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Na podstawie pismiennictwa oméwiono interackje miedzy olowiem a zelazem, cynkiem
i miedziq w organizmie.

Wplyw pochodzacych z zanieczyszczen Srodowiska pierwiastkow szkodliwych,
takich jak rte¢, cyna, nikiel, selen, fluor i glin, na metabolizm zelaza, cynku i miedz
oraz ich wzajemne interakcje zostaly przedstawione w pierwszej czesci pracy. W nieniej-
szym opracowaniu oméwiono w podobnym zakresie wplyw olowiu, ktory jako
zanieczyszczenie zywno$ci stanowi powazne zagrozenie zaréwno dla organizmu
zwierzat jak i ludz.

Toksyczno$é olowiu jest powszechnie znana. Jest on szkodliwym metalem dla
organizmu, przejawiajacym wysoce toksyczne dzialanie, nawet w minimalnych daw-
kach. Jego obecno$éé w srodowisku cztowieka, w tym w pozywieniu jest glownie efektem
zanieczyszczen przemystowych. Wydaje sig, ze kluczowym jego dzialaniem jest hamu-
jacy wplyw na synteze¢ hemu z cala konsekwencja zaburzen biologicznych, wplywem
na gospodarke niezbednymi dla zycia metalami: wapnia, magnezu, Zzelaza, cynku
i miedzi oraz na enzymy, zwlaszcza o charakterze cynko i miedzioproteinowym.

W ostatnich latach studia wielu autoréw wyjasnily w duzym stopniu metaboliczne
interakcje miedzy olowiem a dwuwartoSciowym wapniem i cynkiem, natomiast
w mniejszej mierze zelazem i miedza.

Wiekszo$é badan dotyczacych interakcji pomiedzy olowiem i zelazem w organizmie
wykonano na ludziach [8, 22]. Flanagan i wsp. 5] badali zalezno$é miedzy wchianianiem
olowiu i zelaza u mezczyzn w wieku 18 —48 lat. Wolontariuszom podawano znakowany
oléw. Wykazano, ze wchalanianie zoladkowo-jelitowe tego metalu cigzkiego jest
proporcjonalne do podanej dawki i ze nie jest ono skorelowane z poziomem absorbcji
zelaza, czy tez z wysyceniem organizmu w ten skladnik. Z prac innych autorow,
przeprowadzonych na szczurach wynika, ze zatruciu olowiem towarzyszy wzmozone
wydalanie zelaza z moczem. To zjawisko nie wystepuje wylacznie w przypadku Zelaza,
dotyczy réwniez takich metali jak: Ca, Mg, Zn i Cu [7, 25, 26].
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Zwigkszone wydalanie zelaza z moczem moze wynikaé z rozpadu krwinek pod
wplywem szkodliwego dziatania olowiu na ich blong komérkowa, a takze ze zniszczenia
nablonka wyscielajacego kanaliki nerkowe, co zmniejszaé moze reabsorpcje zelaza
1 innych metali w nerkach. W sprzecznoséci do badan Flanagana i wsp. [5] pozostaja
wyniki pracy Watsona i wsp. [22]. Autorzy podawali ludziom 2°3Pb i 5%Fe szukajac
zaleznosci pomigdzy wchlanianiem obu metali. Stwierdzli oni dodatnia, niewysoka
korelacje miedzy absorpcja zelaza i olowiu. Morcus i Schwartz [14] przebadali 1677
dzieci w wieku 2—6 lat w poszukiwaniu zaleznosci miedzy stezeniem olowiu we krwi
a stanem wysycenia organizmu zelazem.

U dzeci wykazujacych deficyt zelaza wystepowal wyzszy poziom olowiu
1 zawarto$¢ protoporfiryny w krwinkach w pordéwnaniu z dzieémi posiadajacymi
dostateczng ilos¢ tego pierwiastka w diecie. Niedobdr zelaza moze wiec powodowaé
wzrost ilosci olowiu we krwi a przez to wzmozona jego toksycznosc. Piomelli
i wsp. [20] wykazali, ze u dzieci deficytowi zelaza towarzyszy podwyzszony poziom
protoporfiryny w erytrocytach, wywotany prawdopodobnie Sladowa iloscia olowiu
we krwi. U dzeci z zawartoicia olowiu 16 pg/dl krwi obserwowano wyrazny
wzrost iloSci erytroporfiryny, a u tych, ktére mialy 100 ug olowiu/dl krwi
dwudzestokrotnie przekroczona norme porfiryn oraz anemig, manifestujaca sie
niskim st¢zeniem hemoglobiny. W tej samej pracy badano za pomoca znakowanego
zelaza (*Fe), na mitochondriach izolowanych z ludzkich retikulocytow wplyw
olowiu na ferrochelataze. Wykazano, ze przy niskiej koncentracji zelaza w retiku-
locytach, ferrochelataza jest hamowana przez stezenie olowiu, ktore nie wywoluje
zadnych zmian w aktywnoéci tego enzymu, gdy zawarto$¢ zelaza w komérkach
jest wysoka. Autorzy proponuja uzupelnienie diety zelazem w przypadkach narazenia
organizmu na szkodliwe dzialanie olowiu. Zwiekszona zawarto$é zelaza w diecie
moglaby pzeciwdziala¢ toksycznosci olowiu. Zaleznosé stezenia zelaza we krwi od
stopnia narazenia organizmu pracownikdw zatrudnionych przy produkcji szkliw
olowianych na zatrucie olowiem badali Bqczkowska i wsp. [2]. Pracownicy narazeni
na dzalanie olowiu, wykazywali trzykrotnie podniesiony poziom olowiu we
krwi, obnizona zawarto$¢ hemoglobiny i istotnie podwyzszone stezenie zelaza
w surowicy (o 25%) w pordéwnaniu z grupa kontrolna, ktorg stanowili studenci.
W wyniku toksycznego dzialania olowiu na syntez¢ hemu nastepowal wzrost
stgzenia niewykorzystanego zelaza w surowicy. Wydaje si¢, ze autorzy pomineli
we wnioskowaniu szkodliwe dzialanie olowiu na krwinki czerwone, uwolnienie
si¢ zelaza hemu w watrobie i przedostawanie si¢ go do krwi.

Sugesti¢ t¢ potwierdza praca Zechalko i wsp. [29], ktérzy wykazali, ze zatruciu szczuréw
olowiem towarzyszyl wzrost zawartosci zelaza w watrobie i $ledzionie oraz obnizenie
ilosci cynku w badanych tkankach. Ujemna korelacje pomigdzy zawarto$cia olowiu
we krwi mezczyzn narazonych zawodowo na ten metal, a dziennym pobraniem
blonnika, zelaza i witaminy B, stwierdzli Ito i wsp. [9]. Ci sami autorzy w badaniach:
na szczurach wykazali, ze zwigkszone spozycie tiaminy, Zzelaza i wldkna wzmaga
wydalanie otowiu. Poniewaz zwierz¢tom podawano otéw poprzez injekcje, pozwolito
to na stwierdzenie postabsorpcyjnej interakcji miedzy zelazem i olowiem. Uthus
i Nielson [21] zywili samce szczurdw dieta zawierajaca 0,1 lub 2 pug olowiu/g oraz od
50 do 1000 ug zelaza/g. Zwigkszenie zawartosci zelaza w diecie od 50 do 1000 ug/g
zar6wno u szczuréw pozbawionych zupelnie otowiu jak i tych, ktére otrzymywaly 1 ug
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olowiu/g diety wplywalo na wzrost hematokrytyu i hemoglobiny u badanych zwierzat.
Jednakze pozbawienie szczuréw olowiu w diecie, przy zawartosci w niej 50 ug zelaza/g
obnizalo warto$¢ hematokrytu, jak i zawarto$¢ hemoglobiny we krwi w poréwnaniu
do zwierzat otrzymujacych 1 ug lub 2 ug olowiu na gram diety. Ponadto stwierdzono
nizsza mase ciala szczuréw karmionych dieta bezolowiowa. Zwigkszenie zawartosci
zelaza w diecie do 250 ug/g zmniejszylo niemal trzykrotnie stgzenie olowiu w watrobie
i ko$ciach. Autorzy sugeruja, ze oldéw dziala farmakologicznie, a nie fizjologicznie na
metabolizm Zelaza szczuréw deficytowych w ten skladnik.

Oléw i cynk maja podobne powinowactwo lub podobny mechanizm wchlaniania
zotadkowo-jelitowego oraz podobny metabolizm wewnatrzkomérkowy, w ktorym
zaangazowane sa metaloenzymy zawierajace cynk [5, 12, 13, 28]. Victery i wsp. [25,
26, 27, 28] zatruwajac psy i szczury olowiem wykazali wzmozone wydalanie cynku
z moczem. Autorzy sugerowali, ze oba metale moga wykazywac wspolzawodnictwo
przy transporcie przez blony lipidowo-bialkowe.

Victery [26] wykonal badania na szczurach, dotyczace wplywu réznych dawek
olowiu (0, 200, 500 i 1000 mg/l wody do picia (w czasie 4, 8, 12 tygodni) na zawarto$¢
olowiu oraz cynku w tkankach, a takze wydalania tych pierwiastkow z moczem.
Zachowanie si¢ cynku bylo zalezne zaréwno od dawki jak i czasu podawania olowiu
zwierzgtom. Wydalanie cynku korelowato dodatnio ze stezeniem olowiu w moczu. Pp
dwunastu tygodniach zatruwania tym pierwiastkiem, stwierdzono zmniej szone stezenie
cynku w jadrach, koéciach i mézgu, natomiast nie zmienione (W poréwnaniu z grupa
kontrolng) w osoczu, erytrocytach i nerkach. Tylko w trzustce 1 “{atroble poziom
cynku byt lekko podniesiony. Autorzy sugerowali, ze dodatnia korelacja ol?ser\yowa'rla
przy wydalaniu cynku i olowiu moze wynikac ze wspélzawodnictwa tych pierwiastkow
o wspdlne drogi reabsorpcji w nerkach. Natomiast utrzymanie home’o§tazy cynku
w takich tkankach jak krew czy nerki tlumacza duza pula cynku w kosqach. B}orac
pod uwage, ze wiele czynnikéw wplywa na wydalanie cynku z organizmu miedzy
innymi glukagon [24] i insulina [11], dzialanie olowiu na to zjawisko tylko poprzez
destrukcje kanalikéw nerkowych wydaje si¢ watpliwe. . .

Cerklewski[4] karmil szczury dieta zawierajaca 12mg cynku/kgi 200 mg otowiu/kg.

Po trzech tygodniach zastapiono ja dietami o zawartoéci 12 mg lub 200 mg cynku

i 200 mg olowiu na kilogram. Zwigkszona podaz cynku spowodoyvala inhibicje
dehydratazy kwasu delta aminolewulinowego (ALAD), spadek wydalania kwasu dglta
aminolewulinowego (ALA) i zmniejszenie stezenia olowiu w tkank?lch mlckkl.ch.
Chociaz efekt terapeutyczny diety z wyzsza zawarto$cia cynku !))fl zmk.omy, stwier-
dzono przemieszczenie otowiu z krwinek czerwonych do }cosm, gdze z.ostql on
zmagazynowany. Autor sugeruje, ze postabsorpcyjna intprakqa W organizmie miedzy
badanymi metalami jest niewielka w poréwnaniu Zz interakcja w czasie procesu
wchlaniania w jelicie. Cerklewski [3] obserwowal, ze dodatek cynku do diety z olownn'n3
podawanej samicom szczuréw w czasie ciazy i laktacji powodowal spad.ek zawartosci
olowiu we krwi, watrobie i mleku, oraz wyraznie zmniejszal toksyczne dzialanie olowiu
w ciele noworodkow. .

Aschraf i wsp. [1] stwierdzili, ze dodatek cynku do diety karmiacych szczurzyc
zatruwanych ofowiem, w znacznym stopniu zmniejszal kumulacje tego metalu we krwi,
kosciach i mézgu mtodych. W doswiadczeniu podawano zwierzetom diety zawierajace
6130 pg cynku/g.
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White i wsp. [23] podawali cielgtom 500 lub 1500 mg otowiu na kilogram paszy.
Stwierdzono niewielkie zmniejszenie wchlaniania cynku u cielat zatruwanych olowiem.
Oproécz kosci, migsni i mézgu w pozostatych tkankach wykazano obnizenie zawartosci
cynku u cielat otrzymujacych 1500 mg otowiu w kilogramie paszy. Ale réznice byly
istotne tylko w przypadku trzustki, serca i jader. Ponadto wykazano niewielki wplyw
olowiu na rozmieszczenie cynku we frakcjach komérkowych watroby i nerek. Z badan
tych wynika, ze interakcja migdzy olowiem i cynkiem u tak odleglych filogenetycznie
gatunko6w jak przezuwacze i gryzonie jest rozna. Oméwione wyzej badania wskazuija,
ze nalezy z duza ostroznoscia przenosi¢ wyniki z doswiadczen na zwierzetach
laboratoryjnych na cztowieka.

Miedz, poniewaz bierze udzial w syntezie hemoglobiny, wchodz w skiad syntetazy
kwasu delta-aminolewulinowego oraz jest skladnikiem wielu enzyméw, miedzy innymi
ceruloplazminy, dysmutazy nadtlenkowej i oksydazy cytochromowej, moze wchodzié
w interakcje z olowiem. Otéw dziala hamujaco na synteze hemoglobiny, na aktywnos$¢
syntetazy kwasu delta- aminolewulinowego oraz na wiele innych enzyméw.

Morawiec i wsp. [15] w szesciotygodniowym doswiadczeniu na szczurach
zatruwanych olowiem (600 mg/kg diety) badali wplyw ochronnego dzalania
miedzi na metabolizm biatka. Diety zawieraly zréznicowany poziom miedzi:
0,2, 83 lub 40 mg/kg przy 10% zawartoéci bialka. Deficyt miedz w diecie
poglebil ujemny wplyw olowiu na wspélczynnik wydajnosci wzrostwej biatka
(PER), obnizyt hematokryt oraz zawarto$§¢ hemoglobiny we krwi. Dodatek miedz
do diety (42,5 mg/kg) zmniejszyl niekorzystny wplyw olowiu na PER, stezenie
albumin i mocznika we krwi. Ci sami autorzy w innej pracy podawali szczurom
diet¢ z zawartoscia 600 mg olowiu oraz 1,8; 8,7; 25 lub 42 mg miedz/kg
przy 20% udziale bialka [16]. Wykazano podobnie jak w wyzej cytowanej pracy,
ze deficyt miedz poglebiatl szkodliwe dzialanie olowiu. Wraz ze wzrostem zawartoéci
miedzi w diecie nastgpowalo u szczuréw obnizenie poziomu olowiu we krwi,
przy rownoleglym zwigkszeniu si¢ st¢zenia miedz. Towarzyszylo temu podwyzszenie
stezenia cerulplazminy w osoczu. Autorzy przypuszczaja, ze prawdopodobnie
miedZ obnizala ilo§¢ wchlanianego w jelicie otowiu [16].

Klauder i wsp. [10] wykazali rowniez, ze bardzo niski poziom miedzi w diecie
(0,5 mg/kg), podawanej szczurom w ciagu 8 tygodni, zwieksza toksyczny efekt olowiu
(5000 mg/kg diety) w poréwnaniu do ilosci miedz w diecie zaspokajajacej potrzeby
szczura (8,5 mg/kg). U szczuréw na diecie deficytowej w miedZ obserwowano WYZSZ3
zawarto$¢ olowiu w erytrocytach, oraz obnizenie poziomu hematokrytu i hemoglobiny.
Wykazano wplyw otowiu na obniZenie zawartoéci miedzi w watrobie. Wywolanie
anemii przez oléw mogto by¢ zwiazane z jego interakcja z miedzia. Podobne wyniki
otrzymal Petering [19]. Wykazal on, ze niewielki dodatek miedz do semisyntetycznej
diety deficytowej w ten pierwiastek istotnie zmniejsza niekorzystny wplyw olowiu na
wskazniki hematologiczne. Deficyt miedzi powodowal wzrost retencji olowiu w nerkach
1 watrobie. Odwrotne dzialanie miedz, poglebiajace toksyczno$é olowiu stwierdzli
w swoich badaniach Cerklewski i Forbes [6]. Autorzy uzywali glukozy jako jedynego
zrodla weglowodanéw, ktédra jak wiadomo redukuje znacznie wehlanianie miedz.

Z prac Mylroie i wsp. [17, 18] wynika, ze oléw dziata prawdopodobnie posrednio
na aktywno$¢ miedziozaleznej dysmutazy nadtlenkowej, poprzez obnizenie zawartosci
miedzi we krwi (spadek aktywno$ci ceruloplazminy). Nieliczne sa w dostepnym
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piSmiennictwie prace, w ktorych badano zaleznosci pomiedzy olowiem a miedza,
zelazem i cynkiem réwnolegle.

Z prac Victery i wsp. [25, 26] wynika, ze zwierzeta zatruwane olowiem wydalaja
z moczem wigcej zelaza, miedzi, cynku ale takze wapnia i magnezu. Swiadczy to
prawdopodobnie o uszkodzeniu kanalikéw nerkowych. Istnieje jednak zalezno$é
bezposrednia miedzy miedzia i Zelazem a olowiem. Oléw powoduje zwiekszone
wydalanie miedzi z organizmu, spadek jej zawartosci we krwi, zmniejszenie aktywnosci
i iloci ceruloplazminy. Miedziozalezna ceruloplazmina jest odpowiedzialna za utle-
nianie Fe?" do Fe3* przed wbudowaniem Zelaza do transferyny [6]. Konsekwencja
obnizonej zawartosci miedz jest wiec obnizony poziom zelaza w organizmie.

Z powyzszej prezentacji piSmiennictwa wynika, ze deficyt pierwiastkéw §ladowych
takich jak: cynk, zelazo czy miedz poglebia szkodliwe dzialanie olowiu, natomiast
zwigkszona ich podaz w diecie moze lagodzé jego toksyczno$é. Jednakze wyciagniecie
wniosku o dodatkowym uzupelnieniu naszej diety w cynk, zelazo czy miedz w celu
zlagodzenia szkodliwego dzialania otowiu na organizm ludzki wydaje si¢ przedwczesne,
zwlaszcza w przypadku miedzi. Wymagane sa dalsze badania, ktére pozwolilyby
jednoznacznie wskaza¢ jakie ilo$ci dodatkéw tych metali moga byé zastosowane bez
szkody dla organizmu czlowieka.

M. Morawiec

THE EFFECT OF HARMFUL TRACE ELEMENTS ON IRON, ZINC AND COPPER:
INTERACTIONS IN THE ANIMAL AND HUMAN ORGANISM
PART II. LEAD

Summary

Toxic effect of lead is related, among others, to metabolic interactions with essential trace elements
i.e. iron, zinc and copper. Lead stimulates urinary excretion of these elements interfering with their
reabsorption in kidney as well as inhibits ceruloplasmin activity in plasma, ferrochelatase activity in
reticulocytes and copper- and zinc- dependent superoxide dismutase activity in tissues — with all
functional consequences for organism. Iron, zinc and copper deficiency results in increased lead toxicity
through considerable enhancement of lead absorption from intestinal tract, producing greater degree
of anemia as well as decreasing of metalloenzymes activity.

Increasing dietary zinc and probably copper supresses intestinal absorption of lead. The addition
of iron, zinc and copper to the diet prevents lead accumulation within the tissues and subsequent
toxicity of this element. It seems that increasing intake of food products containing a lot of essential
trace elements can diminish risk of lead toxicity for human.
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