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WYBRANE PIERWIASTKI SLADOWE W ORGANIZMIE CZLOWIEKA

W zywej materii w mierzalnych ilosciach
wystepuje okolo 50 pierwiastkow. U ssa-
kow, w tym ludzi wykazano, ze 23 pier-
wiastki maja udowodnionag aktywnosc¢ fizjo-
logiczna. Wsrod nich 11 sklasyfikowano jako
niezbedne pierwiastki S§ladowe, wystepujace
w ograniczonej ilosci w organizmie. Wymie-
nia sie wsroéd nich metale przejSciowe: wa-
nad, chrom, mangan, zelazo, kobalt, miedz,
cynk i molibden, oraz niemetale: selen, flu-
or i jod. Wszystkie sa mikroelementami,
ktorych wymagana, dostarczana do organi-
zmu iloS¢ miesci sie¢ w granicach 100 mg/
dzien. Pierwiastki te sa istotnymi kompo-
nentami struktur biologicznych, ale do pier-
wiastkow sladowych naleza rowniez takie,
ktorych obecnos¢ w organizmie nie jest ko-
nieczna, jak np. oléw, kadm czy rtec. Tabe-
la 1 zawiera wykaz wybranych pierwiastkow
Sladowych, uwzgledniajacy ich podzial na
pierwiastki niezbedne, czeSciowo niezbed-
ne, fizjologicznie korzystne oraz takie, kto-
rych rola fizjologiczna nie zostala poznana,
a moze by¢ wrecz niekorzystna (PAIS i BEN-
TON JONES 2000, WILHELM i wspoétaut. 2004,
FraGga 2005).

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) w
1996 r. uznala 19 pierwiastkow sladowych
za istotne z punktu widzenia zdrowia czlo-
wieka i wymienia wsrod nich arsen, kadm,
nikiel i cynk (NAVARRO SILVERA i ROHAN
2007). Przekroczenie stezen tych pierwiast-
kow, jak réwniez innych, w tym niezbed-
nych w organizmie ludzkim, moze sie wia-
zaC z pojawieniem sie¢ wysokiej toksycznosci.
Z kolei niedobér niezbednych mikroelemen-
tow moze by¢ przyczyna zaburzen procesow

fizjologicznych, w ktérych uczestnicza (WIL-
HELM i wspoétaut. 2004, FrRAGA 2005). Pier-
wiastki $ladowe wystepuja powszechnie w
srodowisku czlowieka, a ekspozycja na nie
jest zalezna od zmiennych pod wzgledem za-
wartosci zrodel, jakimi sa powietrze, woda
czy pozywienie. Pierwiastki $ladowe moga
wystepowaé naturalnie w przyrodzie lub sa
wprowadzane do Srodowiska jako produkt
dziatalnosci czlowieka. Duzy problem eko-
logiczny stanowig osady S$ciekowe, odpa-
dy zwierzece oraz produkty i poélprodukty
pochodzace z przemystu, w sktad ktérych
wchodza znaczne ilosci pierwiastkéw nieko-
rzystnych dla zdrowia czlowieka. Ponadto,
niektére naturalne procesy moga byc¢ zroé-
dlem powstawania znacznej iloSci zwiazkow
toksycznych. Zaréwno nadmiar, jak i niedo-
bor pierwiastkow sladowych, spowodowany
zachwianiem ich dystrybucji w sSrodowisku,
moga staé¢ sie przyczyna probleméw zdro-
wotnych czlowieka (MERIAN 1991, PAIS i
BENTON JONES 2000, DARAGO i CHMIELNICKA
2004, LOBINSKI i wspolaut. 2006).

Substancje chemiczne, w sktad ktérych
wchodza pierwiastki $ladowe, w roznoraki
sposob oddzialuja na organizm czlowieka.
Decyduja o tym ich wtasciwosci fizykoche-
miczne oraz wiek organizmu, w ktorym na-
stapila ekspozycja, a takze okres narazenia.
Niektére pierwiastki moga akumulowac sie
w narzadach i tkankach ze wzgledu na po-
wolny proces wydalania substancji, przy jed-
noczesnym bardzo szybkim jej wchlanianiu
(DARAGO i CHMIELNICKA 2004, NAVARRO SILVE-
RA i ROHAN 2007).

Slowa kluczowe: kancerogeny, pierwiastki chemiczne, pierwiastki sladowe, zanieczyszczenia §rodowiskowe, zdrowie czto-
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Tabela 1. Zestawienie wybranych pierwiastkéw Sladowych w zaleznosci od roli biologicznej w organi-
zmie (wg PAIS i BENTON JONES 2000, KrRzywy i wspoétaut. 2010).

Pierwiastki Sladowe

Niezbedne CzeSciowo niezbedne

Korzystne fizjologicznie

Stabo poznana rola biologiczna

Mangan (Mn) Selen (Sn)

Zelazo (Fe) Arsen (As)
Kobalt (Co) Fluor (F)
Nikiel (Ni)

Miedz (Cu)

Cynk (Zn)

Molibden (Mo)

Chrom (Cr)

Platyna (Pt)

Zloto (Au)

Kadm (Cd)
Rte¢ (Hg)
Ot6éw (Pb)

Obecnie podkresla sie wplyw czynnikéw
Srodowiskowych, wlaczajac toksyczne pier-
wiastki Sladowe, na wystepowanie nowo-
tworéw. Potwierdzaja to liczne doniesienia
o ,zawodowym” narazeniu na ksenobiotyki,
ktére moga mie¢ zwiazek z wystepowaniem
nowotworéw, np. pecherza moczowego czy
ptuc. Ponadto, wskazuje sie tez role sub-
stancji chemicznych zawartych w papiero-
sach, ktére moga zwicksza¢ podatnosé¢ na
raka pluc. Mechanizmy dzialania pierwiast-
kéw na inicjacje procesu nowotworowego
nie zostaly dokladnie poznane. Kancerogeny
chemiczne dzieli sie na dzialajace genotok-
sycznie i epigenetycznie. Zwigzki genotok-
syczne wchodza w bezposrednia interakcje z
DNA, poprzez wiazanie sie¢ z kwasami nukle-
inowymi komorki, wywolujac zmiany w jego
strukturze i funkcji lub unieczynniajac sys-
temy sprawnej naprawy. Kancerogeny epige-
netyczne dzialaja cytotoksycznie, uszkadzaja
tkanki, zmieniaja aktywno$¢é immunologicz-
na i hormonalna, zaburzaja synteze DNA
czy wytwarzanie reaktywnych form tlenu.
Ich wplyw jest zwiazany z dalszymi etapami
procesu nowotworowego, poprzez dziatanie
na komorki zmienione lub takie, na ktore
zadzialaly wczesniej chemiczne kancerogeny
genotoksyczne (DARAGO i CHMIELNICKA 2004,
OCIEPA-KUBICKA i OCIEPA 2012).

Waznym zadaniem medycyny $Srodowi-
skowej jest biomonitoring ekspozycji na
réozne zanieczyszczenia substancjami tok-
sycznymi, obejmujacy cale populacje, grupy
ludnosci i poszczegélne osoby. Prowadzi sie
rejestry wartosci referencyjnych, ktoére moga
wskazywacé roznice wynikajace z ptci, wieku,
palenia papierosow czy konsumpcji alkoho-
lu. Pomiaru stezenia pierwiastkow najcze-
Sciej dokonuje sie w probach krwi lub mo-
czu (WILHELM i wspélaut. 2004, HEITLAND i
KOSTER 2006). Biomonitoring pierwiastkow
we krwi os6b z nowotworem moze poméc w

nakresleniu mechanizméw zachodzacych w
organizmie chorego oraz w ustaleniu powia-
zan z innymi markerami, np. stresu oksyda-
cyjnego, czy uwarunkowaniami genetyczny-
mi. Znajac stezenia konkretnych pierwiast-
kéw chemicznych, mozna porownac¢ wartosci
ze stezeniami ustalonymi w grupie kontrol-
nej osob zdrowych i na tej podstawie wycia-
gna¢ wnioski odno$nie aktualnego statusu
obciazenia chorego toksycznymi pierwiastka-
mi Sladowymi lub wartosci niezbednych mi-
kroelementow.

ZELAZO

Zelazo wystepuje powszechnie w przy-
rodzie, a jego obecnosc¢ jest konieczna dla
funkcjonowania  wiekszosci  organizmow.
Coraz wieksza uwage poswieca sie jednak
zwiazkom metabolizmu tego pierwiastka z
procesami nowotworzenia (KUBIAK 2013). U
czlowieka bierze ono udzial w wielu proce-
sach fizjologicznych. Wynika to z faktu, ze
zelazo, wystepujac w dwoéch stanach utle-
nienia (jony Fe?" i Fe*), moze bra¢ udzial w
szeregu reakcji, zaré6wno jako donor, jak i
akceptor elektronéw (KABATA-PENDIAS i SZTE-
KE 2004, ARTYM 2008, KUBIAK 2013).

Zelazo w organizmie czlowieka ulega
przemianom w ukladzie zamknietym. Nie-
dobory pierwiastka sa uzupelniane z pozy-
wienia, jednak iloSci wchlaniane z przewo-
du pokarmowego sa niewielkie, a wydalanie
zelaza jest rowniez procesem bardzo powol-
nym. Do krwi z pozywienia wchtania sie za-
ledwie 10% dostarczonego zelaza i ilos¢ taka
jest wystarczajaca dla prawidlowego funkcjo-
nowania organizmu (ARTYM 2008).

Pierwiastek ten w organizmie jest glow-
nie zwigzany z hemoglobina (0k.65%), mio-
globing i ré6znymi enzymami (ok. 5%), nato-
miast pozostate 20-30% zmagazynowane jest
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przez ferrytyne i hemosyderyne w watrobie
(ARTYM 2008, KUBIAK 2013). Zelazo wchlo-
niete w ukladzie pokarmowym jest transpor-
towane do wszystkich komorek, gdzie, prze-
chodzac przez blone komoérkowsa, uczestniczy
w procesach metabolicznych. Mozliwy jest w
tym obiegu odzysk pierwiastka z rozpadlych
czerwonych krwinek i dalsze jego magazyno-
wanie (ARTYM 2008).

Zelazo spelnia w organizmie wiele istot-
nych funkcji. Uczestniczy w podstawowych
procesach metabolicznych, bedac sktadni-
kiem wielu enzymoéw, tj. katalazy, oksydaz,
peroksydaz, dehydrogenaz, cytochromow
czy reduktazy nukleotydowej. Jony zelaza
sg niezbedne w transporcie tlenu i elektro-
now, syntezie DNA, sa istotne dla aktywno-
Sci hemoglobiny i mioglobiny, ktére sa jego
transporterami. Wspomagaja takze synteze i
katabolizm niektérych hormonéw np. tarczy-
cy, aktywnosc¢ limfocytow, fagocytoze, synte-
ze kolagenu, unieszkodliwianie RFT i detok-
sykacje ksenobiotykow, np. lekow (SUSSMAN
1992, ArRTYM 2008).

Zarowno niedobor, jak i nadmiar zelaza
sg dla organizmu ludzkiego stanami patolo-
gicznymi. Zbyt malo zelaza w diecie prowa-
dzi do niedokrwistosci, z kolei przekroczenie
niezbednej iloSci moze wywota¢ hemochro-
matoze lub hemosyderoze. Niezwiazany pier-
wiastek jest toksyczny, dlatego organizm wy-
ksztalcil wydajne mechanizmy obronne prze-
ciwko wolnym jonom zelaza. Jest ono wy-
chwytywane przez apotransferyne i w proce-
sach wspomaganych przez ceruloplazmine i
transferyne trafia do wnetrza komorki, gdzie
jest magazynowane przez ferrytyne i hemo-
syderyne. Dzieki tym biatkom niezwiazane
zelazo nie jest kumulowane w organizmie w
szkodliwych ilosciach (ARTYM 2008).

Wolne zelazo jest inicjatorem reakcji,
prowadzacych do powstania reaktywnych
form tlenu, ktére dziataja destrukcyjnie na
biatka, lipidy i DNA komorek. Zmiany wy-
wolywane w kwasach nukleinowych sa
szczegblnie szkodliwe, gdyz wiaza sie Scisle
z procesami kancerogenezy. Zelazo bierze
udzial w reakcji Fentona, ktérej produktem
jest wysoce reaktywny rodnik hydroksylowy.
Uczestniczy on w ataku na czasteczki DNA,
skutkujac tworzeniem 8-okso-dihydro-2’-de-
oksyguanozyny. Taka zmiana wprowadzona
w nici kwasu nukleinowego moze prowadzic¢
do mutacji punktowych, zwiekszajac tym sa-
mym ryzyko nowotworzenia (SUSSMAN 1992,
ARTYM 2008).

Sprawnie dzialajace mechanizmy obro-
ny antyoksydacyjnej, w tym wydajny meta-
bolizm zelaza jest bardzo istotny w ochro-
nie organizmu przed stresem oksydacyjnym,
ktorego nastepstwem moze byc szereg cho-
rob, wlaczajac nowotwory.

CYNK

Cynk jako mikroelement niezbedny dla
funkcjonowania organizmu pelni w nim roz-
norodne role. Nalezy jednak mie¢ na uwadze
mozliwy negatywny wplyw cynku w przypad-
ku zachwiania jego rownowagi. Dlatego wie-
dza na temat metabolizmu tego pierwiastka
w organizmie i jego oddzialywania na proce-
sy zyciowe jest w dalszym ciggu poszerzana
(GAPYS i wspoétaut. 2014).

Cynk jest niebiesko-bialym metalicznym
pierwiastkiem, wystepujacym naturalnie w
skorupie ziemskiej (BROWN i wspotaut. 2001,
KABATA-PENDIAS i SZTEKE 2004). Do organi-
zmu czlowieka, dla ktéorego jest niezbednym
pierwiastkiem §ladowym, moze trafia¢ wraz
z pozywieniem oraz jako efekt zanieczyszcze-
nia pochodzacego z przemystu. Duze ilosci
cynku znajduja sie w owocach morza, czer-
wonym miesie, orzechach i roslinach stracz-
kowych (BHOWMIK i CHIRANJIB 2010). Z kolei
przemystowym zrédlem cynku sa galwaniza-
cja oraz produkcja bomb dymnych, stosowa-
nych przez wojsko (PLUM i wspétaut. 2010).

Cynk wnika do organizmu droga po-
karmowa, wziewnag i przez skore (PLuMm i
wspoétaut. 2010). Jest adsorbowany w jeli-
cie cienkim i jego wydalanie nastepuje w
najwiekszym stopniu réwniez droga pokar-
mowa (BROWN i wspoétaut. 2001). Pierwia-
stek kumuluje sie gléownie w miesniach i
w kosciach, wieksze ilosci wystepuja takze
w prostacie, watrobie, przewodzie pokar-
mowym, nerkach, plucach czy w mozgu.
Transport cynku w organizmie przebiega
z udzialem bialek surowicy, tj. albuminy,
a-mikroglobuliny czy transferryny (PLUM i
wspotaut. 2010).

Cynk, jako jeden z najwazniejszych nie-
zbednych pierwiastkow $ladowych, jest wy-
magany dla funkcjonowania ponad 300 en-
zymow syntezy biatka, metabolizmu cukréw,
lipidow oraz kwasow nukleinowych. W od-
roznieniu od innych jonéw metali przejsScio-
wych (miedz i zelazo), nie posiada zdolnosci
indukowania uszkodzen oksydacyjnych w
trakcie procesow metabolicznych (DOBRO-
WOLSKI i wspoélaut. 2000, BROWN i wspoétaut.
2001, CHASAPIS i wspolaut. 2012].

Mimo wielu istotnych funkcji w orga-
nizmie, zaréwno niedobor, jak i nadmiar
cynku moga wywolywac niekorzystne efekty
zdrowotne. Niedobor pierwiastka moze byc¢
przyczyna zaburzen w ukladzie nerwowym,
zaniku grasicy, probleméw skornych oraz
nieprawidlowosci w funkcjonowaniu uktadu
rozrodczego. Z kolei nadmiar cynku moze
mie¢ swoje toksyczne efekty, oddziatujac
na uklad oddechowy, nerwowy, pokarmo-
wy i meskie narzady plciowe. Uwaza sie, ze
nadmiar tego pierwiastka moze stanowic je-
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den z czynnikéw rozwoju raka prostaty. Do-
tychczas nie ustalono dobrego biomarkera
zawartosci cynku w organizmie; jako jeden
z mozliwych podaje sie stezenie pierwiastka
w osoczu (BROWN i wspoétaut. 2001, PLuM i
wspoétaut. 2010).

Wsrod potencjalnych mechanizmoéw tok-
sycznosci cynku wymienia sie¢ prawdopo-
dobne obnizenie absorpcji miedzi i zelaza,
spowodowane wysoka suplementacja cynku.
Mechanizmy mozliwej kancerogennosci cyn-
ku stosowanego w wysokich dawkach, nie
zostaly dokladnie poznane (BROWN i wspol-
aut. 2001, PLUM i wspétaut. 2010].

Cynk z jednej strony jest pierwiastkiem
niezbednym dla funkcjonowania organizmu
cztowieka, z drugiej, nalezy mie¢ na uwa-
dze jego mozliwe toksyczne efekty. Zaleznos¢
tych efektow od dawki, okresu narazenia
oraz interakcji z innymi pierwiastkami pozo-
staja nadal przedmiotem badan.

MIEDZ

Homeostaza miedzi jest bardzo wazna
dla utrzymania odpowiedniego poziomu me-
tabolizmu czlowieka, a jej niedobér lub nad-
miar stanowig zrodlo licznych zaburzen w
funkcjonowaniu organizmu (GUPTA i LUTSEN-
KO 2009). Miedz wystepuje w Srodowisku w
formie metalicznej oraz jako sktadnik rud i
mineratow. Jest jednym z pierwszych meta-
li uzywanych przez czlowieka, obecnie wy-
korzystywanym w hydraulice, elektryce i
elektronice, w galwanizacji i fotografii, przy
produkcji naczyn do gotowania oraz w prze-
mysle chemicznym (STERN i wspétaut. 2007,
KABATA-PENDIAS i SZTEKE 2012).

Miedz jest pierwiastkiem niezbednym dla
czlowieka i jest dostarczana wraz z pozywie-
niem i woda. Wchlaniana w ukladzie pokar-
mowym, wiaze sie w krwi z albumina, glu-
tationem i ceruloplazmina, a wydalana jest
z z6lcia (DANIEL i wspoétaut. 2004, STERN i
wspoétaut. 2007].

Metabolizm miedzi podlega Scistej kon-
troli. Biatka wiazace miedz odpowiadaja za
transport tlenu i elektronow, sa takze ka-
talizatorami proceséw utleniania i redukcji
(DOBROWOLSKI i wspélaut. 2000). Miedz jest
sktadnikiem wielu enzymow, tj. oksydazy,
hydroksylazy, dysmutazay ponadtlenkowe;j
(SOD) oraz oksydazy cytochromowej. Bierze
tez udziat w ekspresji genéw, mielinizacji
nerwéw czy dziataniu endorfin (GHAZARYAN
2011).

Miedz, stanowiac niezbedny pierwiastek
Sladowy, w nadmiarze wykazuje dzialanie
toksyczne, np. na watrobe, kosci, uklad im-
munologiczny i system nerwowy. Nadmiar
miedzi, poprzez oddzialywanie na metabo-
lizm zelaza, moze wywolywac¢ anemie (STERN

i wspélaut. 2007). Jej jony biora takze
udzial w tworzeniu wolnych rodnikow, przez
co moga przyczynia¢ sie do zwiekszenia
czestosci mutacji. Wysokie poziomy miedzi
stwierdzono w osoczu krwi pacjentéw z ra-
kiem pluc, przewodu pokarmowego, miesa-
kami czy w biataczce (DOBROWOLSKI i wspol-
aut. 2000).

Dostepne badania nie okreslily mecha-
nizmu zmiany stezenia miedzi w chorobie
nowotworowej oraz nie ustalily, czy jest to
zjawisko pierwotne, czy nastepstwo procesu
kancerogennego (DOBROWOLSKI i wspotaut.
2000, GHAZARYAN 2011). Metabolizm miedzi
jest istotny w fizjologii czlowieka, gdyz jako
pierwiastek niezbedny, w nadmiarze moze
sta¢ sie przyczyna zaburzen funkcjonowania
organizmu.

CHROM

Chrom jest waznym pierwiastkiem slado-
wym niezbednym dla czlowieka, jednoczesnie
uznawanym za niebezpieczny dla jego zdro-
wia. Pierwiastek ten byl wielokrotnie wigza-
ny ze zwiekszeniem ryzyka nowotworéw, np.
ptuc (GUERTIN 2004). Chrom wystepuje po-
wszechnie w postaci rud, istnieje tez szereg
zrodet antropogenicznych tego pierwiastka,
tj. gornictwo, garbarstwo czy przemyst gal-
waniczny. Ekspozycja zawodowa wystepuje
przy wydobywaniu rud chromu, w hutnic-
twie i spawalnictwie (KABATA-PENDIAS 1993,
SOBANSKI i wspoélaut. 2007).

Chrom dostaje sie do organizmu droga
pokarmowa, oddechowsa i przez skore. W za-
leznosci od stopnia utlenienia, moze wykazy-
wacé powinowactwo do erytrocytow lub bia-
lek osocza, co skutkuje zmienna dystrybu-
cja transportowanych, poszczegolnych form
chromu. Pierwiastek ten nie podlega kumu-
lacji w organizmie i jest wydalany gléwnie z
moczem (SOBANSKI i wspétaut. 2007).

Chrom dostarczany w pozywieniu wyste-
puje najczesciej na +3 stopniu utlenienia,
natomiast chrom na +6 stopniu utlenienia
jest uznawany za toksyczny dla czowieka.
Zawartos¢ pierwiastka mierzona we krwi wy-
nosi ok. 0.05 umolxI" (TERPILOWSKA i ZAPOR-
OWSKA 2003, EASTMOND i wspoétaut. 2008).

Uwaza sie, ze chrom pelni role w akty-
wacji receptora insulinowego, tym samym
zwiekszajac wrazliwos¢ komorek na insuli-
ne, moze tez wykazywacé dzialanie antyde-
presyjne, co daje nadzieje na wykorzysta-
nie tej wiedzy w poznaniu mozliwych metod
leczenia takich choréb cywilizacyjnych jak
cukrzyca czy depresja (TERPILOWSKA i ZAPOR-
OWSKA 2003). Pierwiastek ten wchodzi w
sktad RNA, prawdopodobnie uczestniczac w
stabilizacji jego struktury (SOBANSKI i wspol-
aut. 2007).
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Z drugiej strony, chrom w nadmiarze
jest toksyczny, w efekcie prowadzac nawet
do Smierci. Przewlekla ekspozycja na pier-
wiastek moze wywolywaé¢ zmiany skoérne i
narzadowe. Udowodniono w badaniach, ze
chrom wykazuje dziatanie mutagenne, a sil-
niej dzialajacym na DNA jest pierwiastek na
+3 stopniu utlenienia. Jednak to pierwia-
stek na +6 stopniu utlenienia uznany zostal
za zawodowy czynnik rakotworczy, a chrom
Cr® nie zostal zaliczony do zwiazkéw rako-
tworczych, ze wzgledu na brak szczegolo-
wych dowodéw (SOBANSKI i wspélaut. 2007).

Znaczenie chromu w metabolizmie czto-
wieka nie zostalo jeszcze dokladnie zbadane.
Obecnie wiadomo, ze pierwiastek ten wplywa
na szereg schorzen, a jego suplementacja
jest wymagana w przypadku uposledzone;j
tolerancji glukozy. Z drugiej strony, wysokie
dawki pierwiastka majg efekty toksyczne, a
zawodowa ekspozycja na chrom laczona jest
ze zwiekszonym ryzykiem nowotworéw. Jed-
noczesnie Srodowiskowe narazenie na pier-
wiastek nie jest laczone z efektami kance-
rogennymi i dla populacji generalnej nie
stanowi zagrozenia, poza dzialaniem uczula-
jacym (TERPILOWSKA i ZAPOROWSKA 2003, So-
BANSKI i wspoétaut. 2007).

NIKIEL

Zauwazono, ze zawodowe narazenie na
zwiazki niklu moze zwieksza¢ podatnos¢ na
wystepowanie roznych typow nowotworéw,
np. pluc. Jednoczesnie zwraca sie uwage
na pozytywna role tego pierwiastka w funk-
cjonowaniu mikroflory jelitowej czlowieka,
mimo ze dokladne mechanizmy nie zostaly
poznane (GRIMSRUD i wspélaut. 2003, DaS i
wspoélaut. 2008, ZAMBELLI i CIURLI 2013).

Nikiel jest bialym metalem o wysokim
potysku, wystepuje w przyrodzie gltownie pod
postacia tlenkéw i siarczkow. Jest sktadni-
kiem mineralow, wydziela sie w trakcie wy-
buchu wulkanow oraz pochodzi ze zrédet
antropogenicznych. Pierwiastek ten jest zu-
zywany w wielu procesach przemystu meta-
lurgicznego, tj. galwanotechnice, wytwarza-
niu stopéw metali czy produkcji baterii ni-
klowo-kadmowych. Szeroko badana jest du-
alistyczna natura niklu, ktéry dla ludzi jest
zarowno niezbednym mikroelementem, jak
i pierwiastkiem o wlasciwosciach toksycz-
nych (KABATA-PENDIAS 1993, Das i wspoétaut.
2008, ZAMBELLI i CIURLI 2013).

Nikiel moze wnika¢ do organizmu za-
rowno w spozywanym pozywieniu i wodzie,
wdychanym powietrzu, jak i przez skore. Z
przewodu pokarmowego nikiel jest wchlania-
ny bardzo stabo, jednak ta droga wprowa-
dzane sa najwieksze lioSci pierwiastka i jego
zwiazkow. Ekspozycja na nikiel zawarty w

powietrzu jest prawdopodobnie glowna przy-
czyna jego efektow toksycznych. Wartosci
referencyjne niklu u zdrowej osoby dorostej
wynosza 0,2 ug x 1I' w surowicy. Metabo-
lizm pierwiastka przebiega z wytwarzaniem
ligandéow 1 transportem po calym organi-
zmie, m.in. w surowicy krwi. Ligandy te sa
krytyczne dla obiegu i przemian pierwiastka,
jednak ich rola pozostaje nadal przedmiotem
badan. Nieprawidlowa dystrybucja niklu w
ustroju czlowieka jest wiazana z wystepowa-
niem udaréw czy zawalow miesnia sercowe-
go. Nikiel wydalany jest gléwnie z kalem i
moczem (DAS i wspotaut. 2008).

Uwaza sie, ze nikiel pelni w organizmie
role co-factora w procesie wchlaniania zela-
za w jelitach oraz jest mikroelementem nie-
zbednym dla prawidlowego funkcjonowania
mikroflory jelitowej (DAS i wspoétaut. 2008,
ZAMBELLI i CIURLI 2013). Jednak nikiel zo-
stal uznany przez Miedzynarodowa Agencje
Badan nad Rakiem (ang. International Agen-
cy for Research on Cancer, IARC) za ludzki
kancerogen. Swiadcza o tym wyniki badan
z udzialem modeli zwierzecych oraz pra-
cownikéw eksponowanych zawodowo na ten
czynnik (ROMANOWICZ-MAKOWSKA i wspotaut.
2011). Wysokie stezenia niklu stwierdzono
u o0s6b zawodowo narazonych na kontakt
droga inhalacyjna, a badania z udzialem
hutnikow, pracownikéw rafinerii i goérnikow
wydobywajacych nikiel wykazaly zwiekszona
podatnos¢ tych grup na nowotwory (ZAMBEL-
Ll i CIURLI 2013).

W zaleznosci od drogi wchlaniania, ni-
kiel moze oddzialywaé na zdrowie czlowieka
genotoksycznie, hematotoksycznie, immuno-
toksycznie, neurotoksycznie, moze zaburzac
ptodnosé, indukowac¢ choroby ukladu odde-
chowego i wspomagaé¢ procesy kanceroge-
nezy. Zwiazki niklu, stanowiac potencjalny
kancerogen, moga indukowaé transformacje
nowotworowa komorek. Wyniki dostepnych
badan (DAs i wspoétaut. 2008) sugeruja, ze
kancerogennosc¢ niklu moze wynikac¢ z wply-
wu na czynniki genetyczne lub epigenetycz-
ne, badz wspéldzialania obu wymienionych.
Epigenetyczne efekty niklu sa wywolywane
np. poprzez produkcje wolnych rodnikéw.
Pierwiastek ma zdolnosS¢ wigzania sie z en-
zymami naprawy DNA i generowania reak-
tywnych form tlenu, prowadzac do wyczer-
pywania glutationu, czego wynikiem moga
by¢ zmiany w kwasach nukleinowych, skut-
kujace mutacjami w aktywnych genach, co
jest krytycznym punktem procesu kance-
rogenezy. W dalszych etapach, na skutek
zmian w komoérkach, moga rozwija¢ sie pro-
cesy nowotworowe (DAS i wspoétaut. 2008).
Wiele badan wskazuje na role niklu w
zwiekszaniu podatnosci na takie nowotwory
jak: miesaki krtani, rak nerek, prostaty czy
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zoladka. Dane jednak nie sg jednoznaczne
i mechanizmy toksycznosci niklu wymaga-
ja dalszych badan (ROMANOWICZ-MAKOWSKA i
wspotaut. 2011).

Majac na uwadze rozpowszechnienie
pierwiastka w Srodowisku czlowieka, zwiazki
niklu sg istotne dla medycyny sSrodowisko-
wej 1 mozliwosci przeciwdziatania chorobom
wywolywanym przez jego toksyczne efekty.

ARSEN

Udowodniono, ze narazenie na zwiazki
arsenu wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
pewnych nowotworéow, mimo ze dokladne
mechanizmy kancerogennosci pierwiastka
nie zostaly poznane. Ciekawym aspektem
dzialania pierwiastka na organizmy moze
by¢ okreslenie udzialu polimorfizmu genéw
w osobniczej wrazliwosci na ekspozycje na
arsen (SZYMANSKA-CHABOWSKA i wspotaut.
2004).

Arsen jest kruchym metaloidem, ktory
wystepuje powszechnie w skorupie ziem-
skiej, bedac sktadnikiem ponad 245 mine-
raléow. Zwiazki arsenu (tlenki arsenu, kwas
arsenowy i jego sole) wystepuja w wielu sto-
pach metali, srodkach ochrony roslin, pre-
paratach do konserwacji drewna i skory, sa
stosowane przy wytwarzaniu szkla opalizuja-
cego i emalii oraz sa skladnikiem lekéw. Na
podstawie badan epidemiologicznych Miedzy-
narodowa Agencja Badan nad Rakiem uzna-
ta pierwiastek i jego zwiazki za rakotwor-
cze, klasyfikujac je do grupy 1. czynnikéw
kancerogennych dla ludzi (KABATA-PENDIAS i
SZTEKE 1994, GAWEDA 2005, GUHA MUZUM-
DER 2008].

Ekspozycja na arsen nastepuje droga po-
karmowa i oddechowa. W skali ogbélnoswia-
towej najwiecej efektow toksycznych wywotu-
je skazona woda. Warto jednak podkreslic,
ze w wielu krajach rozwinietych zmniejsza
sie sukcesywnie dopuszczalne stezenia tego
pierwiastka w wodzie pitnej (KAPAJ i wspol-
aut. 2006, GUHA MUZUMDER 2008). W wa-
runkach ekspozycji zawodowej, arsen wchia-
nia sie glownie droga oddechowa (GAWEDA
2005).

Chroniczne narazenie na zwigzki arsenu
moze powodowac choroby skoéry, przewle-
kte choroby pluc, zmiany w watrobie, nad-
ciSnienie, chorobe niedokrwienna serca, cu-
krzyce i anemie. Nowotworami zwigzanymi
z toksycznoscia arsenu sg rak skory, pluc
czy pecherza moczowego (KAPAJ i wspoétaut.
2006, GUHA MUZUMDER 2008).

Mechanizmy toksycznosci i szlaki kan-
cerogenezy wywolane arsenem nie zostaly
jak dotad wyjasnione. Zwraca sie uwage na
mozliwo§¢ wywolywania aberracji chromoso-
mowych, indukowania stresu oksydacyjne-

go, uposledzenia procesOw naprawy i me-
tylacjii DNA, zaburzen czynnikéw wzrostu,
proliferacji komoérkowej, amplifikacji genéw
czy supresji genu p53, ktorego zadaniem
jest utrzymanie stabilnosci genomu (KAPAJ i
wspoétaut. 2006).

W celu ochrony zdrowia zalecany jest
biomonitoring arsenu w spozywanej wodzie
i w organizmie czlowieka. Pomiar stezenia
pierwiastka powinien obejmowac jego laczne
ilosci w moczu, krwi, paznokciach czy wlo-
sach (KAPAJ i wspoétaut. 2000).

RTEC

Rola rteci w zwiekszaniu ryzyka no-
wotworéw nie zostala dokladnie okreslo-
na, mimo powiazania efektéw pierwiastka
z wystepowaniem nowotworéw pluc u ludzi
i gruczolakorakéw u zwierzat doswiadczal-
nych. Jako prawdopodobny ludzki kancero-
gen wymieniana jest metylorte¢; wplyw me-
talicznej i nieorganicznej formy pierwiastka
wymaga dalszych badan (Kazantzis 2002).

Rte¢ nalezy do metali ciezkich, w wa-
runkach naturalnych wystepuje w cieklym
stanie skupienia i charakteryzuje sie duza
lotnoscia. Pierwiastek ten jest rozpuszczalny
w thuszczach, co ulatwia przenikalnos¢ przez
blony biologiczne (KABATA-PENDIAS i ZMUDZKI
1992, CYRAN 2013).

Rte¢ wystepuje w  Srodowisku tak-
ze w postaci gazéw wydobywajacych sie ze
skorupy ziemskiej, jednak znaczaca czeSc
emisji jest efektem dzialalnosci cztowieka
(ZAHIR i wspoétaut. 2005). Gléwnym zrodlem
zanieczyszczen sa elektrownie weglowe, prze-
myst chloro-alkaliczny, zaklady produkcji
tworzyw sztucznych, pestycydow, spalarnie
odpadow miejskich i medycznych, produkcija
wapna, wydobycie zlota czy amalgamaty sto-
matologiczne i termometry rteciowe (HYMAN
2004, ZAHIR i wspotaut. 2005, CYRAN 2013).

Ekspozycja na sole rteci najczeSciej na-
stepuje droga pokarmowa, natomiast bar-
dziej lotne pary metalicznej rteci moga wni-
ka¢ do organizmu droga wziewna. Elimi-
nacja pierwiastka nastepuje poprzez uktad
wydalniczy, w zwiazku z czym to nerki sa
narzadem najbardziej narazonym na kumu-
lacje, a przewlekle zatrucia rtecia moga pro-
wadzi¢ do ich uszkodzenia. Pierwiastek dzia-
la takze toksycznie na uklad sercowo-na-
czyniowy, oddechowy, nerwowy, endokrynny
oraz na prace watroby (CYRAN 2013).

Zwigzki miedzy narazeniem na rte¢ a
efektem kancerogennym sa nadal niejasne.
Uwaza sie, ze zwigzki rteci moga dziatac ge-
notoksycznie na komorki czlowieka. Wsrod
molekularnych mechanizméw tego procesu
wymienia sie indukcje stresu oksydacyjnego,
dzialanie na mikrotubule, zaburzenia me-
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chanizmow naprawy DNA oraz bezposrednie
oddzialywanie na kwasy nukleinowe (CRES-
PO-LOPEZ i wspoétaut. 2009).

Z toksykologicznego punktu widzenia,
dobrym wskaznikiem pochtonietej dawki rte-
ci jest pomiar stezenia pierwiastka we krwi.
Zwigzki rteci wiaza sie z hemoglobina, wo-
bec czego krew obwodowa stanowi istotny
biomarker biezacego narazenia. Jako kolej-
ny marker ekspozycji wymienia sie¢ wlosy
(BUDTZ-JORGENSEN i wspoétaut. 2004).

Dzialanie toksyczne rteci poznano w
znacznym stopniu, jednak nadal nie sprecy-
zowano doktadnych mechanizmow dzialania
pierwiastka oraz jego zwiazkow z kancero-
gennoscia. Zauwazono jednak wage proble-
mu dotyczacego zanieczyszczenia powietrza,
pozywienia i wody, wprowadzajac kolejne
ograniczenia jego emisji.

KADM

Kadm jest uznawany za pierwiastek kan-
cerogenny, a ekspozycja na jego zwiazki jest
wigzana z wystepowaniem licznych nowo-
tworéw, np. raka prostaty. Niejasny mecha-
nizm dzialania pierwiastka jest przedmiotem
badan, préobujacych okreslic jego role w pro-
cesach nowotworzenia (ROMANOWICZ-MAKOWS-
KA i wspoélaut. 2011).

Kadm jest metalem ciezkim, naturalnie
wystepujacym w przyrodzie m.in. w rudach
zawierajacych réwniez cynk, miedz i oléw, a
takze w wyziewach wulkanicznych. W prze-
mysle jest stosowany jako stabilizator wyro-
bow z PVC, pigment w koloryzacji, absorber
w elektrowniach jadrowych, sktadnik nawo-
zo6w oraz w produkcji baterii niklowo-kad-
mowych (GODT i wspétaut. 2006). Miedzyna-
rodowa Agencja Badan nad Rakiem sklasyfi-
kowala kadm jako ludzki kancerogen (ROMA-
NOWICZ-MAKOWSKA i wspoétaut. 2011).

Kadm moze dostawaé sie do organizm
droga pokarmowa, oddechowa i przez sko-
re (GoDT i wspoétaut. 2006). Tylko 5% pier-
wiastka wprowadzonego z pozywieniem jest
wchlaniane w przewodzie pokarmowym, z
kolei w plucach jest absorbowane ponad
90% wdychanego kadmu (ROMANOWICZ-MA-
KOWSKA i wspélaut. 2011).

Po przedostaniu sie do krwi, kadm wia-
ze sie z biatkami i ta droga wedruje do roz-
nych organow. W watrobie indukuje powsta-
wanie metalotioneiny, w przewodzie zoélcio-
wym wiaze sie z glutationem, moze réwniez
dociera¢ do jelita cienkiego. W dlugotermi-
nowej ekspozycji kadm kumuluje sie glownie
w nerkach (GODT i wspoétaut. 2006, CZECZOT
i SKRzYCKI 2015).

Markerem biezacej ekspozycji na kadm
jest stezenie we krwi. U os6b niepalacych
Srednia koncentracja pierwiastka we krwi

wynosi 0,5 ugxI'!. Dlugoterminowa ekspozy-
cja na kadm jest badana poprzez okresla-
nie jego stezenia w moczu (GODT i wspotaut.
2000).

Wsroéd efektéw biologicznych kadmu, za
jeden z gléwnych uznaje sie zwiazek z po-
wstawaniem nowotworéw. Badania wskazuja
na role tego metalu w etiologii nowotworow
nerek, watroby, krwi, pecherza moczowe-
go czy zoladka. Istnieja takze dane wska-
zujace na zwiazek kadmu z indukowaniem
raka prostaty, trzustki czy piersi (ROMANO-
WICZ-MAKOWSKA i wspétaut. 2011).

Mechanizm kancerogenezy indukowanej
kadmem nie zostal jak dotad dokladnie opi-
sany. Uwaza sie, ze znaczenie moga miec
takie procesy jak regulacja sygnalizacji mi-
togennej, zaburzenia szlakéw naprawy DNA,
nabywanie opornosci apoptotycznej komorek
czy podstawianie kadmu w miejsce cynku
w biatkach transkrypcyjno-regulatorowych
(GoDT i wspétaut. 2006).

W celu ochrony ludzkiego zdrowia nalezy
rozwazyC szereg dzialan dazacych do reduk-
cji emisji kadmu, stosujac m.in. monitoring
Srodowiskowy.

OLOW

W ostatnim czasie szeroko analizuje sie
wplyw olowiu na organizm czlowieka, majac
na uwadze réwniez jego zwiazek z wywoly-
waniem mutacji chromosomowych. Szczegol-
na uwage zwraca sie na ekspozycje zawodo-
wa na olow i badanie mozliwych nastepstw
dhugotrwatego narazenia na jego zwiazki
(Krzywy i wspoétaut. 2010).

Oléw jest metalem ciezkim, szeroko roz-
powszechnionym w przyrodzie. W dawnych
czasach byl szeroko stosowany przez czlo-
wieka, obecnie podkresla sie jego niekorzyst-
ny wplyw na zdrowie. Pierwiastek uznaje sie
na mozliwy czynnik kancerogenny dla lu-
dzi (KABATA-PENDIAS i SZTEKE 1998, JEMAL i
wspotaut. 2002, KrRzywy i wspoétaut. 2010).

Olow wystepuje w powietrzu atmosfe-
rycznym i ta droga, w postaci pylow, moze
przenika¢ do drég oddechowych cztowieka.
Duze ich stezenie w powietrzu jest zwigzane
z hutnictwem i goérnictwem; w warunkach
naturalnych pierwiastek jest skladnikiem
pytow wulkanicznych. Oléw moze takze za-
nieczyszcza¢ wode, bedac skladnikiem Scie-
kéw przemyslowych i rolniczych. Najwieksze
stezenia spotykane sa w glebie, ze wzgledu
na jego udzial w tworzeniu mineratow i wy-
stepowanie w postaci rud. Zanieczyszczenia
pochodza gléwnie z przemystu kopalniane-
go, przetworstwa metali oraz sg skutkiem
znacznego rozwoju motoryzacji. Z gleb pier-
wiastek moze przedostawac¢ sie do roslin, a
wiec do pozywienia i w lancuchu troficznym
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dostawac¢ sie do organizmu czlowieka (KRzy-
WY i wspoétaut. 2010).

Olow przedostajacy sie do organizmu
poprzez uklad oddechowy, pokarmowy Ilub
w malych ilosciach przez skoére wiaze sie z
erytrocytami i ta droga przenoszony jest do
organéw i tkanek, w ktérych moze sie ku-
mulowac. Pierwiastek moze zwigzac sie szyb-
kowymiennie (w krwi i tkankach miekkich)
oraz wolnowymiennie (w kosciach). Wydala-
nie nastepuje z moczem, kalem, potem oraz
z mlekiem kobiecym. Najlepszy biomarker
biezacego narazenia na olow stanowi krew
obwodowa, a normy ustalone dla dorostych
wynosza do 200 ugxl! (KrRzywy i wspélaut.
2010).

Uwaza sie, ze oléw ma wysoce nieko-
rzystny wplyw na zdrowie czlowieka, oddzia-
lujac na uklad immunologiczny, moczowy,
nerwowy, sercowo-naczyniowy oraz biorac
udzial w procesach mutagenezy. Mechani-
zmy kancerogennosci nie zostaly dotychczas
poznane, sugeruje sie jednak, ze powodu-
je zaburzenia syntezy i naprawy jadrowe-
go DNA (JEMAL i wspoétaut. 2002, KRzywy
i wspotaut. 2010). Nie okreslono takze jed-
noznacznie typow nowotworow zaleznych od
wysokich dawek oflowiu, a jako potencjal-
nych kandydatéw wymienia sie nowotwory
ptuc, raka zotadka i glejaki (JEMAL i wspol-
aut. 2002, Krzywy i wspétaut. 2010).

Powszechnie uwaza sie, ze ograniczenie
ilosci otowiu w powietrzu, wodzie i pozywie-
niu jest istotne dla zdrowia czlowieka. Ko-
nieczne jest takze zabezpieczenie ludzi nara-
zonych na jego wplyw w miejscu pracy.

Opis wymienionych pierwiastkow slado-
wych stanowi zarys mozliwych efektow prze-
kroczenia dopuszczalnych stezen w organi-
zmie czlowieka oraz wskazuje na potrzebe
monitoringu obiegu substancji chemicznych
w Srodowisku. W dobie rozwoju nowych
technologii, szeroko pojetej industrializacji,
ale tez wystepowania okreslonych zjawisk
przyrodniczych (wybuchy wulkanow, po-
wodzie i pozary), kontakt czlowieka z pier-
wiastkami, ktére naturalnie wystepuja w
malych ilosciach w otoczeniu, moze nies¢
powazne konsekwencje dla jego zdrowia i ja-
kosci zycia. Dzialania dotyczace ograniczen
emisji substancji majacych mozliwe dziata-
nie kancerogenne oraz badania szlakéw me-
tabolizmu pierwiastkéw niebezpiecznych dla
organizméw zywych powinny byc¢ podjete jak
najszybcie;j.

Streszczenie

W literaturze omawiajacej zywienie czlowieka termin
spierwiastki Sladowe” dotyczy tych pierwiastkow, ktore
w tkankach organizmu wystepuja w bardzo malych ilo-
Sciach, bez wzgledu na to, czy sa to pierwiastki niezbed-
ne czy nie. Inaczej rzecz ujmujac, beda to pierwiastki
chemiczne, ktére sg obecne w organizmie lub wymagane

dla jego odpowiedniego funkcjonowania, a charakteryzu-
je je przede wszystkim niewielkie stezenie. W niniejszej
pracy omowiono szereg pierwiastkow, ktére w nadmiarze
moga stanowi¢ przyczyne zaburzen w funkcjonowaniu
wielu proceséw zyciowych. Wybrano zelazo, cynk, miedz,
chrom, nikiel, arsen, rte¢, kadm i otéw, dla zobrazowa-
nia mozliwej roli pierwiastkow Sladowych w powstawa-
niu choréb, w tym nowotworow.
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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



