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WPLYWAJACE NA STAN ODZYWIENIA ORGANIZMU MIEDZIA
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Podano przeglad enzyméw miedziozalesnych oraz czynnikéw anty-
odzywezych modyfikujgcych stan odiywienia organizmu miedziq.

Wiele biatek tkankowych posiada zdolnosé formowania kompleksow
z miedzig, w ktorych jest ona cze$cig struktury molekularnej o charak-
terystycznej proporcji pomiedzy czgsteczkami bialek, a atomami zwig-
zanej miedzi. Biatka te okreSlane s3 mianem mataloprotein i pelnig
funkcje enzymatyczne [371. Zalicza si¢ do nich: ceruloplazmine, dysmu-
taze nadtlenkowa, oksydaze cytochromows i aminows, tyrozynaze, hy-
droksylaze n-dopaminows i inne [34, 37, 42, 43]. Inng wazng metalopro-
teing jest metalotioneina nie wykazujaca wlasciwosci enzymatycznych,
lecz zdolna do wigzania miedzi i innych mikroelementdw. Niektore tkan-
kowe oksydazy wykazujg zalezno$é od miedzi, na przyklad: oksydazy
difenoli oraz oksydazy diamin [37]. »
~ Ceruloplazmina (EC. 1.16.3.1) jest biatkiem wielofunkcyjnym. Stuzy
.miedzy innymi do mobilizacji zelaza osocza, bierze udzial w transporcie
miedzi i przekazywaniu jej na cytochrom c i inne bialka zawierajace
miedZ, ma réwniez zdolno§é utleniania naturalnie wystepujgeych sub-
stancji jak serotonina, melanina, adrenalina i noradrenalina, przez co
odgrywa role w regulowaniu poziomu amin biogennych i innych. Ceru-
loplazmina zawiera okolo 93% miedzi osocza. Miejscem syntezy cerulo-
plazminy s3 mikrosomy watroby. Wyzej wspomniane mobilizowanie ze-
laza osocza polega na utlenianiu jonow zelaza poprzez aktywno$é ferro-
ksydacyjng ceruloplazminy. Pozwala to Fe™® laczyé sie 7z apotransferyng,
ktora transportuje zelazo z miejsc jego magazynowania w watrobie, sy-
stemie reticuloendotelialnym i jelicie do szpiku kostnego. Wynikiem ob-
nizonego poziomu ceruloplazminy jest nieprawidtowy transport- zelaza, co
moze objawiaé sie anemig hypochromatyczng, zanikajaca po podaniu do-
ustnym miedzi, a nie zelaza [35, 34, 37, 53]. Do bialek zawierajacych
miedZ zaliczana jest tez dysmutaza nadtlenkowa (EC. 1.15.1.1.). Rolg tego
enzymu jest ,,oczyszczanie” organizmu z wolnych rodnikéw powstajacych
podczas reakcji utlenjania i redukeji. Wystepowanie wolnego rodnika
O~ jest zjawiskiem bardzo niekorzystnym dla komérek metabolizujg-
cych tlen. Dysmutaza nadtlenkowa (nazywana erytrokupreing, poniewaz
po raz pierwszy zostala wyizolowana z erytrocytoéw), katalizuje reakcje:
dysmutacji rodnikéw O—* [34, 37]. Innym miedzioenzymem jest oksy-
daza cytochromowa (EC. 1.9.3.1), obecna we wszystkich komérkach or-
ganizmu. Jest ona odpowiedzialna za wprowadzenie tlenu w lancuch od-
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dechowy produkujacy energie dla syntez biochemicznych oraz dla zapew-
nienia emergii w celu utrzymania prawidlowej aktywnoéci fizycznej or-
ganizmu. Jest enzymem podstawowym dla zycia. Spadek jego aktyw-.
nosci uwazany jest za-glowng przyczyne nieprawidiowosei funkcjono-
wania ukladu nerwowego i serca. W pézniejszych stadiach deficytu mie-
dzi moga wystapi¢ zaburzenia neurologiczne jak: hypotonia, i opdZnie-
nie .psycho;mot»orycz»ne, ktére najogélniej rzecz biorge- powodowane sg
obnizonym poziomem aktywnos$ci oksydazy cytochromowej [34, 37, 47,
48].

W grupie miedziozaleznych oksydaz znajduje sie oksydaza ]1zylowa.
Gléwna jej funkcjg jest kataliza oksydacyjnej dezaminacji grup amino-
wych lizyny i hydroksylizyny peptydowej. Reakcja ta poczatkuje krzyzo-
wanie 'wigzan niedojrzalej elastyny i kolagenu. do stabilnej postaci wig-
zar'l poprzeczcnych desmozyny 1 1wzo»desmozyny Obniienie aktywnosci tego
ObJawacrm tego sa obserwowane W eksp»ervrmemtalnyvch deficytach mie-
dzi u zwierzat, zmiany w systefmle naczyniowym: wylewy podskérne
i wewnetrzne z peknietych naczyn, wylewy do worka osierdziowego po-
laczone nieraz z peknieciem przedsionka [23, 25, 28, 34, 37, 42]. Odpo-
wiedzialnoscig za zmiany dotyczace elastyny i kolagenu obarcza sie row-
niez miedziozalezng oksydaze askorbinianowg (EC. 1.10.3.3). Przy defi-
cycie Cu obserwuje sie spadek aktywnogci tego enzymu. Efektem tego
jest powstanie w- ko$ciach zmian, podobnych do szkorbutu. W obra-
zie Rtg w okolicy przysad kosci diugich, mozna obserwowat wiklesnie-
cia i wypuklosci: mogag wystepowaé zlamania przynasadowe kosci diu-
gich, a takze ziamania spontaniczne {(szczegéinie zeber). Wyswtepu]e oste-
oporoza z poszerzeniem chrzastek nasadowych [35].

Enzym tyrozynaza (fenolooksydaza) (EC. 1.14.18.1) reprezentuje mie-
dzioproteidy katalizujgce reakcje przeksztalcania tyrozyny w melanine.
Obnizona produkcja z tyrozyny melanin jest odpowiedzialna za ubytki
pigmentacji wlosow u zwierzat z deficytem miedzi i u dzieci z choro-
bg Mankes’a. Blado$¢ oraz oslabiona pigmentacja skéry tlumaczone sa
obnizeniem aktywnos$ci tyrozynazy koniecznej do produkeji melaniny
[34, 37].

Do enzyméw miedziozaleznych, najprawdopodobniej nie zawierajacych
© w swojej budowie miedzi, altezv lipaza lipoproteinowa (EC. 3.1.1.34).
Istniejg sugestie, ze miedZz jest wymagana 'w ukladzie kompleksu aktywa-
tora tego enzymu. Lipaza ta nazywana jest ,,czynnikiem czyszczacym
krwi” i wplywa aktywnie na katabolizm tréjglicerydow w osoczu krwi.
[30]. Istnie;a, hipote‘zy przyp1su1ace podwyzszenie poziomu cholesterolu
w surowicy krwi, spozywaniu diety deficytowej 'w miedz.

Inne enzymy, np. dopaminc-beta-hydroksylaza (EC. 1.14.17.1), odpowie-
dzialna za katalizowanie konwersji dopaminy do noradrenaliny, czy oksy-
‘dazy mono- i diraminowe (EC. 1.4.3.4 i EC. 1.4.3.6), stuzace do deza-
minacji- noradrenaliny, serotoniny i histaminy, zawierajag miedZ lub sa
miedziozalezne [37, 44].

Blakklem nieenzymatycznym, wezesniej wsapolmmannym jest metalotio-:
neina. Zawiera ona duzo grup sulfhydrylowych, poprzez ktére wiaze
miedz, ‘tworzac ‘merkaptydy. Odpowiada ona za prawxdlovwosc magazyno-
wania 1i‘uwalniania miedzi. Istnieje hipoteza, ze wi.chcrobie: Wilsona
przyczyna nadmiernego gromadzenia miedzi w watroble moze byé& wy=
. stepowanie w organizmie biatka podobnego do metaletioneiny. Biatko to
posiada czterokrotnie wieksze powinowactwo do Cu w stosinku do me--.
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ta‘lotio[r:;.e}ny oraz powoduje zaburzenia wydalania miedzi z organiz-
mu.: [37]. ‘ |
i Uwaza sie, ze miedZ, poza udzialem w transporcie zelaza, jest row-

niez konieczna dla zapewnienia prawidtowego ‘transportu jodu do tar-
czycy. Istniejg sugestie, Zze w obszarach, w ktorych nie stwierdza sie
niedoboréw jodu (np. depresja Holandii), wystepuja przypadki tzw. wo-
la_endemicznego, ktérych przyczyng sa niedobory miedzi [12]. -

Wymienione wyzej wlasciwosci miedzioprotein wskazujg na niezbed-
nos¢ miedzi dla prawidlowego ,,0czyszezania” organizmu z nadmijaréw
wolnych rodnikéw, amin biogennych, trojglicerydow oraz dla zachowania
prawidlowej syntezy hemoglobiny, elastyny, kolagenu, hormonéw tar-
czyey jak réwniez dla zapewnienia powstajgcej w laficuchu oddechowym
- energii koniecznej dla syntez biochemicznych i aktywnosci fizycznej.

Aby zachowaé prawidlows homeostaze miedzi w organizmie nalezy
spozywac -okre§long jej ilos¢ w diecie. Mertz ustalil terminologie doty-
czacq zapotrzebowania czlowieka na pierwiastaki sladowe [37].

I tak wedlug Mertza: ~

— zalecane dzienne spozycie RDA (recommended daily allowances)
okresla ilos¢ skladnika pokarmowego, ktérg kazda osoba w zdrowej po-
pulacji musi spozy¢ aby zapewnié umiarkowane zabezpieczenie potrzeb
tizjologicznych. Okreslenie to jest najczesciej uzywane w praktyce zywie-
niowej. RDA jest réine w roznych grupach wieku.

Swiatowa Organizacja Zdrowia od 1973 roku zaleca [371:

— dla niemowlat i matych dzieci 0,08 mg Cwkg m.c./dzien,

— dla dzieci starszych 0,04 mg/kg/dzien,

— dla dzieci i mlodziezy dojrzewajacej 2,5 mg/dzien,

— dla dorostych 2,0 mg/dzien, o

— dla kobiet ciezarnych 2,2 mg/dzien.

ZawartoS¢ miedzi w pozywieniu zmniejsza sie wyraZnie w ciggu

ostatnich 10 lat. Niedostateczna podaz tego pierwiastka w -dietach wy-
nika badZ z niskiej zawartosei Cu w surowcach, uzywanych -do pro-
dukeji-zywnosci, badz z zanieczyszczen wody, wiazacych miedz w zwiaz~
ki, z ktorych nie moze byé wykorzystana z pozywienia [13, 49, 51].

Obserwowany jest znaczny spadek poziomu miedzi w rodlinach zie-
lonych, a wtérnie w rhigsie zwierzat i watrobie, uwazanych dotychczas
za najbogatsze Zrédlo miedzi. Prawdopodobnie jest to skutek postepuja-
cego wyjalowienia gleb i jednostronnego nawozenia azotanowego, ktére
powoduje wyparcie mikroelementéw z roélin [2, 3, 7, 51].
- Obecnie wsréd réznych stosowanych $rodkéw ochrony rodlin znajdujg
- si¢ karbaminiany, posiadajgce wlasnosci chelatujace w stosunku do. wie-
lu mikroelementéw, réwniez do miedzi [49]. Wiazg one miedz uniemo-
Zliwiajac wykorzystanie jej poprzez organizm. Podobne wlagciwosci wig-
zania miedzi maja urochromy, produkty przemiany barwnikéw . krwi
i moczu czlowieka i zwierzat. Dostajg sie one do organizmu jako sktad-
niki zanieczyszczonej wody. Gajewski badal skazenie tymi substancjami
wody powierzchniowej okolic Warszawy i stwierdzil, ze siega ono az
12,2 mg/l, wielokrotnie przekraczajgc wartosci dopuszczalne. W war-
szawskiej wodzie wodociggowej najwyzsze stezenie urochroméw  wyno-
sito 4,62 mg/l, przy niskim stanie wody w Wisle, prawie dwukrotnie
przekraczajgc dopuszezalng wartosé 2,5.mg/l [13].

Poza wymienionymi substancjami, ‘wchlanianie miedzi utrudniajg
réowniez: DDT, naturalne substancje antyodzyweze np. kwas Szezawiowy,
frakefe : blonnika i niektére stabilizatory zywnosci. Wzajemne -stosunki
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ilosciowe pomiedzy pierwiastkami mineralnymi maja rowmiez wplyw
na wykorzystanie miedzi z pozywienia [49]. Podobnie jak istnieje syner-
gizm pomiedzy pierwiastkami np. synergizm zelaza i miedzi, istniejg
réwniez antagonizmy pomiedzy niektérymi pierwiastkami, powodujace,
7e 'nadmiar np. cynku czy molibdenu moze wplywa¢ na zahamowanie
absorpeji miedzi. Skorkowska-Zieleniewska badajac absorpcje Fe, w za-
leznosci od dawki miedzi sugeruje istnienie mechanizmu, w ktérym
zelazo absorbowane jest lepiej obok fizjologicznej dawki miedzi 46, 47,
48, 50]. Mimo tak znacznego synergizmu pomigdzy zelazem a miedzia,
zaznaczonego przez wielu autoréw, z prac Rodmana wynika, ze duzy do-
datek zelaza w mieszance mlecznej prowadzi do zaburzen wchianiania
miedzi, czego rezultatem mogd by¢ deficyty omawianego ‘mikroelemen-
tu [45]. Poza tym notuje sie¢ doniesienia o antagonizmie: Cynk — miedz,
molibden — miedz, fosfor — miedz {1, 9, 26, 40]. Badania Fischera su-
geruja, ze cynk indukuje synteze wigzacych miedz czgsteczek, prawdopo-
dobnie metalotionein, w komoérkach sluzéwki. Wigza one miedz z pozy-
wienia uniemozliwiajac transport $luzéwkowy. Ten mechanizm moze po-
wodowaé obnizenie absorpeji Cu przy wysokiej podazy Zn w diecie [9].

Nederbragt prowadzac do$wiadczenia na szczurach wysungl wniosek,
7e u szczurow in vivo moze byé tworzeny Cu-thiomolibdenian. Zwigzek
.ten nie moze by¢ wchloniety, jesli tworzony jest w przewodzie pokar-
mowym, a to powoduje zaburzenie absorpcji miedzi przy obecnosci. mo-
libdenianu w diecie [40]. Bour w badaniach przyswajalnosei - miedzi
stwierdzil, ze niektére fosforany powodujg znaczne obnizenie retencji
miedzi [1]. ;

Wzbogacanie w miedz modyfikowanych mieszanek mlecznych, stoso-
wane w wielu krajach, wydaje sie by¢ godnym rozpatrzenia. Trzeba by
jednak tutaj rozwingé badania dotyczace: : ’

— postaci, w ktérej miedz miata byé¢ dodana (tlenek, siarczan, glu-
konian), ' . '

— dawki miedzi (wielkoé¢ suplementu),

— wieku niemowlecia, w ktérym nalezaloby rozpoczaé wzbogacanie
mieszanek sproszkowanych.

W badaniach nad niedoborami miedzi istotne jest dobranie odpowied-
nich metod diagnostycznych. Szczegolnie istotne jest wykrywanie niedo-
boréw utajonych. W Polsce, wzorem innych krajow, coraz bardziej do-
cenianym materialem sg ‘wlosy. Wiele prac wskazuje na istnienie kore-
lacji pomiedzy zasobami miedzi w watrobie, a jej poziomem we wlosach
[6, 16, 27, 33, 38, 571. Sugestie te zastuguja na dalsze wdrazanie do prak-
tyki, tym bardziej, ze obnizenie poziomu miedzi w surowicy wystepuje
przy bardzo zaawansowanych deficytach tego pierwiastka i nie jest do-
brym wskaznikiem oceny tego stanu. v .

Pomimo tak posunietych badan metabolizmu miedzi, wiele problemow
dotyczacych roli tego pierwiastka pozostaje otwartych i wymaga wyjas-
nienia. v

A, BaxHuK

PUSUOJOI'UIECKAA POJDb MEIYM M EM 3HAYEHUE JJA IIMTAHUA

Y, II. YuacTHe MeOu B CTDPOeHMH (HepMEeHTOB M (haKTOPHl BJIMAIOLIME HA COCTOAHUE
TNUTAHUA OPraHmM3Ma MeAbio - o

Pe3wmMme
IIpeacTaBlieHO yJacTHe Meau B CTPOCHMM ¥ ReiCTBMM CIeAyIoUMX (eDMEHTOB:

"

uepynonnasmura (EC. 1.16.3.1), cBePXOKMCHTEILHOM aucmyTassl (EC. 1.15.1.1);, uu-
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ToxpoMokcuaaser (EC. 1.9.3.1), ackopbuuoBoit oxcupasst (EC. 1.1003.3), Tupo3uHA3bI
(EC. 1.14.18.1), monmamuu-6era-ruapokcunasel (EC. 1.14.17.1) a ToXe OKCUAA3LI MOHO-
n asyaMrHOBBIX (Ec. 4.3.4) n (EC. 1.4.3.6) 1 zpyrux. .
YKa3aHO HeOOXOJMMOCTL MeAM IJA [POLEecCcoB Heupanuaaunm B OpraHu3Me

' M30bITKOB CBOBOAHBIX PpAaJMKAJIOB, GMOTEHHBIX aAMUHOB U TPUTJIMLEPHUIOB, a TOXKe

BOKAa3aHO DPOJIb MeAM B IPABUJILHOM CHMHTe3e TreMmoraobuua, 9JacTMHA, KOJJIAareHa,
rOPMOHOB IUMTOBUAHOI KeJjle3bl a TOXKe B (PepPMEHTUBHBIX IIpolleccax.

A, Wachnik )
PHYSIOLOGICAL ROLE OF COPPER AND ITS IMPORTANCE‘ IN NUTRITION

Part II. The participation of copper in the structure of enzymes and factors
affecting the status of copper supply to the organism-

Summary

The participation of copper in the structure and functions of the following
enzymes is described: ceruloplasmin (EC.1.16.3.1.), peroxide dysmutase (EC.1.15.1.1.),
cytochrome oxidase (EC 1.9.3.1.), ascorbic oxidase (EC 1.10.3.3.), tyrosinase (EC 1.14.
18.1.), dopamine beta-hydroxylase (EC.1.14.17.1.), and monoamine and diamine oxi-
dases (EC.1.4.3.4. and EC.1.4.3m6). and other enzymes.

The indispensability of copper is stressed in the processes of detoxication of
the organisms from excess of free radicals, biogenic amines and triglycerides and
the role of copper is discussed in the normal synthesis of haemoglobin, elastin,
collagen, thyroid hormones and in energy-yielding processes,
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