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Na podstawie piśmiennictwa omówiono współzależności między kadmem a żelazem, 
cynkiem i miedzią w organizmie zwierząt. 

Rosnące zanieczyszczenie środowiska pierwiastkami szkodliwymi uważane jest za 
potencjalne ryzyko dla zdrowia ludzi i zwierząt, wynikające między innymi z ich 

· wpływu na funkcje i metabolizm niektórych pierwiastków niezbędnych. W poprzednich 
częściach pracy na podstawie danych z piśmiennictwa, przedstawiono interakcje żelaza, 
cynku i miedzi z rtęcią, cyną, chromem, glinem, fluorem i selenem [44] oraz z ołowiem 

1 
[29]. W niniejszym przeglądzie omówiono zależności między kadmem, cynkiem i mie
dzią, przede wszystkim w oparciu o badania na zwierzętach doświadczalnych. 

Głównym źródłem zanieczyszczenia powietrza, gleby, wody i żywności kadmem 
są kopalnie rud ołowiowo-cynkowych, huty cynku i ołowiu, galwanizernie. Pierwiastek 
ten jest uwalniany do atmosfery w czasie procesów spalania węgla i oleju opałowego, 
a jego obecność w nawozach fosfor owych przyczynia się do wzrostu zawartości w roś
linach [31]. 

Ze względu na swoje właściwości toksykodynamiczne kadm zaliczany jest do naj
bardziej toksycznych metali. Wykazuje duże powinowactwo do struktur biologicznych 
zawierających grupy sulfbydrylowe. Narażenie na związki kadmu prowadzi do nef
ropati kanalików nerkowych i uszkodzenia kanalików plemnikotwórczych, powoduje 
anemię, uszkodzenie kości (osteomalacja, ostroporoza). W badaniach na zwierzętach 
pierwiastek ten wykazuje działanie teratogenne i rakotwórcze [31]. 

Kadm wpływa na gospodarkę żelazem, zmniejszając jego absorpcję już w przewo
dzie pokarmowym [4, 15, 25, 37, 40], co może wynikać ze współzawodnictwa o wspólny 
przenośnik w jelicie cienkim lub być działaniem niespecyficznym np. przez zmniejszenie 
absorpcji wody. Według Sugawary i wsp. [40] potwierdzeniem tego może być niższe 
stężenie żelaza w dwunastnicy po doustnym niż po podskórnym podaniu chlorku 
kadmu. Gruden i Munie [15] badając metodą odwróconych woreczków jelitowych 
transport znakowanego żelaza przy różnych stężeniach jonów kadmu stwierdzili, że 
tylko najwy~za z zastosowanych dawek hamowała ten proces, natomiast najniższa 
stymulowała go. Wyniki tych badań wskazują na zależność tego zjawiska od sumarycz
nego stężenie obu pierwiastków i ich wzajemnych proporcji. 
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Wpływ kadmu na absporpcję jelitową żelaza zależy również od crzasu narrienia. 
W początkowym okresie podawania szczurom diety zawierającej siarczan kadmu 
współczynnik absporpcji pozornej żelaza był obniżony w stosunku do diety kontrolnej, 
natomiast po ok. 5 tygodniach nie stwierdzono takiej różnicy. Mogło to być wynikiem 
zmniejszenia wysycenia tkankowego żelazem i w konsekwencji wzrostu jego wyko
rzystania z diety [4]. Podobnie przy jednorazowym jednoczesnym podaniu obu pie
rwiatków następowało obniżenie retencji znakowanego żelaza, natomiast przy prze
wlekłym zatruciu kadmem retencja była wy~za niż w grupie kontrolnej. Towarzyszyło 
temu również większe wydalanie żelaza z moczem [37]. 

Obecność chlorku kadmu w diecie powoduje obniżenie stężenia żelaza w osoczu 
[37], przy czym uważa się, że kadm może przyłączać się do transferyny, co utrudnia 
uwalnianie żelaza ze śluzówki do krwi i hamuje transport tego pierwiastka do tkanek. 

Spadek stężenia żelaza w poszczególnych tkankach zależy od czasu narrienia na 
kadm. W badaniach na szczurach przy dawce 100 mg kadmu (w postaci chlorku) na 
kg diety po 3 tygodniach obserwowano obniżenie zawartości żelaza w wątrobie, ner
kach, sercu, płucach, śled7ionie i mięśniach, po 8 tygodniach w jądrach, natomiast 
stężenie w sierści nie zmieniało się [20]. W największym stopniu spadek ten dotyczył 
wątroby (63%), kości (43%) i nerek (33%) [25]. Stonadr i Webb [39] stwierd7ilijednak, 
że po przejściowym obniżeniu stężenia żelaza w wątrobie, wróciło ono do poziomu 
wyjściowego po 40 tygodniach, gdy poziom kadmu w wątrobie osiągnął plateau. Nie 
obserwowano takich zależności w nerkach i śledzionie. 

Obniżanie stężenia żelaza w wątrobie i nerkach było proporcjonalne do zawartości 
kadmu w diecie w zakresie 0-50 mg/kg, po czym ustalało się plateau [45]. Straty żelaza 
dotyczyły głównie ferrytyny z rozpuszczalnej frakcji komórek [39]. 

Friel i wsp. [12], zaobserwowali w badaniach na myszach, że po ustaniu krótko
trwałego narażenia na małe dawki kadmu, stężenie żelaza w wątrobie i nerkach po
wracało do wartości wyjściowych po ok. 6 tygodniach. 

Ni~ze stężenie żelaza ( od 25 -40%) w tkankach płodów szczura obserwowano 
przy podawaniu ciężarnym samicom chlorku kadmu w wodzie do picia, przy czym 
wpływ ten zależał od dawki kadmu [34]. Samice były mniej wrażliwe niż potomstwo, 
ponadto wcześniejsze narażenie (przed ciążą) nie wpływało na wysycenie tkankowe 
żelazem u płodów. 

Ciągle pozostaje niewyjaśnione zagadnienie czy kadm zakłóca gospodarkę żelazem 
w organizmie w innym, poza przewodem pokarmowym, miejscu. Dootrzewnowe po
danie chlorku kadmu powodowało także obniżenie stężenia żelaza w wątrobie [4 7], 
natomiast przy podaniu podskórnym nie stwierdzono różnic w wątrobie, ale spadek 
w nerkach i wzrost stężenia żelaza w dwunastnicy i w śledzionie [40]. Wyjaśnienie tych 
zmian wymaga dalszych badań. 

Sugeruje się, że kadm nie tylko zmniejsza wysycenie tkankowe żelazem, ale również 
skraca czas przeżycia erytrocytów oraz hamuje syntezę hemoglobiny [cyt. wg 8]. Ob
niżenie poziomu wskaźników hematologicmych obserwowane było szczególnie przy 
wy7Szych dawkach kadmu [4, 14, 37], przy czym temu niekorzystnemu wpływowi 
mpobiegało zwiększenie zawartości żelaza w diecie [39]. 

Podobnie, przy jednoczesnym dootrzewnowym podaniu siarczanu żelaza i chlorku 
kadmu, stężenie kadmu w wątrobie zwierząt nie podnosiło się tak znacznie jak przy 
iniekcji samego kadmu [41]. 
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Natomiast niedobór żelaza w organizmie sprzyja większej absorpcji [22] i retencji 
[cyt. wg 11] kadmu oraz znacznemu odkładaniu się tego pierwiastka w nerkach, wąt
robie, kościach i erytrocytach [22]. 

Interakcje kadmu i cynku wynikają głównie z powinowactwa tych dwóch pierwias
tków do niskocząsteczkowego cytoplazmatycznego białka metalotioneiny. 

W normalnych warunkach metalotioneina wysycona jest przede wszystkim cyn
kiem i miedzią. Cząsteczka tego białka składa się z dwóch podjednostek. Podjed
nostka A (reszty aminokwasowe od 30 do 61 z wolną grupą karboksylową) wiąże 
4 atomy metali, zwykle cynku, natomiast podjednostka B (reszty aminokwasowe od 
1 do 30 z wolną grupą aminową) 3 atomy miedzi [13]. Kadm wypiera cynk z meta
lotioneiny, co stymuluje syntezę tego białka [10]. W wątrobie bydła metalotioneina 
indukowana przez kadm zawierała cztery atomy tego pierwiastka na podjednostce 
A i jeden na podjednostce B. Pozostałe dwa miejsca na podjednostce B wypehtlał 
cynk (13]. 

W badaniach na królikach stwierdzono, że w korze nerkowej przy ekspozycji 
na kadm co najmniej jedno z miejsc wiążących metale musi zajmować cynk. 
Miedź niezależnie od stopnia narażenia na kadm stanowiła zwykle mniej niż 5% 
ogólnej ilości pierwiastków związanych z metalotioneiną [10]. Funk i wsp. [13] 
uważają, że talde rozmieszczenie pierwiastków wynika z faktu, iż podjednostka 
A wysycona całkowicie kadmem jest termodynamicznie stabilna, natomiast pod
jednostka B nie jest stabilna, gdy zawiera tylko ten pierwiastek. W związku z po
wy~zym narażenie organizmu na związki kadmu, a co za tym idzie kumulacja 
tego pierwiastka w tkankach, powoduje przy małych dawkach kadmu wypieranie, 
a przy dużych - nagromadzenie w nich cynku, w zależności wzajemnych proporcji 
pierwiastków [34]. 

W badaniach na szczurach [9, 36], stwierdzono metodą perfuzji, że w obecności 
jonów kadmu zatrzymywanie cynku w śluzówce jelita było mniejsze, przy czym suma 
tych dwóch pierwiastków była wyższa niż w grupie kontrolnej [9]. W badaniach na 
myszach zubożonych w żelazo absorpcja cynku znakowanego z przewodu pokarmo
wego była jednak niższa w obecności kadmu [16]. Podobnie Bogucka [4] stwierdziła 
obniżenie współczynników absporpcji pozornej cynku pod wpływem siarczanu kadmu. 
To wskazywałoby, że pierwiastki te mogą współzawodniczyć także w procesie absor
pcji o wspólne przenośniki. 

Obserwowano wzrost stężenia cynku w wątrobie i nerkach zarówno po jedno
razowej [1],jak i wielkrotnej iniekcji podskórnej [6, 10], czy dootrzewnowej u szczurów 
[41], a tak~ po podawaniu doustnym przez 6, 9 (20], 10 tygodni [25] i prawie przez 
całe życie zwierząt doświadczalnych [38, 39]. Większe zmiany miały miejsce u samic 
niż u samców, co było związane z większą kumulcją kadmu w ich tkankach [34. 37]. 
Taicie w korze nerkowej ludzi stwierdzono wysoko istoną korelację pomiędzy stęże
niem kadmu i cynku [33]. 

Z wielu prac wynika, że kumulacja cynku w wątrobie i nerkach zależy w dużym 
stopniu od dawki kadmu, czasu narażenia oraz od pobrania cynku [l, 26]. Przy dużym 
narażeniu na związki kadmu i braku możliwości wiązania go przez metalotioneinę 
następuje uszkodzenie nerek, co prowadzi do zwiększonego wydalania z moczem wielu 
składników, w tym i cynku (35]. Istnieje również pogląd, że kadmotioneina działa 
silniej nefrotoksycznie niż kadm w postaci jonowej [cyt. wg 31]. 
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Friel i wsp. [12] wykazali, że stężenie cynku w wątrobie i nerkach myszy zatruwa
nych chlorkiem kadmu powróciło do wartości kontrolnych po 6 tygodniacod zaprzes
tania podawania kadmu z dietą. 

Odnośnie stężenia cynku w innych narządach nie ma tak jednoznacznych danych, 
co wynika prawdopodobnie z różnych warunków wykonywania doświadczeń, a szcze
gólnie wyjściowego stanu wysycenia tkanek tym pierwiastkiem, jak i jego zawartości 
w diecie. Przykładowo Mahaffey i wsp. [25] podając kadm z dietą stwierdzili u szczu
rów obniżenie stężenia cynku w kościach i mózgu, natomiast Chmielnicka i wsp. [6] 
po iniekcjach podskórnych - obniżenie stężenia w kościach i mięśniach, natomiast 
wzrost w mózgu. Julsham i wsp. [20] po 9 tyg. nie wykazali różnic w stężeniu cynku 
w sercu, płucach, mięśniach i sierści, podobnie Stonard i Webb [39] w trzustce i sercu 
po 40 tygodniach doświadcrenia. Natomiast Schroeder i Nason [38] podając szczurom 
związki kadmu przez cale życie w wodzie do picia stwierdzili wzrost stężenia cynku 
w płucach i sercu. 

Narażenie samic ciężarnych szczurów na chlorek kadmu powodowało rów
nież zmiany w rozmieszczeniu cynku w ich organizmie [3, 35], a przy wy~zych daw
kach również w organizmie płodów, gdzie stwierdzono obniżenie stężenia cynku 
w wątrobie [2, 3, 35]. Wydaje się, że jedną z przyczyn tetratogennego działania kad
mu jest zmniejszony dopływ cynku do płodu w warunkach narażenia matki na 
kadm [45]. 

Wykazano, że kadm może wypierać cynk z takich enzymów jak karboksypep
tydaza, anhydraza węglanowa, a także z DNA, co stwierdzono w badaniach in vitro 
[cyt. wg 46] oraz hamować aktywność fosfatazy alkalicznej w kościach [27]. 

Jale już wspomniano, kumulacja cynku w narządach i jego szkodliwe działanie 
zależy między innymi od pobrania cynku z dietą. Szczególnie zwraca się uwagę, że 
przy niedoborze tego pierwiastka znacznie wzrasta retencja kadmu [cyt. wg 11, 23] 
i odkładanie w wątrobie i innych tkankach, co wykazano w badaniach na szczurach 
[22, 43], przepiórkach japońskich [11] i kurczętach [5]. 

Zwiększenie podaży cynku częściowo łagodzi skutki szkodliwego działania 
kadmu np. w badaniach na embrionach kurcząt hamowało niekorzystny wpływ 
kadmu na ossyfikację [21], oraz obniżenie stężenia kolagenu [27], jednak nie za
pobiegało demineralizacji kości. Iniekcja chlorku cynku częściowo zapobiegała 
inhibicji oksydazy cytochromowej w mitrochondriach wątroby szczurów, wywołanej 
przez kadm [30]. W zależności od dawki i czasu narażenia cynk przyczyniał się 
do eUminacji kadmu z narządów wewnętrznych [11, 23], a wcześniejsze podanie 
cynku zapobiega absorpcji kadmu prawdopodobnie dzięki syntezie metalotioneiny 
w śluzówce, która zatrzymuje kadm [7]. 

Podobnie jak w przypadku żelaza i cynku, kadm zmniejsza absorpcję znakowanej 
miedzi z przewodu pokarmowego (9, 42], hamując normalny pasaż przez ściany jelita 
z jednoczesnym zwiększeniem stężenia w śluzówce [9]. Ze złuszczającym się nabłon
kiem jelitowym miedź jest wydalana z kałem, dlatego również obserwuje się obniżone 
współczynniki absorpcji pozornej tego pierwiastka [4]. 

W większości badań omawianych w piśmiennictwie, w wyniku narażenia na zwią
zki kadmu zwiększało się stężenie miedzi w nerkach [1, 6, 20, 24, 38, 39]. Zależało to 
od <2asu narażenia na kadm oraz poziomu tego pierwiastka, natomiast droga podania 
nie odgrywała większej roli [20, 40]. Poziom miedzi w nerkach nie zwiększał się, gdy 
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mwartość tego pierwiastka w diecie kilkakrotnie przewyższała zapotrzebowanie zwie
rząt [41], a także przy niskich dawkach kadmu [40]. 

Wielkrotne iniekcje podskórne chlorku kadmu powodowały kilkakrotny wzrost 
stężenia miedzi również w wątrobie [6, 24], natomiast po dootrzewnowym podaniu 
tego związku Tewari i wsp. [41] nie stwierdzili różnic w porównaniu do grupy kont
rolnej, choć w tym doświadczeniu większą rolę niż droga podania iµógł odegrać wysoki 
poziom miedzi w diecie. Sugwara i wsp. [40] stwierdzili wzrost stężenie miedzi w tym 
narządzie zarówno po iniekcji podskórnej, jak i po podaniu kadmu z wodą, natomiast 
mrówno Julshamn i wsp. [20], jak i Ashby i wsp. [1] wykazali, że po początkowym 
wzroście stężenia miedzi w wątrobie, później następowało obniżenie do wartości uzys
kiwanych u zwierząt kontrolnych. Przy wzroście spożycia miedzi obserwowano zmniej
szony wpływ kadmu na jej zawartość w wątrobie [7], szczególnie w porównaniu do 
diet deficytowych. 

Nie stwierdzono natomiast, aby dodatek miedzi łagodził obniżenie stężenia kola
genu i deminaralizację kości, powodowane przez kadm w badaniach na kulturach 
tkankowych [27]. 

Rozmieszczenie miedzi w innych tkankach, w warunkach narażenia na kadm, było 
przedmiotem niewielu badań. Przykładowo stężenie tego pierwiastka w sercu [17] 
i płucach [6] obniżało się, a w kościach wzrastało [28]. 

Friel i wsp. [12] stwierdzili, że w 6 tygodni po zaprzestaniu podawania chlorku 
kadmu myszom, stężenie miedzi w wątrobie było istotnie obniżone, natotn1ast w ner
kach powróciło do poziomu takiego jak w grupie kontrolnej. 

Aktywność ceruloplazminy w osoczu wykazywała przejściowy spadek [1], a potem 
powrót do wartości wyjściowych przy doustnym podawaniu chlorku kadmu [l, 39, 
40], natomiast po iniekcji podskórnej, aktywność tego enzymu wzrastała [40]. Suga
wara i wsp. [40] sugerowali, że miedź związana z metalotioneiną może być wykorzys
tywana do syntezy ceruloplazminy. 

Stonard i wsp. [39] nie stwierdzili różnic w aktywności oksydazy cytochromowej, 
co autorzy przypisywali wysokiej zawartości miedzi w zastosowanej w doświadczeniu 
diecie. Natomiast w innych badaniach po podaniu octanu kadmu sondą do żołądka 
przez 6 tygodni stwierdzono obniżenie aktywności tego enzymu we frakcji mitochon
drialnej wątroby [30]. 

Rozbieżne wyniki otrzymano również cxłnośnie aktywności dysmutazy nadtlen
kowej. Jama/li wsp. [17, 18] przy przewlekłym narażeniu na chlorek kadmu stwierdzili 
obni~nie aktywności tego enzymu, natomiast Chung i wsp. [7] nie wykazali takiego 
wpływu. Ostre zatrucie kadmem powodowało wzrost aktywności dysmutazy w płucach 
i wątrobie [7]. Brak danych dotyczących wyjściowego stanu wysycenia tkankowego, 
oraz istotne różnice w zawartości innych pierwiatków w dietach w zasadzie uniemoż-
liwiają porównanie tych wyników. 

Kadm współzawodniczy z miedzią również o miejsca aktywne w tyrozynazie 
[cyt. wg 31]. · 

Należy taicie zwrócić uwagę, że indukcja metalotioneiny w wątrobie pod wpływem 
kadmu powoduje zmniejszenie wydalanie miedzi z żółcią [I[, z drugiej strony przy 
uszkodzeniu kanalików nerkowych przez kadm zwiększa się wydalanie miedzi z mo
czem [26, 32]. Tak więc wysycenie tkankowe miedzią będzie zależało również od wza-
jemnych relacji tych dwóch procesów. 
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Podawanie zwią7lców kadmu ciężarnym samicom sz.czura powodowało obniżenie . 
st~e miedzi w organizmie noworodków o 33 -40% [cyt. wg 34]. Barański stwierdził 
obniżenie stężenie miedzi w obrębie ośrodkowego układu nerwowegou zwierząt uro
dzonych i karmionych przez samice, którym podawano kadm drogą pokarmową 
w czasie ciąży [3]. 

PODSUMOWANIE 

Narażenie na związki kadmu powoduje zaburzenia w metabolimlie żelaza, 
cynku i miedzi, takie jak mriany w romliesz.czeniu tych pierwiastków, co może pro
wadzić do ich niedoborów w niektórych tkankach, wypieranie ze struktur istotnych 
biologicznie zwią7lców jak kwasy nukleinowe i enzymy, zwiększanie strat z moczem 
z powodu uszkodzenia nerek cey obniżenie wskaźników hematologicznych. Działanie 
kadmu ma miejsce nie tylko wtedy, gdy spożycie niezbędnych pierwiatków jest niooo
statecme [11, 22, 23, 43] ale nawet, gdy są one dostarczane w nadmiarze [7, 9, 12, 
17, 20, 37]. 

Niektóre badania wkazują, że podanie niezbędnych pierwiastków w zwiększonych 
ilościach może jednak łagodzić niekorzystne mliany wywołane przez kadm [5, 11, 22]. 
Mogłoby to stanowić przesłankę do weryfikacji zaleceń żywieniowych w warunkach 
zwięks7:ającego się skażenia środowiska. Zagadnienie to wymaga jednak dalszych ba
d~ ponieważ przy jednoczesnym pobraniu kadmu i zwiększeniu dawki cynku obser
wowano obniżenie stężenia miedzi w wątrobie [7, 23], natomiast zwiększenie dawki 
żelaza lub żelaza i miedzi obniżało stężenie cynku w tym narządzie [41]. 

A. Brzozowska 

HARMFUL ELEMENTS VERSUS IRON, ZINC AND COPPER: 
INTERACilON IN HUMAN AND ANIMAL ORGAN1SMS. PART III. CADMIUM 

Summary 

On the basis of a literature survey, the effect of cadmium on the absorption and metabolism of 
iron, zinc and copper in anima] organisms was discussed. The main disturbances in iron metabolism 
under conditions of exposure to cadmium comprise a reduction of: iron intestinal absorption, iron 
Jiver concentration and hematological indices. 

Cadmium displaces zinc from biologically essential structures, e.g. nucleic acids, enzymes and in 
the first place Crom metallothionein. This induces the synthesis of new molecules of that protein, and 
leads to changes in zinc distnbution in the tissues, i.e. to its accumulation in the liver and kidney, and 
to a deaease in its concentration in e.g. the bone. 

Cadrni11D1 also causes a rise of the copper kidney concentration; the content of the latter element 
in the liver as well as the activity of some copper-0ependent enzymes undergo transient changes. 

The effect of cadmium greatly depends on its dose and exposure time, as well as on the nutritional 
state of the subject and on dietary contents of iron, zinc and copper. Special attention has to be 
directed to supplementation of the deficiencies of these elements in the whole population. Their intakes 
excttding the requirements may be advantageous, particularly under conditions of occupational or 
environmental exposure to cadmium; this problem requires, however, fwther studies. 
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