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fizjologicznych, w których uczestniczą (Wil-
helm i współaut. 2004, Fraga 2005). Pier-
wiastki śladowe występują powszechnie w 
środowisku człowieka, a ekspozycja na nie 
jest zależna od zmiennych pod względem za-
wartości źródeł, jakimi są powietrze, woda 
czy pożywienie. Pierwiastki śladowe mogą 
występować naturalnie w przyrodzie lub są 
wprowadzane do środowiska jako produkt 
działalności człowieka. Duży problem eko-
logiczny stanowią osady ściekowe, odpa-
dy zwierzęce oraz produkty i półprodukty 
pochodzące z przemysłu, w skład których 
wchodzą znaczne ilości pierwiastków nieko-
rzystnych dla zdrowia człowieka. Ponadto, 
niektóre naturalne procesy mogą być źró-
dłem powstawania znacznej ilości związków 
toksycznych. Zarówno nadmiar, jak i niedo-
bór pierwiastków śladowych, spowodowany 
zachwianiem ich dystrybucji w środowisku, 
mogą stać się przyczyną problemów zdro-
wotnych człowieka (Merian 1991, Pais i 
Benton Jones 2000, Darago i Chmielnicka 
2004, Lobinski i współaut. 2006).

Substancje chemiczne, w skład których 
wchodzą pierwiastki śladowe, w różnoraki 
sposób oddziałują na organizm człowieka. 
Decydują o tym ich właściwości fizykoche-
miczne oraz wiek organizmu, w którym na-
stąpiła ekspozycja, a także okres narażenia. 
Niektóre pierwiastki mogą akumulować się 
w narządach i tkankach ze względu na po-
wolny proces wydalania substancji, przy jed-
noczesnym bardzo szybkim jej wchłanianiu 
(Darago i Chmielnicka 2004, Navarro Silve-
ra i Rohan 2007). 

W żywej materii w mierzalnych ilościach 
występuje około 50 pierwiastków. U ssa-
ków, w tym ludzi wykazano, że 23 pier-
wiastki mają udowodnioną aktywność fizjo-
logiczną. Wśród nich 11 sklasyfikowano jako 
niezbędne pierwiastki śladowe, występujące 
w ograniczonej ilości w organizmie. Wymie-
nia się wśród nich metale przejściowe: wa-
nad, chrom, mangan, żelazo, kobalt, miedź, 
cynk i molibden, oraz niemetale: selen, flu-
or i jod. Wszystkie są mikroelementami, 
których wymagana, dostarczana do organi-
zmu ilość mieści się w granicach 100 mg/
dzień. Pierwiastki te są istotnymi kompo-
nentami struktur biologicznych, ale do pier-
wiastków śladowych należą również takie, 
których obecność w organizmie nie jest ko-
nieczna, jak np. ołów, kadm czy rtęć. Tabe-
la 1 zawiera wykaz wybranych pierwiastków 
śladowych, uwzględniający ich podział na 
pierwiastki niezbędne, częściowo niezbęd-
ne, fizjologicznie korzystne oraz takie, któ-
rych rola fizjologiczna nie została poznana, 
a może być wręcz niekorzystna (Pais i Ben-
ton Jones 2000, Wilhelm i współaut. 2004, 
Fraga 2005). 

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) w 
1996 r. uznała 19 pierwiastków śladowych 
za istotne z punktu widzenia zdrowia czło-
wieka i wymienia wśród nich arsen, kadm, 
nikiel i cynk (Navarro Silvera i Rohan 
2007). Przekroczenie stężeń tych pierwiast-
ków, jak również innych, w tym niezbęd-
nych w organizmie ludzkim, może się wią-
zać z pojawieniem się wysokiej toksyczności. 
Z kolei niedobór niezbędnych mikroelemen-
tów może być przyczyną zaburzeń procesów 
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nakreśleniu mechanizmów zachodzących w 
organizmie chorego oraz w ustaleniu powią-
zań z innymi markerami, np. stresu oksyda-
cyjnego, czy uwarunkowaniami genetyczny-
mi. Znając stężenia konkretnych pierwiast-
ków chemicznych, można porównać wartości 
ze stężeniami ustalonymi w grupie kontrol-
nej osób zdrowych i na tej podstawie wycią-
gnąć wnioski odnośnie aktualnego statusu 
obciążenia chorego toksycznymi pierwiastka-
mi śladowymi lub wartości niezbędnych mi-
kroelementów.

ŻELAZO

Żelazo występuje powszechnie w przy-
rodzie, a jego obecność jest konieczna dla 
funkcjonowania większości organizmów. 
Coraz większą uwagę poświęca się jednak 
związkom metabolizmu tego pierwiastka z 
procesami nowotworzenia (Kubiak 2013). U 
człowieka bierze ono udział w wielu proce-
sach fizjologicznych. Wynika to z faktu, że 
żelazo, występując w dwóch stanach utle-
nienia (jony Fe2+ i Fe3+), może brać udział w 
szeregu reakcji, zarówno jako donor, jak i 
akceptor elektronów (Kabata-Pendias i Szte-
ke 2004, Artym 2008, Kubiak 2013).

Żelazo w organizmie człowieka ulega 
przemianom w układzie zamkniętym. Nie-
dobory pierwiastka są uzupełniane z poży-
wienia, jednak ilości wchłaniane z przewo-
du pokarmowego są niewielkie, a wydalanie 
żelaza jest również procesem bardzo powol-
nym. Do krwi z pożywienia wchłania się za-
ledwie 10% dostarczonego żelaza i ilość taka 
jest wystarczająca dla prawidłowego funkcjo-
nowania organizmu (Artym 2008).

Pierwiastek ten w organizmie jest głów-
nie związany z hemoglobiną (ok.65%), mio-
globiną i różnymi enzymami (ok. 5%), nato-
miast pozostałe 20-30% zmagazynowane jest 

Obecnie podkreśla się wpływ czynników 
środowiskowych, włączając toksyczne pier-
wiastki śladowe, na występowanie nowo-
tworów. Potwierdzają to liczne doniesienia 
o „zawodowym” narażeniu na ksenobiotyki, 
które mogą mieć związek z występowaniem 
nowotworów, np. pęcherza moczowego czy 
płuc. Ponadto, wskazuje się też rolę sub-
stancji chemicznych zawartych w papiero-
sach, które mogą zwiększać podatność na 
raka płuc. Mechanizmy działania pierwiast-
ków na inicjację procesu nowotworowego 
nie zostały dokładnie poznane. Kancerogeny 
chemiczne dzieli się na działające genotok-
sycznie i epigenetycznie. Związki genotok-
syczne wchodzą w bezpośrednią interakcję z 
DNA, poprzez wiązanie się z kwasami nukle-
inowymi komórki, wywołując zmiany w jego 
strukturze i funkcji lub unieczynniając sys-
temy sprawnej naprawy. Kancerogeny epige-
netyczne działają cytotoksycznie, uszkadzają 
tkanki, zmieniają aktywność immunologicz-
ną i hormonalną, zaburzają syntezę DNA 
czy wytwarzanie reaktywnych form tlenu. 
Ich wpływ jest związany z dalszymi etapami 
procesu nowotworowego, poprzez działanie 
na komórki zmienione lub takie, na które 
zadziałały wcześniej chemiczne kancerogeny 
genotoksyczne (Darago i Chmielnicka 2004, 
Ociepa-Kubicka i Ociepa 2012).

Ważnym zadaniem medycyny środowi-
skowej jest biomonitoring ekspozycji na 
różne zanieczyszczenia substancjami tok-
sycznymi, obejmujący całe populacje, grupy 
ludności i poszczególne osoby. Prowadzi się 
rejestry wartości referencyjnych, które mogą 
wskazywać różnice wynikające z płci, wieku, 
palenia papierosów czy konsumpcji alkoho-
lu. Pomiaru stężenia pierwiastków najczę-
ściej dokonuje się w próbach krwi lub mo-
czu (Wilhelm i współaut. 2004, Heitland i 
Köster 2006). Biomonitoring pierwiastków 
we krwi osób z nowotworem może pomóc w 

Tabela 1. Zestawienie wybranych pierwiastków śladowych w zależności od roli biologicznej w organi-
zmie (wg Pais i Benton Jones 2000, Krzywy i współaut. 2010).

Pierwiastki śladowe

Niezbędne Częściowo niezbędne Korzystne fizjologicznie Słabo poznana rola biologiczna
Mangan (Mn)

Żelazo (Fe)

Kobalt (Co)

Nikiel (Ni)

Miedź (Cu)

Cynk (Zn)

Molibden (Mo)

Chrom (Cr)

Selen (Sn)

Arsen (As)

Fluor (F)

Platyna (Pt)

Złoto (Au)

Kadm (Cd)

Rtęć (Hg)

Ołów (Pb)



505Wybrane pierwiastki śladowe w organizmie człowieka

CYNK

Cynk jako mikroelement niezbędny dla 
funkcjonowania organizmu pełni w nim róż-
norodne role. Należy jednak mieć na uwadze 
możliwy negatywny wpływ cynku w przypad-
ku zachwiania jego równowagi. Dlatego wie-
dza na temat metabolizmu tego pierwiastka 
w organizmie i jego oddziaływania na proce-
sy życiowe jest w dalszym ciągu poszerzana 
(Gapys i współaut. 2014).

Cynk jest niebiesko-białym metalicznym 
pierwiastkiem, występującym naturalnie w 
skorupie ziemskiej (Brown i współaut. 2001, 
Kabata-Pendias i Szteke 2004). Do organi-
zmu człowieka, dla którego jest niezbędnym 
pierwiastkiem śladowym, może trafiać wraz 
z pożywieniem oraz jako efekt zanieczyszcze-
nia pochodzącego z przemysłu. Duże ilości 
cynku znajdują się w owocach morza, czer-
wonym mięsie, orzechach i roślinach strącz-
kowych (Bhowmik i Chiranjib 2010). Z kolei 
przemysłowym źródłem cynku są galwaniza-
cja oraz produkcja bomb dymnych, stosowa-
nych przez wojsko (Plum i współaut. 2010).

Cynk wnika do organizmu drogą po-
karmową, wziewną i przez skórę (Plum i 
współaut. 2010). Jest adsorbowany w jeli-
cie cienkim i jego wydalanie następuje w 
największym stopniu również drogą pokar-
mową (Brown i współaut. 2001). Pierwia-
stek kumuluje się głównie w mięśniach i 
w kościach, większe ilości występują także 
w prostacie, wątrobie, przewodzie pokar-
mowym, nerkach, płucach czy w mózgu. 
Transport cynku w organizmie przebiega 
z udziałem białek surowicy, tj. albuminy, 
α-mikroglobuliny czy transferryny (Plum i 
współaut. 2010).

Cynk, jako jeden z najważniejszych nie-
zbędnych pierwiastków śladowych, jest wy-
magany dla funkcjonowania ponad 300 en-
zymów syntezy białka, metabolizmu cukrów, 
lipidów oraz kwasów nukleinowych. W od-
różnieniu od innych jonów metali przejścio-
wych (miedź i żelazo), nie posiada zdolności 
indukowania uszkodzeń oksydacyjnych w 
trakcie procesów metabolicznych (Dobro-
wolski i współaut. 2000, Brown i współaut. 
2001, Chasapis i współaut. 2012].

Mimo wielu istotnych funkcji w orga-
nizmie, zarówno niedobór, jak i nadmiar 
cynku mogą wywoływać niekorzystne efekty 
zdrowotne. Niedobór pierwiastka może być 
przyczyną zaburzeń w układzie nerwowym, 
zaniku grasicy, problemów skórnych oraz 
nieprawidłowości w funkcjonowaniu układu 
rozrodczego. Z kolei nadmiar cynku może 
mieć swoje toksyczne efekty, oddziałując 
na układ oddechowy, nerwowy, pokarmo-
wy i męskie narządy płciowe. Uważa się, że 
nadmiar tego pierwiastka może stanowić je-

przez ferrytynę i hemosyderynę w wątrobie 
(Artym 2008, Kubiak 2013). Żelazo wchło-
nięte w układzie pokarmowym jest transpor-
towane do wszystkich komórek, gdzie, prze-
chodząc przez błonę komórkową, uczestniczy 
w procesach metabolicznych. Możliwy jest w 
tym obiegu odzysk pierwiastka z rozpadłych 
czerwonych krwinek i dalsze jego magazyno-
wanie (Artym 2008).

Żelazo spełnia w organizmie wiele istot-
nych funkcji. Uczestniczy w podstawowych 
procesach metabolicznych, będąc składni-
kiem wielu enzymów, tj. katalazy, oksydaz, 
peroksydaz, dehydrogenaz, cytochromów 
czy reduktazy nukleotydowej. Jony żelaza 
są niezbędne w transporcie tlenu i elektro-
nów, syntezie DNA, są istotne dla aktywno-
ści hemoglobiny i mioglobiny, które są jego 
transporterami. Wspomagają także syntezę i 
katabolizm niektórych hormonów np. tarczy-
cy, aktywność limfocytów, fagocytozę, synte-
zę kolagenu, unieszkodliwianie RFT i detok-
sykację ksenobiotyków, np. leków (Sussman 
1992, Artym 2008).

Zarówno niedobór, jak i nadmiar żelaza 
są dla organizmu ludzkiego stanami patolo-
gicznymi. Zbyt mało żelaza w diecie prowa-
dzi do niedokrwistości, z kolei przekroczenie 
niezbędnej ilości może wywołać hemochro-
matozę lub hemosyderozę. Niezwiązany pier-
wiastek jest toksyczny, dlatego organizm wy-
kształcił wydajne mechanizmy obronne prze-
ciwko wolnym jonom żelaza. Jest ono wy-
chwytywane przez apotransferynę i w proce-
sach wspomaganych przez ceruloplazminę i 
transferynę trafia do wnętrza komórki, gdzie 
jest magazynowane przez ferrytynę i hemo-
syderynę. Dzięki tym białkom niezwiązane 
żelazo nie jest kumulowane w organizmie w 
szkodliwych ilościach (Artym 2008).

Wolne żelazo jest inicjatorem reakcji, 
prowadzących do powstania reaktywnych 
form tlenu, które działają destrukcyjnie na 
białka, lipidy i DNA komórek. Zmiany wy-
woływane w kwasach nukleinowych są 
szczególnie szkodliwe, gdyż wiążą się ściśle 
z  procesami kancerogenezy. Żelazo bierze 
udział w reakcji Fentona, której produktem 
jest wysoce reaktywny rodnik hydroksylowy. 
Uczestniczy on w  ataku na cząsteczki DNA, 
skutkując tworzeniem 8-okso-dihydro-2’-de-
oksyguanozyny. Taka zmiana wprowadzona 
w nici kwasu nukleinowego może prowadzić 
do mutacji punktowych, zwiększając tym sa-
mym ryzyko nowotworzenia (Sussman 1992, 
Artym 2008).

Sprawnie działające mechanizmy obro-
ny antyoksydacyjnej, w  tym wydajny meta-
bolizm żelaza jest bardzo istotny w  ochro-
nie organizmu przed stresem oksydacyjnym, 
którego następstwem może być szereg cho-
rób, włączając nowotwory. 
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i współaut. 2007). Jej jony biorą także 
udział w tworzeniu wolnych rodników, przez 
co mogą przyczyniać się do zwiększenia 
częstości mutacji. Wysokie poziomy miedzi 
stwierdzono w osoczu krwi pacjentów z ra-
kiem płuc, przewodu pokarmowego, mięsa-
kami czy w białaczce (Dobrowolski i współ-
aut. 2000).

Dostępne badania nie określiły mecha-
nizmu zmiany stężenia miedzi w chorobie 
nowotworowej oraz nie ustaliły, czy jest to 
zjawisko pierwotne, czy następstwo procesu 
kancerogennego (Dobrowolski i współaut. 
2000, Ghazaryan 2011). Metabolizm miedzi 
jest istotny w fizjologii człowieka, gdyż jako 
pierwiastek niezbędny, w nadmiarze może 
stać się przyczyną zaburzeń funkcjonowania 
organizmu.

CHROM

Chrom jest ważnym pierwiastkiem ślado-
wym niezbędnym dla człowieka, jednocześnie 
uznawanym za niebezpieczny dla jego zdro-
wia. Pierwiastek ten był wielokrotnie wiąza-
ny ze zwiększeniem ryzyka nowotworów, np. 
płuc (Guertin 2004). Chrom występuje po-
wszechnie w postaci rud, istnieje też szereg 
źródeł antropogenicznych tego pierwiastka, 
tj. górnictwo, garbarstwo czy przemysł gal-
waniczny. Ekspozycja zawodowa występuje 
przy wydobywaniu rud chromu, w hutnic-
twie i spawalnictwie (Kabata-Pendias 1993, 
Sobański i współaut. 2007).

Chrom dostaje się do organizmu drogą 
pokarmową, oddechową i przez skórę. W za-
leżności od stopnia utlenienia, może wykazy-
wać powinowactwo do erytrocytów lub bia-
łek osocza, co skutkuje zmienną dystrybu-
cją transportowanych, poszczególnych form 
chromu. Pierwiastek ten nie podlega kumu-
lacji w organizmie i jest wydalany głównie z 
moczem (Sobański i współaut. 2007).

Chrom dostarczany w pożywieniu wystę-
puje najczęściej na +3 stopniu utlenienia, 
natomiast chrom na +6 stopniu utlenienia 
jest uznawany za toksyczny dla czowieka. 
Zawartość pierwiastka mierzona we krwi wy-
nosi ok. 0.05 µmol×l–1 (Terpiłowska i Zapor-
owska 2003, Eastmond i współaut. 2008). 

Uważa się, że chrom pełni rolę w akty-
wacji receptora insulinowego, tym samym 
zwiększając wrażliwość komórek na insuli-
nę, może też wykazywać działanie antyde-
presyjne, co daje nadzieję na wykorzysta-
nie tej wiedzy w poznaniu możliwych metod 
leczenia takich chorób cywilizacyjnych jak 
cukrzyca czy depresja (Terpiłowska i Zapor-
owska 2003). Pierwiastek ten wchodzi w 
skład RNA, prawdopodobnie uczestnicząc w 
stabilizacji jego struktury (Sobański i współ-
aut. 2007). 

den z czynników rozwoju raka prostaty. Do-
tychczas nie ustalono dobrego biomarkera 
zawartości cynku w organizmie; jako jeden 
z możliwych podaje się stężenie pierwiastka 
w osoczu (Brown i współaut. 2001, Plum i 
współaut. 2010).

Wśród potencjalnych mechanizmów tok-
syczności cynku wymienia się prawdopo-
dobne obniżenie absorpcji miedzi i żelaza, 
spowodowane wysoką suplementacją cynku. 
Mechanizmy możliwej kancerogenności cyn-
ku stosowanego w wysokich dawkach, nie 
zostały dokładnie poznane (Brown i współ-
aut. 2001, Plum i współaut. 2010].

Cynk z jednej strony jest pierwiastkiem 
niezbędnym dla funkcjonowania organizmu 
człowieka, z drugiej, należy mieć na uwa-
dze jego możliwe toksyczne efekty. Zależność 
tych efektów od dawki, okresu narażenia 
oraz interakcji z innymi pierwiastkami pozo-
stają nadal przedmiotem badań. 

MIEDŹ

Homeostaza miedzi jest bardzo ważna 
dla utrzymania odpowiedniego poziomu me-
tabolizmu człowieka, a jej niedobór lub nad-
miar stanowią źródło licznych zaburzeń w 
funkcjonowaniu organizmu (Gupta i Lutsen-
ko 2009). Miedź występuje w środowisku w 
formie metalicznej oraz jako składnik rud i 
minerałów. Jest jednym z pierwszych meta-
li używanych przez człowieka, obecnie wy-
korzystywanym w hydraulice, elektryce i 
elektronice, w galwanizacji i fotografii, przy 
produkcji naczyń do gotowania oraz w prze-
myśle chemicznym (Stern i współaut. 2007, 
Kabata-Pendias i Szteke 2012).

Miedź jest pierwiastkiem niezbędnym dla 
człowieka i jest dostarczana wraz z pożywie-
niem i wodą. Wchłaniana w układzie pokar-
mowym, wiąże się w krwi z albuminą, glu-
tationem i ceruloplazminą, a wydalana jest 
z żółcią (Daniel i współaut. 2004, Stern i 
współaut. 2007].

Metabolizm miedzi podlega ścisłej kon-
troli. Białka wiążące miedź odpowiadają za 
transport tlenu i elektronów, są także ka-
talizatorami procesów utleniania i redukcji 
(Dobrowolski i współaut. 2000). Miedź jest 
składnikiem wielu enzymów, tj. oksydazy, 
hydroksylazy, dysmutazay ponadtlenkowej 
(SOD) oraz oksydazy cytochromowej. Bierze 
też udział w ekspresji genów, mielinizacji 
nerwów czy działaniu endorfin (Ghazaryan 
2011).

Miedź, stanowiąc niezbędny pierwiastek 
śladowy, w nadmiarze wykazuje działanie 
toksyczne, np. na wątrobę, kości, układ im-
munologiczny i system nerwowy. Nadmiar 
miedzi, poprzez oddziaływanie na metabo-
lizm żelaza, może wywoływać anemię (Stern 
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powietrzu jest prawdopodobnie główną przy-
czyną jego efektów toksycznych. Wartości 
referencyjne niklu u zdrowej osoby dorosłej 
wynoszą 0,2 µg x l-1 w surowicy. Metabo-
lizm pierwiastka przebiega z wytwarzaniem 
ligandów i transportem po całym organi-
zmie, m.in. w surowicy krwi. Ligandy te są 
krytyczne dla obiegu i przemian pierwiastka, 
jednak ich rola pozostaje nadal przedmiotem 
badań. Nieprawidłowa dystrybucja niklu w 
ustroju człowieka jest wiązana z występowa-
niem udarów czy zawałów mięśnia sercowe-
go. Nikiel wydalany jest głównie z kałem i 
moczem (Das i współaut. 2008).

Uważa się, że nikiel pełni w organizmie 
rolę co-factora w procesie wchłaniania żela-
za w jelitach oraz jest mikroelementem nie-
zbędnym dla prawidłowego funkcjonowania 
mikroflory jelitowej (Das i współaut. 2008, 
Zambelli i Ciurli 2013). Jednak nikiel zo-
stał uznany przez Międzynarodową Agencję 
Badań nad Rakiem (ang. International Agen-
cy for Research on Cancer, IARC) za ludzki 
kancerogen. Świadczą o tym wyniki badań 
z udziałem modeli zwierzęcych oraz pra-
cowników eksponowanych zawodowo na ten 
czynnik (Romanowicz-Makowska i współaut. 
2011). Wysokie stężenia niklu stwierdzono 
u osób zawodowo narażonych na kontakt 
drogą inhalacyjną, a badania z udziałem 
hutników, pracowników rafinerii i górników 
wydobywających nikiel wykazały zwiększoną 
podatność tych grup na nowotwory (Zambel-
li i Ciurli 2013).

W zależności od drogi wchłaniania, ni-
kiel może oddziaływać na zdrowie człowieka 
genotoksycznie, hematotoksycznie, immuno-
toksycznie, neurotoksycznie, może zaburzać 
płodność, indukować choroby układu odde-
chowego i wspomagać procesy kanceroge-
nezy. Związki niklu, stanowiąc potencjalny 
kancerogen, mogą indukować transformację 
nowotworową komórek. Wyniki dostępnych 
badań (Das i współaut. 2008) sugerują, że 
kancerogenność niklu może wynikać z wpły-
wu na czynniki genetyczne lub epigenetycz-
ne, bądź współdziałania obu wymienionych. 
Epigenetyczne efekty niklu są wywoływane 
np. poprzez produkcję wolnych rodników. 
Pierwiastek ma zdolność wiązania się z en-
zymami naprawy DNA i generowania reak-
tywnych form tlenu, prowadząc do wyczer-
pywania glutationu, czego wynikiem mogą 
być zmiany w kwasach nukleinowych, skut-
kujące mutacjami w aktywnych genach, co 
jest krytycznym punktem procesu kance-
rogenezy. W dalszych etapach, na skutek 
zmian w komórkach, mogą rozwijać się pro-
cesy nowotworowe (Das i współaut. 2008). 
Wiele badań wskazuje na rolę niklu w 
zwiększaniu podatności na takie nowotwory 
jak: mięsaki krtani, rak nerek, prostaty czy 

Z drugiej strony, chrom w nadmiarze 
jest toksyczny, w efekcie prowadząc nawet 
do śmierci. Przewlekła ekspozycja na pier-
wiastek może wywoływać zmiany skórne i 
narządowe. Udowodniono w badaniach, że 
chrom wykazuje działanie mutagenne, a sil-
niej działającym na DNA jest pierwiastek na 
+3 stopniu utlenienia. Jednak to pierwia-
stek na +6 stopniu utlenienia uznany został 
za zawodowy czynnik rakotwórczy, a chrom 
Cr3+ nie został zaliczony do związków rako-
twórczych, ze względu na brak szczegóło-
wych dowodów (Sobański i współaut. 2007).

Znaczenie chromu w metabolizmie czło-
wieka nie zostało jeszcze dokładnie zbadane. 
Obecnie wiadomo, że pierwiastek ten wpływa 
na szereg schorzeń, a jego suplementacja 
jest wymagana w przypadku upośledzonej 
tolerancji glukozy. Z drugiej strony, wysokie 
dawki pierwiastka mają efekty toksyczne, a 
zawodowa ekspozycja na chrom łączona jest 
ze zwiększonym ryzykiem nowotworów. Jed-
nocześnie środowiskowe narażenie na pier-
wiastek nie jest łączone z efektami kance-
rogennymi i dla populacji generalnej nie 
stanowi zagrożenia, poza działaniem uczula-
jącym (Terpiłowska i Zaporowska 2003, So-
bański i współaut. 2007). 

NIKIEL

Zauważono, że zawodowe narażenie na 
związki niklu może zwiększać podatność na 
występowanie różnych typów nowotworów, 
np. płuc. Jednocześnie zwraca się uwagę 
na pozytywną rolę tego pierwiastka w funk-
cjonowaniu mikroflory jelitowej człowieka, 
mimo że dokładne mechanizmy nie zostały 
poznane (Grimsrud i współaut. 2003, Das i 
współaut. 2008, Zambelli i Ciurli 2013). 

Nikiel jest białym metalem o wysokim 
połysku, występuje w przyrodzie głównie pod 
postacią tlenków i siarczków. Jest składni-
kiem minerałów, wydziela się w trakcie wy-
buchu wulkanów oraz pochodzi ze źródeł 
antropogenicznych. Pierwiastek ten jest zu-
żywany w wielu procesach przemysłu meta-
lurgicznego, tj. galwanotechnice, wytwarza-
niu stopów metali czy produkcji baterii ni-
klowo-kadmowych. Szeroko badana jest du-
alistyczna natura niklu, który dla ludzi jest 
zarówno niezbędnym mikroelementem, jak 
i pierwiastkiem o właściwościach toksycz-
nych (Kabata-Pendias 1993, Das i współaut. 
2008, Zambelli i Ciurli 2013).

Nikiel może wnikać do organizmu za-
równo w spożywanym pożywieniu i wodzie, 
wdychanym powietrzu, jak i przez skórę. Z 
przewodu pokarmowego nikiel jest wchłania-
ny bardzo słabo, jednak tą drogą wprowa-
dzane są największe liości pierwiastka i jego 
związków. Ekspozycja na nikiel zawarty w 
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go, upośledzenia procesów naprawy i me-
tylacji DNA, zaburzeń czynników wzrostu, 
proliferacji komórkowej, amplifikacji genów 
czy supresji genu p53, którego zadaniem 
jest utrzymanie stabilności genomu (Kapaj i 
współaut. 2006).

W celu ochrony zdrowia zalecany jest 
biomonitoring arsenu w spożywanej wodzie 
i w organizmie człowieka. Pomiar stężenia 
pierwiastka powinien obejmować jego łączne 
ilości w moczu, krwi, paznokciach czy wło-
sach (Kapaj i współaut. 2006).

RTĘĆ

Rola rtęci w zwiększaniu ryzyka no-
wotworów nie została dokładnie określo-
na, mimo powiązania efektów pierwiastka 
z występowaniem nowotworów płuc u ludzi 
i gruczolakoraków u zwierząt doświadczal-
nych. Jako prawdopodobny ludzki kancero-
gen wymieniana jest metylortęć; wpływ me-
talicznej i nieorganicznej formy pierwiastka 
wymaga dalszych badań (Kazantzis 2002).

Rtęć należy do metali ciężkich, w wa-
runkach naturalnych występuje w ciekłym 
stanie skupienia i charakteryzuje się dużą 
lotnością. Pierwiastek ten jest rozpuszczalny 
w tłuszczach, co ułatwia przenikalność przez 
błony biologiczne (Kabata-Pendias i Żmudzki 
1992, Cyran 2013).

Rtęć występuje w środowisku tak-
że w postaci gazów wydobywających się ze 
skorupy ziemskiej, jednak znacząca część 
emisji jest efektem działalności człowieka 
(Zahir i współaut. 2005). Głównym źródłem 
zanieczyszczeń są elektrownie węglowe, prze-
mysł chloro-alkaliczny, zakłady produkcji 
tworzyw sztucznych, pestycydów, spalarnie 
odpadów miejskich i medycznych, produkcja 
wapna, wydobycie złota czy amalgamaty sto-
matologiczne i termometry rtęciowe (Hyman 
2004, Zahir i współaut. 2005, Cyran 2013). 

Ekspozycja na sole rtęci najczęściej na-
stępuje drogą pokarmową, natomiast bar-
dziej lotne pary metalicznej rtęci mogą wni-
kać do organizmu drogą wziewną. Elimi-
nacja pierwiastka następuje poprzez układ 
wydalniczy, w związku z czym to nerki są 
narządem najbardziej narażonym na kumu-
lację, a przewlekłe zatrucia rtęcią mogą pro-
wadzić do ich uszkodzenia. Pierwiastek dzia-
ła także toksycznie na układ sercowo-na-
czyniowy, oddechowy, nerwowy, endokrynny 
oraz na pracę wątroby (Cyran 2013). 

Związki między narażeniem na rtęć a 
efektem kancerogennym są nadal niejasne. 
Uważa się, że związki rtęci mogą działać ge-
notoksycznie na komórki człowieka. Wśród 
molekularnych mechanizmów tego procesu 
wymienia się indukcję stresu oksydacyjnego, 
działanie na mikrotubule, zaburzenia me-

żołądka. Dane jednak nie są jednoznaczne 
i mechanizmy toksyczności niklu wymaga-
ją dalszych badań (Romanowicz-Makowska i 
współaut. 2011).

Mając na uwadze rozpowszechnienie 
pierwiastka w środowisku człowieka, związki 
niklu są istotne dla medycyny środowisko-
wej i możliwości przeciwdziałania chorobom 
wywoływanym przez jego toksyczne efekty. 

ARSEN

Udowodniono, że narażenie na związki 
arsenu wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
pewnych nowotworów, mimo że dokładne 
mechanizmy kancerogenności pierwiastka 
nie zostały poznane. Ciekawym aspektem 
działania pierwiastka na organizmy może 
być określenie udziału polimorfizmu genów 
w osobniczej wrażliwości na ekspozycję na 
arsen (Szymańska-Chabowska i współaut. 
2004).

Arsen jest kruchym metaloidem, który 
występuje powszechnie w skorupie ziem-
skiej, będąc składnikiem ponad 245 mine-
rałów. Związki arsenu (tlenki arsenu, kwas 
arsenowy i jego sole) występują w wielu sto-
pach metali, środkach ochrony roślin, pre-
paratach do konserwacji drewna i skóry, są 
stosowane przy wytwarzaniu szkła opalizują-
cego i emalii oraz są składnikiem leków. Na 
podstawie badań epidemiologicznych Między-
narodowa Agencja Badań nad Rakiem uzna-
ła pierwiastek i jego związki za rakotwór-
cze, klasyfikując je do grupy 1. czynników 
kancerogennych dla ludzi (Kabata-Pendias i 
Szteke 1994, Gawęda 2005, Guha Muzum-
der 2008].

Ekspozycja na arsen następuje drogą po-
karmową i oddechową. W skali ogólnoświa-
towej najwięcej efektów toksycznych wywołu-
je skażona woda. Warto jednak podkreślić, 
że w wielu krajach rozwiniętych zmniejsza 
się sukcesywnie dopuszczalne stężenia tego 
pierwiastka w wodzie pitnej (Kapaj i współ-
aut. 2006, Guha Muzumder 2008). W wa-
runkach ekspozycji zawodowej, arsen wchła-
nia się głównie drogą oddechową (Gawęda 
2005).

Chroniczne narażenie na związki arsenu 
może powodować choroby skóry, przewle-
kłe choroby płuc, zmiany w wątrobie, nad-
ciśnienie, chorobę niedokrwienną serca, cu-
krzycę i anemię. Nowotworami związanymi 
z toksycznością arsenu są rak skóry, płuc 
czy pęcherza moczowego (Kapaj i współaut. 
2006, Guha Muzumder 2008).

Mechanizmy toksyczności i szlaki kan-
cerogenezy wywołane arsenem nie zostały 
jak dotąd wyjaśnione. Zwraca się uwagę na 
możliwość wywoływania aberracji chromoso-
mowych, indukowania stresu oksydacyjne-
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wynosi 0,5 µg×l–1. Długoterminowa ekspozy-
cja na kadm jest badana poprzez określa-
nie jego stężenia w moczu (Godt i współaut. 
2006).

Wśród efektów biologicznych kadmu, za 
jeden z głównych uznaje się związek z po-
wstawaniem nowotworów. Badania wskazują 
na rolę tego metalu w etiologii nowotworów 
nerek, wątroby, krwi, pęcherza moczowe-
go czy żołądka. Istnieją także dane wska-
zujące na związek kadmu z indukowaniem 
raka prostaty, trzustki czy piersi (Romano-
wicz-Makowska i współaut. 2011).

Mechanizm kancerogenezy indukowanej 
kadmem nie został jak dotąd dokładnie opi-
sany. Uważa się, że znaczenie mogą mieć 
takie procesy jak regulacja sygnalizacji mi-
togennej, zaburzenia szlaków naprawy DNA, 
nabywanie oporności apoptotycznej komórek 
czy podstawianie kadmu w miejsce cynku 
w białkach transkrypcyjno-regulatorowych 
(Godt i współaut. 2006).

W celu ochrony ludzkiego zdrowia należy 
rozważyć szereg działań dążących do reduk-
cji emisji kadmu, stosując m.in. monitoring 
środowiskowy.

OŁÓW

W ostatnim czasie szeroko analizuje się 
wpływ ołowiu na organizm człowieka, mając 
na uwadze również jego związek z wywoły-
waniem mutacji chromosomowych. Szczegól-
ną uwagę zwraca się na ekspozycję zawodo-
wą na ołów i badanie możliwych następstw 
długotrwałego narażenia na jego związki 
(Krzywy i współaut. 2010).

Ołów jest metalem ciężkim, szeroko roz-
powszechnionym w przyrodzie. W dawnych 
czasach był szeroko stosowany przez czło-
wieka, obecnie podkreśla się jego niekorzyst-
ny wpływ na zdrowie. Pierwiastek uznaje się 
na możliwy czynnik kancerogenny dla lu-
dzi (Kabata-Pendias i Szteke 1998, Jemal i 
współaut. 2002, Krzywy i współaut. 2010). 

Ołów występuje w powietrzu atmosfe-
rycznym i tą drogą, w postaci pyłów, może 
przenikać do dróg oddechowych człowieka. 
Duże ich stężenie w powietrzu jest związane 
z hutnictwem i górnictwem; w warunkach 
naturalnych pierwiastek jest składnikiem 
pyłów wulkanicznych. Ołów może także za-
nieczyszczać wodę, będąc składnikiem ście-
ków przemysłowych i rolniczych. Największe 
stężenia spotykane są w glebie, ze względu 
na jego udział w tworzeniu minerałów i wy-
stępowanie w postaci rud. Zanieczyszczenia 
pochodzą głównie z przemysłu kopalniane-
go, przetwórstwa metali oraz są skutkiem 
znacznego rozwoju motoryzacji. Z gleb pier-
wiastek może przedostawać się do roślin, a 
więc do pożywienia i w łańcuchu troficznym 

chanizmów naprawy DNA oraz bezpośrednie 
oddziaływanie na kwasy nukleinowe (Cres-
po-Lopez i współaut. 2009).

Z toksykologicznego punktu widzenia, 
dobrym wskaźnikiem pochłoniętej dawki rtę-
ci jest pomiar stężenia pierwiastka we krwi. 
Związki rtęci wiążą się z hemoglobiną, wo-
bec czego krew obwodowa stanowi istotny 
biomarker bieżącego narażenia. Jako kolej-
ny marker ekspozycji wymienia się włosy 
(Budtz-Jorgensen i współaut. 2004).

Działanie toksyczne rtęci poznano w 
znacznym stopniu, jednak nadal nie sprecy-
zowano dokładnych mechanizmów działania 
pierwiastka oraz jego związków z kancero-
gennością. Zauważono jednak wagę proble-
mu dotyczącego zanieczyszczenia powietrza, 
pożywienia i wody, wprowadzając kolejne 
ograniczenia jego emisji.

KADM

Kadm jest uznawany za pierwiastek kan-
cerogenny, a ekspozycja na jego związki jest 
wiązana z występowaniem licznych nowo-
tworów, np. raka prostaty. Niejasny mecha-
nizm działania pierwiastka jest przedmiotem 
badań, próbujących określić jego rolę w pro-
cesach nowotworzenia (Romanowicz-Makows-
ka i współaut. 2011).

Kadm jest metalem ciężkim, naturalnie 
występującym w przyrodzie m.in. w rudach 
zawierających również cynk, miedź i ołów, a 
także w wyziewach wulkanicznych. W prze-
myśle jest stosowany jako stabilizator wyro-
bów z PVC, pigment w koloryzacji, absorber 
w elektrowniach jądrowych, składnik nawo-
zów oraz w produkcji baterii niklowo-kad-
mowych (Godt i współaut. 2006). Międzyna-
rodowa Agencja Badań nad Rakiem sklasyfi-
kowała kadm jako ludzki kancerogen (Roma-
nowicz-Makowska i współaut. 2011).

Kadm może dostawać się do organizm 
drogą pokarmową, oddechową i przez skó-
rę (Godt i współaut. 2006). Tylko 5% pier-
wiastka wprowadzonego z pożywieniem jest 
wchłaniane w przewodzie pokarmowym, z 
kolei w płucach jest absorbowane ponad 
90% wdychanego kadmu (Romanowicz-Ma-
kowska i współaut. 2011).

Po przedostaniu się do krwi, kadm wią-
że się z białkami i tą drogą wędruje do róż-
nych organów. W wątrobie indukuje powsta-
wanie metalotioneiny, w przewodzie żółcio-
wym wiąże się z glutationem, może również 
docierać do jelita cienkiego. W długotermi-
nowej ekspozycji kadm kumuluje się głównie 
w nerkach (Godt i współaut. 2006, Czeczot 
i Skrzycki 2015).

Markerem bieżącej ekspozycji na kadm 
jest stężenie we krwi. U osób niepalących 
średnia koncentracja pierwiastka we krwi 
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dla jego odpowiedniego funkcjonowania, a charakteryzu-
je je przede wszystkim niewielkie stężenie. W niniejszej 
pracy omówiono szereg pierwiastków, które w nadmiarze 
mogą stanowić przyczynę zaburzeń w funkcjonowaniu 
wielu procesów życiowych. Wybrano żelazo, cynk, miedź, 
chrom, nikiel, arsen, rtęć, kadm i ołów, dla zobrazowa-
nia możliwej roli pierwiastków śladowych w powstawa-
niu chorób, w tym nowotworów.
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S t r es zc zen i e

W literaturze omawiającej żywienie człowieka termin 
„pierwiastki śladowe” dotyczy tych pierwiastków, które 
w tkankach organizmu występują w bardzo małych ilo-
ściach, bez względu na to, czy są to pierwiastki niezbęd-
ne czy nie. Inaczej rzecz ujmując, będą to pierwiastki 
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SELECTED TRACE ELEMENTS IN THE HUMAN BODY

Summary

In scientific publications on human nutrition the definition of “trace elements” concerns these elements, which 
occurs in the body tissue in very small amounts, regardless of they are essential or not In other words, it will be 
these chemical elements, which exist in the body or they are required for proper functioning of an organism and 
are characterized by low concentration. In this manuscript we focused on a number of elements, which may induce 
disturbances in functioning of many life processes when they are in excess. We chose iron, zinc, copper, chromium, 
nickel, arsenic, mercury, cadmium and lead for showing the possible role of trace elements in causing diseases, 
including cancers.

Key words: carcinogens, chemical elements, environmental pollution, human health, trace elements


