ metalotionein (MT), ktore wigzg Cd w kompleks (CAMT).
Zwigzek Cd z MT zostaje akumulowany w narzadzie, ale na skutek niewystarczajacej wy-
dajnosci syntezy MT moze doj$¢ do uwolnienia kompleksu do krwi. Dalej po uwolnieniu
kompleksu, CAMT zostaje filtrowany w kigbuszkach nerkowych i resorbowany w kanalikach
proksymalnych. Kompleks kadmu z metalotioneing uszkadza proksymalne cewki nerkowe
oraz przyczynia si¢ do obnizenia filtracji kigbuszkowej. Nefropatia wywotana dziataniem Cd
objawia si¢ przede wszystkim: proteinuria, glikozurig i aminoacydurig. Zatrucie kadmem moze
prowadzi¢ do przewlektej niewydolnosci nerek [18].

Podobnie jak u ro$lin, kadm u ludzi indukuje powstawanie reaktywnych form tlenu np.
rodnika wodorotlenowego, rodnika ponadtlenkowego i nadtlenku wodoru. Na skutek tego
dochodzi do nasilenia stresu oksydacyjnego, ktory wywiera toksyczny efekt na wiele tkanek
i narzgdow [21]. U organizmow zwierzecych toksyczno$¢ Cd uzalezniona jest od formy che-
micznej pierwiastka. Metal wystepujacy w postaci nieorganicznej soli (CdCl,) jest najtatwiej
akumulowany w watrobie, nerkach i kosciach. Z racji posiadania stabych zdolnosci do usu-
wania kadmu, w organizmach zwierzgcych dochodzi do sukcesywnego odkladania si¢ tego



68 A. Kaczynska i in.

pierwiastka w tkankach. Jednakze, cz¢§¢ Cd moze by¢ wydalana z organizmu z moczem lub
70lcig w postaci sprzgzonej z glutationem, cysteing lub metalotioneing [12].

Kadm charakteryzuje si¢ bardzo duza toksycznos$cia, gdyz juz w niewielkich ilosciach
moze powodowac szkodliwe dziatanie na wiele narzadow. Zatrucie tym pierwiastkiem u ludzi
najczesciej zwigzane jest z dlugotrwatg ekspozycja na mate ilosci kadmu. Do zatru¢ droga
inhalacyjng dochodzi tylko w warunkach narazenia zawodowego na pyly, ktore zawierajg jony
metalu. Do pierwszych objawdw kadmicy mozna zaliczy¢: ostabienie, metaliczny posmak, brak
apetytu, z6lty osad kadmowy u nasady z¢bow, sucho$¢ w ustach. Dalej dochodzi do uszko-
dzenia wielu narzadéw np. watroby, nerek, kosci i zaburzen w uktadzie krwionosnym [14].

Zatrucie kadmem poprzez uktad oddechowy skutkuje w powstaniu zaburzen oddechowych,
obrzeku ptuc, a nawet niewydolno$ci oddechowej. Cd poprzez gromadzenie si¢ w $rodbton-
ku naczyn obwodowych wptywa takze na uklad sercowo-naczyniowy. Pierwiastek powoduje
wystepowanie zaburzen w funkcjonowaniu srodbtonka i komorek miesni gtadkich naczyn, co
przyczynia si¢ do powstawania zmian miazdzycowych. Stwierdzono takze, ze kadm wykazuje
dziatanie kardiotoksyczne. Obniza on kurczliwo$¢ migsnia sercowego, co powoduje zmniejszenie
pojemnosci wyrzutowej i minutowej. Moze to wynikac¢ ze wspolzawodnictwa jonéw kadmu z
jonami wapnia [15].

Metale cigzkie wywierajg negatywny wplyw na funkcjonowanie uktadu rozrodczego. Kadm
nasilajgc reakcje zapalng w jadrach, indukuje powstawanie zmian morfologicznych, np. mar-
twica kanalikow nasiennych. Pierwiastek uszkadza §rodbtonek naczyn krwionosnych jader
oraz przyczynia si¢ do zmniejszenia masy jader poprzez indukcje nekrozy. Cd rowniez dziata
toksycznie na gruczot krokowy zaburzajac jego czynno$¢ hormonalng i wydzielnicza poprzez
zmniejszenie produkcji testosteronu. W chorobach nowotworowych gruczotu krokowego wy-
kazano, ze kadm wplywa negatywnie na metabolizm selenu i cynku poprzez wypieranie tych
pierwiastkow, co skutkuje w zaburzeniu rownowagi androgenowo-estrogenowe;j [17].

Szkodliwe dziatanie kadmu obejmuje rowniez uktad kostny. Pierwiastek zaburza meta-
bolizm wielu istotnych jonéw np. wapnia, magnezu, cynku, miedzi i Zzelaza, co prowadzi do
zaburzenia w funkcjonowaniu proceséw z udzialem tych jonéw. Redukuje on absorbcje¢ wap-
nia z jelit, a takze wpltywa na synteze kolagenu. Cd powoduje wypieranie wapnia z kosci, co
ostabia ich strukture. Dochodzi do demineralizacji, osteoporozy oraz osteomalacji kosci [15].

Jednoznacznym potwierdzeniem wplywu kadmu na uktad kostny jest choroba Itai-Itai.
Pierwszym udokumentowanym przypadkiem toksycznego dziatania Cd na organizm czlowieka
byto masowe zatrucie tym pierwiastkiem w prowincji Toyama w Japonii, w 1964 roku. Duze
narazenie na kadm w populacji zamieszkujacej prefekture Toyama wynikato ze spozywania
ryzu uprawianego na polach, do ktérych doprowadzano zanieczyszczona kadmem wodg z rzeki.
Obecnos¢ duzych ilosci kadmu w wodzie wynikala z intensywnej dziatalnosci gorniczej w tym
rejonie. Narazenie mieszkancow tego regionu na kadm, doprowadzito do wystepowania u nich:
silnych bolow kregostupa oraz stawow. Do innych objawow tej choroby mozna bylo zaliczy¢
takze bole w okolicy lgdzwiowej, bole migséni, ubytek zwigzkéw mineralnych w kosciach oraz
charakterystyczny kaczy chod [13].

Oprécz negatywnego wptywu na wiele tkanek i narzagdow, kadm jest rowniez pierwiast-
kiem o dziataniu rakotworczym. Metal wykazywatl podczas badan in vitro stabg aktywnosé
genotoksyczng, jednakze obserwowano uszkodzenia DNA pod wptywem jego posredniego
dziatania. Prawdopodobnie jest to zwigzane z inhibicjg przez jony kadmu naprawy juz po-
wstatych uszkodzen w nukleotydach na skutek indukcji stresu oksydacyjnego. Dochodzi do
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spadku wydajnos$ci naprawy DNA i hamowania przylgczania biatek naprawczych do kon-
kretnych uszkodzen w tancuchu. Kancerogenny mechanizm kadmu moze réwniez polegaé
na wystepowaniu zmian w adhezji komorek, podczas procesow rdéznicowania i migracji, na
skutek zaklocenia sygnalizacji migdzykomorkowej i uszkodzenia cytoszkieletu. Cd przyczynia
si¢ do powstawania nowotwordw: nerek, jader, trzustki, czy prostaty [26].

Kadm stanowi istotne zagrozenie zarowno dla ludzi, zwierzat jak i roslin. Pierwiastek
jest bardzo tatwo przyswajalny przez wszystkie zywe organizmy oraz zostaje przez dtugi
czas akumulowany w tkankach, przedostajac si¢ na wyzsze poziomy piramidy troficznej. Juz
niewielkie ilosci tego pierwiastka moga wykazywac toksyczny efekt w organizmie. Nie tylko
jest niebezpieczny ze wzgledu na szkodliwe dziatanie na narzady i tkanki, ale takze przez
istotne dziatanie kancerogenne.
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A. Kaczynska, M. Zajaczkowski, M. Grzybiak
CADMIUM TOXICITY IN PLANTS AND HUMANS
Summary

The aim of the study is to discuss cadmium toxicity in plants and human organisms. Cadmium be-
longs to the group of heavy metals and is one of the most dangerous environmental pollutants. The main
sources of cadmium emissions include combustion processes in the municipal, residential and industrial
sectors. This heavy metal is present in the air mostly in the form of oxides which are easily soluble in
water. Because of this, aquatic ecosystems and the soil are readily becoming contaminated by cadmium.
Cadmium is particularly dangerous not only because of its rapid absorption by living organisms, but also
by the ease of its accumulation in the tissues of plants and animals. Because of widespread occurrence
of that heavy metal in industry, it is a significant threat to human health. The most common effects of
cadmium in humans and animals include damage to the liver, kidneys, lungs, osteoporosis, anemia and a
wide range of tumors. Cadmium in higher plants and algae, contributes to functional changes in the cell
membrane, inhibiting cell division and reducing the efficiency of photosynthesis and oxygen evolution.
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