
ŹRÓDŁA NARAŻENIA NA KADM

Badania epidemiologiczne wskazują na upośledzenie 
płodności mężczyzn w ostatnich dekadach. Meta-
analizy dotyczące parametrów nasienia wykazały, iż 
w ciągu ostatnich 5 dekad o około 50% zmniejszyła się 
liczba plemników w nasieniu, objętość, a także nastą-
piła redukcja innych parametrów (1,2). Ponadto coraz 
częściej w populacji europejskiej występuje rak jądra 
i zaburzenia rozwoju cielesno-płciowego (3). Zmiany 
te można wiązać między innymi z narastającym nara-
żaniem na działanie gonadotoksyn środowiskowych, 
wśród których szczególne miejsce, ze względu na roz-

powszechnienie i toksyczność, mają metale ciężkie, 
a szczególnie kadm. Naturalnymi źródłami kadmu, 
podobnie jak ołowiu, są wietrzejące skały, erupcje 
wulkaniczne oraz pożary lasów, jednak ponad stukrot-
nie większa jest emisja antropogenna tych metali do 
atmosfery, przede wszystkim podczas spalania oleju, 
spopielania odpadów i spalania węgla. Kadm jest sto-
sowany również jako zabezpieczenie antykorozyjne 
oraz w produkcji baterii niklowo-kadmowych. Waż-
nym źródłem kadmu jest także przemysł metali nieże-
laznych, zwłaszcza cynku, ołowiu i miedzi oraz stoso-
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wane w rolnictwie nawozy mineralne, wykorzystują-
ce odpady przemysłowe. Istotnym źródłem narażenia 
na kadm (w grupie niepalącej tytoniu i nienarażonej 
zawodowo) jest żywność pochodzenia roślinnego, któ-
rej zanieczyszczenie jest wynikiem skażenia wód po-
wierzchniowych i gleby w okolicach zakładów prze-
mysłowych. Dym tytoniowy jest natomiast głównym 
źródłem kadmu u palaczy. Łączne wchłanianie kadmu, 
pochodzącego z rożnych źródeł przez osoby palące 
tytoń, nienarażone zawodowo, wynosi około 6–8 µg 
Cd/dzień (4).

Zagadnienie oddziaływania kadmu na męski układ 
rozrodczy jest ważne ze względu na stale zwiększają-
ce się obciążenie tym metalem. Z badań epidemiolo-
gicznych wynika, że stężenie kadmu we krwi wzrasta 
w populacjach europejskich (5). W krajach uprze-
mysłowionych próg bezpiecznego przyjęcia kadmu 
u osób dorosłych wynosi od 51 to 71 µg/na dzień (6). 
Metal ten dostaje się do organizmu głównie drogą po-
karmową i oddechową i chociaż wchłania się jedynie 
w 5–10%, to jego wydalanie nie przekracza 0,01% ilo-
ści kadmu przyjmowanego w ciągu dnia. Wynikiem 
tego jest długi okres biologicznego półtrwania kadmu, 
oceniany u ludzi na 16–38 lat.

Gonady są uważane za narząd szczególnie wrażliwy 
na działanie toksyn środowiskowych (7). Szczególnie 
niebezpieczne są metale ciężkie, a wśród nich kadm 
(8–10). Molekularne podstawy toksyczności kadmu 
pozostają niejasne. Główną strukturą docelową na 
poziomie subkomórkowym są mitochondria. Zmniej-
szając aktywność oksydazy bursztynianowej i cyto-
chromowej kadm powoduje rozkojarzenie fosforylacji 
oksydatywnej kwasu bursztynowego i cytrynowego. 
Blokując grupy dwutiolowe metal ten wstrzymuje 
produkcję endogennego NADH i upośledza syntezę 
ATP (11). Prawdopodobnie te procesy mają związek 
z prooksydacyjnym, mutagennym i hipertensyjnym, 
działaniem kadmu (12). Ponadto kadm zaburza pro-
ces oddychania wewnątrzkomórkowego przez wpływ 
na homeostazę wapnia. Hamuje translokację jonów 
wapnia w mitochondriach hepatocytów i komórek 
nerkowych, a także działanie związanej z błonami 
Na/K ATP-azy (13).

Niezwykle istotne wydaje się narażenie w okresie 
prenatalnym na toksyczne działanie kadmu. Metal 
ten powoduje szereg zmian płodu zwierząt doświad-
czalnych, między innymi zaburzenia organogenezy, 
zstępowania jąder i modyfikację zachowań seksual-
nych (14). Jest prawdopodobne, że narażenie na kadm 
w okresie płodowym może być przyczyną zmian mor-

fologicznych i funkcjonalnych jąder, ujawniających się 
dopiero w okresie życia dojrzałego.

WPŁYW KADMU NA STEROIDOGENEZĘ 
I SPERMATOGENEZĘ

Kadm jest jednym z wielu (podobnie jak hipertermia, 
hormony środowiskowe, DDT) czynników upośledza-
jących funkcję jąder. Jądra uczestniczą w dwóch zasad-
niczych procesach: w wytwarzaniu hormonów płcio-
wych oraz spermato- i spermiogenezie.

Mechanizmy toksycznego działania kadmu na ko-
mórki Leydiga pozostają wciąż niewyjaśnione. W ba-
daniach histopatologicznych wykazano uszkodzenia 
naczyń krwionośnych jąder, przy czym niezwykle 
istotne wydaje się uszkodzenie śródbłonka naczynio-
wego (15), który jest szczególnie wrażliwy na ten metal. 
Świadczy o tym porównanie skutków działania kadmu 
na hodowle komórek śródbłonka oraz np. fibrobla-
stów (16). Mechanizmy toksycznego działania kadmu 
na śródbłonek są złożone i obejmują między innymi: 
wpływ na funkcję wydzielniczą i działanie mediatorów 
śródbłonkowych, proliferację komórek śródbłonka, 
procesy angiogenezy, układ krzepnięcia i fibrynolizy, 
układ oksydoredukcyjny, uszkodzenie systemu eks-
presji genów i E-kadheryny (Ca(2+) zależnej cząsteczki 
o funkcji polaryzującej i uszczelniającej śródbłonek) 
oraz modyfikację procesów zapalnych (17).

Uszkodzenie jąder, w wyniku ekspozycji na kadm, 
może być przynajmniej częściowo uważane za zjawi-
sko wtórne do dysfunkcji śródbłonka naczyniowego. 
Kadm podany dootrzewnowo, w badaniach doświad-
czalnych na szczurach, uszkadza naczynia krwionośne 
jąder w dawkach powyżej 1 mg/kg m.c., w dawkach 
mniejszych powoduje upośledzenie spermato- i sper-
miogenezy (18). Zaburza także (podany dootrzewno-
wo w dawce 0,2–0,8 mg Cd/kg m.c.) ruchliwość plem-
ników, co jest wczesnym i wartościowym markerem 
toksycznego wpływu kadmu na gonady i tym samym 
na płodność (19).

Stres oksydacyjny, powodowany przez nadmiar 
wolnych rodników tlenowych oraz niedobór anty-
oksydantów, jest jednym z głównych mechanizmów 
uszkodzenia jąder pod wpływem ekspozycji na kadm. 
Kadm jest źródłem wolnych rodników tlenowych 
w narządach ludzi i zwierząt doświadczalnych. Szcze-
gólnie wrażliwe na działanie stresu oksydacyjnego są 
jądra (20), a wolne rodniki tlenowe są niewątpliwie 
ważnym czynnikiem je uszkadzającym. Zastosowanie 
kadmu w dawce 0,20 mg/100g m.c. u szczurów powo-
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duje znaczące obniżenie poziomu m-RNA białkowego 
regulatora steroidogenezy (StAR–mRNA), obniżenie 
aktywności enzymów uczestniczących w syntezie te-
stosteronu: ∆5-3β i 17–β dehydrogenaz hydroksystero-
idowych i w konsekwencji zmniejszenie jego syntezy. 
Zmianom tym towarzyszy podwyższenie poziomu 
ROS (reaktywne formy tlenu; reactive oxygen spieces), 
MDA oraz obniżenie aktywności antyoksydantów: 
glutationu zredukowanego (GSH) i dysmutazy ponad-
tlenkowej (SOD), co potwierdza zjawisko stresu oksy-
dacyjnego (21). Kadm wywołuje zmiany w układzie 
oksydredukcyjnym: wzrost stężenia dialdehydu ma-
lonowego (MDA) i glutationu zredukowanego (GSH) 
oraz obniżenie aktywności dysmutazy ponadtlenkowej 
(SOD), czemu towarzyszy fragmentacja nici DNA (22). 
W jądrach samców myszy kadm hamuje aktywność 
dehydratazy kwasu delta-amino-lewulinowego (delta-
-ALA-D) i SOD, obniża stężenie kwasu askorbinowego, 
nasila peroksydację lipidów oraz powoduje fragmenta-
cję DNA. Związki chelatujące, DMSA (kwas dimerkap-
turobursztynowy), w dawce 400 µmol/kg m.c. i PhSe2 
(difenylodwuselenek), w dawce 100 µmol/kg m.c. mają 
zdolność zapobiegania toksycznemu działaniu kadmu. 
Związki te normalizują stężenie delta-ALA-D i poziom 
peroksydacji lipidów, pozostając jednak bez wpływu 
(stosowane pojedynczo i w kombinacji) na aktywność 
SOD i poziom kwasu askorbinowego (23).

Kadm podany dootrzewnowo, w jednorazowej 
dawce (3,58 mg CdCl2 • H2O /kg m.c.), wywołuje też 
śródmiąższowy obrzęk i martwicę w kanalikach na-
siennych. U zwierząt narażonych na kadm i nikiel 
jednoczasowo obserwowano jedynie obrzęk śród-
miąższowy (24). Fakt ten może świadczyć o ochron-
nym działaniu niklu w jądrach szczurów zatruwanych 
kadmem.

W małych dawkach (0,13 mg/100g m.c.) metal ten 
powoduje głównie apoptozę, w większych obserwuje 
się raczej nekrozę komórkową (25). Kadm doprowadza 
także do zmniejszenia masy jąder, co jest oczywistym 
dowodem ich uszkodzenia (26). Obniżenie popula-
cji komórek rozrodczych, miedzy innymi w wyniku 
apoptozy, prowadzi do zmian najczęściej nieodwracal-
nie upośledzających ich funkcje i płodność. W jądrach 
szczególnie obficie występuje konstytutywny enzym 
– oksygenaza hemowa (HO-2) oraz indukowany 
przez stres enzym HO-1, będące źródłem biliwerdy-
ny IXα, dwuwartościowego żelaza oraz tlenku węgla. 
Kadm podany podskórnie w dawce 10 lub 20 µmol/kg 
m.c. indukuje aktywność HO-1 (oksygenazy hemu), 
zwiększa stężenie tlenku węgla, wywołuje apotozę ko-

mórek rozrodczych oraz hamuje aktywność cytochro-
mu P-450, ograniczając proces steroidogezezy (27). 
W jądrach szczurów zatruwanych kadmem w dawce 
10 µmol/kg obserwowano także obniżenie poziomu 
ekspresji receptora mRNA dla hormonu luteinizujace-
go oraz cAMP (28).

Komórki Sertoliego są niezbędne do prawidłowego 
przebiegu procesu spermatogenezy. Działanie toksyn 
jądrowych (np. DDT, pentachlorofenolu, dieldryny, di-
nitrobenzenu, cisplatiny, gossypolu, bisfenolu A i tert-
-octylfenolu) polega między innymi na uszkodzeniu 
połączeń międzykomórkowych, ograniczeniu ich 
liczby lub zmianie wewnątrzkomórkowej lokaliza-
cji białek błonowych. W badaniach doświadczalnych 
in vitro stwierdzono, że uszkodzenia białek strefy za-
mykającej (zonula occludens-1; ZO-1), N-kadheryny 
oraz szczególnie koneksyny 43 (Cx43) mogą wskazy-
wać na wczesny etap toksycznego działania kadmu 
(29). Uszkodzenie bariery krew-jądro jest związane 
ze znaczącą redukcją jądrowej okludyny w nabłonku 
nasiennym, co obserwowano w hodowli komórkowej 
komórek Sertoliego, poddanych ekspozycji na kadm. 
Uszkodzenia połączeń międzykomórkowych są więc 
jednym z istotnych mechanizmów toksycznego dzia-
łania kadmu (30,31).

Z kolei inhibitory fosfodiesterazy (np. metylksanty-
na izobutylowa, rolipram, zaprinast, zardaveryna) nie 
zmieniają składników kompleksów połączeń między-
komórkowych, takich jak okludyny, ZO-1, N-kadhe-
ryny, koneksyny 43, ale powodują gwałtowną i nieod-
wracalną redystrybucję tych białek do kompartmentu 
cytoplazmatycznego. Szczególnie wrażliwe na dzia-
łanie kadmu są mitochondria komórek Sertoliego. 
Procent uszkodzeń mitochondriów, obserwowanych 
w mikroskopie elektronowym, zależy od dawki i cza-
su ekspozycji. Kadm powoduje większe uszkodzenia 
niż ołów, przy czym największe uszkodzenia mitocho-
driów obserwuje się przy ekspozycji złożonej kadmu 
i ołowiu (32). Fakt ten jest ważny ze względu na często 
współistniejąca, złożoną ekspozycję zawodową i śro-
dowiskową. Występowanie tego rodzaju ekspozycji np. 
u pracowników hut metali ciężkich może być przyczy-
ną uszkodzenia komórek Sertoliego i zaburzonej sper-
matogenezy u osób narażonych na toksyczne działanie 
ołowiu i kadmu.

Podsumowując, mechanizmy oddziaływania kad-
mu na proces steroidogenezy i spermatogenezy są zło-
żone i obejmują indukcję stresu oksydacyjnego, wzrost 
stężenia ROS, uszkodzenie śródbłonka naczyniowego, 
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komórek Leydiga i Sertoliego, połączeń międzykomór-
kowych oraz upośledzenie syntezy testosteronu.

Kadm i mediatory reakcji zapalnej w jądrach
Kadm jest znanym czynnikiem indukującym reakcje 
zapalne poprzez wpływ na mediatory zapalne, czą-
steczki adhezji komórkowej, interleukiny oraz śród-
błonkowe czynniki wazoaktywne.

W badaniach doświadczalnych przeprowadzonych 
na szczurach, kadm stosowany w iniekcjach podskór-
nych w dawce 10 µmol/kg m.c., powoduje wzrost stę-
żenia jądrowej prostaglandyny F2α (PGF2α), przy czym 
zmianom tym towarzyszy obniżenie stężenia testoste-
ronu we krwi. Zastosowanie cynku, (charakteryzują-
cego się działaniem ochronnym – w wyniku interakcji 
z kadmem) powoduje znaczące statystycznie obniżenie 
poziomu prostaglandyny PGF2α oraz wzrost stężenia 
testosteronu. Kadm podany podskórnie (w dawkach 1 
i 5 µmol/kg) nie wpływa na stężenie PGF2α i testoste-
ronu. Ponadto kadm podany podskórnie w dawce 10 
µmol/kg hamuje ekspresję białka StAR, modulującego 
między innymi aktywność steroidogenezy (33).

W homogenatach jąder (i mięśnia sercowego) szczu-
rów zatruwanych kadmem dootrzewnowo w dawkach 
0,5 i 1,0 mg Cd/kg m.c. obserwowano podwyższone 
stężenie tlenku azotu (NO) oraz czynnika martwicy 
guza alfa (TNF-a; tumor necrosis factor-a) (34).

Zastosowanie cynku u zwierząt doświadczalnych, 
narażonych na działanie kadmu, poprawia jakość na-
sienia, podwyższa w nim stężenie interleukiny-4 (IL-4), 
ale obniża stężenie TNF-a i interferonu-g (IFN-g). Sto-
sowanie diety ubogiej w cynk z kolei prowadzi do aku-
mulacji kadmu w jądrach, w stopniu zbliżonym do tej, 
która pojawia się w wyniku ekspozycji na ten metal. 
Cynk ogranicza toksyczność kadmu między innymi 
przez wpływ na zwiększenie ekspresji cytokin komó-
rek T-helper 2 (35).

Podprzewlekłe narażenie na kadm podawany do-
ustnie szczurom w dawkach 0,5 i 20 mg/kg m.c. przez 
6 tygodni powoduje także obniżenie aktywności en-
zymów fosfatazy alkalicznej (ALP) i dehydrogenazy 
mleczanowej-X (LDH-X) w jądrach, zmniejszenie 
produkcji nasienia oraz, podobnie jak w narażeniu 
ostrym, upośledzenie produkcji testosteronu (36).

Kalmodulina jest niskocząsteczkowym białkiem 
wiążącym specyficznie wapń, biorącym udział w ak-
tywowaniu wielu enzymów. Kadm jest substytutem 
jonów wapnia w tym białku i w ten sposób aktywuje 
kalmodulinozależne enzymy. Aktywacja kalmoduli-
nozależnych enzymów przez kadm może być to jeden 

z mechanizmów szkodliwego wpływu tego metalu na 
gonadę męską. Inhibitory kalmoduliny (trifluoperazy-
na, chlorpromazyna) normalizują masę jąder u myszy 
zatruwanych kadmem (37), co może potwierdzać ich 
ochronne działanie.

Jednym z najbardziej znaczących źródeł kadmu, 
oprócz ekspozycji zawodowej i stale rosnącej ekspo-
zycji środowiskowej, jest palenie tytoniu. Metal ten 
gromadzi się w nasieniu osób palących powyżej 20 pa-
pierosów dziennie, ale u wszystkich palaczy stwierdza 
się w nasieniu obniżony poziom cynku (38). Nasienie 
palaczy tytoniu wykazuje redukcję ilości plemników 
(39). Nawet niewielka ekspozycja na kadm (Cd < 10 
µg/L we krwi) i ołów (Pb < 400 µg/L we krwi) może 
w sposób znaczący pogarszać jakość nasienia (liczeb-
ność, ruchliwość i przeżywalność plemników) (40). 
Kadm obecny w ludzkim nasieniu powoduje niszcze-
nie DNA w plemnikach, przed czym może częściowo 
chronić selen (41).

Kadm więc wpływa na stężenie mediatorów reak-
cji zapalnej (prostaglandyny F2a, tlenku azotu, TNF-a) 
oraz zmienia stężenie enzymów zapalnych (fosfatazy 
alkalicznej i dehydrogenazy mleczanowej) w gonadzie 
męskiej, co może świadczyć o modyfikacji procesów 
zapalnych przez ten metal. Szczególnie narażeni na 
toksyczne działanie tego metalu są palacze tytoniu, 
u których kadm może powodować znaczące pogor-
szenie jakości nasienia.

KARCYNOGENNE DZIAŁANIE KADMU W JĄDRACH

Kadm jest uznanym karcynogenem. Działa mutagen-
nie i genotoksycznie. W hodowlach komórkowych 
poddanych działaniu kadmu obserwowano fragmen-
tację nici DNA, mutacje i aberracje chromosomowe. 
Wykazano związek między działaniem kadmu i wy-
stępowaniem nowotworów jąder, a także płuc, stercza 
i szpiku kostnego (42). Mechanizmy karcynogennego 
działania kadmu są złożone i obejmują między innymi 
uszkodzenie materiału genetycznego przez hamowa-
nie aktywności enzymatycznych systemów lub/i dzia-
łanie mediatorów zapalnych oraz działanie wolnych 
rodników tlenowych (43–45).

W wyniku podania kadmu w dawce 30 mmol/kg 
(karcynogennej) podskórnie obserwowano w pierw-
szych 12 godzinach nasilone krwotoczne zapalenie 
jąder. Sześć do dziewięciu godzin po ekspozycji na 
kadm wzrastała komórkach Leydiga aktywność oksy-
dazy ksantynowej. Dwadzieścia godzin po ekspozycji 
stwierdzono podwyższony poziom LPO, żelaza, i nad-
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tlenku wodoru oraz obniżenie stężenia GSH, katalazy, 
reduktazy i peroksydazy glutationu. Aktywność SOD 
pozostawała natomiast bez zmian. W ciągu 2–3 mie-
sięcy dochodziło do atrofii ze zwapnieniami jąder. Ob-
serwowane zmiany, w tym szczególnie podwyższony 
poziom LPO, po podaniu dawki kancerogennej, po-
twierdzają znaczenie stresu oksydacyjnego w procesie 
kancerogenezy i wzbudzanie mechanizmów obrony 
antyoksydacyjnej w odpowiedzi na działanie kadmu 
w jądrach zatruwanych szczurów (46).

Kadm, podany szczurom podskórnie w dawce 20 
mmol/kg m.c., hamuje również w jądrach szczurów 
aktywność enzymu 8-oxo-dGTP-azy i tym samym 
zwiększa poziom 8-oxo-2’-deoxyguanozyny. 8-oxo-
-dGTP-aza jest enzymem chroniącym przez wbudo-
wywaniem promutagennej 8-oxo-2’-deoxyguanozyny 
(8-oxo-dG) powstałej wyniku działania oksydantów. 
Tym samym zahamowanie aktywności tego enzymu 
sprzyja karcynogenezie (47).

Ekspresja antymutagennego enzymu MTH1 (pi-
rofosfohydrolazy 8-oksy-2’-deoksyguanozyno-5’-tri-
fosforanu) jest szczególnie wyraźna w akrosomach 
i innych organellach plemników. Zastosowanie kadmu 
w dawce 20 µmol /kg m.c. powoduje zmiany dystry-
bucji komórkowej MTH1. Ostremu zatruciu kadmem 
u szczurów towarzyszy obniżenie ekspresji MTH1, 
a zatruciu przewlekłemu wzrost ekspresji tego biał-
ka (48). Zmiany ekspresji antymutangennego MTH1 
mogą sprzyjać karcynogenezie w jądrach szczurów 
poddanych ekspozycji na kadm.

Karcynogenne działanie kadmu polega również na 
niszczeniu cząsteczek tlenku azotu oraz innych toru 
sygnalizacyjnego w komórce, wrażliwych na zmiany 
aktywności oksydoredukcyjnej. Dotyczy to: S- nitro-
zotioli, białek aktywujących 1 (activating protein 1; 
AP-1), jądrowych czynników transkrypcyjnych: czyn-
nika jądrowego kappaB (nuclear factor kappaB; NF-
-kappaB), hamującego czynnika kappaB (inhibitory 
kappaB; IkappaB) oraz białek kodowanych przez geny 
supresorowe nowotworów, takie jak p53 i p21ras, cze-
go efektem może być karcynogeneza (49,50).

W procesie inicjacji karcynogenezy niewątpliwie 
uczestniczą wolne rodniki tlenowe, wśród których 
szczególną rolę zdaje się mieć nadtlenek wodoru 
(H2O2), pod wpływem którego pojawiają się uszkodze-
nia nici DNA. Przed zmianami tymi częściowo chroni 
zastosowanie cynku i obecność GSH (51). Ekspozycja 
zawodowa na działanie kadmu (np. u pracowników 
hut metali ciężkich) niesie ze sobą zwiększone ryzyko 
nowotworu jąder (seminoma i guzy mieszane) (52).

Podsumowując, kadm jest uznanym karcynoge-
nem, działa genotoksycznie, mutagennie, przy czym 
szczególnie istotne w procesie karcynogenezy jest 
działanie wolnych rodników tlenowych i obniżenie 
stężenia enzymów antyoksydacyjnych. Na szczególną 
uwagę zasługuje fakt częstszego występowania nowo-
tworów jąder u osób zawodowo narażonych na dzia-
łanie tego metalu.

MECHANIZMY OBRONNE PRZED TOKSYCZNYM 
DZIAŁANIEM KADMU W GONADZIE MĘSKIEJ

Funkcje ochronne przed działaniem kadmu speł-
niają glutation i cysteina, zawierające grupy tiolowe. 
Indukowane przez kadm metalotioneiny (MT), ni-
skocząsteczkowe białka bogate w cysteinę, powodują 
sekwestrację wolnych jonów kadmu i w ten sposób je 
inaktywują, ale są również odpowiedzialne za długi 
okres półtrwania kadmu w organizmie (53). Metalo-
tioneiny wpływają na trzy zasadnicze procesy: wiąza-
nie metali, takich jak: cynk, kadm i miedź, uwalnianie 
gazowych mediatorów, np. tlenku azotu, oraz wpływają 
na apoptozę. Jony kadmu mają powinowactwo do grup 
sulfhydrylowych i tiolowych, stąd zmiany pod wpły-
wem kadmu w narządach docelowych dla tego metalu 
zależą od interakcji między kadmem a cząsteczkami 
zawierającymi te grupy. Metalotioneiny, występujące 
w tkankach u wielu gatunków zwierząt, a także bak-
terii oraz roślin, odgrywają znaczącą, ale nie do końca 
wyjaśnioną rolę w metabolizmie komórkowym. MT 
są obecne w gonadach pod postacią MT1 oraz MT2. 
Kadm może wpływać na procesy transkrypcji MT, co 
prowadzi do niskiego stężenia m-RNA w odpowiedzi 
na działanie kadmu. Opisywano jednak również nie-
wielki wzrost lub niezmieniony poziom m-RNA w ją-
drach u myszy. Kadm wpływa także na proces transla-
cji MT. Opisano w komórkach śródmiąższowych jąder 
szczurów zatruwanych kadmem brak wzrostu pozio-
mu MT1 i MT2, mimo wzrostu poziomu m-RNA. 
Brak zdolności indukcji białka metolotinein, znanych 
ze swojej detoksykującej funkcji, w odpowiedzi na 
kadm w komórkach śródmiąższowych jąder, wydaje 
się jedną z głównych przyczyn ich szczególnej wrażli-
wości na toksyczne i karcynogenne działanie tego me-
talu (54). Interesujące wydaje się porównanie indukcji 
MT w jądrach i wątrobie zatruwanych kadmem zwie-
rząt. W wątrobie gryzoni następuje indukcja MT pod 
wpływem kadmu (w sposób zależny od dawki i czasu 
intoksykacji), natomiast w komórkach Sertoliego po-
ziom MT pozostaje bez zmian w odpowiedzi na kadm 
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(55). Dane te tłumaczą szczególną wrażliwość gonad 
męskich na kadm.

Funkcje ochronne przed toksycznym działaniem 
kadmu pełnią również antyoksydanty: kwas askorbi-
nowy i tokoferol. Zastosowanie suplementacji kwasem 
askorbinowymo i tokoferolem, znanymi antyoksy-
dantami, obniża poziom ROS, zapobiega wzrostowi 
MDA i normalizuje stężenie delta 5-3beta i 17-beta 
– dehydrogenaz oraz testosteronu w jądrach zatru-
wanych zwierząt (21). Witamina C ogranicza procesy 
peroksydacji lipidów w jądrach szczurów zatruwanych 
kadmem, zapobiega apoptozie komórek rozrodczych 
i hamuje indukowany przez kadm proces nekrozy 
komórkowej. Kwas askorbinowy poprawia sperma-
togenezę oraz przeżywalność komórek rozrodczych 
prawdopodobnie przez wymiatanie wolnych rodni-
ków generowanych w komórkach jądra przez jony 
kadmu (25). Witamina E ma zdolność mobilizowania 
kadmu z wątroby i nerek, nie obserwowano natomiast 
tego zjawiska w jądrach. Ogranicza ona jednak stres 
oksydacyjny, zmniejszając peroksydację lipidów w ją-
drach, przy czym poziom MT pozostaje bez zmian, co 
świadczy o odmiennych mechanizmach obronnych 
tych związków (56). Funkcje ochronne może spełniać 
również cynk, którego suplementacja ogranicza roz-
miar apoptozy komórek jądra (57).

Mechanizmy działania kadmu w jądrach są więc 
złożone i obejmują uszkodzenie śródbłonka naczy-
niowego, komórek rozrodczych, Leydiga i Sertoliego 
oraz połączeń międzykomórkowych. Metal ten, nasi-
lając działanie wolnych rodników tlenowych, wywo-
łuje zmiany aktywności systemów enzymatycznych 
i indukcję reakcji zapalnej. Zmiany morfologiczne, 
wywołane przez kadm, obejmują martwicę kanalików 
nasiennych i obrzęk śródmiąższowy. Skutkuje to ogra-
niczeniem (na różnych poziomach) syntezy testoste-
ronu oraz upośledzeniem spermatogenezy.
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