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Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie ukazują się od 1951 roku. 
Są wydawnictwem naukowym, ciągłym, recenzowanym i cytowanym m.in. w Index Medicus (Medline), Biological Abstract, 
Chemical Abstract. Dostępne w ponad 150 bibliotekach krajowych i zagranicznych. 

Do druku przyjmowane są prace oryginalne i poglądowe oraz prezentujące ważną kazuistykę z zakresu nauk podstawowych, kli-
nicznych oraz humanistyki medycznej autorów z Pomorskiej Akademii Medycznej oraz z innych ośrodków w kraju i za granicą. 

Zamieszczony materiał publikowany jest i będzie według przyjętego schematu wydawniczego, w języku polskim lub angiel-
skim, z krótkimi streszczeniami odpowiednio dla języka polskiego – po angielsku, a dla języka angielskiego – po polsku. Każdy 
tom obejmuje 3 części stałe: oryginalne prace naukowe o objętości 1–1,5 arkusza wydawniczego, w tym skondensowane rozprawy 
doktorskie, doniesienia naukowe itp.; kronikę PAM za poprzedni rok wraz z przemówieniem rektora na inauguracji roku akade-
mickiego i spis jednostek naukowo-dydaktycznych oraz bibliografię dorobku piśmienniczego uczelni. 

Od tomu 50 Roczników PAM zostały wprowadzone zmiany w edycji, które omówiono w regulaminie publikowania prac. 

REGULAMIN PUBLIKOWANIA PRAC* 
w Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej

Redakcja Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej przyjmuje oryginalne prace 
naukowe, w trybie ciągłym. Można publikować materiały ze wszystkich dziedzin nauk medycznych, również te, które są zbyt 
obszerne na zamieszczenie w czasopismach specjalistycznych. 

Materiał powinien mieć nie więcej niż 20–25 stron maszynopisu formatu A-4, łącznie z rycinami, tabelami, podpisami i pi-
śmiennictwem tylko cytowanym w tym dziele (ograniczonymi do minimum) oraz streszczeniami. 

Manuskrypt napisany w języku polskim i angielskim, na białym papierze, bez wyróżnień. Zadrukowana może być tylko pierw-
sza strona kartki, druga pozostaje niezadrukowana (czysta). Używać należy 12-punktowej czcionki, z zachowaniem podwójnego 
odstępu między wierszami. Strony numerować kolejno, zaczynając od tytułowej. Numery stron umieszczać w dolnym, prawym 
rogu każdej strony. Zachować kolejność układu: strona tytułowa, tekst podstawowy, materiał ilustracyjny, piśmiennictwo. 
Strona tytułowa 

Imię i nazwisko autora (autorów); tytuł pracy w dwóch językach; miejsce uzyskania stopnia naukowego (dotyczy doktoratów) 
lub pracy autora (nazwa i adres placówki naukowej, tytuł i stopień naukowy jej kierownika); słowa kluczowe w dwóch językach 
wymienianych w katalogu MeSH; miejsce i nazwa instytucji, gdzie wykonano pracę; szczegółowe dane dotyczące dysertacji (do-
tyczy prac doktorskich – promotor, liczba: stron, rycin, tabel i piśmiennictwa). 
Tekst podstawowy 

S u m m a r y: streszczenie pracy w języku angielskim i/lub innym. Powinno się w nim znaleźć: cel badania lub próby, podsta-
wowe procedury (wybór badanych w doświadczeniu, metody obserwacji lub analizy), główne wyniki (istotne dane i ich statystyczne 
znaczenie) oraz wnioski. Należy podkreślić nowe i istotne aspekty pracy. W s t ę p: podać cel artykułu i podsumować uzasadnienie 
wykonanego badania lub obserwacji z możliwością przywołania piśmiennictwa. M e t o d y: opisać w sposób łatwo zrozumiały 
dobór materiału badawczego oraz zastosowanych metod i statystyki. W y n i k i: przedstawić w tekście w logicznej kolejności. Nie 
powtarzać danych z tabel i rycin, podkreślić i podsumować tylko ważne obserwacje. D y s k u s j a: podkreślić należy nowe oraz 
ważne aspekty badania i wynikające z nich wnioski, nie powtarzać szczegółowo danych przedstawionych w rozdziałach Wstęp 
i Wyniki. Porównać własne obserwacje z innymi autorami, którzy wykonali zbliżone badania. W n i o s k i: powiązać z celami 
badania i przedstawić w sposób zwięzły. S t r e s z c z e n i e  s t r u k t u r a l n e  (wstęp, materiał i metody, wyniki, konkluzje): w ję-
zyku podstawowym pracy, zawierające kwintesencję tego, co jest w tekście, od 200 do 250 słów. S k r ó t y  użyte w tekście po raz 
pierwszy należy podać w pełnym brzmieniu. Nie należy rozpoczynać zdania od skrótu. L i c z b o w e  w a r t o ś c i  i  s y m b o l e 
wszystkich wielkości winny być podane wg międzynarodowego układu jednostek SI. S ł o w a  k l u c z o w e: 3–6 terminów, nie 
powinny powtarzać słów zawartych w tytule pracy, wymienianych w katalogu MeSH. 
Materiał ilustracyjny 

Obejmuje ryciny (kreski – wykresy, diagramy oraz siatki – zdjęcia), tabele, tablice, opatrzone tytułami (pod rycinami, nad tabe-
lami). Powinny być dostarczone na oddzielnych kartkach, z oznaczeniem góra–dół i kolejności numeracji wg cytowania w tekście. 
Osobną numerację posiadają ryciny i osobną tabele. Fotografie mikroskopowe powinny posiadać wewnętrzną skalę, a stosowane 
symbole, strzałki lub litery – wyraźnie uwidocznione na tle. Kolorów używać tylko wtedy, jeśli barwa czarno-biała nie odda isto-
ty przekazu. Tytuły oraz inne informacje wewnętrzne na rycinach i w tabelach należy podać w języku polskim i angielskim. Na 
marginesie maszynopisu zaznaczyć numery tabel i rycin w miejscu, gdzie mają być wstawione. 
Piśmiennictwo 

Numerując, należy podawać w kolejności cytowania. Każdy numer piśmiennictwa należy zapisywać od nowej linii. Pozycji nie 
należy dublować. Cytowane w tekście piśmiennictwo podać w nawiasach kwadratowych, ze spacją między numerami. Podajemy 
nazwisko autora/-ów z pierwszymi literami imion. Przytaczamy wszystkich autorów, jeśli jest ich sześciu. Powyżej tej liczby – sze-
ściu z dopiskiem et al. Tytuły periodyków powinny być skracane zgodnie ze sposobem przyjętym w Index Medicus (Medline). 

Redakcja wymaga przedłożenia pracy w dwóch egzemplarzach wraz z wersją elektroniczną (dyskietka lub CD-ROM) z za-
znaczeniem programu zapisu. Tekst powinien być zapisany w programie Word. 

* Opracowany na podstawie wytycznych Międzynarodowego Komitetu Wydawców Czasopism Medycznych, opublikowanych w Problemach Medycyny 
Nuklearnej 1997, 11 (21), 67–87. 
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PRZEDMOWA

Szanowni Państwo,

Szczecin po raz dwunasty gości uczestników sympozjum fluorowego. Jako organizatorzy, mamy ogromną przy-
jemność i zaszczyt powitać Państwa w stolicy Pomorza Zachodniego. Nie ukrywamy przy tym satysfakcji z faktu, iż na 
przestrzeni ostatniego ćwierćwiecza udało się nam zorganizować 11 ogólnopolskich spotkań, z których każde cieszyło 
się nieprzeciętnym zainteresowaniem. Mamy nadzieję, że tak będzie i tym razem. 

Dzięki integrującej roli szczecińskich sympozjów powstało w Polsce prężne, liczące się w świecie środowisko 
naukowe zajmujące się badaniami nad fluorem we wszystkich niemal aspektach jego oddziaływania na organizmy 
żywe. Potwierdzeniem tego są nie tylko liczne publikacje ukazujące się stale w czasopismach umieszczonych na tzw. 
liście filadelfijskiej, ale także udział naszych przedstawicieli we władzach International Society for Fluoride Research 
(ISFR). 

Nie zorganizowaliśmy się, co prawda, w towarzystwie posiadającym osobowość prawną, ale wielu z nas aktywnie 
uczestniczy w światowych konferencjach ISFR. Bieżący rok przyniósł tej organizacji niepowetowaną stratę. Odeszła 
na zawsze prof. Niloufer J. Chinoy, prezydent ISFR wybrana na tę funkcję podczas ubiegłorocznej, XXVII Światowej 
Konferencji towarzystwa w niemieckim Wiesbaden. Była znakomitym naukowcem, wybitnym znawcą tematyki fluoro-
wej, a zarazem skromną, pełną ciepła, serdecznie uśmiechniętą kobietą. Na prośbę prof. Zygmunta Machoya uczyniła 
zadość naszej tradycji pisząc wprowadzenie do obecnego – XII Sympozjum. Zdążyła tuż przed śmiercią, która odebrała 
Ją nam 8 maja 2006 roku. Jej pamięci pragniemy poświęcić nasze spotkanie i jego owoce.

prof. dr hab. n. med. Dariusz Chlubek
prof. dr hab. n. med. Zygmunt Machoy
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INTRODUCTION TO THE XII FLUORINE SYMPOSIUM IN SZCZECIN, POLAND
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President of the Interantional Society for Fluoride Research

It is a great honour for me to write an Introduction on the occasion of the XII National Fluoride Symposium to be 
held in October, 2006 at Biochemistry Department, Szczecin, Poland.

At this juncture, I would like to extend my heartiest congratulations to Professor Zygmunt Machoy and his very 
active and dedicated coworkers who over the years have produced some excellent data on fluoride effects in animals and 
humans. They have been also successful in arranging National level symposia regularly. Some of their findings have 
far reaching consequences and will help to solve some of the problems regarding fluoride toxicity which are hitherto 
unknown.

I wish to send my greetings to the organizers and all the participants to make the symposium a grand success.
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Badania histoenzymatyczne wątroby i ślinianki podżuchwowej 
szczurów eksponowanych na fluorek sodu w wodzie do picia

HISTOENZYMATIC STUDY OF THE LIVER AND SUBMANDIBULAR GLAND 
OF RATS EXPOSED TO SODIUM FLUORIDE IN DRINKING WATER

Zakład Stomatologii Społecznej i Profilaktyki Akademii Medycznej w Białymstoku
ul. Akademicka 3, 15-089 Białystok

Kierownik: dr n. med. Ewa Dąbrowska

Summary

Purpose: Universal use of fluorine compounds in den-
tistry, as well as industrial and civilization-related exposures 
may produce undesirable effects of fluorine action. The 
effects of fluoride ions depend on the dose and exposure 
time. Some may be positive, e.g. in caries prevention, while 
others are harmful when optimal prophylactic or therapeutic 
doses have been surpassed. The literature is replete with 
reports on interactions of fluoride ions with the activity of 
many enzymes and indirectly with cellular metabolism.

Material and methods: The paper presents the results 
of a histoenzymatic study of the liver and submandibular 
gland of young rats exposed to NaF administered in drinking 
water. The intensity of staining for lactate dehydrogenase, 
succinate dehydrogenase, acid and alkaline phosphatase 
was evaluated.

Results: The reaction to succinate dehydrogenase in the 
submandibular gland and lactate dehydrogenase in hepato-
cytes was attenuated, while the reaction to acid phosphatase 
was enhanced in the liver when rats were exposed to 32.0 
mg NaF/dm3 of drinking water. 

K e y   w o r d s:	 natrium fluoride – histoenzymatic studies 
– liver – submandibular gland – rats. 

Streszczenie

Wstęp: Powszechne stosowanie związków fluoru w sto-
matologii, ekspozycje przemysłowe i cywilizacyjne, mogą 

być przyczyną powstawania niekorzystnych skutków nad-
miernego narażenia na fluor. Efekty działania jonu fluor-
kowego są zależne od dawki i czasu ekspozycji. Mogą one 
być pozytywne, np. w profilaktyce próchnicy lub szkodliwe, 
w przypadku przekroczenia optymalnej dawki profilak-
tycznej lub terapeutycznej. W literaturze można odnaleźć 
liczne publikacje na temat wpływu jonów fluoru na aktyw-
ność bardzo wielu enzymów i pośrednio – na metabolizm 
komórkowy. 

Materiał i metody: W pracy przedstawiono wyniki ba-
dań histoenzymatycznych wątroby i ślinianki podżuchwowej 
młodych szczurów narażonych na NaF podawany w wodzie 
pitnej. Oceniano nasilenie odczynów na dehydrogenazę 
mleczanową, dehydrogenazę bursztynianową, fosfatazę 
kwaśną i zasadową. 

Wyniki: Na podstawie badań zauważono osłabienie 
odczynu na dehydrogenazę bursztynianową w śliniance 
podżuchwowej, osłabienie odczynu na dehydrogenazę mle-
czanową w komórkach wątroby oraz zwiększenie odczynu 
na fosfatazę kwaśną w wątrobie szczurów, przy narażeniu 
na stężenie 32,0 mg NaF/dm3 w wodzie do picia. 

H a s ł a:	fluorek sodu – badania histoenzymatyczne – wą-
troba – ślinianka podżuchwowa – szczury.

Wstęp

Wyraźny spadek próchnicy obserwowany w świecie 
przypisuje się miejscowemu stosowaniu związków fluoru, 
głównie w pastach do zębów. Związki fluoru hamują de-
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mineralizację i zwiększają remineralizację początkowych 
uszkodzeń szkliwa oraz ograniczają metabolizm bakterii 
płytki nazębnej, poprzez inhibicje enzymatyczne, np. eno-
lazy, enzymu istotnego w przemianie węglowodanów. 

Fluor, obok ustalonego efektu kariostatycznego, może 
stanowić pewne ryzyko dla organizmów, jeśli narażone są 
one na duże dawki w sposób ostry lub mniejsze stosowane 
przewlekle. Poznanie mechanizmów przemian fluoru w orga-
nizmie pozwala na określenie możliwego ryzyka nadmiernej 
ekspozycji na jego związki. Fluor w przewlekłym zatruciu 
może upośledzać funkcje metaboliczne komórek i tkanek. 
Wpływa on na aktywność około 72 enzymów, głównie 
oksydoreduktaz, transferaz i hydrolaz, zaburza cykl Krebsa, 
wytwarzanie ATP, hamuje syntezę białek i DNA [1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12]. Większość badaczy zajmuje się 
przewlekłą toksycznością związków fluoru w odniesieniu do 
zmian w obrębie zębów i kości, wskazuje na gromadzenie się 
go w tkankach zwapniałych. Oddziaływanie jonów fluoru 
na tkanki miękkie budzi wiele kontrowersji. Większość 
autorów stwierdza, że fluor po wchłonięciu do krwiobie-
gu dyfunduje do tkanek miękkich, powodując przejściowy 
wzrost jego zawartości. Poziom jonów fluoru w tych tkan-
kach maleje, gdyż tkanki te nie wiążą go [13, 14, 15, 16, 17, 
18, 19, 20]. Jednak przy częstym lub stałym dopływie mogą 
być nimi nasycane [3, 21, 22, 23, 24]. Zaworonkow [24] na 
podstawie przeglądu piśmiennictwa omawia zaburzenia 
metaboliczne, czynnościowe i morfologiczne w wielu tkan-
kach i organach, np. w wątrobie, nerkach, OUN, mięśniach. 
Zmiany te łączono z zaburzeniami metabolizmu związa-
nymi z oddziaływaniem jonów fluoru na wiele enzymów. 
Wpływ związków fluoru na metabolizm tkanek miękkich 
jest oceniany najczęściej w nerkach oraz w wątrobie [1, 13, 
21, 25, 26, 27, 28, 29, 30]. 

Celem pracy była ocena wpływu podawanego z wodą 
do picia fluorku sodu na obraz histoenzymatyczny wątroby 
i ślinianki podżuchwowej szczurów. 

Materiał i metody

Doświadczenie przeprowadzono na szczurach szczepu 
Wistar. Samice szczura podzielono na 3 grupy: kontrolną i 2 
grupy badane. Samice grup badanych otrzymywały w wo-
dzie pitnej fluorek sodu w stężeniu 10,6 mg NaF/L (grupa I) 
oraz 32 mg NaF/L (grupa II). Grupa kontrolna otrzymywała 
do picia wodę wodociągową o minimalnej zawartości fluoru. 
Po okresie 2 tygodni nastąpiło pokrycie samic, które przez 
okres ciąży oraz karmienia otrzymywały NaF w dawce 
zależnej od grupy. Potomstwo po odstawieniu od matek 
także otrzymywało fluorek sodu w dwóch w/w stężeniach. 
Zwierzęta karmione były standardową paszą granulowaną 
i przebywały w standardowych warunkach środowiskowych. 
Wątrobę i śliniankę podżuchwową pobierano do badań od 
potomstwa w 14., 30., 60. i 90. dniu życia zwierząt oraz po 
30 dniach od zaprzestania podawania NaF, czyli w 120. dniu 
życia. Do badań użyto 75 szczurów: po 5 w każdej grupie. 

Materiał do oznaczeń histoenzymatycznych natychmiast po 
pobraniu zamrażano przy użyciu Tissue-Tek OCT i krojono 
w kriostacie. Wykonano odczyny na aktywność dehydro-
genazy mleczanowej według Jacobsa (w wątrobie), dehy-
drogenazy bursztynianowej według Nachlasa i Seligmana 
(w śliniance podżuchwowej) oraz na aktywność fosfatazy 
kwaśnej i zasadowej według Gomoriego. Nasilenie odczy-
nów reakcji histochemicznych określano według skali:
(-) odczyn ujemny, (+) odczyn słabo dodatni, (++) odczyn 
dodatni, (+++) odczyn silnie dodatni.

Wyniki

Badania histoenzymatycze wątroby  
(dehydrogenaza mleczanowa, fosfataza kwaśna)

Dehydrogenaza mleczanowa

Grupa kontrolna 
Odczyn na aktywność dehydrogenazy mleczanowej 

w wątrobach szczurów grupy kontrolnej we wszystkich 
przedziałach wiekowych był widoczny w postaci drobnych, 
zlewających się dodatnich ziarnistości w strefie środkowej 
i pośredniej zrazika (++), a silnie dodani (+++) w strefie 
obwodowej

Grupa I (10,6mgNaF/dm3)
W grupie I, o mniejszym narażeniu na NaF, u zwierząt 

14-dniowych odczyn na aktywność dehydrogenazy mle-
czanowej był podobny, jak u zwierząt grupy kontrolnej. 
U zwierząt tej grupy, w 30. i 60. dniu życia, część komórek 
strefy środkowej zrazika wykazywała odczyn silnie dodatni 
(+++), strefy pośredniej dodatni (++), a obwodowej dodat-
ni i silnie dodatni (++/+++). Po zaprzestaniu podawania 
NaF, nasilenie reakcji histoenzymatycznej było podobne 
jak w grupie kontrolnej. 

Grupa II (32,0mg NaF/dm3) 
W grupie II, o większym narażeniu na NaF, w wątro-

bach zwierząt 14-dniowych zaznaczał się wzrost nasilenia 
odczynu w strefie środkowej do silnie dodatniego (+++) 
i częściowo pośredniej (odczyn dodatni i silnie dodatni) 
(++/+++). Po 30 dniach w strefie środkowej i pośredniej 
zrazika był dodatni i słabo dodatni (++/+), w strefie obwo-
dowej silnie dodatni (+++). Po 60 i 90 dniach następował 
wyraźny spadek nasilenia odczynu na dehydrogenazę mle-
czanową we wszystkich strefach zrazika wątroby. W 120. 
dniu, czyli 30 dni po zaprzestaniu podawania NaF, odczyn 
był nierównomierny. 

Fosfataza kwaśna

Grupa kontrolna
Reakcja na fosfatazę kwaśną w  grupie kontrolnej 

zwierząt 14-dniowych była dodatnia (++) w wątrobach 
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wszystkich zwierząt, jednakowo nasilona we wszystkich 
strefach zrazika. W komórkach Browicza–Kupffera reakcja 
ta miała największe nasilenie. Ziarnistości małej i średniej 
wielkości były zlokalizowane w cytoplazmie hepatocytów 
najczęściej przy błonie komórkowej. Podobny obraz obser-
wowano w preparatach wątrób 30-, 60-, 90- i 120-dniowych 
zwierząt (ryc. 1). 

Grupa I (10,6mg NaF/dm3) 
W  grupie I, podobnie jak u  zwierząt kontrolnych, 

u szczurów 14-dniowych odczyn na fosfatazę kwaśną był 
dodatni (++), a u zwierząt 30-dniowych w kilku polach 
widzenia silnie dodatni (+++) (ryc. 2). Nasilenie reakcji 
utrzymywało się również w wątrobach szczurów 60- i 90-
-dniowych tej grupy. Po zaprzestaniu podawania NaF, czyli 
w 120. dniu życia nasilenie odczynu w wątrobach badanych 
zwierząt nieco osłabło. 

Grupa II (32,0 mgNaF/dm3) 
Reakcja na fosfatazę kwaśną, podobnie jak w grupie I 

wykazywała tendencję do nasilenia. W 30. dniu życia odczyn 
na fosfatazę kwaśną był silnie dodatni (+++) we wszystkich 
częściach zrazików (ryc. 3). Rozmieszczenie ziarnistości było 
chaotyczne, takie jak w uszkodzonej strukturze wątroby. 
Konglomeraty tych ziarnistości obserwowano w wątrobach 
zwierząt 60- i 90-dniowych tej grupy. Pomimo odstawienia 
NaF, w wątrobach 120-dniowych zwierząt nasilenie reakcji 
na fosfatazę kwaśną się utrzymywało. 

Odczyn histoenzymatyczny na fosfatazę zasadową 
w komórkach wątroby był ujemny lub śladowy we wszyst-
kich grupach badanych i w grupie kontrolnej, dlatego nie 
uwzględniono tego badania w analizie wyników przepro-
wadzonego doświadczenia. 

Badania histoenzymatyczne ślinianki podżuchwowej 
(dehydrogenaza bursztynianowa, fosfataza alkaliczna)

Grupa kontrolna 
Odczyn histoenzymatyczny na dehydrogenazę burszty-

nianową w poszczególnych elementach strukturalnych śli-
nianki podżuchwowej szczura był zróżnicowany. W grupach 
kontrolnych, niezależnie od wieku zwierzęcia, odczyn ten 
ujawniał się jako ziarnisty, a jego nasilenie oceniono jako 
dodatnie (++) w komórkach pęcherzykowych i komórkach 
kanalików ziarnistych oraz silnie dodatnie (+++) w komór-
kach kanalików prążkowanych. 

Grupa I (10,6mgNaF/dm3) 
Odczyn na dehydrogenazę bursztynianową w I grupie 

badanej wyglądał podobnie jak w grupie kontrolnej. Doty-
czyło to ślinianek pobieranych od zwierząt we wszystkich 
grupach wiekowych (ryc. 4, 5).

Grupa II (32,0mgNaF/dm3) 
Analizując nasilenie reakcji histoenzymatycznej na de-

hydrogenazę bursztynianową w grupie zwierząt otrzymu-

jących większą dawkę NaF (II grupa badana) stwierdzono, 
że w podgrupach wiekowych 14- i 30- dniowych obraz nie 
różnił się zasadniczo w stosunku do grupy kontrolnej. Pre-
paraty histoenzymatyczne wykonane ze ślinianek zwierząt 

Ryc. 1. Wycinek wątroby 30-dniowego szczura z grupy kontrolnej. Odczyn 
na fosfatazę kwaśną dodatni. Powiększenie ×400

Fig. 1. Liver section of a 30-day-old rat from the control group. Reactiion 
to acid phosphatase positive. Magn. 400×

Ryc. 2. Wycinek wątroby 30-dniowego szczura z I grupy badanej. Odczyn 
na fosfatazę kwaśną dodatni, miejscowo silnie dodatni. Powiększenie ×400

Fig. 2. Liver section of a 30-day-old rat from study group I. Reaction to 
acid phosphatase positive, locally intense. Magn. 400×

Ryc. 3. Wycinek wątroby 30-dniowego szczura z II grupy badanej. Odczyn 
na fosfatazę kwaśną silnie dodatni we wszystkich częściach zrazików. 

Powiększenie ×400

Fig. 3. Liver section of a 30-day-old rat from study group II. Reaction to 
acid phosphatase intense in all parts of the lobules. Magn. 400×
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Ryc. 4. Odczyn histoenzymatyczny na dehydrogenazę bursztynianową 
ślinianki podżuchwowej: dodatni w komórkach wydzielniczych i silnie 

dodatni w kanalikach prążkowanych. Grupa kontrolna, 30 dni, ×250

Fig. 4. Histoenzymatic reaction to succinate dehydrogenase in the 
submandibular gland. Moderate staining in secretory cells and intense in 

striated ducts. Control group, 30 days, 250×

Ryc. 5. Odczyn histoenzymatyczny na dehydrogenazę bursztynianową 
ślinianki podżuchwowej: dodatni w komórkach wydzielniczych i silnie 

dodatni w kanalikach prążkowanych. Grupa kontrolna, 90 dni, ×400

Fig. 5. Histoenzymatic reaction to succinate dehydrogenase in the 
submandibular gland. Moderate staining in secretory cells and intense in 

striated ducts. Control group, 90 days, 400×

Ryc. 7. Nierównomiernie osłabiony odczyn histoenzymatyczny na 
dehydrogenazę bursztynianową ślinianki podżuchwowej. Grupa II, 30 dni 

po odstawieniu NaF, ×400

Fig. 7. Varying reduction in the histoenzymatic reaction to succinate 
dehydrogenase in the submandibular gland. Group II, 30 days after 

withdrawal of NaF, 400×

Ryc. 8. Dodatni odczyn histoenzymatyczny na fosfatazę zasadową 
w komórkach mioepitelialnych, ujemny w obrębie przewodów ślinianki 

podżuchwowej. Grupa kontrolna, 30 dni, ×250

Fig. 8. Positive histoenzymatic reaction to alkaline phosphatase in 
myoepithelial cells, negative in ducts of the submandibular gland. Control 

group, 30 days, 250×

Ryc. 9. Dodatni odczyn histoenzymatyczny na fosfatazę zasadową 
w komórkach mioepitelialnych i ścianach naczyń krwionośnych ślinianki 

podżuchwowej, ujemny w obrębie przewodów. Grupa II, 90 dni, ×250

Fig. 9. Positive histoenzymatic reaction to alkaline phosphatase in 
myoepithelial cells and vascular wall, negative reaction in ducts of the 

submandibular gland. Group II, 90 days, 250×

Ryc. 6. Znacznie osłabiony odczyn histoenzymatyczny na dehydrogenazę 
bursztynianową ślinianki podżuchwowej. Grupa II, 60 dni, ×250

Fig. 6. Markedly reduced histoenzymatic reaction to succinate 
dehydrogenase in the submandibular gland. Group II, 60 days, 250×
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II grupy otrzymujących NaF do 60. i 90. dnia życia wy-
kazały osłabienie odczynu na dehydrogenazę bursztynia-
nową. Dotyczyło to zarówno pęcherzyków, gdzie odczyn 
był słabo dodatni (+) oraz przewodów, gdzie był on dodatni 
(++) (ryc. 6). Podobny obraz odczynu histoenzymatyczne-
go otrzymano w grupach zwierząt 120-dniowych, którym 
zaprzestano podawania fluorku sodu (ryc. 7). 

Odczyn histoenzymatyczny na fosfatazę zasadową był 
zlokalizowany w miejscach występowania komórek mio-
epitelialnych oraz komórek naczyń krwionośnych i okre-
ślono go jako dodatni (++). Nie zauważono istotnych róż-
nic w nasileniu odczynu zarówno w grupach kontrolnych 
oraz badanych. Wyglądał on także podobnie w preparatach 
w ślinianki podżuchwowej, w poszczególnych podgrupach 
wiekowych (ryc. 8, 9). 

Odczyn histoenzymatyczny na fosfatazę kwaśną był 
ujemny we wszystkich grupach badanych i w grupie kon-
trolnej. 

Dyskusja

Międzynarodowa Agenda Badawcza ds. Fluoryzacji na 
podstawie przeprowadzonych badań stwierdza, że toksycz-
ność związków fluoru często nie jest brana pod uwagę przez 
lekarzy medycyny i stomatologów. Wskazuje również na ko-
nieczność postępowania, które przyczyniłoby się do uzyska-
nia niezaprzeczalnych korzyści wynikających ze stosowania 
związków fluoru w profilaktyce próchnicy, przy jednoczesnej 
minimalizacji skutków ubocznych [12, 31, 32, 33]. 

Niektórzy autorzy sugerują, że wpływ fluoru na różne 
tkanki odbywa się na poziomie molekularnym. Pierwiastek 
ten działa hamująco na wiele enzymów, głównie na enzymy 
aktywowane jonami Mg, związane z tworzeniem energii 
na drodze tlenowej i beztlenowej [3, 4, 5]. Hamuje on nie-
które enzymy cyklu Krebsa, a także pirofosfatazy, enolazę, 
kinazę pirogronianową i inne enzymy [7, 11]. Na poziomie 
subkomórkowym fluorki wpływają hamująco na aktywność 
oksydazy cytochromowej, dehydrogenazy bursztynianowej, 
oksydazy askorbinianowej [6, 34]. Wynikiem hamowania 
pirofosfataz może być upośledzone przyswajanie i katabo-
lizm tłuszczów jako efekt biochemicznych zaburzeń pod 
wpływem jonów fluoru. Fluorki hamują fosfoglukozomutazę, 
fosfogliceromutazę, kinazę trójfosfoglicerynianu w wątro-
bie. Niektórzy autorzy [35, 36, 37] wskazują również, że 
fluor aktywuje cyklazę adenylową kilka razy silniej niż 
hormony. 

Uwzględniając wątrobę jako narząd, w którym spodzie-
wano się zmian w badaniach histoenzymatycznych spo-
wodowanych przez NaF, wzięto pod uwagę, że bierze ona 
udział w metabolizmie związków toksycznych powstających 
w czasie przemian ustrojowych oraz toksyn egzogennych 
dostających się do organizmu ze środowiska. Fluorek sodu 
jako terapeutyk lub jako środek toksyczny (zależy to od 
dawki) może upośledzać czynność wątroby i wywoływać 
w niej zmiany morfologiczne. W badaniach Sheaera [38] 

ostra dawka NaF wywołała zmiany w wątrobowych pozio-
mach 9 metabolitów glikolizy i cyklu kwasu cytrynowego. 
Natomiast w nerkach metabolity te nie uległy istotnym zmia-
nom. Działanie hepatotoksyczne różnych toksyn przejawia 
się zaburzeniami oddychania komórkowego, prowadząc do 
zaburzenia mechanizmów utleniania i redukcji, upośledze-
niem przemiany białkowej, węglowodanowej, lipidowej oraz 
transportu wewnątrz- i zewnątrzkomórkowego. W konse-
kwencji uszkodzeniu może ulec cała komórka lub poszcze-
gólne organelle cytoplazmatyczne. Najczęściej wyraża się to 
w postaci zwyrodnienia miąższowego, wodniczkowego aż 
do martwicy komórek wątroby lub zaburzeń w aktywności 
enzymów metabolicznych [39, 40]. 

Machoy i Ogoński w swoich pracach stwierdzają, że 
fluor łatwo wnika do mitochondrium zawierającego szereg 
układów enzymatycznych zaburzając procesy energetyczne 
[7, 41]. Wpływ na zmniejszenie aktywności energetycznej 
mitochondrium pod wpływem fluoru potwierdzają również 
inni badacze [4, 5]. Cittanowa i wsp. uważają, że mitochon-
dria są głównym obiektem toksycznego działania jonów 
fluoru w komórkach kanalików zbiorczych nerek [42]. 

Nieznaczny wzrost odczynu na dehydrogenazę mle-
czanową uzyskany w doświadczeniu może odzwierciedlać 
zaburzenia procesów zachodzących w mitochondriach ko-
mórek wątroby. 

Podwyższony odczyn na fosfatazę kwaśną w wątro-
bach zwierząt grupy II, szczególnie widoczny w komór-
kach Browicza–Kupffera, ważnego elementu w diagnosty-
ce naczyń krwionośnych mógł świadczyć o zaburzeniach 
w metabolizmie wątroby, w której obserwowano również 
poszerzenie naczyń. Nasilenie reakcji zwiększało się wraz 
ze wzrostem stężenia NaF i czasem jego podawania. Po-
dobną zależność w badaniach doświadczalnych na szczu-
rach uzyskał Domińczak i wsp. [43]. Wzrost aktywności 
fosfatazy kwaśnej, szczególnie w wątrobach zwierząt 30-
-dniowych z II grupy sugeruje wzrost aktywności enzymów 
lizosomalnych. Powyższy obraz korelował z pobudzeniem 
aparatu Golgiego w hepatocytach tej grupy, w badaniach 
ultrastrukturalnych. 

Ślinianki jako narząd wydzielniczy aktywnie reagują 
na różne bodźce i ksenobiotyki. Wpływ fluorków na proces 
wydzielania i aktywność enzymów ślinianki stwierdzili 
Hara i Yu [37]. Wykazali oni hamujący wpływ fluorku sodu 
na aktywność ludzkiej amylazy ślinowej. Allman i Shahed 
[36] sugerują, że niskie stężenia NaF może zmieniać funk-
cję gruczołów ślinowych. NaF w dawce 0,5–2 mg/kg m.c. 
aktywuje cyklazę adenylową, zwiększa poziom cAMP oraz 
uwalnianie amylazy z gruczołów przyusznych. Towarzyszy 
temu spadek aktywności amylazy w śliniance przyusznej. 
Tojyo i wsp. [44] obserwowali wzrost wydzielania amylazy 
przez komórki ślinianki przyusznej szczurów pod wpływem 
NaF, lecz nie zauważyli znacznego wzrostu poziomu cAMP 
w tych komórkach po 20 min inkubacji z różnymi stęże-
niami fluorku sodu. Mika i wsp. [8] stwierdzili stymulujący 
wpływ NaF w stężeniu 10 i 30 ppm na aktywność α-amylazy 
homogenatów ślinianki, trzustki, wątroby i nerki. 
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Aktywność jonów fluorkowych powoduje spadek ak-
tywności dehydrogenazy bursztynianowej innego enzymu 
mitochondrialnego, który został potwierdzony w badaniach 
dotyczących wpływu związków fluoru na wątrobę i inne 
tkanki [45]. Odczyn na dehydrogenazę bursztynianową śli-
nianki podżuchwowej w przeprowadzonym doświadczeniu 
był słabszy w grupie zwierząt otrzymujących większą dawkę 
fluorku sodu, co mogło mieć związek ze stwierdzanym ba-
daniem ultrastrukturalnym uszkodzeniem mitochondriów 
[46]. Spadek aktywności dehydrogenazy bursztynianowej 
u szczurów narażonych na działanie fluorku sodu stwierdzali 
w nerkach Takagi i Shiraki [47], a w wątrobie pod wpływem 
NH4F Czerny [48] oraz Humiczewska [45]. Chinoy i wsp. 
[21] oraz Humiczewska i wsp. [45] zaobserwowali spadek 
aktywności tego enzymu także w mięśniach. W badaniach 
Niwelińskiego i Zamorskiej [9] dehydrogenaza bursztyniano-
wa łożysk ludzkich z okręgów skażonych związkami fluoru 
nie wykazywała prawie aktywności, a reakcja oksydazy 
cytochromowej była także osłabiona. 

Istnieją sprzeczne doniesienia mówiące o aktywacji 
lub hamowaniu fosfatazy alkalicznej w różnych tkankach 
organizmu w wyniku działania jonów fluoru. Spotyka się za-
równo opracowania mówiące o hamowaniu tego enzymu, np. 
w mięśniach, wątrobie, jak również o wzroście aktywności 
np. w nerkach, surowicy [1, 22, 28]. Odczyn histoenzyma-
tyczny na fosfatazę zasadową w śliniance podżuchwowej 
był dodatni, nie zauważono istotnych różnic między gru-
pami badanymi i kontrolną. Badania histoenzymatyczne 
nie wykazały aktywności fosfatazy kwaśnej w śliniance 
podżuchwowej u szczurów otrzymujących fluorek sodu, jak 
również w grupach kontrolnych. Wiązało się to prawdopo-
dobnie z faktem niskiej dojrzałości układu lizosomalnego 
w śliniance młodych zwierząt. Jednak badania innych au-
torów: Dominiczak i wsp. [43], Takagi i Shiraki [47], Sohan 
i Manocha [29], wskazują na znaczne zmiany w aktywności 
tego enzymu w wątrobie i w nerkach zwierząt pod wpły-
wem stosowania związków fluoru. Natomiast w badaniach 
Żyłki-Włoszczyk i wsp. [49] odczyny histoenzymatyczne 
na fosfatazę kwaśną w nerkach królików narażonych na 
działanie NaF nie wykazywały zmian. 

Sohan i Manocha [29] oceniali cytochemiczną odpo-
wiedź nerek, wątroby i systemu nerwowego na jon fluorkowy 
podany małpom wiewiórkowatym w dawkach 0, 1 i 5 ppm. 
W wątrobie przy stosowaniu takich małych dawek nie wy-
kazano istotnych zmian. Natomiast w nerkach ujawniono 
wzrost aktywności fosfatazy kwaśnej, enzymów cyklu kwa-
su cytrynowego i cyklu pentozowego w kanalikach krętych 
bliższych. Zdaniem autorów, aktywność enzymów lizoso-
malnych w kłębkach nerkowych tych małp odzwierciedla 
wzrost metabolizmu wewnątrzkomórkowego i zwiększoną 
filtrację kłębuszkową nadmiaru fluoru, a wysokie poziomy 
enzymów lizosomalnych w dystalnych kanalikach wskazują 
na wzrost katabolizmu komórek w tych miejscach. Badacze 
ci sugerują, że niektóre efekty cytochemiczne można zin-
terpretować jako szkodliwe wpływy metaboliczne fluoru 
na nerki. 

Ich zdaniem związki fluoru podane w małych daw-
kach, lecz przez dłuższy czas nie mogą być całkowicie 
nieszkodliwe [26, 29]. 

Wnioski

Wyniki badań własnych oraz innych autorów sugerują 
ostrożność przy suplementacji endogennej związkami flu-
oru oraz wskazują na konieczność monitorowania dawki 
fluoru podczas realizowania programów profilaktyki flu-
orkowej, szczególnie endogennej. Najnowsze badania nad 
kariostatycznymi mechanizmami związków fluoru zalecają 
stosowanie ich miejscowo, egzogennie. 
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Summary

Introduction: Enamel exhibits the highest degree of 
mineralization and is the hardest among tissues. Its non-
organic material content is 96–98%, out of which 90% is 
in the form of hydroxyapatite crystals. Exchange of ions is 
an important property of hydroxyapatite with the hydroxyl 
ion (OH-) exchanging particularly easily for the fluoride 
ion (F-). F- ions are capable of stabilizing the structure of 
hydroxyapatite by reducing its solubility and in consequence 
increasing enamel resistance to caries. The aim of this work 
was to compare the content of fluoride in superficial layers 
of enamel obtained from permanent and deciduous teeth.

Material and methods: We collected 55 human perma-
nent and 11 deciduous teeth without any evident damage 
to or discoloration of the enamel. Microsamples of enamel 
from the paragingival part on the buccal surface of the tooth 
were obtained using acid biopsy. Fluoride content was de-
termined using an ion-selective electrode. Calcium content 
was measured with atomic absorption spectrometry. 

Conclusions: We found that enamel of deciduous teeth 
is more susceptible to acid digestion than in the case of 
permanent teeth, although the difference was not statisti-
cally significant. The content of fluoride decreased with 
increasing depth of digestion. Deciduous teeth contained 
significantly less fluoride in every layer studied in com-
parison with permanent teeth.

K e y  w o r d s:	 permanent teeth – deciduous teeth – enamel 
– fluoride. 

Streszczenie

Wstęp: Szkliwo zębów jest najsilniej zmineralizowaną 
i najtwardszą tkanką ustroju. W 96–98% składa się ono 
z materiału nieorganicznego, który w 90% stanowią kryszta-
ły hydroksyapatytów. Ważną właściwością hydroksyapatytu 
jest jego zdolność do wymiany jonowej. Jon hydroksylowy 
OH- szczególnie łatwo ulega wymianie na jon fluorkowy 
F-. Jony F- są w stanie stabilizować strukturę hydroksyapa-
tytu, powodując zmniejszenie jego rozpuszczalności i tym 
samym zwiększenie odporności na próchnicę. Celem pracy 
było porównanie zawartości fluorków w powierzchniowych 
warstwach szkliwa zębów stałych i mlecznych.

Materiał i metody: Materiał do badań stanowiło 55 ludz-
kich zębów stałych i 11 mlecznych bez jakichkolwiek wi-
docznych uszkodzeń i przebarwień szkliwa. Mikropróby 
szkliwa pobierano metodą biopsji kwasowej z przydziąsłowej 
części powierzchni policzkowej zębów. Zawartość fluorków 
oznaczano metodą potencjometryczną, przy użyciu elektro-
dy jonoselektywnej, a zawartość wapnia metodą atomowej 
spektrometrii absorpcyjnej. 

Wnioski: Uzyskane wyniki wskazują, że szkliwo zębów 
mlecznych jest bardziej podatne na trawienie w porównaniu 
ze szkliwem zębów stałych, jednak różnice te nie wykazują 
znamienności statystycznej. Zawartość fluorków maleje 
wraz z głębokością trawienia, przy czym szkliwo zębów 
mlecznych zawiera istotnie mniej fluorków w każdej war-
stwie w porównaniu z zębami stałymi.

H a s ł a:	 zęby stałe – zęby mleczne – szkliwo – fluorki.
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Wstęp

Szkliwo zębów jest najsilniej zmineralizowaną 
i najtwardszą tkanką ustroju, a jego grubość wynosi od 
1,0–2,5 mm. W 96–98% składa się ono z materiału nie-
organicznego, który w 90% stanowią kryształy hydrok-
syapatytów, a prawie w 10% nieorganiczna substancja 
bezpostaciowa (związki wapnia, magnezu i fluoru) [1]. 
Hydroksyapatyt jest fosforanem wapniowym o stosunku 
wapnia do fosforu = 1,67 i odpowiadającym mu wzorze 
chemicznym: Ca10(PO4)6(OH)2. Jest on podstawowym skład-
nikiem dojrzałego i prawidłowo wykształconego szkliwa 
[2]. W sieci krystalicznej hydroksyapatytu niektóre z miejsc 
zajmowanych przez atomy wapnia, grupy hydroksylowe lub 
fosforanowe mogą być podstawiane przez atomy innych 
pierwiastków, wśród których szczególną rolę odgrywa jon 
fluorkowy. Posiada on szczególną zdolność do wbudowy-
wania się w sieć krystaliczną hydroksyapatytu, zastępując 
grupę hydroksylową, i tworzenia fluorohydroksyapatytu [3, 
4]. Wiadomo, że jony F- są w stanie stabilizować strukturę 
hydroksyapatytu, co powoduje zmniejszenie jego rozpusz-
czalności [5, 6] i tym samym zwiększenie odporności na 
próchnicę [7, 8]. Jednak zbyt duża podaż fluorków może 
być czynnikiem wywołującym zaburzenia mineralizacji 
szkliwa [9]. 

Celem pracy było porównanie zawartości fluorków 
w powierzchniowych warstwach szkliwa zębów stałych 
i mlecznych. 

Materiał i metody

Materiał badawczy stanowiły ludzkie zęby stałe i mlecz-
ne, usuwane z powodów ortodontycznych, protetycznych, 
w następstwie urazów lub w wyniku chorób przyzębia w kil-
ku przychodniach stomatologicznych Szczecina. W sumie 
zakwalifikowano do badań 55 zębów stałych i 11 mlecznych, 
bez widocznych uszkodzeń i przebarwień szkliwa, które 
przechowywano w temp. 4°C do momentu wykonania ozna-
czeń. Zęby oczyszczano, osuszano i odtłuszczano acetonem. 
Mikropróby szkliwa pobierano metodą biopsji kwasowej 
z przydziąsłowej części policzkowej powierzchni zębów, 
z miejsca o rozmiarach 2,404 mm², w czasie 30 s, przy uży-
ciu 3 μL kwasu nadchlorowego o stężeniu 0,5 mol/L [10]. 
Z jednego miejsca pobierano kolejno 3 próby, a uzyskane 
bioptaty umieszczano w oddzielnych, ponumerowanych 
probówkach typu Eppendorf. We wszystkich bioptatach 
badano następnie zawartość wapnia i fluorków. Przy założe-
niu stałej, 37,4% (ww.) zawartości wapnia, obliczano masę 
szkliwa wytrawionego w każdej badanej warstwie.

Zawartość fluorków oznaczano metodą potencjome-
tryczną, z wykorzystaniem elektrody jonoselektywnej firmy 
Orion, natomiast zawartość wapnia przy użyciu atomowej 
spektrometrii absorpcyjnej z atomizacją w płomieniu ace-
tylenowo-tlenowym (F-AAS), przy długości fali 422,7 nm. 
Oznaczenia wykonano w środowisku 1% roztworu La(NO3)3 

stosując aparat PU 9100X firmy Philips. Analizę statystyczną 
uzyskanych wyników przeprowadzono przy użyciu progra-
mu Statistica StatSoft. W celu wykazania różnic w zawar-
tości fluorków między zębami stałymi i mlecznymi oraz 
pomiędzy badanymi warstwami szkliwa przeprowadzono 
test U Manna–Whitneya, a także analizę korelacji porządku 
rang Spearmana. Za poziom istotności przyjęto p ≤ 0,05.

Wyniki 

Wyniki przeprowadzonych oznaczeń przedstawiono 
w tabelach 1 i 2.

T a b e l a  1. Średnia masa wytrawionego szkliwa trzech 
powierzchniowych warstw szkliwa badanych zębów stałych 

i mlecznych

T a b l e  1. Mean mass of enamel biopsied from three superficial 
enamel layers of permanent and deciduous teeth

Badana 
warstwa
Layer

Masa wytrawionego szkliwa (μg) ± SD
Mass of enamel biopsied (μg) ± SD

zęby stałe
permanent teeth

zęby mleczne
deciduous teeth

I 19,41 ± 3,91 21,56 ± 3,31

II 20,89 ± 3,69 22,20 ± 2,18

III 22,03 ± 3,65 22,21 ± 3,18

Zestawione w tabeli 1 wyniki wskazują, że masa wy-
trawionego szkliwa zwiększała się wraz z głębokością wy-
trawiania. Ponadto, szkliwo zębów mlecznych było bardziej 
podatne na trawienie w porównaniu ze szkliwem zębów 
stałych, jednak różnice te nie wykazywały znamienności 
statystycznej. Hydroksyapatyt tkanek twardych zawiera 
węglany i cytryniany. Zawartość węglanów stanowi o stop-
niu dojrzałości szkliwa. Im jest ich więcej, tym szkliwo 
jest młodsze. Największą ilość węglanów posiada szkliwo 
świeżo wyrżniętego zęba. Ilość węglanów wzrasta w głęb-
szych warstwach tkanki i jest znacznie większa w zębach 
mlecznych. Poza tym, grupy węglanowe są słabiej związane 
i łatwiej ulegają wymianie na jon fluorkowy [6]. Tłumaczy 
to uzyskane przez autorów wyniki zawartości fluorków 
w kolejnych warstwach szkliwa zębów stałych i mlecznych, 
których średnie przedstawiono w tabeli 2. 

T a b e l a  2. Średnia zawartość fluorków w trzech powierzchniowych 
warstwach szkliwa badanych zębów stałych i mlecznych

T a b l e  2. Mean content of fluoride in three superficial enamel 
layers of permanent and deciduous teeth

Badana 
warstwa
Layer

Zawartość fluorków (mmol/kg szkliwa) ± SD
Fluoride content (mmol/kg enamel) ± SD

zęby stałe
permanent teeth

zęby mleczne
deciduous teeth

I 318,26 ± 233,07 180,17 ± 119,92

II 300,24 ± 217,13 157,88 ± 126,99

III 272,45 ± 183,09 155,90 ± 127,55
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Zawartość jonów fluorkowych w szkliwie maleje wraz 
z głębokością wytrawiania, a zależność ta dotyczy zarówno 
zębów stałych [5, 11, 12,], jak i mlecznych [6]. Obserwacje 
te potwierdziły się w badaniach własnych. Warstwa pierw-
sza, zewnętrzna, mająca kontakt ze środowiskiem jamy 
ustnej, zawierała najwięcej fluorków. W zębach mlecznych 
ich zawartość wyniosła 180,17 mmol/kg szkliwa, natomiast 
w zębach stałych 318,26 mmol/kg szkliwa. Różnica wy-
kazała znamienność statystyczną (p ≤ 0,02). W kolejnych 
warstwach różnice w zawartości fluorków pomiędzy zębami 
stałymi i mlecznymi były także istotne, ale na poziomie 
p ≤ 0,01. 

Dużo większą zawartość jonów fluorkowych w ze-
wnętrznej warstwie szkliwa w porównaniu do warstwy 2. 
i 3. można tłumaczyć intensywną wymianą grup węgla-
nowych na jony fluorkowe, które zostają trwale włączone 
w sieć krystaliczną szkliwa w postaci fluorohydroksyapatytu, 
a także tworzeniem się fluorku wapnia, nietrwale związa-
nego na powierzchni szkliwa. Mniejsza zawartość fluorków 
w warstwach położonych głębiej odpowiada prawdopodob-
nie wyłącznie ich ilości związanej z hydroksyapatytem, 
podstawowym składnikiem budulcowym zęba [3, 10].

Przeprowadzenie analizy korelacji porządku rang 
Spearmana nie wykazało występowania zależności istot-
nych statystycznie pomiędzy masą wytrawionego szkliwa 
a zawartością fluorków w żadnej z badanych warstw, tak 
w zębach mlecznych, jak i stałych.

Na szczególną uwagę wśród właściwości hydroksyapa-
tytu zasługuje jego heksagonalna struktura krystaliczna. 
Ułożenie przestrzenne atomów w krysztale warunkuje jego 
właściwości fizyczne i chemiczne. Ważną właściwością 
hydroksyapatytu jest jego zdolność do wymiany jonowej. 
Jon hydroksylowy OH- szczególnie łatwo ulega wymianie 
na jon fluorkowy F-. Jony fluorkowe wprowadzone do sie-
ci krystalicznej zajmują pozycje grup OH-. Powoduje to 
kurczenie się siatki apatytu, a minerał ulega zagęszczeniu 
przestrzennemu. W ślad za tym wzmacnia się jego trwa-
łość chemiczna [13]. Hydroksyapatyt umożliwia depozycję 
związków mineralnych z powierzchniowych warstw szkliwa 
do głębiej położonych. Zachodzi to prawdopodobnie na 
drodze dyfuzji [13]. Fluorki wbudowane w siatkę hydrok-
syapatytu powodują powstanie fluoroapatytu lub fluorohy-
droksyapatytu, czyli form bardziej odpornych na rozpusz-
czanie [6, 14]. Według Jakubowskiej i wsp., jon fluorkowy 
dzięki swoim rozmiarom i właściwościom pasuje lepiej do 
przestrzennej struktury apatytu niż jon hydroksylowy [5]. 
Powoduje to zagęszczenie minerału, przez co zwiększa się 
jego twardość. Jon fluorkowy jest bardzo reaktywny. Prawie 
zawsze występuje w formie związków, rzadko w formie 
zjonizowanej. Podczas remineralizacji szybko wbudowu-
je się w struktury rosnących kryształów i wypiera jony 
hydroksylowe. Na powierzchni szkliwa tworzy ochronną 
warstwę fluorku wapnia, ułatwiającą szybką i sprawną jego 
odbudowę [15]. Pomimo intensywnych badań zmierzających 
do ustalenia optymalnych warunków stosowania fluorków 
w profilaktyce próchnicy zębów, nie wypracowano dotąd 

modelu jednolitego i zawsze skutecznego. Stąd istnieje 
ciągła konieczność prowadzenia prac eksperymentalnych 
skupiających się na badaniu procesów fizykochemicznych 
zachodzących w warstwie powierzchniowej szkliwa oraz 
na granicy szkliwa i środowiska jamy ustnej. 

Wnioski

1.  Szkliwo zębów mlecznych jest bardziej podatne na 
trawienie w porównaniu ze szkliwem zębów stałych.

2.  Zawartość fluorków maleje wraz z głębokością wy-
trawiania, przy czym szkliwo zębów mlecznych zawiera 
znamiennie mniej fluorków w każdej warstwie w porów-
naniu ze szkliwem zębów stałych.

3.  Jon fluorkowy odgrywa znaczącą rolę w ochronie 
szkliwa zębów przed niszczącym wpływem niskiego pH.
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Summary

Introduction: The sodium-proton exchanger (NHE) is 
a transmembrane protein present in cell membranes of all 
species studied so far. It operates as an antiporter removing 
protons from the cell in exchange for sodium ions. Various 
factors are known to affect the activity of NHE. 

The aim of this work was to study the effect of fluoride 
on the activity of NHE in human platelets.

Material and methods: Platelets obtained from healthy 
volunteers were incubated for 5, 10, 15, or 20 minutes in 
sodium fluoride (NaF) at a concentration of 2.5, 5.0, 7.5, 
or 10 mmol/L. NHE activity in platelets exposed to NaF 
was measured with a spectrophotometric method and was 
compared with activity in control platelets unexposed to 
NaF.

Conclusions: Mean NHE activity in control platelets 
was 5.22 ± 1.84 /PLTC/min. NaF at 2.5 mmol/L reduced 
NHE activity producing a minimum after 10 min of incu-
bation whereupon activity increased reaching 5.44 ± 3.97/
PLTC/min after 20 min of incubation. NaF was inhibitory 
at higher concentrations and the following NHE activities 
were noted: 4.37 ± 1.66 /PLTC/min (p = 0.006235) at 5.0 
mmol/L, 4.05 ± 1.15 /PLTC/min (p = 0.000253) for 7.5 
mmol/L and 4.25 ± 1.40 /PLTC/min (p = 0.008891) for 
10 mmol/L. 

K e y   w o r d s:	 Sodium-proton exchanger – platelets – so-
dium fluoride.

Streszczenie

Wstęp: Wymieniacz sodowo-protonowy (NHE) jest 
białkiem transbłonowym, obecnym w błonach komórko-
wych wszystkich poznanych organizmów żywych. Działa 
na zasadzie antyportu, eliminując z wnętrza komórki pro-
ton z jednoczesnym wprowadzeniem na jego miejsce jonu 
sodowego. Jego aktywność może być modyfikowana przez 
różnorodne czynniki. 

Celem niniejszej pracy była analiza wpływu jonu flu-
orkowego na działanie NHE w ludzkich płytkach krwi.

Materiał i metody: Materiał badawczy stanowiły trom-
bocyty pozyskane z krwi zdrowych wolontariuszy, które 
inkubowano w roztworach fluorku sodu (NaF) o stężeniu 
2,5; 5,0; 7,5 i 10 mmol/L przez 5, 10, 15 i 20 minut. Ak-
tywność NHE w płytkach inkubowanych z NaF oznaczano 
metodą spektrofotometryczną i porównywano z aktywnością 
odnotowaną w płytkach niepoddanych działaniu fluorku 
sodowego.

Wnioski: Średnia aktywność NHE w niestymulowanych 
płytkach krwi wynosiła 5,22 ± 1,84/liczba płytek (PLTC)/
min. Fluorek sodu o  stężeniu 2,5 mmol/L powodował 
zmniejszenie aktywności NHE, która osiągnęła minimum 
po 10 min inkubacji. W miarę wydłużania czasu inkuba-
cji aktywność wymieniacza powracała do wartości sprzed 
stymulacji, osiągając po 20 min 5,44 ± 3,97/PLTC/min. 
Traktowanie płytek roztworami NaF o stężeniach wyższych 
od 2,5 mmol/L powodowało spadek aktywności białka do 
wartości 4,37 ± 1,66/PLTC/min (p = 0,006235) dla stężenia 
5,0 mmol/L, 4,05 ± 1,15/PLTC/min (p = 0,000253) dla stę-
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żenia 7,5 mmol/L i 4,25 ± 1,40/PLTC/min (p = 0,008891) 
dla stężenia 10 mmol/L. 

H a s ł a:	 wymieniacz sodowo-protonowy – płytki krwi 
– fluorek sodu. 

Wstęp

Wymieniacz sodowo-protonowy (NHE) jest białkiem 
transbłonowym, obecnym w błonach komórkowych wszyst-
kich poznanych organizmów żywych. Działa na zasadzie 
antyportu, eliminując z wnętrza komórki proton z jedno-
czesnym wprowadzeniem na jego miejsce jonu sodowego 
[1, 2, 3, 4]. Powszechność występowania tego białka oraz 
różnorodność czynników wpływających na jego aktywność 
(hormony, czynniki wzrostu, zmiany wewnątrzkomórko-
wego stężenia jonów wodorowych i wapniowych, zmiany 
objętości komórki) sugerują, iż odgrywa ono bardzo istotną 
rolę w regulacji kluczowych procesów wewnątrzkomórko-
wych [2, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14]. Wymieniacz sodowo-
-protonowy uczestniczy w regulacji wewnątrzkomórkowego 
pH [2, 15], co w zasadniczy sposób wpływa na regulację 
procesów inicjacji proliferacji i wzrostu wielu komórek oraz 
transdukcję sygnału od receptora do wnętrza komórki [16, 
17]. Wymieniacz bierze także udział w regulacji objętości 
komórek oraz w transporcie jonów i niektórych metabolitów 
przez błony komórek nabłonkowych. W kanalikach prok-
symalnych nerek białko NHE jest niezbędne w procesie 
resorpcji zwrotnej jonów HCO-

3 , natomiast w jelicie cienkim 
odgrywa istotną rolę w procesie wchłaniania aminokwasów, 
dwupeptydów i niektórych leków [2, 4, 17, 18]. 

W świetle dostępnej literatury brak jest dostatecznych 
danych opisujących w wyczerpujący sposób wpływ jonu 
fluorkowego na aktywność płytkowego NHE. Jon fluorkowy 
może działać hamująco lub aktywująco na różne funkcje 
elementów morfotycznych krwi. Na przykład w cieniach 
erytrocytów ludzi narażonych na działanie związków fluoru, 
zaobserwowano zaburzenia pracy pomp kationowych. Jest 
to spowodowane bezpośrednim hamowaniem przez fluorki 
ATP-azy sodowo-potasowej. In vivo jon fluorkowy powoduje 
obniżenie poziomu ATP w erytrocytach. Z kolei działając 
na granulocyty, monocyty i płytki krwi powoduje wzrost 
ilości produktów metabolizmu kwasu arachidonowego, które 
mogą aktywować NHE [17].

Celem niniejszej pracy była analiza wpływu jonu flu-
orkowego na działanie płytkowego wymieniacza sodowo-
-protonowego. 

Materiał i metody

Materiał badawczy stanowiły trombocyty pozyskane 
z krwi zdrowych wolontariuszy pochodzącej z Regionalnego 
Centrum Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa w Szczecinie. 
Zawieszano je w buforze Tyroda o pH = 7,4 w celu uzyskania 

zawiesiny płytkowej o odpowiedniej gęstości (liczba płytek, 
PLTC: 1–2 × 108/mL). Płytki inkubowano przez 5, 10, 15 i 20 
min w roztworach fluorku sodowego (NaF) o stężeniach: 
2,5; 5,0; 7,5 i 10 mmol/L w łaźni wodnej w temp. 37°C.

Aktywność płytkowego NHE oznaczano pośrednio me-
todą spektrofotometryczną, poprzez pomiar zmian objętości 
komórek zawieszonych w roztworze zawierającym wysokie 
stężenie propionianu sodu. Wolny anion propionianowy 
pozostaje w równowadze z niezdysocjonowanym kwasem 
propionowym, który jest lipofilny i łatwo penetruje błonę 
plazmatyczną płytek krwi. W cytozolu kwas propioniowy 
dysocjuje, wywołując obniżenie pH, co z kolei powodu-
je aktywację NHE. Wymiana cytozolowych jonów H+ na 
zewnątrzkomórkowe jony Na+ powoduje nagromadzenie 
się propionianu sodu w komórce, czego konsekwencją jest 
napływ wody do komórki, jej pęcznienie z towarzyszącą 
zmianą gęstości optycznej zawiesiny płytkowej, którą mie-
rzono przy długości fali λ-800 nm. 

Aktywność NHE w płytkach inkubowanych z NaF po-
równano z aktywnością wymieniacza oznaczoną w płytkach 
niepoddanych działaniu fluorku sodowego. 

Wyniki opracowano statystyczne przy użyciu programu 
Statistica PL v 6.1 (StatSoft, Kraków). Zastosowano test 
t-Studenta dla zmiennych zależnych. Istotność statystyczną 
przyjęto na poziomie mniejszym od 0,05 (p < 0,05).

Wyniki

Średnie wartości aktywności NHE w płytkach podda-
nych działaniu różnych stężeń NaF, działającego na płytki 
w różnym czasie inkubacji, przedstawiono w tabeli 1.

T a b e l a  1. Średnie wartości aktywności wymieniacza sodowo- 
-protonowego w płytkach krwi poddanych działaniu fluorku sodu

T a b l e  1. Mean activity of the platelet sodium-proton exchanger 
exposed to NaF

Czas
(min)
Time
(min)

Stężenie NaF (mmol/L)
NaF concentration

2,5 5,0 7,5 10,0
Wartość średnia ± odchylenie standardowe 

Mean ± standard deviation
(A800/PLTC/min)

5 4,93 ± 2,17 6,11 ± 3,45 5,73 ± 2,55 5,78 ± 2,08

10 4,81 ± 2,10 5,08 ± 2,41 5,05 ± 1,65 4,22 ± 1,30

15 4,89 ± 1,55 4,44 ± 1,67 4,24 ± 1,41 4,03 ± 1,40

20 5,44 ± 3,97 4,37 ± 1,66 4,05 ± 1,15 4,25 ± 1,40

Średnia aktywność NHE w niestymulowanych płyt-
kach krwi wynosiła 5,22 ± 1,84/liczba płytek (PLTC)/min. 
Fluorek sodu o stężeniu 2,5 mmol/L, dodany do zawiesiny 
płytkowej spowodował zmniejszenie aktywności NHE, która 
osiągnęła minimum po 10 min inkubacji. Dalsze wydłużenie 
czasu inkubacji spowodowało stopniowy wzrost aktywności 
NHE, osiągając w 20 min traktowania zawiesiny płytkowej 
fluorkiem sodu wartość 5,44 ± 3,97/PLTC/min. Inkubacja 
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zawiesiny płytkowej z fluorkiem sodu o stężeniu 5 mmol/L 
w pierwszych 5 min inkubacji spowodowała wzrost aktywno-
ści wymieniacza, osiągając wartość 6,11 ± 3,45/PLTC/min, po 
której w miarę upływu czasu inkubacji następował stopnio-
wy spadek aktywności NHE, osiągając w 10 min inkubacji 
5,08 ± 2,41/PLTC/min, w 15 min 4,44 ± 1,67/PLTC/min 
(p = 0,011504), aż do wartości równej 4,37 ± 1,66/PLTC/
min, którą obserwowano po upływie 20 min (p = 0,006235). 
Traktowanie zawiesiny płytkowej fluorkiem sodu o stężeniu 
7,5 mmol/L powodowało wzrost aktywności NHE, który 
następował po 5 min inkubacji, osiągając wartość maksy-
malną równą 5,73 ± 2,55/PLTC/min, po czym obserwowany 
był spadek aktywności białka w miarę upływu czasu, osią-
gając 5,05 ± 1,65/PLTC/min po 10 min; 4,24 ± 1,41/PLTC/
min po 15 min (p = 0,002794) i wartość minimalną 4,05 ± 
1,15/PLTC/min po 20 min inkubacji (p = 0,000253). Ana-
logiczne zmiany aktywności NHE do obserwowanych pod 
wpływem fluorku sodu o stężeniach 5 i 7,5 mmol/L notowa-
no, traktując zawiesinę płytkową fluorkiem sodu o stężeniu 
10 mmol/L. W pierwszych 5 min inkubacji zauważalny był 
ewidentny wzrost aktywności wymieniacza osiągający war-
tość maksymalną równą 5,78 ± 2,08/PLTC/min, po czym 
następował spadek do wartości 4,25 ± 1,40/PLTC/min po 
20 min inkubacji (p = 0,008891). Dodatkowo, celem zobra-
zowania zachowania płytkowego wymieniacza NHE pod 
wpływem różnych stężeń NaF w różnych czasach inkubacji, 
uzyskane wyniki przedstawiono w formie graficznej. Na 
rycinie 1 przedstawiono wpływ NaF w stężeniach 2,5; 5; 
7,5 i 10 mmol/L na zmiany aktywności NHE w ludzkich 
płytkach krwi, po upływie czasu inkubacji, odpowiednio: 
0, 5, 10, 15 i 20 minut.

aktywności NHE inkubowanego z NaF z próbą kontrolną, 
zaobserwowano istotne statystycznie następujące różnice: 
przy stężeniu NaF 5; 7,5 i 10 mmol/L w czasie 15 i 20 min 
(kontrola – 5 mmol/L F, t = 15) p = 0,011504; (kontrola 
– 5 mmol/L F, t = 20) p = 0,006235; (kontrola – 7,5 mmol/L 
F, t = 15) p = 0,002794; (kontrola – 7,5 mmol/L F, t = 20) 
p = 0,000253; (kontrola – 10 mmol/L F, t = 15) p = 0,007776; 
(kontrola – 10 mmol/L F, t = 20) p = 0,008891. Wskazuje to 
na istotny wpływ wydłużania czasu inkubacji zawiesiny 
płytkowej z jonami F- na aktywność białka NHE. 

Dyskusja

Na podstawie badań własnych wykazano, że zwiększanie 
stężenia NaF i wydłużanie czasu inkubacji powodują spadek 
aktywności NHE w niestymulowanych płytkach krwi. 

Mechanizm działania NaF na aktywność NHE w płyt-
kach krwi nie został jeszcze dokładnie poznany. Ozaki i wsp., 
Murer i wsp., Lazarowski i Lapetina, Kienast i wsp., Poll 
i wsp. oraz Pfliegler i wsp. opisali efekty działania fluorku 
sodu i fluorku glinu na płytki krwi stymulowane różnymi 
agonistami [19, 20, 21, 22, 23, 24]. 

Istnieją przypuszczenia, że NaF może naśladować agoni-
stów indukujących reakcje płytkowe poprzez oddziaływanie 
z białkami G (biorącymi udział w przepływie informacji 
od receptorów zlokalizowanych na powierzchni błony do 
różnych efektorów, takich jak: fosfolipaza C, fosfolipaza 
A2, cyklaza adenylanowa) lub z kanałami wapniowymi [19, 
21, 22, 25]. Ozaki i wsp. sugerują możliwość interakcji jonu 
fluorkowego ze specyficznym białkiem Gp, połączonym 
z receptorem aktywującym fosfolipazę C [19, 23]. 

Pfliegler i wsp. uważają, że NaF w niestymulowanych 
płytkach krwi aktywuje fosfolipazę C w sposób niezależny 
od sekrecji ADP, endogennego PAF czy eikozanoidów [24]. 
Zakładając słuszność hipotezy o stymulującym wpływie 
fluorków na fosfolipazę C, a także biorąc pod uwagę model 
aktywacji płytek krwi, można wysunąć wniosek, że jony 
fluorkowe, aktywując fosfolipazę C i powodując dalej hy-
drolizę PIP2 do IP3 i DAG, mobilizację wapnia, syntezę TxA2 
oraz aktywację kinazy C, powinny stymulować wrażliwy 
na działanie amilorydu antyport Na+/H+ [26, 27]. 

Dane te są jednak w sprzeczności z wynikami badań 
Sifferta, które wskazują, że o ile z jednej strony NaF powo-
dował mobilizację wapnia z wewnątrzkomórkowych maga-
zynów, to z drugiej skutecznie hamował wzrost wewnątrz-
komórkowego pH (pHi). Świadczy to raczej o hamującym 
działaniu jonu fluorkowego na NHE [28]. 

Siffert i wsp. stwierdzili, że NaF o stężeniu 2,5 mmol/L, 
dodany do płytek stymulowanych trombiną powoduje zmniej-
szenie aktywności NHE, która podczas dłuższej inkubacji 
powraca do wartości sprzed stymulacji [29]. W badaniach 
własnych potwierdzono te obserwacje w odniesieniu do płytek 
niestymulowanych żadnym agonistą. Można zatem stwier-
dzić, że mechanizm działania fluorku sodu na płytki krwi 
jest niezależny od ich aktywacji agonistami. Z drugiej strony 

Ryc. 1. Wpływ fluorku sodu na zmiany aktywności płytkowego 
wymieniacza sodowo-protonowego

Fig.1. The effect of NaF on the activity of the platelet sodium-proton 
exchanger

Z ryciny ewidentnie wynika, iż o ile NaF w stężeniu 
2,5 mmol/L (mimo obserwowanego po upływie 5, 10 i 15 
min inkubacji obniżenia aktywności NHE) wywoływał po 
20 min zwiększenie aktywności NHE do wartości 5,44 ± 
3,97/PLTC/min, to wzrost stężenia NaF do 5; 7,5 i 10 mmol/L 
prowadził do spadku aktywności NHE obserwowanego już 
od 10 min inkubacji i pogłębiającego się w miarę wydłużania 
jej czasu, osiągając wartości minimalne po 20 minutach. 
Dokonując analizy statystycznej, polegającej na porównaniu 
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jednak, preinkubacja płytek z 2,5 mmol/L NaF zapobiega 
późniejszej aktywacji wymieniacza przez trombinę [29]. 

Dłuższa inkubacja niestymulowanych płytek krwi z NaF 
o stężeniach większych od 2,5 mmol/L wywołuje silny efekt 
hamujący aktywność NHE, który nie ulega zmianie w miarę 
wydłużania się czasu inkubacji. Pewną próbą wytłumacze-
nia mechanizmu hamującego działania jonu fluorkowego 
na antyport sodowo-protonowy była hipoteza, zakładająca 
związek pomiędzy inhibicją białka NHE i zmniejszeniem 
ilości ATP, spowodowanym przez NaF. Jednak wyniki 
badań, w  których zastosowano wysokie stężenia NaF, 
wywołujące spadek ATP, analogiczny do powodowanego 
przez trombinę, nie potwierdziły tych przypuszczeń [29, 
30]. Siffert i wsp. postulują mechanizm hamowania NHE za 
pośrednictwem białka G, które aktywowane przez fluorki 
działa jak ujemny regulator wymieniacza [29]. 

Wniosek

Roztwór fluorku sodu o stężeniu 2,5 mmol/L powo-
duje krótkotrwałe i odwracalne hamowanie aktywności 
płytkowego wymieniacza sodowo-protonowego. Fluorek 
sodu o stężeniach większych od 5 mmol/L powoduje nie-
odwracalne zahamowanie aktywności płytkowego NHE, 
które nasila się wraz z wydłużeniem czasu inkubacji. 
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Summary

Purpose: The study was designed to evaluate the influ-
ence of tooth-brushing, milk consumption, hormone therapy, 
allergy, and cigarette smoking on the content of fluoride, 
calcium, magnesium and phosphorus in saliva. 

Material and methods: Unstimulated saliva samples were 
collected from 100 women aged 48–70 years. Biochemical 
analysis was done to measure ion content. A questionnaire 
was used to determine hygiene and health habits. Correlation 
analysis was done to determine the relationships between 
parameters. 

Conclusions: A significant correlation was observed 
between ion content in saliva and frequency of tooth-brush-
ing, smoking, and use of oral contraceptives. More fre-
quent tooth-brushing was associated with reduced salivary 
content of calcium and phosphorus. Significantly higher 
salivary calcium levels were observed in smokers than 
non-smokers. Oral contraceptives produced significantly 
higher concentrations of fluoride ions in saliva. No cor-
relation was noted between ion content in saliva and milk 
consumption, hormone replacement therapy (HRT), or 
allergy. 

K e y  w o r d s:	 saliva – fluoride, calcium, magnesium and 
phosphorus ions – oral hygiene – milk 
consumption – hormone preparations 
– cigarette smoking. 

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było zbadanie wpływu częstości 
oczyszczania zębów, konsumpcji mleka, stosowania pre-
paratów hormonalnych, występowania alergii i palenia 
papierosów na zawartość jonów fluoru, wapnia, magnezu 
i fosforu w ślinie. 

Materiał i metody: Niestymulowaną ślinę mieszaną 100 
kobiet w wieku 48–70 lat poddano analizie biochemicznej 
i określono w niej stężenie powyższych jonów. Na podsta-
wie badania ankietowego pacjentek uzyskano informacje 
na temat ich nawyków higieniczno-zdrowotnych. W celu 
określenia zależności pomiędzy badanymi parametrami 
wykonano analizę korelacji. 

Wnioski: Stwierdzono, że na stężenie badanych jonów 
w ślinie miała wpływ częstość szczotkowania zębów, pa-
lenie papierosów i  stosowanie hormonalnych środków 
antykoncepcyjnych. Częstsze szczotkowanie zębów po-
wodowało spadek zawartości wapnia i fosforanów w ślinie. 
U pacjentek palących papierosy stwierdzono w ślinie staty-
stycznie wyższe stężenie jonów wapnia niż u niepalących. 
W ślinie pacjentek stosujących wcześniej antykoncepcyjne 
środki hormonalne stwierdzono istotnie wyższy poziom 
fluorków w porównaniu do kobiet nieużywających tego 
rodzaju preparatów. Nie zaobserwowano związku pomię-
dzy konsumpcją mleka, stosowaniem hormonalnej terapii 
zastępczej i występowaniem alergii a stężeniem badanych 
jonów w ślinie. 
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H a s ł a:	 ślina – jony fluoru, wapnia, magnezu i fosforu 
– higiena jamy ustnej – konsumpcja mleka – pre-
paraty hormonalne – palenie papierosów. 

Wstęp

Ślina jest wydzieliną wytwarzaną przez trzy pary du-
żych gruczołów ślinowych: przyuszne, podjęzykowe i pod-
żuchwowe oraz liczne mniejsze gruczoły rozsiane w błonie 
śluzowej warg, podniebienia miękkiego, języka i policzków. 
Wydzielanie śliny odbywa się ustawicznie i dobowo wynosi 
1–2 litrów, a jej objętość i skład zależą od płci i wieku. Ślina 
zawiera zarówno związki wytwarzane wewnątrz gruczołów 
ślinowych, jak i substancje zewnątrzgruczołowe, transpor-
towane z osocza. W ostatnich latach coraz częściej wyko-
rzystuje się ślinę jako podstawowy materiał w diagnostyce 
laboratoryjnej, szczególnie z powodu prostego, nieinwa-
zyjnego i ekonomicznego sposobu jej pobierania. Możliwe 
jest już oznaczanie w ślinie leków, narkotyków, alkoholu, 
hormonów, mocznika, metali, niektórych immunoglobulin 
i cytokin [1, 2, 3, 4, 5]. Analityka diagnostyczna śliny jest 
nową, ale bardzo szybko rozwijającą się technologią. 

Celem pracy było zbadanie wpływu częstości oczysz-
czania zębów, konsumpcji mleka, stosowania preparatów 
hormonalnych i palenia papierosów na zawartość jonów 
fluoru, wapnia, magnezu i fosforu w ślinie kobiet. 

Materiał i metody 

Do badań zakwalifikowano 100 kobiet w wieku 48–70 
lat, średnia 54,98. Zebranie informacji na temat nawyków 
higieniczno-zdrowotnych pacjentek przeprowadzono na 
podstawie badania ankietowego. Pytania dotyczyły często-
ści oczyszczania zębów w ciągu dnia, konsumpcji mleka 
i jego przetworów, stosowania hormonalnych środków an-
tykoncepcyjnych i hormonalnej terapii zastępczej (HTZ), 
występowania alergii oraz palenia papierosów. 

W celu określenia zawartości jonów fluorkowych, wap-
niowych, fosforu i magnezu w ślinie od każdej pacjentki 
pobrano ok. 2 mL mieszanej śliny spoczynkowej, około 
2 godziny po spożyciu śniadania. Ślinę całkowitą, nie-
stymulowaną zbierano metodą odpluwania do sterylnych 
plastikowych probówek i szczelnie zamykano. 

W celu przeprowadzenia analizy biochemicznej ślinę 
odwirowywano przy 4000 obr./min przez 15 minut, a na-
stępnie rozcieńczano buforem TISAB II w stosunku 1:1 
i wodą destylowaną w stosunku 0,5 mL śliny : 5 mL wody. 
Tak rozcieńczone próby posłużyły do oznaczania wapnia 
i magnezu. Oznaczeń tych pierwiastków dokonano metodą  
spektrometrii atomowej przy użyciu spektrometru absorpcji  
atomowej PU 9100X marki Philips. Fosfor oznaczono spek-
trofotometrycznie za pomocą testu do oznaczania fosforu 
nieorganicznego firmy Randox  Laboratories LTD  (United 
Kingdom), opierającego się na reakcji tworzenia barwne-

go kompleksu fosforo-molibdenowego z wykorzystaniem 
aparatu Lambda 40 Perkin Elmer.  Zawartość fluorków 
oznaczano metodą potencjometryczną przy użyciu elektrody 
jonoselektywnej firmy Orion. 

Uzyskane wyniki opracowano statystycznie wyko-
rzystując pakiet statystyczny Statistica 6.0. Zastosowano 
następujące parametry: średnią wartość arytmetyczną, me-
dianę, wartość minimalną i maksymalną, błąd standardowy 
wartości średnich. W celu określenia zależności pomiędzy 
dwoma badanymi parametrami wykonano analizę korela-
cji i obliczano współczynniki korelacji liniowej Pearsona. 
Analizę korelacji przeprowadzono pomiędzy wszystkimi 
badanymi parametrami. Do określenia istotności różnic 
między wartościami średnimi pomiarów zastosowano test 
t-Studenta, a w razie niespełnienia warunków normalności 
rozkładu test U Manna–Whitneya. Jako istotne statystycznie 
przyjęto różnice na poziomie p < 0,05. 

Wyniki

W tabelach 1 i 2 przedstawiono informacje uzyskane 
w wyniku badania ankietowego. Większość kobiet wyka-
zywała się dość wysoką dbałością o stan narządu żucia, co 
miało wyraz w częstym szczotkowaniu zębów. Dwukrotne 
szczotkowanie zębów w ciągu dnia podało 82% badanych. 
Wszystkie pacjentki stosowały do mycia zębów pasty flu-
orkowane. Konsumpcja mleka i jego przetworów, które są 
podstawowym źródłem wapnia w naszej diecie, w subiek-
tywnej ocenie tylko 9% kobiet, była na poziomie wysokim. 
Większość pacjentek zgłosiła średni poziom konsumpcji 
mleka. 

T a b e l a  1. Częstość szczotkowania zębów i konsumpcja mleka 
w badanej grupie

T a b l e  1. Frequency of tooth-brushing and milk consumption

Parametr
Parameter

Opis parametru
Parameter value n Razem

Total
Szczotkowanie zębów 
(dziennie)
Tooth brushing  
(per day)

1
2
3

> 3

2
82
14
2

100

Konsumpcja mleka
Milk consumption

niska / low
średnia / medium

wysoka / high

40
51
9

100

n – liczba badanych / number of subjects 

Niewielka grupa pacjentek (16) używała hormonalnych 
środków antykoncepcyjnych, natomiast ponad połowa sto-
sowała HTZ. Na alergię uskarżała się prawie jedna trzecia 
obserwowanych. Dość duża grupa kobiet (33) nałogowo 
paliła papierosy. 

Wyniki biochemicznej analizy śliny przedstawiono 
w tabeli 3. Stężenia wszystkich badanych jonów w ślinie 
wykazywały duże wahania pomiędzy poziomem minimal-
nym i maksymalnym. 

Pomiędzy poziomem ocenianych jonów w ślinie za-
obserwowano wzajemne zależności, które przedstawiono 
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cych papierosy stwierdzono statystycznie wyższe stężenie 
powyższych jonów. Zilustrowano to w tabeli 6. 

U pacjentek stosujących wcześniej antykoncepcyjne 
środki hormonalne stwierdzono istotnie wyższy poziom 
fluorków w ślinie w porównaniu do kobiet nie używają-
cych tego rodzaju preparatów (tab. 7). Nie zaobserwowa-

T a b e l a  2. Rozkład kobiet stosujących antykoncepcyjne środki 
hormonalne, hormonalną terapię zastępczą (HTZ), palących 

papierosy i zgłaszających alergie

T a b l e  2. Characteristics of the group regarding oral 
contraceptives, hormone replacement therapy (HRT), smoking 

cigarettes and allergy

Parametr
Parameter

Tak
Yes

Nie
No

Razem
Total

Stosowanie antykoncepcji 
hormonalnej
Use of oral contraceptives

16 84 100

HTZ / HRT 58 42 100
Papierosy / Smoking 33 67 100
Alergia / Allergy 32 68 100

T a b e l a  3. Zawartość jonów fluoru (F), wapnia (Ca), magnezu 
(Mg) i fosforu (P) w ślinie

T a b l e  3. Content of fluoride (F), calcium (Ca), magnesium (Mg) 
and phosphorus (P) in saliva

Parametr
Parameter n Średnia

Mean
Mediana
Median Minimum Maximum SD

F
(mg/kg = 
ppm)

100 0,34 0,17 0,05 2,95 0,52

Ca
(mg/L) 100 53,59 29,85 15,69 280,63 53,09

Mg
(mg/L) 100 5,60 4,40 0,99 36,08 5,07

P
(mg/L) 100 135,38 129,38 74,21 399,93 41,86

n – liczba badanych / number of subjects; SD – odchylenie standardowe 
/ standard deviation 

T a b e l a  4. Wzajemne zależności pomiędzy zawartością ocenianych 
jonów w ślinie

T a b l e  4. Relationships between the content of ions in saliva

Parametr
Parameter

Mg śliny
Salivary Mg

F śliny
Salivary F

r p r2 r p r2

Ca śliny
Salivary Ca 0,24 0,0429 0,06 brak

none
P śliny
Salivary P 0,44 0,0001 0,19 -0,26 0,0268 0,07

p – poziom istotności różnic / level of significance; r – współczynnik 
korelacji / correlation coefficient; r2 – współczynnik determinacji (%) 
/ determination coefficient (%) 

w tabeli 4. Stężenie jonów wapnia i fosforu rosło wraz ze 
wzrostem stężenia jonów magnezu, natomiast wzrostowi 
poziomu jonów fluorkowych towarzyszył spadek zawartości 
jonów fosforu. Na stężenie badanych jonów w ślinie miała 
wpływ częstość szczotkowania zębów, palenie papierosów 
i stosowanie hormonalnych środków antykoncepcyjnych. 

Częstsze szczotkowanie zębów powodowało spadek 
zawartości wapnia i fosforanów w ślinie, co zilustrowano 
w tabeli 5. Nie stwierdzono zależności pomiędzy często-
ścią szczotkowania a stężeniem fluorków i jonów magnezu 
w ślinie. 

Badanie wykazało, że palenie papierosów wpłynęło na 
zawartość jonów wapnia w ślinie. W ślinie pacjentek palą-

T a b e l a  5. Zawartość wapnia (Ca) i fosforu (P) w ślinie 
w zależności od częstotliwości szczotkowania zębów

T a b l e  5. Content of calcium (Ca) and phosphorus (P) in saliva in 
relationship to the frequency of tooth-brushing

Parametr
Parameter

Szczotkowanie zębów (dziennie)
Tooth-brushing (per day)

2
(n = 82)

3
(n = 14)

x̃ SD x̃ SD
Ca w ślinie 
(mg/L)
Salivary Ca 
(mg/L)

57,43

p = 0,0263

54,64 38,13 48,21

P w ślinie 
(mg/L)
Salivary P 
(mg/L)

138,97 43,38 109,19

p = 0,0013

15,27

n – liczba badanych / number of subjects; p – poziom istotności 
różnic / level of significance; SD – odchylenie standardowe / standard 
deviation; x̃– średnia arytmetyczna / arithmetic mean 

T a b e l a  6. Wpływ palenia papierosów na zawartość jonów wapnia 
(Ca) w ślinie

T a b l e  6. Cigarette smoking and calcium (Ca) content in saliva

Parametr
Parameter

Palenie papierosów
Smoking 

palące
smokers
(n = 33)

niepalące 
non-smokers 

(n = 67)
x̃ SD x̃ SD

Ca w ślinie 
(mg/L)
Salivary Ca 
(mg/L)

63,41 63,67

p = 0,0203

48,75 47,06

n – liczba badanych / number of subjects; p – poziom istotności 
różnic / level of significance; SD – odchylenie standardowe / standard 
deviation; x̃– średnia arytmetyczna / arithmetic mean 

T a b e l a  7. Wpływ stosowania antykoncepcyjnych środków 
hormonalnych na zawartość fluorków (F) w ślinie

T a b l e  7. Use of  oral contraceptives and content of fluoride (F) in 
saliva

Parametr
Parameter

Stosowanie antykoncepcji hormonalnej
Use of oral contraceptives 

tak / yes
(n = 16)

nie / no 
(n = 84)

x̃ SD x̃ SD
F w ślinie 
(mg/kg)
Salivary F 
(mg/kg)

0,461 0,43

p = 0,0234

0,328 0,54

n – liczba badanych / number of subjects; p – poziom istotności 
różnic / level of significance; SD – odchylenie standardowe / standard 
deviation; x̃– średnia arytmetyczna / arithmetic mean 
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no związku pomiędzy konsumpcją mleka, stosowaniem 
HTZ i występowaniem alergii a stężeniem badanych jonów 
w ślinie. 

Dyskusja

W ślinie mieszanej utrzymuje się określone minimalne 
stężenie fluorków w granicach 0,01–0,05 ppm. Koncen-
tracja fluorków w ślinie zależy od ilości związków fluoru 
wprowadzonych do jamy ustnej z wodą pitną, żywnością 
i napojami oraz profilaktycznymi preparatami fluoru [6, 
7]. Yao i Grøn [8], badając zawartość fluorków w ślinie 
mieszanej i przyuszniczej, zauważyli, że ich poziom zależy 
od stężenia fluorków w wodzie pitnej. Przy optymalnym 
stężeniu fluorków w wodzie, wynoszącym 1,0 ppm, ich 
zawartość w ślinie mieszanej wynosi 0,33 ppm. Kuczyńska 
jako średni poziom fluorków w ślinie podaje 0,08–0,62 
ppm [9]. Taką samą zawartość fluorków zaobserwowali 
Chmielnik i wsp. [10] u dzieci eksponowanych na oddzia-
ływanie związków fluoru pochodzenia przemysłowego. 
Sjögren i Melin [11] oceniali wpływ nawyków płukania 
po szczotkowaniu zębów na retencję fluorków. Wyjściowe 
stężenia fluorków określone przez tych autorów w ślinie 
spoczynkowej wahały się dość znacznie 0,03–0,21 mmol/
L (0,57–3,99 ppm). Zanotowany w badaniach własnych 
średni poziom fluorków (0,35 ppm) jest zatem zbliżony do 
obserwowanego przez innych autorów, a jego rozpiętości 
mogą wynikać z okresu czasu, jaki upłynął od szczotkowa-
nia zębów, rodzaju stosowanej pasty czy wahań pH śliny. 
Ciekawy, lecz zarazem trudny do wyjaśnienia jest wyższy 
poziom fluorków w ślinie kobiet stosujących doustne środki 
antykoncepcyjne.

W procesach buforowych śliny spoczynkowej dużą 
rolę odgrywają fosforany. W badanej grupie odnotowano 
nieco niższą średnią zawartość fosforu całkowitego (135,38 
mg/L = 4,37mmol/L) od stwierdzonej przez Ashleya i wsp.  
4,99 mmol/L [12] oraz podaną przez Hölda i wsp. 5,5–14 
mmol/L [13]. Z badań niektórych autorów wynika, że wraz 
ze spadkiem pH śliny istotnie obniża się zawartość fosfo-
ranów nieorganicznych oraz wzrasta podatność zębów na 
próchnicę [14, 15]. 

Stężenie magnezu w ślinie badanych pacjentek (5,6 
mg/L = 0,23 mmol/L) było zbliżone do zaobserwowanego 
przez innych autorów [16, 17, 18]. 

Wapń jest jonem wydzielanym razem z białkami śli-
nowymi do światła gruczołów ślinowych, a jego całkowi-
te stężenie w ślinie mieszanej waha się 1,5–2,0 mmol/L 
[13]. W badanej grupie zawartość wapnia w ślinie wynosiła 
średnio 53,59 mg/L = 1,34 mmol/L. Zaobserwowano, że 
u starszych kobiet na skład jonowy śliny duży wpływ ma 
palenie papierosów, które podnosi zawartość jonów wap-
nia, magnezu i potasu [19]. W badaniach własnych również 
stwierdzono wyższe stężenie jonów wapnia w ślinie kobiet 
palących papierosy w porównaniu do niepalących. Wzrosto-
wi stężenia wapnia w ślinie towarzyszył wzrost zawartości 

magnezu, o czym świadczy dodatnia korelacja pomiędzy 
tymi parametrami. Składniki dymu papierosowego hamują 
działanie estrogenów naturalnych i HTZ [20, 21], a także 
osi parathormon (PTH) – witamina D3 [22], obniżając przez 
to absorpcję wapnia w jelicie. Kadm, który jest jednym 
ze składników dymu nikotynowego zwiększa wydalanie 
wapnia z moczem, zmniejsza syntezę aktywnego metabolitu 
witaminy D w nerkach i zaburza wbudowywanie wapnia 
do układu kostnego [23]. 

W ostatnich latach obserwuje się spadek spożycia po-
karmów roślinnych i nabiału, zawierających wapń, na ko-
rzyść białka pochodzenia zwierzęcego, które intensyfikuje 
wydalanie wapnia. Spadek stężenia estrogenów we krwi 
kobiet po 50. r.ż. oraz niska podaż wapnia prowadzą do 
zmniejszenia zawartości wapnia w surowicy krwi. Stanowi 
to bodziec do wydzielania PTH, który powoduje zwiększo-
ną resorpcję kości dążąc do wyrównania stężenia wapnia 
w surowicy. Obniżone stężenie wapnia we krwi powoduje 
również wzrost wytwarzania witaminy D, współdziałają-
cej z PTH w intensyfikacji powstawania osteoklastów, co 
potęguje utratę masy kostnej. W przewlekłych niedobo-
rach wapnia stężenie parahormonu w surowicy jest ciągle 
zwiększone i stale odbywają się procesy niszczenia kości. 
Przewaga procesów resorpcyjnych w kości spotęgowana 
działaniem składników dymu papierosowego jest praw-
dopodobną przyczyną wzrostu stężenia wapnia w ślinie. 
Rapuri i wsp. [24], badając populację kobiet w wieku 65–77 
lat, zaobserwowali u palących papierosy znacznie niższą 
gęstość mineralną kości, absorpcję wapnia i stężenie wi-
taminy D w surowicy w stosunku do niepalących. U pa-
cjentek palących stwierdzono w surowicy wzrost stężenia 
PTH, markerów przybudowy kości i osteokalcyny. Autorzy 
wysuwają wniosek, że palenie papierosów wpływa na ob-
niżenie gęstości mineralnej kości, której przyczyną jest 
spadek absorpcji wapnia związany z wtórną nadczynnością 
przytarczyc i nasilenie procesów resorpcyjnych. Inne moż-
liwe wyjaśnienie podwyższonego poziomu jonów wapnia 
w ślinie palaczy podają Khan i wsp. [25]. Sugerują oni, 
że palenie papierosów powoduje obniżenie pH śliny, co 
uruchamia procesy buforowe i prowadzi do dyfuzji części 
wapnia z kamienia nazębnego, a nawet szkliwa zębów do 
śliny. Jony wapnia w szkliwie zębów i kamieniu nazębnym 
są związane z jonami fosforanowymi w postaci hydroksy-
apatytu, fluorohydroksyapatytu i fosforanu wapnia. Wzro-
stowi stężenia jonów wapnia w ślinie powinien zatem to-
warzyszyć wzrost zawartości jonów fosforanowych, jednak 
w badaniach własnych bezpośrednio nie zaobserwowano 
takiej korelacji. Można natomiast zaobserwować, że stężenie 
jonów wapnia korelowało ze stężeniem jonów magnezu 
a to z kolei z zawartością jonów fosforu. Pomiędzy stęże-
niem fosforanów i fluorków wystąpiła ujemna korelacja, 
co potwierdza większą odporność fluorohydroksypatytu 
szkliwa na działanie kwaśnego środowiska w porównaniu 
do fosforanu wapnia i hydroksyapatytu. 

Wpływ częstszego szczotkowania zębów na spadek 
zawartości jonów wapnia i fosforu można wytłumaczyć 
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eliminacją tych jonów ze środowiska jamy ustnej w wyni-
ku tej czynności, szczególnie że powszechne jest końcowe 
płukanie wodą. Badania wykazały, że płukanie jamy ustnej 
wodą po szczotkowaniu zębów znacznie obniża zawartość 
fluorków w ślinie [11, 26]. 

Wnioski 

1.  Na stężenie badanych jonów w ślinie wpływ ma czę-
stość szczotkowania zębów, palenie papierosów i stosowanie 
hormonalnych środków antykoncepcyjnych. 

2.  Częstsze szczotkowanie zębów powoduje spadek 
zawartości jonów wapnia i fosforu w ślinie. 

3.  W ślinie pacjentek palących papierosy występuje 
statystycznie wyższe stężenie jonów wapnia. 

4.  Stosowanie antykoncepcyjnych środków hormonal-
nych ma związek ze wzrostem poziomu fluorków w śli-
nie. 
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Summary

Purpose: The study was designed to evaluate the rela-
tionship between the content of fluoride, magnesium and 
phosphorus in enamel, depth of biopsy, and dentition status 
in postmenopausal women. 

Material and methods: Dentition status in 81 postmeno-
pausal women aged 48–70 years (mean 54.98 years) was 
determined using the Decayed, Missing and Filled Surfaces 
(DMFS) index. Double-layer superimposed acid biopsies 
were used for sampling labial enamel of upper permanent 
central incisor. Biochemical analysis was performed to de-
termine the content of fluoride, magnesium, and phosphorus. 
Assuming that enamel contains 37% calcium, enamel mass, 
layer thickness, biopsy depth and concentrations of ions in 
the surface and subsurface layer were calculated. Correla-
tion analysis was done to disclose relationships between 
the parameters studied. 

Conclusions: It was observed that the concentration of 
ions decreased with growing depth of biopsy. Decreasing 
depth of biopsy correlated with increasing concentration of 
fluorides and magnesium in surface and subsurface layer of 
enamel. The total depth of biopsy correlated more exactly 
with the concentration of fluorides and magnesium in sub-
surface layer than in surface layer. Increasing concentration 
of fluoride was associated with increasing concentration of 
magnesium. No correlation was observed between DMFS 
and the depth of enamel biopsy. 

K e y  w o r d s:	 dental enamel – acid biopsy – fluoride, 
magnesium and phosphorus ions – denti-
tion status. 

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena wpływu składu mineral-
nego szkliwa zębów na głębokość biopsji i stanu uzębienia 
u kobiet po menopauzie. 

Materiał i metody: U 81 kobiet w wieku 48–70 lat 
(średnia 54,98) oceniono stan zębów za pomocą liczb Pp, 
Up, Wp i PUWp oraz określono stężenie jonów fosforu, 
magnezu i fluorków w szkliwie zębów. W tym celu od 
każdej z pacjentek pobrano mikropróbki szkliwa sie-
kacza centralnego z dwóch warstw, powierzchniowej 
i podpowierzchniowej, metodą biopsji kwasowej i pod-
dano analizie biochemicznej. Przy założeniu stałej, 37% 
zawartości wapnia, obliczono masę, a następnie grubość 
kolejnych warstw szkliwa oraz głębokość biopsji i stężenie 
badanych jonów w każdej warstwie. W celu określenia 
zależności pomiędzy badanymi parametrami wykonano 
analizę korelacji. 

Wnioski: Wyniki badań wykazały, że wysycenie szkliwa 
obserwowanymi jonami malało wraz z głębokością biopsji. 
Spadek głębokości biopsji powierzchniowej i podpowierzch-
niowej warstwy szkliwa korelował ze wzrostem stężenia 
jonów fluorkowych i magnezu. Na całkowitą głębokość 
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biopsji większy wpływ miała zawartość powyższych jonów 
w warstwie podpowierzchniowej szkliwa niż w warstwie 
powierzchniowej. Wzrostowi stężenia fluorków w szkli-
wie towarzyszyła wysoka koncentracja jonów magnezu. 
Nie stwierdzono korelacji pomiędzy PUWp a głębokością 
biopsji. 

H a s ł a:	 szkliwo zębów – biopsja kwasowa – jony fluoru, 
magnezu i fosforu – stan zębów. 

Wstęp

W szkliwie zębów wyróżnia się część organiczną i mi-
neralną, która stanowi 96% jego masy. Głównie występu-
ją tu hydroksyapatyty, czyli sole wapniowo-fosforanowe. 
W sieci krystalicznej hydroksyapatytu mogą występować 
grupy hydroksylowe, fosforanowe lub jony fluoru, magnezu, 
sodu, cynku i inne. Jony te mogą być wbudowane w szkli-
wo w wyniku działań profilaktycznych lub jako wynik 
zanieczyszczeń środowiska [1, 2]. Ich obecność wpływa 
na zmianę właściwości fizykochemicznych szkliwa, takich 
jak mikrotwardość, gęstość czy podatność na rozpuszcza-
nie w kwasach [3, 4, 5]. Różne są doniesienia na temat 
związków powyższych zmian z podatnością na próchnicę 
[6, 7, 8]. 

Celem pracy było określenie wpływu składu mine-
ralnego szkliwa u kobiet w wieku pomenopauzalnym na 
głębokość jego biopsji i stan uzębienia. 

Materiał i metody

Badaniu poddano 81 kobiet w wieku 48–70 lat, śred-
nia 54,98. W klinicznym badaniu stomatologicznym, przy 
użyciu lusterka i zgłębnika, oceniono stan zębów zgodnie 
z kryteriami Światowej Organizacji Zdrowia, określając 
liczbę powierzchni z próchnicą (Pp), usuniętych (Up) i wy-
pełnionych (Wp) [9].

Do oceny zawartości jonów fosforu, magnezu i flu-
orków w szkliwie zębów od każdej z pacjentek pobrano 
mikropróbki szkliwa siekacza centralnego z dwóch warstw, 
powierzchniowej i podpowierzchniowej, metodą biopsji 
kwasowej, opisaną przez Schamschula i wsp. [10]. Przed 
pobraniem próbki powierzchnia zęba była oczyszczana 
za pomocą ręcznych narzędzi stomatologicznych, prze-
mywana i osuszana powietrzem. Na tak przygotowanej 
i odizolowanej powierzchni wargowej zęba, w odległości 
około 5 mm od brzegu siecznego, centralnie umieszczano 
taśmę przylegającą z otworem o średnicy 2,5 mm, który 
ograniczał pole biopsji o powierzchni 4,9 mm2. Z tego 
samego pola pobierano dwa bioptaty. Próbka powierzch-
niowa (warstwa I) była pobierana przez umieszczenie 5 μL 
0,125 molowego HNO3 na polu biopsji i następnie po 30 
sekundach spłukana 1 mL buforu TISAB (Orion cat. № 
940909), rozcieńczonego wodą podwójnie destylowaną 

w stosunku 1:2. Po osuszeniu i kontroli szczelności ta-
śmy pobierano podpowierzchniową mikropróbkę szkliwa 
(warstwa II). Biopsji dokonywano w ten sam sposób, ale 
z użyciem 0,500 molowego HNO3. Próbki szkliwa zbie-
rane były do probówek firmy Eppendorf typu Safe-Lock 
i szczelnie zamykane. 

Wapń i magnez w bioptatach oznaczano bezpośrednio 
z dostarczonej próby, bez rozcieńczania, metodą spektrome-
trii atomowej, przy użyciu spektrometru absorpcji atomowej 
PU 9100X marki Philips. Fosfor oznaczono spektrofotome-
trycznie za pomocą testu do oznaczania fosforu nieorga-
nicznego firmy Randox Laboratories LTD United Kingdom, 
opierającego się na reakcji tworzenia barwnego kompleksu 
fosforo-molibdenowego z wykorzystaniem aparatu Lambda 
40 Perkin Elmer. Zawartość fluorków oznaczano po roz-
cieńczeniu próbki bioptatu 0,5 mL wody destylowanej i 0,5 
mL roztworu TISAB II, i w tak przygotowanych roztwo-
rach oznaczano fluorki metodą potencjometryczną, przy 
użyciu elektrody jonoselektywnej firmy Orion. Pomiaru 
dokonywano po 5 minutach, a następnie dodawano odpo-
wiedni roztwór wzorcowy NaF w ilości 0,1 mL i powtórnie 
dokonywano pomiaru po 5 minutach. Różnica potencjałów 
przed i po dodaniu wzorca stanowiła podstawę do obliczeń 
ilości fluorków. Analizy biochemiczne śliny i szkliwa zębów 
przeprowadzono w Zakładzie Chemii Medycznej Pomorskiej 
Akademii Medycznej. 

Przy założeniu stałej, 37% zawartości wapnia, obliczo-
no masę, a następnie grubość kolejnych warstw szkliwa, 
przyjmując że przestrzeń biopsji ma kształt cylindryczny, 
a gęstość szkliwa w obszarze badania jest stała i wynosi 
2,95  g/cm3, wg wzoru: 

grubość warstwy (μm) =
masa szkliwa w próbce

pole biopsji (mm2) × 2,95 (g/cm3)

Na podstawie uzyskanych wartości grubości poszcze-
gólnych warstw obliczono głębokości biopsji szkliwa. 
Centralna głębokość biopsji powierzchniowej warstwy 
szkliwa (warstwa I) jest połową jej całkowitej grubo-
ści, natomiast głębokość warstwy podpowierzchniowej 
(warstwa II) jest sumą połowy jej grubości i całkowitej 
grubości warstwy powierzchniowej. Głębokość całko-
witą uzyskano przez dodanie całkowitych grubości obu 
warstw szkliwa. 

Uzyskane wyniki opracowano statystycznie wyko-
rzystując pakiet statystyczny Statistica 6.0. Zastosowano 
następujące parametry: średnią wartość arytmetyczną, me-
dianę, wartość minimalną i maksymalną, błąd standardowy 
wartości średnich. W celu określenia zależności pomiędzy 
dwoma badanymi parametrami wykonano analizę korela-
cji i obliczano współczynniki korelacji liniowej Pearsona. 
Analizę korelacji przeprowadzono pomiędzy wszystkimi 
badanymi parametrami. Do określenia istotności różnic 
między wartościami średnimi pomiarów zastosowano test 
t-Studenta, a w razie niespełnienia warunków normalności 
rozkładu test U Manna–Whitneya. Jako istotne statystycznie 
przyjęto różnice na poziomie p < 0,05. 
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Wyniki

Na podstawie zawartości wapnia w bioptatach obliczo-
no masę szkliwa w pobranej próbce, a następnie zawar-
tość jonów fluoru, fosforu i magnezu w powierzchniowej 
i podpowierzchniowej warstwie szkliwa. Wyniki tej analizy 
zebrano w tabeli 1. Wysycenie szkliwa obserwowanymi 
jonami malało wraz z głębokością biopsji. 

T a b e l a  1. Zawartość fluorków (F), fosforu (P) i magnezu (Mg) 
w powierzchniowej (I) i podpowierzchniowej (II) warstwie szkliwa

T a b l e  1. Content of fluoride (F), phosphorus (P) and magnesium 
(Mg) in the surface (I) and subsurface (II) layer of enamel

Parametr
Parameter n Średnia

Mean
Mediana
Median Minimum Maximum SD

F (mg/kg = 
ppm)
I warstwa 
Layer I

81 11 419,81 10 804,91 1439,72 33 061,78 7453,42

F (mg/kg = 
ppm)
II warstwa 
Layer II

81 6452,60 4775,80 937,00 45 125,00 6604,00

P (g/kg)
I warstwa
Layer I

81 345,26 307,76 148,39 878,50 151,78

P (g/kg)
II warstwa
Layer II

81 335,35 330,24 38,66 580,10 95,34

Mg (g/kg)
I warstwa
Layer I

81 10,84 8,84 3,07 31,18 6,53

Mg (g/kg)
II warstwa
Layer II

81 6,05 4,02 1,48 46,78 6,27

n – liczba badanych / number of subjects; SD – odchylenie standardowe 
/ standard deviation 

W podpowierzchniowej warstwie szkliwa zauważono 
wzajemne korelacje pomiędzy jonami fluoru, magnezu i fosfo-
ru, co zilustrowano w tabeli 2. Stężenie fluorków było bardzo 
silnie skorelowane z zawartością jonów magnezu i średnio 
skorelowane z poziomem jonów fosforu. Średnia korelacja 
wystąpiła również pomiędzy zawartością jonów fosforu i ma-
gnezu w tej warstwie szkliwa. Nie stwierdzono podobnych 
korelacji w powierzchniowej warstwie szkliwa. 

Głębokości biopsji powierzchniowej (I warstwa) i pod-
powierzchniowej (II warstwa) warstwy szkliwa oraz głębo-
kość całkowitą zilustrowano w tabeli 3. Średnia głębokość 
całkowita biopsji jest odzwierciedleniem średniej głębokości 
warstwy podpowierzchniowej. 

W tabeli 4 przedstawiono zależności, jakie zaobserwo-
wano pomiędzy stężeniem badanych jonów w szkliwie a głę-
bokością biopsji. Głębokość biopsji szkliwa zależała głównie 
od zawartości w nim jonów magnezu i fluorkowych. Spadek 
stężenia tych jonów w obu warstwach szkliwa wiązał się ze 
wzrostem głębokości biopsji, przy czym na głębokość całko-
witą trawienia większy wpływ miało wysycenie powyższymi 
jonami warstwy podpowierzchniowej. Koncentracja jonów 
fosforu wykazała niewielki wpływ na głębokość biopsji tylko 
w powierzchniowej warstwie szkliwa. 

T a b e l a  2. Wzajemne zależności pomiędzy zawartością badanych 
jonów w podpowierzchniowej warstwie szkliwa

T a b l e  2. Relationships between ion content in subsurface layer of 
enamel

Parametr
Parameter

F Mg

r p r2 r p r2

Mg
P

0,78
0,30

0,0000
0,0105

0,61
0,09 0,31 0,0078 0,098

p – poziom istotności różnic / level of significance; r – współczynnik 
korelacji / correlation coefficient; r2 – współczynnik determinacji 
(%) / determination coefficient (%) 

T a b e l a  3. Głębokość biopsji powierzchniowej (I) 
i podpowierzchniowej (II) warstwy szkliwa

T a b l e  3. Depth of surface (I) and subsurface (II) layer of enamel

Parametr
Parameter n Średnia

Mean
Mediana
Median Minimum Maximum SD

Głębokość biopsji (μm)
I warstwa
Depth of biopsy (μm)
Layer I

81 0,42 0,41 0,07 0,97 0,20

Głębokość biopsji (μm)
II warstwa
Depth of biosy (μm) 
Layer II

81 1,90 1,81 0,36 3,86 0,79

Głębokość biopsji 
całkowita (μm)
Total depth of biosy (μm)

81 2,95 2,76 0,45 7,01 1,39

n – liczba badanych / number of subjects; SD – odchylenie standardowe 
/ standard deviation 

W tabeli 5 przedstawiono wyniki oceny zębów liczbami 
Pp, Up, Wp i PUWp. Zaobserwowano duże wahania okre-
ślanych liczb. Średnia liczba powierzchni zaatakowanych 
próchnicą była dość niska, chociaż osiągnęła maksymalną 
wartość 6,00. 

W tabeli 6 ukazano korelacje, jakie wystąpiły pomię-
dzy stanem uzębienia a stężeniem jonów magnezu i fosforu 
w szkliwie. Liczba PUWp rosła, gdy wzrastała koncentra-
cja jonów magnezu w powierzchniowej warstwie szkliwa 
i fosforu w warstwie podpowierzchniowej. 

Dyskusja

Jony fosforu związane są w szkliwie z jonami wapnia 
w hydroksyapatycie lub jego amorficznej postaci, fosforanie 
wapnia i stanowią wg Lindha i Tveita [11] ok. 17,7% jego 
frakcji nieorganicznej. W badanej grupie średnia zawartość 
tych jonów w szkliwie była wyższa i wynosiła 340 g/kg, co 
stanowi 32,64% frakcji nieorganicznej. Wysycenie szkli-
wa jonami magnezu malało wraz z głębokością i średnio 
stanowiło 0,81% substancji nieorganicznych. Było zatem 
dwukrotnie wyższe od podanego przez Lindha i Tveita [11]. 
Podobną zawartość jonów magnezu w powierzchniowej 
warstwie szkliwa (366 mmol/kg = 8,89 g/kg) stwierdzili 
Łagocka i wsp. [12], ale stężenie tych jonów rosło wraz 
z głębokością biopsji. Jakubowska [13] natomiast, podobnie 
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T a b e l a  6. Zależność pomiędzy PUWp a stężeniem jonów magnezu 
(Mg) i fosforu (F) w szkliwie

T a b l e  6. Relationship between DMFS and the concentration of 
magnesium (Mg) and phosphorus (F) in enamel

Parametr
Parameter

PUWp
DMFS

r p r2

Mg szkliwa warstwa I
Enamel Mg layer I 0,30 0,0188 0,09

P szkliwa warstwa II
Enamel P layer II 0,26 0,0426 0,07

p – poziom istotności różnic / level of significance; r – współczynnik 
korelacji / correlation coefficient; r2 – współczynnik determinacji 
(%) / determination coefficient (%) 

T a b e l a  5. Liczby Pp, Up, Wp i PUWp w badanej grupie

T a b l e  5. Mean DS, MS, FS and DMFS in observed group

Parametr
Parameter n Średnia

Mean
Mediana
Median Minimum Maximum SD

Pp
DS 81 0,79 0,00 0,00 6,00  1,40

Up
MS 81 44,88 40,00 0,00 90,00 21,36

Wp
FS 81 32,68 33,00 5,00 81,00 15,31

PUWp
DMFS 81 78,35 80,00 24,00 136,00 22,21

n – liczba badanych / number of subjects; SD – odchylenie standardowe 
/ standard deviation 

T a b e l a  4. Zależność głębokości biopsji szkliwa od zawartości jonów fluoru (F), fosforu (P) i magnezu (Mg)

T a b l e  4. Relationship of depth of enamel biopsy to the content of fluorides (F), phosphorus (P) and magnesium (Mg)

Parametr
Parameter

Głębokość biopsji warstwa I 
Depth of biopsy layer I

Głębokość biopsji warstwa II 
Depth of biopsy layer II 

Głębokość biopsji całkowita 
Total depth

r p r2 r p r2 r p r2

F warstwa I
F layer I -0,54 0,0000 0,29 -0,30 0,0089 0,09

F warstwa II
F layer II -0,51 0,0000 0,32 -0,57 0,0000 0,32

P warstwa I
P layer I -0,22 0,0431 0,05 brak

none
P warstwa II
P layer II

brak
none

brak
none

Mg warstwa I 
Mg layer I -0,71 0,0000 0,50 -0,23 0,0337 0,06

Mg warstwa II
Mg layer II -0,57 0,0000 0,32 -0,58 0,0000 0,34

p – poziom istotności różnic / level of significance; r – współczynnik korelacji / correlation coefficient; r2 – współczynnik determinacji (%) 
/ determination coefficient (%) 

do obserwacji własnych, również stwierdziła spadek zawar-
tości tych jonów w miarę wzrostu głębokości trawienia. 
Zarówno Jakubowska [13], jak i Sendur [14], wykazały 
większą zawartość tego pierwiastka w szkliwie zębów osób 
starszych, co mogłoby wskazywać na kumulację magnezu 
w szkliwie w ciągu życia. W badanej grupie pacjentek za-
obserwowano stosunkowo wysokie stężenie jonów fluorko-
wych w szkliwie. Wysycenie szkliwa tymi jonami zależy 
w głównej mierze od ekspozycji rozwijających się zębów 
na fluor i wzrasta z wiekiem [4, 10]. Wykazano znaczny 

wzrost stężenia jonów fluorkowych w szkliwie w wyniku 
stosowania kontaktowego jego preparatów profilaktycznych 
i większej koncentracji w wodzie pitnej [15, 16, 17]. Do 
niedawna obserwowane było w Szczecinie i okolicach duże 
zanieczyszczenie fluorkami wszystkich komponentów śro-
dowiska. Zakłady Chemiczne „Police”, położone na północ 
od Szczecina, w latach 1977–1996 emitowały do atmos-
fery 12,7–97 ton (średnia 46,5) związków fluoru rocznie 
[18, 19, 20]. Dodatkowo w ramach profilaktyki próchnicy 
w Szczecinie fluorkowana była woda pitna od roku 1968 do 
drugiej połowy lat 80. ubiegłego wieku. Związki te, działając 
endo- i egzogennie, prawdopodobnie wpłynęły na znacznie 
wyższe stężenie jonów fluoru w szkliwie badanych kobiet 
w porównaniu do badań innych autorów. Najczęściej też 
badania zawartości fluorków w szkliwie prowadzone są 
u dzieci lub nieco innymi metodami, co utrudnia porównanie 
wyników. Ponadto, na głębokość biopsji i na stężenie fluor-
ków w pobieranych próbkach mogą mieć wpływ: różnice 
w porowatości szkliwa, zawartość składników mineralnych 
i ich podatność na rozpuszczanie. 

Wysoka zawartość składników mineralnych w bada-
nych próbkach spowodowała, że uzyskane w wyniku tra-
wienia szkliwa, grubości warstw i głębokości biopsji są 
bardzo niewielkie. Podobnie do obserwacji Jakubowskiej 
[13] i Buczkowskiej-Radlińskiej [21], również najtrudniej 
trawieniu poddawała się powierzchniowa warstwa szkli-
wa. Grobler i wsp. [22] sugerują, że jednym z czynników 
odpowiedzialnych za rozpuszczanie w kwasach jest fluorek 
związany strukturalnie w postaci fluorohydroksyapatytów 
i fluoroapatytów, a nie fluorek wapnia. Silne ujemne kore-
lacje pomiędzy głębokością biopsji szkliwa a koncentracją 
jonów magnezu i fluoru potwierdzają odporność na działanie 
kwasów. Jakubowska również uzyskała ujemne korelacje 
pomiędzy tymi parametrami [13]. Odnosząc wykazane za-
leżności do sugestii Groblera i wsp. [22], można przypusz-
czać, że w badanych próbkach szkliwa fluor występował 
głównie w postaci fluorohydroksyapatytów i fluoroapaty-
tów. Powierzchniowa warstwa szkliwa trudniej ulegała 
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trawieniu, a całkowita głębokość biopsji silnie korelowała 
z zawartością jonów magnezu i fluorkowych warstwy pod-
powierzchniowej. Głębokość trawienia tej warstwy była 
nieco słabiej skorelowana z koncentracją tych jonów niż 
głębokość biopsji warstwy powierzchniowej. Na podatność 
szkliwa na rozpuszczanie w kwasach ma również wpływ 
jego mikrotwardość i gęstość, które ulegają stopniowe-
mu obniżeniu w kierunku od powierzchni do połączenia 
szkliwno-zębinowego, co może być przyczyną większej 
odporności warstwy powierzchniowej na działanie kwasów. 
Jednocześnie w podpowierzchniowej warstwie szkliwa od-
notowano bardzo silną korelację pomiędzy zawartością jo-
nów magnezu i fluoru. Stwierdzono, że wysokiej zawartości 
fluorków w szkliwie zębów dzieci, mieszkających w strefie 
skażenia atmosfery związkami fluoru, towarzyszy wzrost 
stężenia jonów wapnia, magnezu i fosforu [23]. Długolet-
nim narażeniem na działanie związków fluoru w wyniku 
zanieczyszczenia środowiska naturalnego można by więc 
wytłumaczyć nie tylko podwyższony poziom fluorków 
w szkliwie, ale również większe stężenie jonów magnezu 
i fosforu u badanych kobiet. Zbliżone wyniki biopsji szkliwa 
uzyskali Schamschula i wsp. [10], którzy badając szkliwo 
dzieci 7–9-letnich również zaobserwowali związek pomię-
dzy stężeniem fluorków w szkliwie a głębokością trawie-
nia. Szkliwo dzieci ma większą podatność na trawienie niż 
szkliwo dorosłych, co jest związane z jego posteruptywnym 
dojrzewaniem, stąd wynikają niewielkie różnice pomiędzy 
wynikami badań własnych oraz Schamschula i wsp. [10]. 

Gorszy stan uzębienia, wyrażony wyższą liczbą PUWp, 
korelował z większą zawartością jonów magnezu w po-
wierzchniowej warstwie szkliwa i jonów fosforu w war-
stwie podpowierzchniowej. Nie zaobserwowano zależności 
pomiędzy wysyceniem szkliwa fluorkami a stanem zębów. 
Niektóre badania również nie potwierdziły istnienia kore-
lacji między zawartością fluorków w szkliwie a próchnicą 
zębów [24, 25]. Próbki szkliwa do analizy biochemicznej 
pobierane są ze zdrowych powierzchni siekaczy i zawar-
tość fluorków w tych próbkach może nie odzwierciedlać 
stężenia fluorków w szkliwie zębów podatnych na próch-
nicę. W związku z wieloczynnikową etiologią próchnicy, 
trudno jest wykazać bezpośredni związek pomiędzy skła-
dem mineralnym szkliwa a stanem zębów. Nie stwierdzono 
również korelacji pomiędzy PUWp a głębokością biopsji. 
Brown i wsp. [7] uważają, że szkliwo, które szybciej się 
rozpuszcza, nie zawsze jest bardziej podatne na próchnicę, 
zwłaszcza w badaniach in vivo. 

Wnioski

1.  Głębokość biopsji powierzchniowej i podpowierzch-
niowej warstwy szkliwa maleje ze wzrostem stężenia jonów 
fluorkowych i magnezu. 

2.  Na całkowitą głębokość biopsji większy wpływ ma 
zawartość powyższych jonów w warstwie podpowierzch-
niowej szkliwa niż w warstwie powierzchniowej. 

3.  Wzrostowi stężenia fluorków w szkliwie towarzyszy 
wysoka koncentracja jonów magnezu. 

4.  Brak jest jednoznacznego związku pomiędzy skła-
dem mineralnym szkliwa a próchnicą zębów. 
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Summary

Purpose: The aim of this work was to determine the ef-
fect of sodium fluoride at a dose of 4.9 mg/kg b.w./24 h and 
caffeine at a dose of 3 mg/kg b.w./24 h on the concentration of 
fluoride in serum and its content in teeth and bones of rats.

Material and methods: The study was done in 18 male 
Sprague–Dawley rats.

Conclusions: A negative effect of caffeine administered 
concurrently with sodium fluoride on teeth and bones of 
rats was demonstrated as reflected by a tendency to in-
creased content of fluoride in bones and decreased content 
in teeth.

K e y  w o r d s:	 fluoride – caffeine – serum – teeth – bones 
– rats.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było zbadanie wpływu fluorku 
sodu w dawce 4,9 mg/kg m.c./dobę i kofeiny w dawce 3 
mg/kg m.c./dobę na stężenie fluorków w surowicy krwi 
i ich zawartość w zębach i kościach szczurów. 

Materiał i metody: Badania przeprowadzono na 18 
samcach rasy Sprague–Dawley. 

Wnioski: Wykazano niekorzystny wpływ kofeiny po-
dawanej łącznie z fluorkiem sodu na kości i zęby badanych 
zwierząt, wyrażający się tendencją do nasilania kumulacji 
fluorków w kościach i zmniejszania ich zawartości w zę-
bach.

H a s ł a:	 fluorki – kofeina – surowica – zęby – kości 
– szczury.

Wstęp

U ludzi i zwierząt laboratoryjnych ok. 99% całkowi-
tej puli fluoru ulega zdeponowaniu w tkankach twardych: 
kościach i zębach. Pozostała część występuje w osoczu 
i tkankach miękkich.

Zawartość fluorków w kościach, będąca odzwiercie-
dleniem indywidualnej ekspozycji na fluorki, jest zmienna 
i zależna od wieku, płci i typu kości [1]. Występuje także 
zróżnicowanie związane z niejednorodną strukturą samej 
kości (kość zbita i beleczkowa). Zwiększone wchłanianie 
fluorków przez dłuższy czas (ekspozycja przewlekła) może 
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prowadzić do fluorozy szkieletu, tj. patologicznego for-
mowania kości. Jej początki bywają bezobjawowe i mogą 
być wykrywane jedynie w badaniach radiologicznych, jako 
zwiększenie gęstości kości, najczęściej kręgosłupa i mied-
nicy. Badania bioptatów tkanki kostnej ujawniły zmiany 
histopatologiczne już poniżej 2 g F-/kg kości. Zmiany ta-
kie, związane z relatywnie niskimi zawartościami fluorków 
w kościach, mogą być spowodowane długotrwałą ekspozycją 
na związki fluoru [2].

Innym przejawem toksycznego działania fluorków na 
ludzi i zwierzęta jest fluoroza zębowa [3]. Obserwowane 
w tym przypadku zmiany na powierzchni szkliwa wystę-
pują częściej w wyniku długotrwałej ekspozycji na fluor. 
Istnieje klika koncepcji na temat przyczyn powstawania 
fluorozy uzębienia. Jedna z nich mówi o uszkodzeniu przez 
fluorki komórek szkliwotwórczych (ameloblastów), inna 
o opóźnieniu kształtowania się szkliwa, jego mineralizacji 
i zakłóceniu wzrostu kryształów. Poza tym, uszkodzeniu 
ulegać może mechanizm regulujący równowagę wapnio-
wą [2].

Dotychczas ukazały się liczne publikacje dotyczące ba-
dań zawartości fluorków w kościach i zębach w warunkach 
narażenia na związki fluoru. Wiadomo jednak, iż ekspozycja 
izolowana, łatwa do przeprowadzenia w warunkach ekspe-
rymentalnych, ma miejsce rzadko w warunkach narażenia 
środowiskowego. Dlatego niezmiernie ważnym nurtem ba-
dań nad wpływem fluoru na funkcjonowanie organizmów 
jest poszukiwanie ewentualnych interakcji z innymi sub-
stancjami. Mogą one bowiem zarówno zwiększać (syner-
gizm), jak i zmniejszać (antagonizm) efekty oddziaływania 
fluoru, co oczywiście nie pozostaje bez konsekwencji, tak 
korzystnych, jak i niekorzystnych.

Celem badań było zbadanie wpływu kofeiny, istotnego 
składnika diety, podawanej szczurom w wodzie pitnej jed-
nocześnie z roztworem fluorku sodu, na stężenie fluorków 
w surowicy krwi i ich zawartość w zębach i kościach.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na 18 szczurach, 4,5-mie-
sięcznych samcach rasy Sprague–Dawley, pochodzących 
z Centralnej Zwierzętarni Doświadczalnej Śląskiej Akade-
mii Medycznej w Katowicach. Zwierzęta podzielono na 3 
równe grupy. Podczas eksperymentu miały one swobodny 
dostęp do standardowej paszy i wody. Zachowano im na-
turalny cykl dzienno-nocny. 

Szczury w grupie I (kontrolnej) spożywały wodę de-
stylowaną. Grupa II otrzymywała w wodzie pitnej fluorek 
sodu w dawce 4,9 mg F-/kg m.c./dobę. Grupa III pojona 
była wodą z taką samą dawką fluorków oraz 3 mg kofeiny/
kg m.c./dobę. Doświadczenie kontynuowano przez 50 dni. 
Następnie zwierzęta usypiano tiopentalem w dawce 30 mg/
szczura. W celu przeprowadzenia pomiarów pobierano krew, 
kości udowe i siekacze. W badanym materiale oznaczano 
zawartość fluorków metodą potencjometryczną, przy użyciu 

jonoselektywnej elektrody fluorkowej Orion 96-09 (USA). 
Wyniki badań wyrażono w postaci średnich arytmetycz-
nych i odchyleń standardowych. W celu porównania różnic 
pomiędzy grupami zastosowano test U Manna–Whitneya. 
Za znamienne statystycznie przyjęto różnice na poziomie 
p < 0,05. Analizę statystyczną przeprowadzono przy wy-
korzystaniu programu Statistica PL.

Wyniki

Wyniki badań przedstawiono w tabelach 1–3.
Stężenie fluorków w surowicy zwierząt pojonych wodą 

z NaF lub NaF i kofeiną było 1,5 razy większe (p < 0,004) 
w porównaniu z kontrolą (tab. 1). Nie stwierdzono znamien-
nych różnic pomiędzy obiema grupami badanymi.

T a b e l a 1. Stężenie fluorków w surowicy krwi szczurów

T a b l e 1. Fluoride concentrations in rat serum

Grupa
Group

Stężenie fluorków (ppm)
Fluoride concentration (ppm)

Średnia 
arytmetyczna

Arithmetic mean

Odchylenie 
standardowe

Standard 
deviation

Znamienność 
różnicy 

w stosunku do 
kontroli

Significance of 
difference vs 

control

I 0,14 ± 0,02 –
II 0,21 ± 0,04 p < 0,004
III 0,21 ± 0,03 p < 0,004

Zawartość fluorków w zębach szczurów grupy II wzro-
sła 9 razy (p < 0,004), a w grupie III 8,4 razy (p < 0,004) 
w stosunku do kontroli (tab. 2). Także w tym przypadku 
różnice pomiędzy grupami badanymi nie wykazały zna-
mienności statystycznej.

T a b e l a 2. Zawartość fluorków w zębach szczurów

T a b l e 2. Fluoride content in rat teeth

Grupa
Group

Zawartość fluorków (ppm)
Fluoride content (ppm)

Średnia 
arytmetyczna

Arithmetic mean

Odchylenie 
standardowe

Standard 
deviation

Znamienność 
różnicy 

w stosunku do 
kontroli

Significance of 
difference vs 

control

I 115,3 ±   18,34 –
II 1043,5 ± 136,58 p < 0,004
III 970,4 ± 130,99 p < 0,004

Zawartość fluorków w  kościach szczurów z  grupy 
otrzymującej wyłącznie NaF wzrosła 5,4 razy w stosunku 
do kontroli (p < 0,004). Identyczną znamienność staty-
styczną różnicy zawartości fluorków w kościach wykazano 
pomiędzy grupą otrzymującą łącznie NaF i kofeinę a grupą 
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kontrolną (wzrost 5,6 razy). Obie grupy badane (II i III) nie 
różniły się między sobą istotnie (tab. 3).

T a b e l a 3. Zawartość fluorków w kościach szczurów

T a b l e 3. Fluoride content in rat bones

Grupa
Group

Zawartość fluorków (ppm)
Fluoride content (ppm)

Średnia 
arytmetyczna

Arithmetic mean

Odchylenie 
standardowe

Standard 
deviation

Znamienność 
różnicy 

w stosunku do 
kontroli

Significance of 
difference vs 

control
I 184,3 ±   22,20 –
II 995,3 ±   96,18 p < 0,004
III 1032,2 ± 119,79 p < 0,004

Dyskusja

W 1994 r. Chen i Whitford wykazali, iż kofeina zwiększa 
stężenie jonów fluorkowych w osoczu krwi szczurów [4]. 
Badania własne nie potwierdziły tej obserwacji, bowiem 
grupy eksponowane wyłącznie na fluorki lub na fluorki 
i kofeinę jednocześnie charakteryzowały się identycznymi 
stężeniami F- w surowicy. W związku z tym, iż kofeina ma 
właściwości moczopędne, należałoby się spodziewać raczej 
spadku stężenia fluorków w surowicy niż jego wzrostu. Jed-
nak ze względu na to, iż eksperyment trwał 50 dni mogły się 
w tym czasie wytworzyć mechanizmy, które ustabilizowały 
poziom fluorków w krążeniu badanych zwierząt. Jednym 
z nich była niewątpliwie inkorporacja jonów fluorkowych 
do struktur tkanek twardych i znaczny wzrost ich zawarto-
ści, odnotowany zarówno w zębach (tab. 2), jak i kościach 
(tab. 3). Należy przy tym pamiętać, iż jakkolwiek fluorki 
pobierane z krwi ulegają znaczącej kumulacji w tkankach 
twardych, to jednak nie wyklucza to ich uwalniania do 
osocza, zwłaszcza ze struktur kostnych. W warunkach eks-
pozycji przeważa oczywiście ten pierwszy proces, ale oba 
odpowiadają za stabilizację stężenia fluorków w osoczu. 

Ilich i Kerstetter donoszą, iż takie składniki diety, jak 
białko, magnez, cynk, miedź, żelazo, fluorki czy witaminy 
D, A, C i K sprzyjają prawidłowemu metabolizmowi ko-
ści, podczas gdy inne, np. kofeina, alkohol i fitoestrogeny, 
zaburzają ten metabolizm [5]. Podobną opinię wyrażają 
Miggiano i Gagliardi, zalecając ograniczenie spożywania 
etanolu i kofeiny [6].

Chen i Whitford, w badaniach nad wpływem kofeiny na 
metabolizm fluorków, wapnia i fosforu u szczurów, wykazali 
jego brak w odniesieniu do wielkości diurezy i homeostazy 
fluorków w szkliwie [7]. Jedynie przy zastosowaniu naj-
większej dawki kofeiny (100 mg/kg m.c./dobę) odnotowano 
jej destrukcyjne działanie na kości. Wiadomo od dawna, 
iż ekspozycja na zbyt wysokie dawki fluorków wywołuje 
wzrost ich zawartości w kościach i zębach [3, 8, 9, 10, 11]. 

Dlatego przyjmowanie dużych ilości kofeiny w warunkach 
nadmiernej podaży fluorków może potęgować efekt ich 
kumulacji i sprzyjać rozwojowi fluorozy. 

W badaniach własnych zastosowano optymalne dawki 
kofeiny, które dla ludzi mieszczą się w granicach 3–6 mg/kg 
m.c./dobę [12]. Zapewne dlatego nie zaobserwowano zna-
miennego efektu potencjalizacji działania kofeiny wobec 
fluorków w badanych tkankach twardych. Dało się jednak 
zauważyć pewną tendencję do obniżania zawartości flu-
orków w zębach i ich podwyższania w kościach w grupie 
zwierząt otrzymujących kofeinę i fluorki łącznie (tab. 2 i 3). 
Obserwacja ta wydaje się potwierdzać wyniki badań innych 
autorów, którzy zwrócili uwagę na niekorzystny wpływ 
kofeiny mającej sprzyjać wzbogacaniu we fluorki struktur 
kostnych kosztem ich zawartości w uzębieniu [5, 6]. Oba 
kierunki działania są niekorzystne. Jony fluorkowe, które 
docierają do tkanki kostnej podstawiają grupy hydroksylowe 
w strukturze hydroksyapatytów. Powstały w ten sposób 
fluorohydroksyapatyt, a tym bardziej fluoroapatyt charak-
teryzuje się zmniejszoną aktywnością metaboliczną [13]. 
Stąd ewentualne nasilanie tego procesu przez kofeinę może 
skutkować pogłębionymi zaburzeniami metabolizmu kości. 
Z drugiej strony, dojrzewanie szkliwa i jego mineralizacja 
zależy od prawidłowego bilansu magnezowo-fluorkowego 
i oddziaływania obu pierwiastków na aktywność fosfataz 
zasadowych, katalizujących z kolei reakcje powstawania 
prawidłowych kryształów hydroksyapatytów [14]. Nie moż-
na wykluczyć, iż poprzez obniżanie zawartości fluorków 
kofeina zaburza bilans magnezowo-fluorkowy w szkliwie. 
Wykazywałaby wtedy jednoznacznie destrukcyjne działanie 
w odniesieniu do tej tkanki.

Kofeina jest nie tylko składnikiem tak popularnych 
i powszechnie używanych napojów jak kawa, herbata czy 
coca-cola. Występuje także w istotnych ilościach w modnych 
obecnie płynach energetyzujących. W tej sytuacji celowe 
jest zwrócenie uwagi na jej niekorzystne oddziaływanie 
wobec tkanek twardych, odpowiedzialnych w dużej mierze 
za jakość naszego życia.

Wnioski

1.  Kofeina nie wywiera wpływu na stężenie fluorków 
w surowicy krwi szczurów eksponowanych na fluorek sodu 
w wodzie pitnej.

2.  Kofeina sprzyja wzbogacaniu kości we fluorki przy 
jednoczesnym ograniczaniu ich kumulacji w tkankach zęba 
szczurów.

3.  Wobec wpływu kofeiny na tkanki twarde, celowym 
wydaje się ograniczanie jej spożycia.
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Summary

Purpose: Studies were carried out in 1995–2005 in the 
Warta oxbow lake at Luboń on the accumulation of fluorine 
by abiotic and biotic elements of this water ecosystem. 

Material: The reservoir had been polluted for several 
decades with fluorine compounds as by-products from a plant 
producing phosphate fertilizers. We present the results on 
the accumulation of fluorine by filiform algae (Chlorophyta) 
agglomerations. Fluorine content ranged on the average 
from 433 to 608 mgF/kg dry mass. 

Result: Studies carried out so far demonstrate that the 
greatest amount of fluorine accumulated in phytoplank-
ton.

K e y  w o r d s:	 Warta oxbow lake – filiform alge (Chlo-
rophyta) – fluorine accumulation.

Streszczenie

Wstęp: W latach 1995–2005 w starorzeczu w Luboniu 
prowadzono badania nad kumulacją fluoru w abiotycznych 
i biotycznych elementach tego ekosystemu wodnego. 

Materiał: Badany zbiornik od kilkudziesięciu lat za-
nieczyszczany jest związkami fluoru, jako substancjami 
ubocznymi z produkcji nawozów fosforowych. Praca przed-
stawia wyniki badań nad kumulacją fluoru w matach glonów 

nitkowatych. Zawartość fluoru wahała się średnio od 433 
do 608 mgF/kg suchej masy. 

Wynik: Jak wynika z dotychczasowych badań najwięk-
sza ilość fluoru skumulowana została w fitoplanktonie. 

H a s ł a:	 starorzecze – zielenice nitkowate – kumulacja 
fluoru. 

Wstęp

Gwałtowny rozwój przemysłu w XX wieku spowodo-
wał, że stężenie fluoru w naturalnym środowisku znacznie 
przekroczyło jego naturalną koncentrację. Szczególnie na-
rażone są obszary położone blisko zakładów emitujących 
związki fluoru, z takich gałęzi przemysłu jak: huty alumi-
nium, huty metali kolorowych i żelaza, fabryki nawozów 
fosforowych i wyrobów ceramicznych.

Bioindykatory kumulacji fluoru w poszczególnych ele-
mentach łańcucha troficznego są jednym z ważnych para-
metrów obrazujących zmiany biogeochemiczne zachodzące 
w środowisku przyrodniczym. Fluor poprzez swoją wysoką 
aktywność chemiczną może stanowić zagrożenie dla bioce-
noz zarówno ekosystemów lądowych, jak i wodnych. 

W Akademii Rolniczej w Poznaniu prowadzone są od 
dziesięciu lat badania w starorzeczu rzeki Warty, które pod-
lega od dłuższego czasu wpływowi Zakładów Chemicznych 
w Luboniu, produkujących nawozy fosforowe. Dotychczaso-
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we badania wykazały znacznie podwyższone stężenia fluoru 
w wodzie i osadach dennych starorzecza [1, 2, 3]. Badany 
zbiornik stał się studium eksperymentalnym, w którym 
prześledzono zawartość fluoru nie tylko w abiotycznych 
elementach tego ekosystemu, ale także w roślinności oraz 
w rybach [4, 5]. 

Celem prezentowanych w pracy badań było określenie 
kumulacji fluoru w matach glonów nitkowatych, rozwijają-
cych się masowo w poszczególnych częściach zbiornika.

Materiał i metody

Starorzecze Warty w Luboniu jest zbiornikiem nieprze-
pływowym, a połączenie z rzeką następuje tylko wtedy, gdy 
wystąpi w niej wielka woda, co zdarza się raz na kilkadzie-
siąt lat. Dlatego też zgodnie z nomenklaturą hydrologiczną 
należy zaliczyć ten zbiornik do tzw. jezior rzecznych [6]. 
Szczegółową charakterystykę morfometryczno-hydrologicz-
ną zbiornika przedstawiono we wcześniejszych publikacjach 
[1, 2]. Starorzecze ma kształt wydłużony (dł. maks. 900 m, 
szer. maks. 120 m), o głębokości średniej 2,5 m i kubaturze 
150 000 m3 (ryc. 1).

przy zastosowaniu fluorkowej elektrody jonoselektywnej 
na aparacie Orion 720.

Dyskusja i wyniki

Uzyskane wyniki badań przedstawiono na rycinie 2. 
Najmniejszą kumulację fluoru zanotowano w matach glonów 
nitkowatych pobranych ze środkowej części, a najwyższą 
– z zachodniego brzegu zbiornika. Maty glonów nitkowatych 
w całym okresie badawczym kumulowały w zbiorniku od 
329 mgF/kg do 710 mgF/kg w przeliczeniu na suchą masę 
materiału biologicznego.

Próby glonów nitkowatych pobierano wzdłuż zachod-
niego i wschodniego brzegu oraz ze środkowej części zbior-
nika, następnie przewożono do laboratorium i suszono na 
powietrzu oraz równolegle w suszarce do absolutnie suchej 
masy w 105°C. Z każdej próbki pobierano 10 g powietrznie 
suchego materiału biologicznego, który homogenizowano 
i mineralizowano z dodatkiem CaO w piecu muflowym, 
zgodnie z metodą Halla [7]. Spopielony materiał przeno-
szono ilościowo do kolby destylacyjnej i w obecności 57% 
H2SO4 i Ag2SO4 poddawano wielokrotnej destylacji z parą 
wodną. Zawartość fluorków mierzono potencjometrycznie 

W literaturze światowej brak szczegółowych badań nad 
kumulacją fluoru w roślinności i planktonie przy tak wy-
sokich stężeniach fluorków w wodzie. Zawartość fluorków 
w starorzeczu w latach 1978–1984 wahała się od 16,7 do 75,0 
mgF/L [8, 9]. Prowadzone od 1995 r. systematyczne badania 
wykazały, że stężenie fluorków w wodzie wzrasta w okresie 
letnim nawet do wartości powyżej 6 mgF/L [10]. Jak wynika 
z dotychczasowych badań, najwyższą kumulację fluoru stwier-
dzono w fitoplanktonie – średnio 2263 mgF/kg s.m., natomiast 
w hydromakrofitach od 778 do 1166 mgF/kg s.m. [4]. 
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Summary

Purpose: The aim of the study was to determine salivary 
fluoride concentrations after tooth-brushing with fluoride 
toothpastes with and without rinsing of oral cavity. 

Material and methods: Fluoride levels in the super-
natant of unstimulated mixed saliva were measured after 
tooth-brushing with Elmex (amine fluoride, 0.125% F) and 
Meridol (amine fluoride, stannous(II) fluoride, 0.14% F) 
toothpaste with and without rinsing. Fluoride concentration 
was measured using a fluoride ion-specific electrode (Orion 
96  09BN) connected to a CPI-551 computer. The study was 
done in 120 subjects from whom salivary samples were 
taken before and after 15 and 30 min. from tooth-brushing 
with and without rinsing.  

Results: Fluoride levels in saliva correlated with time 
from tooth-brushing and with oral cavity rinsing. Tooth-
brushing with rinsing led to similar increase/decrease in 
fluoride level in saliva for both toothpastes. The use of 
toothpaste without rinsing vs rinsing produced a two-fold 
increase in the level of salivary fluoride in the case of Elmex 
and a three-fold increase in the case of Meridol toothpaste. 
Fluoride content in saliva 30 minutes after brushing was 
higher than baseline.

Conclusion: Significantly higher fluoride levels in sa-
liva after tooth-brushing with fluoride toothpastes were 
noted when tooth-brushing was not followed by oral cavi
ty rinsing. 

K e y  w o r d s:	 fluoride toothpaste – tooth-brushing – fluo-
ride – saliva.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było porównanie stężenia fluoru 
w ślinie po szczotkowaniu zębów pastami fluorkowymi 
z płukaniem i bez płukania jamy ustnej wodą. 

Materiał i metody: Oceniono poziom fluoru w superna-
tancie niestymulowanej śliny mieszanej po szczotkowaniu 
zębów pastami Elmex (aminofluorek, 0,125% F) i Meridol 
(aminofluorek, fluorek cyny(II), 0,14% F) z płukaniem i bez 
płukania jamy ustnej wodą. Stężenie fluoru oznaczano za 
pomocą jonowoselektywnej elektrody (Orion 96  09BN) 
połączonej z mikrokomputerem CPI-551. Badaniem obję-
to 120 osób, u których próbki śliny pobierano trzykrotnie 
(przed oraz po upływie 15 i 30 minut od szczotkowania 
zębów daną pastą z następowym płukaniem jamy ustnej 
wodą lub bez płukania. 

Wyniki: Wykazano istotny statystycznie związek 
między poziomem fluoru w ślinie a upływem czasu od 
szczotkowania zębów oraz płukaniem jamy ustnej. Szczot-
kowanie zębów z płukaniem obydwiema pastami powo-
dowało podobne wzrosty/spadki poziomu fluoru w ślinie 
w poszczególnych pomiarach. Natomiast użycie pasty bez 
płukania, w odniesieniu do płukania jamy ustnej wodą, 
powodowało w przypadku pasty Elmex około dwukrotny, 
a w przypadku pasty Meridol około trzykrotny wzrost stę-
żenia fluoru w ślinie. Po upływie 30 minut od szczotkowa-
nia stężenie fluoru w ślinie przewyższało poziom stężenia 
wyjściowego. 

Wniosek: Istotnie wyższe poziomy fluoru w ślinie wystę-
pują po szczotkowaniu zębów pastą fluorkową bez płukania 
jamy ustnej wodą. 
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H a s ł a:	 fluorkowe pasty do zębów – szczotkowanie zębów 
– fluorki – ślina.

Wstęp

Ochronną rolę fluoru wobec próchnicy zębów, będącej 
chorobą społeczną, odkryto w latach 30. XX wieku w związ-
ku z naturalną zawartością fluoru w wodzie pitnej [1, 2]. Od 
tego czasu rozpoczęto badania nad efektywnością kariosta-
tycznego oddziaływania fluoru dostarczanego do organizmu 
systemowo za pośrednictwem sztucznie fluorkowanej wody, 
tabletek/kropli, mleka lub soli albo miejscowo poprzez flu-
orkowane pasty do zębów, płukanki, roztwory, żele, lakiery, 
nici dentystyczne, wykałaczki oraz materiały do wypełnień, 
uwalniające jony fluorkowe. Znaczącą rolę w występującej 
w wielu krajach redukcji choroby próchnicowej przypisuje 
się powszechnie i systematycznie stosowanym pastom do 
zębów zawierającym fluorki. Stosowanie ich jest najprostszą 
formą kontroli próchnicy u osób w każdym wieku i zapewnia 
łączny efekt ułatwiania mechanicznego usuwania próchni-
cotwórczej płytki nazębnej z dostarczaniem fluorków do 
interfazy ślina/płytka/twarde tkanki zęba. Efektywność 
działania past fluorkowych jest dobrze udokumentowana 
[1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11]. W środowisku jamy ustnej 
jony fluorkowe kontrolują rozwój próchnicy poprzez trzy 
mechanizmy: hamowanie demineralizacji, wzmożenie re-
mineralizacji oraz obniżanie wzrostu i metabolizmu bakterii 
próchnicotwórczych. Dostarczane do środowiska jamy ustnej 
poprzez pasty do zębów niskie stężenia jonów fluorkowych 
wywierają działanie za pośrednictwem dwóch pierwszych 
mechanizmów. Ich działanie kariostatyczne wynika z reten-
cji w płytce i ślinie powodującej modyfikację równowagi 
procesów demineralizacji i remineralizacji [12, 13]. Badacze 
sugerują, że w ślinie już stężenie fluoru powyżej wartości 
0,03 ppm przyspiesza proces remineralizacji [14]. 

Do past dodawane są związki fluoru nieorganiczne (flu-
orek sodu – NaF, fluorek cyny(II) – SnF2, monofluorofosfo-
ran sodu – Na2PO4F) i organiczne (aminofluorki). Według 
zaleceń Komisji Europejskiej z 1977 r. [3] zawartość fluoru 
w pastach do zębów do codziennego użytku nie powinna 
przekraczać 1500 ppm. Dodawany do pasty fluorek sodu ła-
two ulega dysocjacji i powstaje aktywna, zjonizowana postać 
fluoru (F-). Natomiast związany kowalencyjnie w cząsteczce 
monofluorofosforanu sodu jon fluorkowy uwalniany  jest 
w wyniku hydrolizy przez bakteryjną niespecyficzną fos-
fatazę, co następuje przy kontakcie z płynami jamy ustnej, 
przed dyfuzją do płytki. Fluorek cyny(II), oprócz uwalniania 
jonów fluorkowych, działa dodatkowo bakteriostatycznie ze 
względu na jony cyny, ale  przebarwiają one zęby w wyniku  
tworzenia tlenku tego metalu oraz powodują odczucie ścią-
gania tkanek miękkich [12, 15]. Aminofluorki łączą działanie 
przeciwpróchnicowe fluoru z surfaktacyjnymi właściwościa-
mi długich łańcuchów alifatycznych amin i tworząc rezer-
wuar fluoru na szkliwie ułatwiają jego wnikanie. Wykazują 
także działanie antybakteryjne [16].

W wielu badaniach oceniano retencję fluoru w jamie 
ustnej po miejscowym zastosowaniu preparatów fluorko-
wych (pasty, żele, płukanki). Wykazano związek między 
poziomem fluoru w jamie ustnej a jego zawartością w pa-
ście do zębów [17], a także wzrost stężenia w ślinie wraz 
ze wzrostem stężenia fluoru w preparacie [18]. Oceniając 
poziomy fluoru w wydzielinie z przewodów gruczołowych 
ślinianek, ślinie całkowitej i płytce, zauważono, że metoda 
i czas aplikacji oraz stężenie fluoru w preparacie znamiennie 
wpływają na poziom fluoru w jamie ustnej [10]. 

Celem pracy było porównanie poziomu fluoru w ślinie 
po szczotkowaniu zębów wybranymi pastami fluorkowymi 
z płukaniem i bez płukania jamy ustnej wodą po oczysz-
czaniu. 

Materiał i metody

Badania przeprowadzono u 120 osób, ochotników obojga 
płci, w wieku 21–35 lat, o podobnych nawykach higienicz-
nych i żywieniowych. Szczotkowali oni zęby pod nadzo-
rem dwiema pastami do zębów: Elmex (grupa 1, n = 60) 
i Meridol (grupa 2, n = 60) przez okres 1 minuty z użyciem 
pasma  pasty długości 1 cm, a po zabiegu płukali jamę ustną 
40 mL wody destylowanej (podgrupy 1a i 2a, liczące po 
30 osób) lub nie płukali, a tylko  wypluwali resztki pasty 
(podgrupy 1b i 2b po 30 osób).  Źródłem fluoru w paście do 
zębów Elmex jest aminofluorek o nazwie handlowej olaflur 
– bis(hydroksyetylo)-aminopropylo-N-hydroksyetylo-okta-
decylamino-dwuhydrofluorek sodu w ilości odpowiadającej 
0,125% F (1250 ppm). Natomiast pasta Meridol, oprócz 
aminofluorku (olaflur), zawiera  fluorek cyny(II) w ilościach  
odpowiadajacych  0,14% F (1400 ppm). Dane o zawartości 
fluorków w pastach pochodzą od producenta.  

Niestymulowaną ślinę mieszaną (deponowanie śliny 
do probówki) pobierano trzykrotnie: przed szczotkowa-
niem – badanie 0, po upływie 15 min – badanie I i 30 min 
od szczotkowania – badanie II. Pacjenci w czasie trwania 
badania nie spożywali żadnych pokarmów ani napojów, 
a przed oceną byli proszeni o pozostanie na czczo i nie 
szczotkowanie zębów w domu. Pobrane próbki śliny mie-
szanej wirowano przez 15 min przy 3900 obr./min i w otrzy-
manym supernatancie oznaczano poziom fluoru za pomocą 
jonowoselektywnej elektrody (Orion 9609 BN) połączonej 
z mikrokomputerem CPI-551. Ogółem oznaczenia  fluoru 
wykonano w 460 próbkach śliny.

W analizie statystycznej danych zastosowano test Wil-
coxona lub test par U Manna–Whitneya. Za istotne staty-
stycznie przyjęto różnice na poziomie p ≤ 0,05.

Wyniki

W analizie danych nie uwzględniano płci badanych, 
gdyż nie wykazano różnic w poziomie fluoru w ślinie po-
między kobietami i mężczyznami. Średni wyjściowy po-
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T a b e l a 1. Poziom fluoru w ślinie po szczotkowaniu zębów 
badanymi pastami

T a b l e  1. Level of fluoride in saliva following tooth-brushing

Parametry
Parameters

Badanie 0
Measurement 0

Badanie I
Measurement I

Badanie II
Measurement II

x ± SD x ± SD x ± SD
Grupa 1 / Group 1
Podgrupa 1a
Subgroup 1a

0,25 ± 0,15 0,59 ± 0,33 0,36 ± 0,19

Podgrupa 1b
Subgroup 1b

0,26 ± 0,11 1,01 ± 0,46 0,48 ± 0,26

Grupa 2 / Group 2
Podgrupa 2a
Subgroup 2a

0,27 ± 0,11 0,58 ± 0,26  0,38 ± 0,15

Podgrupa 2b
Subgroup 2b

0,19 ± 0,08 1,27 ± 0,65 0,50 ± 0,25

Istotność różnic / Statistical significance: 
       p < 0,05;        p < 0,01;        p < 0,001
Podgrupy 1a i 2a – płukanie jamy ustnej wodą po szczotkowaniu 
Subgroup 1a and 2a – tooth-brushing with rinsing
Podgrupy 1b i 2b – brak płukania  jamy ustnej wodą po szczotkowaniu
Subgroup 1b and 2b – tooth-brushing without rinsing

T a b e l a  2. Przyrosty/spadki stężenia fluoru w ślinie między 
pomiarami

T a b l e  2. Increase/decrease in salivary fluoride concentration 
between measurements

Parametry
Parameters

Badanie I vs 0
Measurement 

I vs 0

Badanie II vs I
Measurement 

II vs I

Badanie II vs 0
Measurement 

II vs 0
x ± SD x ± SD x ± SD

Grupa 1 / Group 1
Podgrupa 1a
Subgroup 1a 0,34 ± 0,22 0,23 ± 0,20 0,11 ± 0,11

Podgrupa 1b
Subgroup 1b 0,75 ± 0,42 0,53 ± 0,33 0,22 ± 0,22 

Grupa 2 / Group 2
Podgrupa 2a
Subgroup 2a 0,31 ± 0,19 0,11± 0,10  0,10 ± 0,10

Podgrupa 2b
Subgroup 2b 1,08 ± 0,64 0,77 ± 0,53 0,31 ± 0,24

Istotność różnic / Statistical significance:       p < 0,05;        p < 0,01
Podgrupy 1a i 2a – płukanie jamy ustnej wodą po szczotkowaniu  
Subgroup 1a and 2a – tooth-brushing with rinsing
Podgrupy 1b i 2b – brak płukania  jamy ustnej wodą po szczotkowaniu 
Subgroup 1b and 2b – tooth-brushing without rinsing

Ryc. 1. Porównanie poziomu fluoru w ślinie po szczotkowaniu zębów 
pastami z  płukaniem i bez płukania jamy ustnej wodą po szczotkowaniu

Fig. 1. Concentrations of fluorine in saliva after tooth-brushing with or 
without rinsing after tooth-brushing

Ryc. 2. Średnie przyrosty/spadki stężenia  fluoru w ślinie między kolejnymi 
pomiarami

Fig. 2. Mean increase/decrease in fluorine concentration in saliva between 
measurements

ziom fluoru w ślinie dla wszystkich grup badanych wahał 
się 0,19–0,27 ppm. Różnił się on istotnie (p < 0,05) tylko 
pomiędzy podgrupami grupy 2a i 2b, stosującymi pastę 
Meridol.  W tabeli 1 i na rycinie 1 zestawiono dane uzyska-
ne dla wszystkich podgrup badanych. Po upływie 15 min 
od szczotkowania zębów obydwiema pastami, niezależnie 
od płukania jamy ustnej, zanotowano istotny (p < 0,001) 
wzrost stężenia fluoru w ślinie w porównaniu z poziomem 
wyjściowym (badanie 0 vs I). Poziom ten po upływie dal-
szych 15 min ulegał znamiennemu obniżeniu (p < 0,001), 
ale nadal przewyższał wartość wyjściową (badanie II vs 0). 
Po upływie 30 min od szczotkowania w podgrupie 1a po-

ziom fluoru w ślinie był wyższy od wyjściowego o 44%, 
w podgrupie 1b o 85%, w podgrupie 2a o 40%, a w pod-
grupie 2b o 163%. 

Po szczotkowaniu zębów zarówno pastą Elmex, jak 
i Meridol z następowym płukaniem jamy ustnej wodą za-
uważono podobne przyrosty/spadki poziomu fluoru w śli-
nie. Wynosiły one w badaniu I vs 0 odpowiednio 0,34 ppm 
i 0,31 ppm, w badaniu II vs I – 0,23 ppm i 0,20 ppm, a w ba-
daniu II vs 0 – 0,11 ppm i 0,10 ppm (tab. 2, ryc. 2). Natomiast 
przy braku płukania jamy ustnej po szczotkowaniu, wyższe 
przyrosty/spadki poziomu fluoru zaobserwowano po zasto-
sowaniu pasty Meridol. Wartości te wynosiły odpowiednio 
w badaniu I vs 0 – 1,08 ppm i 0,75 ppm (różnica istotna na 
poziomie p < 0,01), w badaniu II vs I – 0,53 ppm i 0,77 ppm 
(różnica o 31%), a w badaniu II vs 0 – 0,22 ppm i 0,31 ppm 
(różnica o 29%). Szczotkowanie zębów obydwiema pasta-
mi bez płukania jamy ustnej powodowało istotny wzrost 
stężenia fluoru w ślinie w porównaniu z płukaniem jamy 
ustnej wodą po oczyszczeniu.
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Dyskusja

Jak wynika z literatury, determinantą efektu przeciw-
próchnicowego jest zawartość fluoru w paście i jego bio-
dostępność, uwarunkowana powstawaniem w środowisku 
jamy ustnej jonu fluorkowego [2, 15]. Stwierdzono, że przy 
stężeniu w przedziale 1000–1500 ppm, na każdy wzrost 
stężenia o 500 ppm zwiększa się skuteczność pasty o 6%. 
W badaniu własnym zastosowanie past o zbliżonym stężeniu 
fluoru (Elmex – 0,125% F i Meridol – 0,14% F) spowodowało 
uzyskanie podobnych wzrostów/spadków poziomu fluoru 
w ślinie po upływie 15 i 30 min od szczotkowania zębów 
jednakową ilością pasty, przez taki sam okres czasu, z na-
stępowym płukaniem jamy ustnej wodą (tab. 2). Płukanie 
określoną ilością wody polecano badanym ze względu na 
powszechnie występujący nawyk płukania jamy ustnej wodą 
po szczotkowaniu. 

Jak oczekiwano, poziomy fluoru w ślinie u osób nie płu-
czących jamy ustnej wodą po szczotkowaniu zębów pastą 
fluorkową były istotnie wyższe niż u płuczących. W przy-
padku użycia pasty Elmex zaobserwowano około dwukrot-
nie, a przy użyciu pasty Meridol około trzykrotnie wyższe 
przyrosty stężenia fluoru w ślinie między poszczególnymi 
okresami pomiarowymi (tab. 2). Wynika z tego, iż spośród 
parametrów charakteryzujących sposób oczyszczania zębów 
– ilość używanej pasty, czas kontaktu pasty z zębami podczas 
oczyszczania – istotny jest sposób zakończenia zabiegu (płu-
kanie jamy ustnej wodą, wypluwanie pasty bez płukania). 
Wykazano także, iż ok. 22% użytej pasty jest zatrzymywane 
na szczotce [10]. Jamę ustną płucze się w sposób zróżni-
cowany – wodą z kubka lub naniesioną do garści ręki albo 
szczoteczką zwilżoną wodą. Stosowanie większej ilości wody 
(korzystanie z kubka) przyczynia się do usuwania znaczniej-
szych ilości fluorków z rezerwuarów jamy ustnej ze względu 
na gradient stężeń, co zmniejsza działanie kariostatyczne. 
Natomiast, gdy po zakończeniu szczotkowania do jamy ustnej, 
zawierającej mieszaninę nieusuniętej pasty fluorkowej ze 
śliną, wprowadza się niewielką ilości wody i przetrzymuje 
przez pewien czas, wówczas uzyskuje się efekt działania 
płukanki i zwiększenie redukcji próchnicy. Duckworth i wsp. 
[19] wykazali, że płukanie odgrywa istotną rolę w retencji 
fluoru w jamie ustnej, dostarczanego za pośrednictwem past 
do zębów, ale – jak wynika z badania  Sjogrena i Melina 
[13] – czas trwania płukania nie wpływa istotnie na retencję 
fluoru w ślinie całkowitej i płytce. Machiulskiene i wsp. [20] 
w trzyletnim badaniu klinicznym nie zanotowali znamiennych 
różnic w przyroście próchnicy u dzieci płuczących i niepłu-
czących jamę ustną po szczotkowaniu zębów. 

Wzrost stężenia fluoru w ślinie, obserwowany w danym 
okresie czasu po zastosowaniu preparatu fluorkowego, jest 
następstwem złożonej interakcji między czynnikami wpły-
wającymi na usuwanie a czynnikami oddziałującymi na re-
tencję fluoru. Usuwanie fluoru z jamy ustnej (oral clearance) 
przyspiesza płukanie jamy ustnej wodą po szczotkowaniu 
poprzez efekt rozcieńczania. Sprzyja temu także wypluwanie 
pasty po zabiegu szczotkowania, jak również fizjologiczne 

wydzielanie śliny i odruchowe jej połykanie lub spożywanie 
pokarmów płynnych oraz stałych [16, 21]. 

Z badań przeprowadzonych przez Campusa i wsp. [16] 
oraz Issa i Tumba [21] wynika szybkie (po upływie 30 min) 
zmniejszanie się stężenia fluoru po użyciu past do zębów. 
Sugeruje się dwufazowe obniżanie się poziomu fluoru do-
starczonego przy użyciu pasty – szybkie usuwanie w po-
czątkowej fazie trwającej 40–80 min i powolna eliminacja 
fluoru z rezerwuarów jamy ustnej (powierzchnie zębów, 
tkanki miękkie) w fazie drugiej, trwającej kilka godzin [17]. 
Natomiast dane własne, uzyskane zarówno w prezentowa-
nym badaniu, jak i we wcześniej opublikowanych wynikach 
[22], wskazują na obniżanie się stężenia fluoru w ślinie już 
po upływie 15 min od szczotkowania zębów. 

Poziom fluoru w ślinie jest indykatorem jego retencji 
w jamie ustnej. Jak dotąd nie w pełni rozstrzygnięto kwestię 
dotyczącą minimalnej ilości fluorków w ślinie, warunku-
jącą przesunięcie równowagi z demineralizacji w kierun-
ku remineralizacji. W aspekcie ochrony przed próchnicą 
takie stężenie powinno być utrzymane przez cały dzień, 
a zwłaszcza w okresie fermentacji węglowodanów w płytce. 
Przeprowadzone ostatnio badania przez ten Cate i wsp. [23] 
nad efektywnością fluorkowych past do zębów w warunkach 
cyklicznych zmian pH in vitro, symulujących przebiegające 
naprzemiennie procesy demineralizacji i remineralizacji 
in vivo, przyczyniają się do lepszego zrozumienia sposobu 
działania niskich stężeń fluoru. Autorzy wykazali, m.in. 
przy stężeniu fluoru wynoszącym 3 ppm, 70% redukcję 
utraty wapnia ze szkliwa podczas demineralizacji i wzrost 
wchłaniania wapnia podczas okresu remineralizacji oraz 
odwrotną korelację utraty substancji mineralnej ze stę-
żeniem fluoru w środowisku.  Uzyskane przez nich dane 
wskazują na działanie fluoru jako siły napędowej procesu 
remineralizacji. 

W podsumowaniu można stwierdzić, iż uzyskane dane 
potwierdzają istotny statystycznie związek poziomu fluoru 
w ślinie z upływem czasu od szczotkowania zębów pastą 
fluorkową oraz z płukaniem jamy ustnej wodą po szczot-
kowaniu.
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Summary

Purpose: Due to industrialization, the content of fluorine 
in the environment increases leading to many adverse ef-
fects in living organisms. Uptake of fluoride by organisms 
differs, but almost 100% uptake from water is observed. 

Material and metods: This study presents a simple 
method for removing an excess of fluorides from water down 
to levels considered not harmful by using animal bone as 
a sorbent. Sodium fluoride was dissolved in distilled water 
at 2 and 4 mg·dm-3. Bovine femoral bone slices or 3–8 mm 
bone particles were used as sorbent. The temperature was 
10°C and 20°C. 

Results: Bone not only lowered the fluoride content in 
the aqueous solution but increased that of Na, Ca, and Mg 
and eliminated some harmful heavy metals (Zn, Cu). Bone 
appears to be effective as a sorbent to reduce supraoptimal 
content of fluoride in drinking water.

K e y  w o r d s:	 defluoridation – water – sorption – bone. 

Streszczenie

Wstęp: Na skutek industrializacji zwiększa się zawartość 
fluoru w środowisku naturalnym, a tym samym w organi-
zmach żywych dochodzi do wielu niekorzystnych zmian. 
Bioprzyswajalność fluorków jest różna, ale prawie w 100% 
są one pobierane przez organizmy z wody. 

Materiał i  metody: W  pracy przedstawiono prosty 
sposób usuwania nadmiernych ilości fluorku z wody do 

wartości uznawanych za nieszkodliwe przy wykorzysta-
niu naturalnego sorbentu, jakim jest kość. Eksperyment 
dotyczył roztworów fluorku sodu, o stężeniu 2 i 4 mg·dm-3, 
przygotowanych na wodzie destylowanej. Doświadczenie 
przeprowadzono w temperaturze 10 i 20°C. Jako sorbent 
zastosowano kość udową krowy w postaci plastrów oraz 
w postaci rozdrobnionej o średnicy 3–8 mm. 

Wyniki: Przeprowadzone badania pozwoliły stwierdzić, 
że kość nie tylko obniża zawartość fluorku w badanym 
roztworze wodnym, ale wzbogaca go także w niektóre ma-
kroelementy, takie jak Na, Ca, Mg. Jednocześnie eliminuje 
szkodliwe dla zdrowia metale ciężkie (Zn, Cu). Istnieje 
możliwość praktycznego wykorzystania kości jako sorbentu 
do obniżenia ponadoptymalnych stężeń fluorków w wodzie 
pitnej.

H a s ł a:	 defluoryzacja – woda – sorpcja – kość.

Wstęp

Głównymi źródłami fluoru w organizmach żywych są: 
woda, powietrze i żywność. Wody pitne w Polsce zawierają 
stosunkowo niewielkie ilości tego pierwiastka, w granicach 
od 0,1 do 0,2 mg F-·dm-3 [1]. Zawartość fluorków w wodzie 
do picia na terenie Pomorza Zachodniego waha się w za-
kresie od 0,08 do 0,28 mg F-·dm-3 [2], a zawartość fluoru 
w powietrzu w pobliżu Zakładów Chemicznych „Police”, 
we wschodnich rejonach województwa zachodniopomor-
skiego, kształtuje się na poziomie 0,4 µg·m-3 [3]. Jednak 
coraz większe nagromadzenie związków fluoru w glebie 
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powoduje, że rozpuszczalne fluorki sodu lub potasu prze-
chodzą w nierozpuszczalne fluorki magnezu i wapnia [4]. 
W ten sposób maleje biodostępność magnezu. Niedobór 
magnezu prowadzi do zahamowania ważnych reakcji en-
zymatycznych w organizmach żywych. Z kolei długolet-
nie narażenie na zawartość tego pierwiastka organizmów 
wyższych powoduje jego kumulację w tkankach twardych 
[5]. Dzieje się tak dlatego, gdyż głównym minerałem tkan-
ki twardej jest hydroksyapatyt o wzorze Ca10(PO4)6(OH)2, 
który wiąże jony fluorkowe na drodze wymiany z grupą 
hydroksylową. 

Autorów pracy zainteresowała kość ze względu na 
jej wielorakie funkcje: podporową, buforową, sorpcyjną. 
Kryształy hydroksyapatytu w kości mają rozmiary około 
200×30×70 nm. Cząsteczka składa się z centralnego jonu 
wapnia i z trzech związanych kompleksowo cząsteczek trój-
zasadowego fosforanu wapnia. Kryształy hydroksyapatytu 
ułożone są w piramidki równolegle przebiegających blaszek 
[6]. Taka budowa i rozdrobnienie powoduje, że 1 g kości 
ma ogromną powierzchnię wynoszącą 100–200 m2. Wła-
ściwości te warunkują sprawną wymianę jonową. Niektóre 
składniki hydroksyapatytu mogą być wymieniane na jony 
o podobnym ładunku i o podobnej średnicy. Wapń może 
być zastępowany ołowiem, manganem, magnezem, sodem 
oraz strontem. Węglany mogą być zastępowane fosforanami 
lub grupą hydroksylową, natomiast grupa hydroksylowa 
– fluorkami, cytrynianami, szczawianami lub węglanami. 
Funkcję sorpcyjną kości postanowiono wykorzystać do 
oczyszczania wody z nadmiernej ilości fluorków, znajdu-
jących się w oczkach wodnych lub do obniżania zawartości 
fluorków na tych terenach, gdzie zawartość fluorku w wodzie 
pitnej przewyższa dopuszczalne normy. Zamierzony cel 
realizowano poprzez:

–  wstępne ustalenie proporcji powierzchni między istotą 
zbitą i istotą gąbczastą kości,

–  sprawdzenie właściwości sorpcyjnych fragmentów 
kostnych zawierających obie warstwy budulcowe w procesie 
wymiany jonów fluorkowych z roztworów wodnych,

–  sporządzenie kolumny ze sproszkowanej kości jako 
sorbentu w celu obniżenia ponadoptymalnych zawartości 
fluorków do zawartości uważanych za bezpieczne (ok. 0,5 
mg·dm-3),

–  zbadanie, jak zmienia się pH wody po pasażu przez 
kolumnę wypełnioną sorbentem kostnym.

Materiał i metody

Materiałem do badań były kości udowe krowy. Wstępnie 
kość oczyszczono mechanicznie, następnie przez gotowanie 
usunięto pozostałe resztki, na koniec odtłuszczono przez 
zanurzenie w acetonie. Po wysuszeniu w temperaturze po-
kojowej kość pocięto brzeszczotem na poprzeczne plastry 
o grubości około 0,3–0,5 cm. W tak pociętych plastrach 
określono stosunek powierzchni istoty zbitej do istoty gąb-
czastej. Przygotowano roztwory NaF o stężeniu 2 i 4 mg 

F-·dm-3 na wodzie destylowanej. Następnie przygotowano 
dwie kolumny o średnicy 3 cm. W pierwszej umieszczono 
3 g rozdrobnionych kości o średnicy 3–8 mm (na wyso-
kość 3,5 cm). Dodano 100 cm3 roztworu NaF o stężeniu 
4 mgF-·dm-3 przygotowanego na wodzie destylowanej. 
Roztwór sączono przez kolumnę przez 2 h. Po tym czasie 
oznaczono w przesączu: stężenie jonów F-, pH, zawartość 
wybranych metali oraz zawartość fosforanów i węglanów. 
W drugiej kolumnie umieszczono 6 g rozdrobnionych ka-
wałków kości o średnicy 3–8 mm (na wysokość 8 cm). Po-
zostałe czynności wykonano podobnie, jak przy kolumnie 
pierwszej.

Zawartość fluorków oznaczano metodą potencjome-
tryczną przy użyciu miernika firmy Radelkis, zgodnie 
z metodą podaną przez Durdę i wsp. [7]. Określenie za-
wartości wybranych metali w kościach i roztworach wod-
nych dokonano przy użyciu spektrofotometru absorpcji 
atomowej Carl Zeiss Jena AASIN [8]. Zawartość węglanów 
oznaczono metodą acydymetryczną przy użyciu 0,1 M HCl, 
miareczkując wobec fenoftaleiny. Zawartość fosforanów 
oznaczono metodą kolorymetryczną [8], a określenie sto-
sunku warstwy korowej do warstwy beleczkowej – metodą 
planimetryczną.

Wyniki

W pociętych poprzecznie kawałkach kostnych określono 
stosunek powierzchni istoty zbitej do istoty gąbczastej. War-
tość średnia tego stosunku wyniosła 1:1,70 ± 0,55. Oznaczone 
zawartości wybranych makro- i mikroelementów w kości 
udowej krowy podano w tabeli 1.

W celu określenia właściwości sorpcyjnych kości 
przygotowano roztwory NaF w  wodzie destylowanej 
o stężeniu 2 i 4 mg·dm-3 i wlano po 100 cm3 do poliety-
lenowych kubeczków o pojemności 500 cm3 – pH ww. 
roztworów wynosiło odpowiednio 5,79 i 5,88. Następ-
nie w roztworach tych zanurzono kawałki kości o masie 
0,25 g i badano zdolność sorpcyjną kości po 1, 2, 3, 24, 
48, 72 godzinach.

Zależność zmian stężenia jonów fluorkowych w roz-
tworach o stężeniu 2 i 4 mg·dm-3 w temperaturze 20°C 
przedstawiono na rycinach 1 i 2. Zależność zmian stę-
żenia jonów fluorkowych w roztworach, o stężeniu 2 i 4 
mg·dm-3 w temperaturze 10°C przedstawiono na rycinach 
3 i 4. Zależność stężenia fluorku w kościach (po sorpcji 
fluorku z roztworów wodych NaF o stężeniu 2 i 4 mg·dm-3) 
i czasu inkubacji w temperaturze 20 i 10°C przedstawiono 
na rycinach 5 i 6.

W tabeli 2 zestawiono zmiany w badanych parame-
trach przed elucją (przed wprowadzeniem roztworu flu-
orku sodu do kolumny wypełnionej rozdrobnioną kością) 
i po elucji. Stężenie fluorku sodu w roztworze po przejściu 
przez kolumnę wypełnioną bardziej rozdrobnioną kością 
było mniejsze, a zatem drobniejsze ziarna kości wykazały 
większe zdolności sorpcyjne (tab. 3).
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Ryc. 1. Korelacja pomiędzy zawartością fluorku sodu w roztworze 
(2 mg·dm-3) i czasem inkubacji w temperaturze 20°C

Fig. 1. Correlation between sodium fluoride content in the solution 
(2 mg·dm-3) and incubation time at 20°C

Ryc. 2. Korelacja pomiędzy zawartością fluorku sodu w roztworze 
(4 mg·dm-3) i czasem inkubacji w temperaturze 20°C

Fig. 2. Correlation between sodium fluoride content in the solution 
(4 mg·dm-3) and incubation time at 20°C

Ryc. 3. Korelacja pomiędzy zawartością fluorku sodu w roztworze 
(2 mg·dm-3) i czasem inkubacji w temperaturze 10°C

Fig. 3. Correlation between sodium fluoride content in the solution 
(2 mg·dm-3) and incubation time at 10°C

Ryc. 4. Korelacja pomiędzy zawartością fluorku sodu w roztworze 
(4 mg·dm-3) i czasem inkubacji w temperaturze 10°C

Fig. 4. Correlation between sodium fluoride content in the solution 
(4 mg·dm-3) and incubation time at 10°C

Ryc. 5. Stężenia F- w kościach po defluoryzacji w temperaturze 20°C

Fig. 5. F- content in bone after defluoridation at 20°C

Ryc. 6. Stężenia F- w kościach po defluoryzacji w temperaturze 10°C

Fig. 6. F- content in bone after defluoridation at 10°C

Dyskusja

Istnieje wiele sposobów na uzdatnianie wody pitnej: 
poprzez odwrotną osmozę, wymieniacze jonowe, koagula-
cję, koprecypitację, katalityczną redukcję, ziołową filtrację, 

elektrodializę i adsorpcję [9, 10, 11]. W doświadczeniu wy-
korzystano właściwości sorpcyjne kości do defluorkowania 
wód o podwyższonej zawartości fluorków – zarówno wód 
pitnych, jak i wód powierzchniowych oraz wód ze strumy-
ków i oczek wodnych.
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W literaturze przedmiotu spotykamy różnego rodzaju 
materiały występuje jako sorbenty zawierające węgiel, takie 
jak: węgiel drzewny [12, 13], spopielone skorupy orzecha 
kokosowego [14], popiół z much [15] oraz popiół kostny 
[16, 17].

Kość stanowi wyjątkowo tani sorbent o ogromnej po-
jemności sorpcyjnej. Teoretycznie w fluoroapatycie o wzorze 
Ca10(PO4)6F2, w którym obie grupy hydroksylowe zostały 
podstawione jonem fluorkowym, zawartość fluoru wy-
nosi 3,766%, co stanowi 37 669 mgF-·kg-1 fluoroapatytu. 

T a b e l a  1. Charakterystyka kości udowych krowy użytych do 
badań

T a b l e  1. Characteristics of bovine femoral bones

Zawartość niektórych makro- i mikroelementów
Concentration of some macro- and microelements (mg/kg)

F- Ca++ Mg++ Zn++ Fe+++ Cu++

5558
5352
5510

295,1
299,0
293,3

6,99
7,03
6,68

0,299
0,303
0,295

0,120
0,112
0,124

0,014
0,016
0,032

Xśr

SD
5473

± 85,4
295,8
± 2,91

6,9
± 0,19

0,299
± 0,004

0,118
± 0,006

0,02
± 0,009

Xśr – wartość średnia / mean; SD – odchylenie standardowe / standard 
deviation

T a b e l a  2. Zmiany badanych parametrów przed doświadczeniem 
oraz po elucji

T a b l e  2. Changes in the study parameters before and after elution

Parametry / Parameters

Zmiany badanych parametrów
Changes in the study parameters

przed elucją 
before elution po elucji / after elution

Masa kości
Mass of bone (g) – 3 6

Czas inkubacji 
Incubation time (h) – 2 2

Wielkość ziarna / Size 
of bone particles (mm) 3–8 3–8 3–8

pH 6,05 7,03↑ 7,15↑
NaF (mg·dm-3) 4,0 1,7↓ 0,78↓
PO4

-3 (mg·dm-3) – 0,326↑ 0,676↑
CO3

+2 (mg·dm-3) – – –
Ca+2 (mg·dm-3) 0,309 0,754↑ 1,169↑
Mg+2 (mg·dm-3) 0,014 0,052↑ 0,286↑
Na+ (mg·dm-3) 1,31 6,29↑ 18,77↑
Zn+2 (mg·dm-3) 0,063 0,016↓ 0,037↓
Cu+2 (mg·dm-3) 0,02 0,011↓ –

T a b e l a  3. Zależność pomiędzy stopniem rozdrobnienia kości 
a zdolnością sorpcyjną

T a b l e  3. Correlation between size of bone particles and sorption 
capacity

Średnica 
ziaren kości 
Size of bone 

particles (mm)

F- (mg·dm-3) pH roztworu
pH of solution

start po 2 h
after 2 h start po 2 h

after 2 h
3 5,9 2,95 5,88 7,15

3–8 5,9 3,27 5,88 7,00

W przeprowadzonych badaniach kość zawierająca około 
50% hydroksyapatytu po inkubacji zawierała 7007 i 13 252 
mg fluoru w temp. 20°C oraz 6892 i 8211  mg fluoru w temp. 
10°C (ryc. 5, 6), co stanowi 20% wysycenia fluorkiem. 
Zatem kość tę można nadal wykorzystywać do wiązania 
nowych jonów fluorkowych, gdyż jej pojemność sorpcyjna 
została wysycona tylko w 20%. Dla przykładu pojemność 
sorpcyjna popiołu kostnego kształtuje się między 1,8–2,2 
mg fluorku na 1 g popiołu [12].

Dla każdego procesu sorpcyjnego istotne jest zacho-
wanie równowagi termicznej i pH [9]. Zastosowane war-
tości temperatury, wynoszące 20 i 10°C, w badaniach są 
pewną wypadkową temperatur wody wodociągowej i wody 
ze zbiorników otwartych wód powierzchniowych. Zauwa-
żono, iż w wyższej temperaturze sorpcja fluorków przez 
kość jest efektywniejsza, co może wskazywać na udział 
chemisorpcji w tych układach – jest to zgodne z wynikami 
badań Abe i wsp. [13]. Zauważono istotną ujemną korelację, 
potwierdzoną statystycznie, pomiędzy zawartością fluorków 
w roztworze a czasem inkubacji we wszystkich zastoso-
wanych układach (ryc. 1–4). Na kinetykę sorpcji fluorków 
przez kość może mieć również wpływ pH (wodociągowa 
woda alkaliczna, destylowana woda kwaśna).

Zestawienie badanych parametrów roztworu przepusz-
czonego przez kolumny wypełnione rozdrobnioną kością 
na początku elucji oraz na końcu pasażu przedstawiono 
w tabeli 2. Zauważono wzrost pH roztworu, pojawiły się 
uwalniane przez kość pierwiastki (Na, Ca, Mg oraz PO4

-3). 
Natomiast kość wychwytuje z roztworu wodnego jony cynku 
i miedzi. Woda staje się bogatsza w korzystne makroele-
menty, a ubytek metali poprawia jej klasę czystości.

Wnioski

1.  Kość można uważać za łatwo dostępny sorbent usu-
wający z roztworu wodnego nie tylko fluorki, ale także 
niektóre metale ciężkie.

2.  Poprzecznie pocięta kość długa, nawleczona na linkę, 
może służyć do defluorkowania powierzchniowych wód lub 
wód z płynących strumyków.

3.  Kolumna adsorpcyjna, wypełniona sproszkowaną 
kością, stanowi prosty model urządzenia do odfluorkowania 
wody. Może on być podstawą do opatentowania urządze-
nia.

4.  Kość doskonale nadaje się do wychwytywania z wo-
dy szkodliwych dla zdrowia metali ciężkich i wzbogacania 
jej w takie pierwiastki, jak wapń, magnez i sód.
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Summary

Introduction: Conventional and resin modified glass-
-ionomer cements according to their physico-chemical 
properties are widely used in dental treatment. The main 
advantages of  these materials are chemical bonding to hard 
dental tissues and high level of  fluoride release. 

The aim of this study was to compare the fluoride release 
of selected glass-ionomer cements  in vitro conditions. 

Material and methods: Conventional glass-ionomer ce-
ment Ionofil Molar and resin modified glass ionomer cement 
– Vitremer were examined. Samples of the materials were 
placed in saline and deionised water. Fluoride concentra-
tion measurements were carried out using ORION 9609 
electrode, after 1, 3, 24, 48, 72, 168 hours and next every 
168 hours (7 days) until 2352 hour (98 days). 

Results: Significantly higher concentration level of fluo-
ride released from resin modified cement (Vitremer) was 
obtained for saline and deionized water than conventional 
cement Ionofil Molar. Cumulative fluoride release in saline 
after 14 weeks for Vitremer was 256.87 ± 15.77 μg F/mm2  
and for Ionofil Molar 206.61 ± 20.01 μg F/mm2. For both 
materials the dynamics of fluoride release was the highest 
within the first 24 hours, and  sharply decreased in next 
intervals. 

Conclusions: Resin modified glass-ionomer cement 
Vitremer released highest amount of fluoride than conven-
tional glass-ionomer cement Ionofil Molar. Similar level 
of fluoride emission into deionised water and saline was 
observed. 

K e y  w o r d s:	 glass-ionomer cements − fluoride release 
− extraction media. 

Streszczenie

Wstęp: Cementy szkło-jonomerowe konwencjonalne 
i modyfikowane żywicą ze względu na właściwości fizy-
kochemiczne znalazły szerokie zastosowanie w leczeniu 
stomatologicznym. Głównymi ich zaletami jest chemiczne 
łączenie się z tkankami zęba i wysoki poziom uwalniania 
jonów fluorkowych.

Materiał i metody: Celem pracy było porównanie poziomu 
uwalniania fluorków z wybranych cementów szkło-jonomero-
wych w warunkach in vitro. Badaniom poddano konwencjo-
nalny cement szkło-jonomerowy Ionofil Molar modyfikowany 
żywicą Vitremer. Próbki materiałów umieszczano w roztworze 
soli fizjologicznej i wodzie dejonizowanej. Pomiary stężeń jo-
nów fluorkowych wykonywano przy użyciu elektrody ORION 
9609 po upływie: 1, 3, 24, 48, 72, 168 godzin i kolejno, co 
168 godzin (7 dni) do 2352 godzin (98 dni). 

Wyniki: Wykazano istotnie wyższy poziom uwalniania 
fluorków z materiału Vitremer do soli fizjologicznej i wody 
dejonizowanej. Maksymalna skumulowana ilość uwolnionych 
fluorków po okresie 14 tygodni dla tego materiału w roztwo-
rze soli fizjologicznej wynosiła 256,87 ± 15,77 μg F/mm2, na-
tomiast dla materiału Ionofil Molar 206,61 ± 20,01 μg F/mm2. 
Największą dynamikę uwalniania fluorków w przypadku obu 
materiałów zaobserwowano w pierwszych 24 godzinach, 
natomiast w kolejnych okresach znacząco malała.
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Wnioski: Modyfikowany żywicą cement szkło-jono-
merowy Vitremer uwalnia więcej jonów fluorkowych niż 
konwencjonalny cement szkło-jonomerowy Ionofil Molar. 
Stwierdzono zbliżony poziom emisji fluorków do wody 
i soli fizjologicznej.

H a s ł a:	 cementy szkło-jonomerowe − uwalnianie fluoru 
− środowiska ekstrakcyjne. 

Wstęp

Cementy szkło-jonomerowe są jedną z podstawowych 
grup materiałów stosowanych w leczeniu stomatologicznym. 
Przez ostatnie kilkanaście lat poddawano ich skład licznym 
modyfikacjom, aby wyeliminować wady oraz poszerzyć 
możliwości ich stosowania. Na bazie konwencjonalnych 
cementów szkło-jonomerowych powstały: cementy szkło-
-jonomerowe wzmocnione dodatkiem metalu (tzw. cermety), 
cementy szkło-jonomerowe modyfikowane żywicą oraz nowe 
materiały łączące w pewnej mierze właściwości szkło-jono-
merów i kompozytów − kompomery i giomery. Niewątpliwą 
zaletą wszystkich rodzajów cementów szkło-jonomerowych 
jest wysoki i długotrwały poziom uwalniania fluorków oraz 
możliwość pobierania fluorków ze środowiska.

Celem pracy byo porównanie uwalniania jonów fluor-
kowych z wybranych materiałów szkło-jonomerowych. 

Materiał i metody

Badaniom poddano konwencjonalny cement szkło-jono-
merowy Ionofil Molar oraz modyfikowany żywicą cement 
szkło-jonomerowy Vitremer. 

Z materiałów sporządzono próbki w kształcie walca 
wykonane w matrycy polietylenowej. Obliczono ich po-
wierzchnię kontaktową, a następnie zanurzono w roztworach 
0,1 mol/L NaCl (sól fizjologiczna) i w wodzie dejonizowanej 
w zamkniętych pojemnikach i przechowywano w tempe-
raturze 37°C. 

Do oznaczania jonów fluorkowych uwalnianych z ma-
teriałów zastosowano jonowoselektywną  elektrodę ORION 
model 9609 w połączeniu z mikrokomputerem pH/jonometr 
CPI- 551 Elmetron. System kalibrowano przed każdym ko-
lejnym oznaczeniem. Oznaczenia wykonywano dla 3 próbek 
materiałów umieszczanych w obu środowiskach i obliczano 
wartości średnie trzykrotnych ich pomiarów. Czas obserwacji 
wynosił 14 tygodni (2352 godziny), a pomiary wykonywano 
po upływie 1, 3, 24, 48, 72, 168 godzin i kolejno w odstępach 
tygodniowych (co 168 godz.). Uzyskane dane przedstawiono 
jako skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych, obliczone 
na powierzchnię materiału (μg F/mm²). 

W analizie statystycznej otrzymanych danych obliczo-
no wartość średnią, odchylenie standardowe, współczyn-
nik korelacji liniowej przy użyciu testu t-Studenta i testu 
Friedmana. 

Wyniki

Istotnie wyższą (p < 0,001) skumulowaną emisję flu-
orków do wody dejonizowanej wykazywał modyfikowany 
żywicą cement szkło-jonomerowy Vitremer (244,52 ± 1,56 
μg F/mm2) w porównaniu z konwencjonalnym cementem 
Ionofil Molar (180,73 ± 13,89 μg F/mm2). Oba materiały 
największą emisję fluorków ujawniły między 1. a 3. godzi-
ną zanurzenia w wodzie (Vitremer 2,32 μg F/mm2/godz., 
Ionofil Molar 2,63 μg F/mm2/godz.) – tabela 1. W kolej-
nym okresie. obejmującym 21 godzin (tj. między 3. a 24. 
godziną) uwalnianie fluorków z obu materiałów obliczone 
w odniesieniu do jednostki czasu – godziny obniżało się 
o ponad 60%.

W roztworze soli fizjologicznej, podobnie jak w wodzie 
dejonizowanej, znamiennie wyższą (p < 0,000002) emisję 
wykazał modyfikowany żywicą cement szkło-jonomerowy 
Vitremer (256,87 ± 15,77 μg F/mm2) w porównaniu z ce-
mentem konwencjonalnym Ionofil Molar (206,61 ± 20,01 
μg F/mm2). Uwalnianie jonów fluorkowych wzrastało wraz 
z czasem przebywania próbek w roztworze soli. Wyższą 
emisję fluorków wykazał po upływie 1 godziny od zanurze-
nia w roztworze Vitremer (5,83 μg F/mm2/godz.) niż Iono-
fil Molar (1,92 μg F/mm2/godz.). Po dalszych 2 godzinach 
zauważono spadek emisji o 88% dla materiału Vitremer, 
a tylko o 7% dla materiału Ionofil Molar. W ciągu następ-
nych 21 godzin nastąpiło dalsze obniżenie tempa uwalniania 
jonów dla materiału Vitremer o 3%, a dla Ionofil Molar 
o 47% (tab. 2). 

Dyskusja

Dotychczas przeprowadzone badania [1, 2] wskazują, 
że cementy szkło-jonomerowe konwencjonalne i modyfiko-
wane żywicą w porównaniu z innymi materiałami cechują 
się wysokim poziomem uwalniania jonów fluorkowych. 
Związane jest to w dużej mierze z tym, że źródłem fluoru 
w cementach szkło-jonomerowych jest, stanowiące podsta-
wowy ich składnik, szkło fluoro-barowo-glinowo-krzemowe. 
Uwalnianie fluorków z konwencjonalnych cementów przy-
pisywane jest utwardzaniu opartym na reakcji kwas-zasada 
szkła zawierającego fluor i płynu będącego polikwasem. 
W cementach modyfikowanych obecność żywicy aktywo-
wanej światłem nie utrudnia emisji jonów i stąd wykazują 
one potencjalną zdolność uwalniania fluorków równą kon-
wencjonalnym cementom [3, 4]. Wysokie stężenie fluorków, 
obserwowane w pierwszych dniach, nazywane jest efektem 
wybuchu (burst effect), co prawdopodobnie wywołane jest 
uwalnianiem jonów z cząsteczek szkła po ich rozpuszcze-
niu w kwasie polialkenowym podczas reakcji twardnienia. 
Dalsze, powolne uwalnianie jest wynikiem rozpuszczania 
szkła w zakwaszonej wodzie żywicy hydrożelowej [5, 6]. 
Dane własne potwierdzają podobny schemat uwalniania. 

Porównując uwalnianie jonów fluorkowych z materiału 
Vitremer i Ionofil Molar do soli fizjologicznej, po upływie 



uwalnianie fluorków z cementów szkło-jonomerowych	 59

Ryc. 1. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych z materiałów szkło- 
-jonomerowych do roztworu soli fizjologicznej (μg F/mm²)

Fig. 1. Cumulative release of fluoride ions from glass-ionomer cements into 
saline (μg F/mm²)

Ryc. 2. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych z materiałów szkło- 
-jonomerowych do wody dejonizowanej (μg F/mm²)

Fig. 2. Cumulative release of fluoride ions from glass-ionomer cements into 
deionized water (μg F/mm²)

T a b e l a  2. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych z materiałów 
szkło-jonomerowych do roztworu soli fizjologicznej (μg F/mm²)

T a b l e  2. Cumulative release of fluoride ions from glass-ionomer 
cements into saline (μg F/mm²)

Czas / Time
(godz.)

Vitremer
μg F/mm² (± SD)

Ionofil Molar
μg F/mm² (± SD)

1 	 5,83 (± 0,87) 	 1,92 (± 0,22)
3 	 7,18 (± 1,03) 	 5,47 (± 0,58)

24 	 25,55 (± 2,96) 	 23,42 (± 2,53)
48 	 40,78 (± 4,79) 	 29,32 (± 2,82)
72 	 54,86 (± 7,04) 	 33,25 (± 3,14)

168 	 70,43 (± 10,46) 	 40,89 (± 2,89)
336 	 100,14 (± 8,98) 	 48,68 (± 4,28)
504 	 120,61 (± 5,57) 	 54,32 (± 4,68)
672 	 135,05 (± 9,26) 	 66,52 (± 11,40)
840 	 152,84 (± 9,23) 	 70,94 (± 9,09)

1008 	 171,01 (± 9,10) 	 74,76 (± 7,37)
1176 	 186,35 (± 9,07) 	 85,22 (± 7,43)
1344 	 199,41 (± 9,63) 	 95,06 (± 8,31)
1512 	 210,91 (± 12,22) 	 106,34 (± 10,48)
1680 	 219,81 (± 13,15) 	 117,71 (± 10,56)
1848 	 232,38 (± 13,99) 	 126,18 (± 14,06)
2016 	 240,15 (± 14,61) 	 148,40 (± 13,87)
2184 	 249,05 (± 15,61) 	 183,07 (± 23,99)
2352 	 256,87 (± 15,77) 	 206,61 (± 20,01)

Współczynnik 
korelacji
Correlation 
coefficient

0,9688 0,9729

ANOVA Friedmana i współczynnik zgodności Kendalla ANOVA
Chi2 ANOVA (n = 19, df 1) = 19,00000 p 0,0001
Współczynnik zgodności = 1,0000 r śred. rang = 1,0000
Friedman’s  ANOVA and Kendall’s concordance coefficient
Chi² ANOVA (n = 19, df 1) = 19.00000 p 0.0001
Concordance coefficient = 1.0000 r mean rank = 1.0000

T a b e l a  1. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych 
z materiałów szkło-jonomerowych do wody dejonizowanej (μg F/mm²)

T a b l e  1. Cumulative release of fluoride ions from glass-ionomer 
cements into deionized water (μg F/mm²)

Czas / Time
(godz. / h)

Vitremer
μg F/mm² (± SD)

Ionofil Molar
μg F/mm² (± SD)

1 	 1,42 (± 0,14) 	 1,83 (± 0,16)
3 	 6,07 (± 0,31) 	 7,10 (± 0,41)

24 	 21,98 (± 1,11) 	 26,00 (± 0,30)
48 	 34,88 (± 1,04) 	 36,57 (± 0,98)
72 	 45,33 (± 0,84) 	 43,84 (± 1,25)

168 	 69,98 (± 3,90) 	 61,60 (± 3,54)
336 	 95,65 (± 4,65) 	 81,24 (± 5,00)
504 	 119,22 (± 3,66) 	 99,69 (± 6,41)
672 	 133,25 (± 3,14) 	 113,55 (± 6,86)
840 	 144,73 (± 3,54) 	 122,10 (± 7,01)

1008 	 156,94 (± 3,34) 	 130,06 (± 8,66)
1176 	 170,71 (± 2,51) 	 140,07 (± 10,77)
1344 	 184,50 (± 2,07) 	 146,45 (± 11,18)
1512 	 198,61 (± 1,52) 	 153,04 (± 11,89)
1680 	 213,19 (± 1,03) 	 160,26 (± 12,55)
1848 	 224,49 (± 2,32) 	 167,98 (± 14,20)
2016 	 229,47 (± 2,21) 	 171,15 (± 14,50)
2184 	 238,19 (± 1,61) 	 175,28 (± 13,93)
2352 	 244,52 (± 1,56) 	 180,73 (± 13,89)

Współczynnik 
korelacji
Correlation 
coefficient

0,968 0,9453

Chi2 ANOVA (n = 19, df 1) = 6,368421 p 001162
Współczynnik zgodności = 0,33518 r śred. rang = 0,29825
Chi² ANOVA (n = 19, df 1) = 6.368421 p 0.001162
Concordance coefficient = 0.33518 r mean rank = 0.29825
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24 godzin zauważono prawie takie same poziomy. W kolej-
nych godzinach z próbek Ionofilu uwalnianych było coraz 
mniej fluorków, ale po upływie 1848 godz. (10 tygodni) 
zanotowano niewielki wzrost uwalniania (ryc. 1). Takich 
zmian tempa emisji fluorków nie zaobserwowano w wodzie 
dejonizowanej (ryc. 2). Występujące różnice w poziomach 
i dynamice uwalniania fluorków do wody dejonizowanej oraz 
soli fizjologicznej mogą wynikać z odmiennej siły jonowej 
tych środowisk. Chan i wsp. [7] w swoich badaniach uzyskali 
podobny do wyników własnych poziom uwalniania fluorków 
z materiału Vitremer do wody dejonizowanej. Badany przez 
nich konwencjonalny cement szkło-jonomerowy ChemFil 
wykazywał jednak mniej więcej dwukrotnie wyższy poziom 
uwalniania niż Vitremer. Na długoczasowe uwalnianie flu-
orków z cementów szkło-jonomerowych, utrzymujące się 
na stosunkowo wysokim poziomie, wpływa ich zdolność 
pochłaniania fluorków dostarczanych do środowiska jamy 
ustnej (fluorkowane pasty do zębów, płukanki, miejscowe 
aplikacje preparatami fluorkowymi są w stanie je także 
pochłaniać). Zjawisko to określane jest jako powtórne na-
ładowanie (recharge) i przypomina ładowanie baterii [8, 9, 
10, 11, 12, 13]. Dzięki tej właściwości materiały te pełnią 
funkcję rezerwuaru fluoru i mogą powodować wzrost flu-
oru w ślinie, płytce i twardych tkankach zęba, wywierając 
działanie kariostatyczne. 

Wnioski

Modyfikowany żywicą cement szkło-jonomerowy Vitre-
mer uwalnia więcej jonów fluorkowych niż konwencjonalny 
cement szkło-jonomerowy Ionofil Molar. Stwierdzono zbliżo-
ny poziom emisji fluorków do wody i soli fizjologicznej. 
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Summary

Introduction: Low fluoride concentrations constantly 
maintained in the oral cavity are important for caries pre-
vention. Application of fissure sealants containing fluoride 
improves protection and reinforces caries prophylaxis.

The aim of this study was to assess the level of fluoride 
release from Conseal F fissure sealant in different media.

Material and methods: Sealant samples were placed 
in (a) artificial saliva without calcium ions (Ca++ ) at pH of 
4.5, 5.5, 6.0, 7.0, and 7.5, (b) artificial saliva with calcium 
ions (Ca++) at pH 4.5, and 5.5, (c) saline, and (d) deionized 
water. Fluoride concentration in solution was measured 
after 1, 3, 24, 48, 72, and 168 hours from the start of the 
experiment.

Results: The highest cumulative fluoride concentration 
was found in saline (9.39 ± 2.17 μg F/mm²), the lowest in 
artificial saliva at pH of 7.0 (0.45 ± 0.14 μg F/mm²). The 
highest fluoride emission was observed during the first 
three hours which then decreased to a low but relatively 
stable level.

Conclusion: The level of fluoride release from Conseal 
F fissure sealant depends on composition and pH of the 
medium. Decrease in pH increased fluoride release. This 
property is essential for patients with low salivary pH and 
high risk of caries. 

K e y  w o r d s:	 fissure sealant − fluoride release − extrac-
tion media.

Streszczenie

Wstęp: Szczególne znaczenie dla profilaktyki próchnicy 
ma stale utrzymujące się, niewielkie stężenie jonów fluor-
kowych obecnych w środowisku jamy ustnej. Stosowanie 
laków szczelinowych z dodatkiem fluoru ma na celu zwięk-
szenie ochronnego i zapobiegawczego działania przeciw 
próchnicy.

Celem pracy było określenie poziomu uwalniania jonów 
fluorkowych z laku szczelinowego Conseal F do różnych 
środowisk. 

Materiał i  metody: Próbki materiału umieszczano 
w roztworach sztucznej śliny o pH 4,5; 5,5; 6,0; 7,0; 7,5 
bez jonów Ca++ oraz o pH 4,5; 5,5 z zawartością jonów Ca++, 
a także w roztworze soli fizjologicznej i wodzie dejonizo-
wanej. Poziom jonów fluorkowych w roztworach mierzono 
po upływie 1, 3, 24, 48, 72, 168 godzin.

Wyniki: Najwyższe skumulowane stężenie uwolnionych 
jonów fluorkowych występowało w środowisku soli fizjo-
logicznej (9,39 ± 2,17 μg F/mm²), a najniższe w sztucznej 
ślinie o pH 7,0 (0,45 ± 0,14 μg F/mm²). Najwyższą emisję 
fluorków odnotowano w pierwszych trzech godzinach, na-
stępnie uwalnianie utrzymywało się na niskim i stosunkowo 
stałym poziomie. 

Wniosek: Uwalnianie jonów fluorkowych z laku Con-
seal F zależy od składu i pH środowiska. Obniżenie pH 
powoduje wzrost uwalniania jonów fluorkowych, co jest 
istotne u pacjentów z niskim pH śliny i wysokim ryzykiem 
próchnicy.
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H a s ł a:	 lak szczelinowy − uwalnianie fluoru − środowiska 
ekstrakcyjne.

Wstęp

Podstawowym celem stosowania laków szczelinowych 
(fissure sealants) jest ochrona złożonej morfologicznie 
powierzchni żującej zęba przed kariogennym oddziały-
waniem środowiska jamy ustnej (bakterie kwasotwórcze 
umiejscowione w płytce nazębnej i węglowodany ulegają-
ce fermentacji). Ponadto, uwalnianie jonów fluorkowych 
z dodawanych do tych materiałów związków fluoru hamu-
je demineralizację i wspomaga procesy remineralizacyjne 
w otaczających tkankach zęba. Poziom uwalniania jonów 
fluorkowych z  różnych materiałów stomatologicznych 
związany jest z ich matrycą, mechanizmem twardnienia, 
zawartością fluoru oraz zmiennością środowiska jamy ustnej 
[1]. W badaniach in vitro wykazano, że skład chemiczny 
roztworów ekstrakcyjnych wpływa istotnie na ilość i dy-
namikę uwalniania jonów fluorkowych [2, 3]. Pojawiający 
się cyklicznie w środowisku jamy ustnej spadek pH śliny 
po każdym spożyciu węglowodanów wpływa również na 
zmiany w ilości uwalniania fluorków z materiałów [4, 5]. 

Materiał i metody

Ocenie poddano lak szczelinowy Conseal F, który jest 
materiałem złożonym, o płynnej konsystencji, zawierającym 
dodatek związków fluoru w postaci fluorku sodu. Próbki laku 
wykonano w matrycy polietylenowej w kształcie walców. Po 
polimeryzacji próbki polerowano i klimatyzowano oraz obli-
czono ich powierzchnię kontaktową w mm2. Następnie zanu-
rzano je w dwóch roztworach ekstrakcyjnych i pozostawiano 
bez mieszania w zamkniętych pojemnikach, w temperaturze 
37°C przez wybrany okres, do czasu pomiaru uwolnionych 
z materiału fluorków. Próbki umieszczano w roztworze soli 
fizjologicznej, wodzie dejonizowanej oraz roztworach sztucz-
nej śliny o pH 4,5; 5,5; 6,0; 7,0; 7,5 bez dodatku jonów wapnia 
i z ich zawartością w zakresach pH 4,5 i 5,5. Skład sztucznej 
śliny był następujący: NaCl (0,4 g), KCl (4,0 g), mocznik (1 g), 
Na2S . 9H2O (0,005 g), NaH2PO4 · 2H2O oraz jony wapnia 
w postaci CaCl2 · 2H2O (0,795 g). Wszystkie roztwory sporzą-
dzono na bazie wody dejonizowanej. Dla każdego środowiska 
zostały sporządzone trzy próbki materiału. 

Do oznaczania jonów fluorkowych zastosowano jonowo-
-selektywną elektrodę ORION model 9609 w połączeniu 
z mikrokomputerem pH/jonometr CPI-551 Elmetron. Sys-
tem kalibrowano przed każdym kolejnym oznaczeniem. 
Oznaczenia powtarzano trzykrotnie i obliczano wartość 
średnią. Pomiary wykonywano po upływie 1, 3, 24, 48, 72, 
168 godzin, tj. w okresie 7 dni. Do oznaczeń pobierano 5 mL 
eluatu, próbkę osuszano i przenoszono do nowego roztwo-
ru. Stężenia uwolnionych fluorków wyrażono w μmol/L 
oraz w odniesieniu do powierzchni materiału. Określono 

skumulowany – sumaryczny poziom uwalniania jonów flu-
orkowych (tj. łączny w całym danym okresie obserwacji) 
oraz przyrosty uwalniania w okresie 1 godziny. Uzyskane 
wyniki poddano analizie statystycznej, obliczając wartość 
średnią, odchylenie standardowe, współczynnik korelacji 
liniowej przy użyciu testu t-Studenta i testu Friedmana.

Wyniki

Najwyższe, skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych 
występowało w środowisku soli fizjologicznej; po upływie 
168 godzin wynosiło ono 9,39 ± 2,17 μg F/mm². Nieco niższe 
było uwalnianie do wody dejonizowanej (7,71 ± 1,08 μg 
F/mm²). Materiał zanurzony w roztworach sztucznej śliny 
uwalniał więcej fluorków przy pH kwaśnym, a mniej przy 
pH obojętnym i zasadowym. Przy obecności jonów Ca++ 

w roztworze uwalnianie fluorków z materiału było niższe, 
wynosiło odpowiednio przy pH 4,5 – 3,11 ± 0,26 μg F/mm², 
a przy pH 5,5 – 4,48 ± 1,24 μg F/mm². Niewielkie uwalnianie 
jonów fluorkowych stwierdzono w środowisku sztucznej śliny 
o pH 7,0 (0,45 ± 0,14 μg F/mm²) – tabela 1, 2, rycina 1.

Dynamika uwalniania fluorków do wszystkich środowisk 
ekstrakcyjnych była podobna, czyli najwyższa emisja wystę-
powała w pierwszych trzech godzinach, potem następował jej 
spadek i ustalenie uwalniania na niskim, stosunkowo stałym 
poziomie. Maksymalny przyrost stężeń uwolnionych fluorków 
do wody dejonizowanej stwierdzono po pierwszej godzinie 
badania i wynosił on 1,86 μg F/mm² (tab. 3, ryc. 2).

Dyskusja

W pracy przeprowadzono ocenę uwalniania jonów 
fluorkowych do różnych środowisk ekstrakcyjnych. Z pi-
śmiennictwa wynika, że najczęściej używanym roztworem 
jest woda dejonizowana [6, 7, 8, 9], a znacznie rzadziej 
sztuczna ślina i sól fizjologiczna [10, 11]. Używanie roz-
tworów sztucznej śliny jako środowiska ekstrakcyjnego ma 
na celu symulację warunków zbliżonych do naturalnych, 
panujących w jamie ustnej.

Stwierdzono, że spadek pH środowiska (przy niezmienio-
nym jego składzie) zwiększał uwalnianie jonów fluorkowych. 
Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych było 13-krotnie 
niższe w sztucznej ślinie o pH obojętnym w porównaniu 
ze śliną o pH 5,5 (0,45 ± 0,14 μg F/mm2 vs 5,90 ± 4,36 
μg F/mm2) (tab. 1). Dalsze obniżenie pH śliny do poziomu 
4,5 powodowało spadek emisji o ok. 38%. Wzrost pH śliny 
z obojętnego w kierunku zasadowym [5, 7] zwiększał ok. 
6-krotnie emisję fluorków. Suplementacja jonami wapnia 
roztworu sztucznej śliny o pH 4,5 obniżała uwalnianie jonów 
fluorkowych o 14%, a przy pH 5,5 o 24% (tab. 1, ryc. 1)

Uzyskane poziomy uwalniania jonów fluorkowych z la-
ku Conseal F są podobne do innych tego typu materiałów 
stomatologicznych [10, 12, 13]. Jodkowska i Wagner [10, 
11] określając uwalnianie fluorków do roztworu soli z laków 
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T a b e l a  1. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych do  różnych środowisk (μg F/mm²)

T a b l e  1. Cumulative release of fluoride ions into different media (μg F/mm²)

Czas (godz.)
Time (hours)

Sz.ś. pH 4,5
(μg F/mm²)

(± SD)

Sz.ś. pH 5,5
(μg F/mm²)

(± SD)

Sz.ś. pH 6,0
(μg F/mm²)

(± SD)

Sz.ś. pH 7,0
(μg F/mm²)

(± SD)

Sz.ś. pH 7,5
(μg F/mm²)

(± SD)

Sz.ś.  
z / from Ca

pH 4,5
(μg F/mm²)

(± SD)

Sz.ś.  
z / from Ca

pH 5,5
(μg F/mm²)

(± SD)

Woda 
Water

(μg F/mm²)
(± SD)

NaCl
(μg F/mm²)

(± SD)

1 0,94 
(± 0,32)

1,43  
(± 0,73)

0,18  
(± 0,03)

0,16  
(± 0,02)

0,29  
(± 0,06)

0,51  
(± 0,08)

0,78  
(± 0,39)

1,86
 (± 0,11)

1,25 
(± 0,04)

3 1,68 
(± 0,65)

2,92  
(± 2,12)

0,20  
(± 0,03)

0,18  
(± 0,02)

0,55  
(± 0,11)

0,70  
(± 0,08)

1,61  
(± 0,68)

2,86
 (± 0,12)

2,98 
(± 0,90)

24 2,05 
(± 0,94)

3,72  
(± 2,77)

0,27  
(± 0,10)

0,25  
(± 0,08)

1,07  
(± 0,44)

1,33  
(± 0,08)

2,36  
(± 0,77)

4,03 
 (± 0,23)

5,31 
(± 1,46)

48 2,56 
(± 1,17)

4,13  
(± 2,97)

0,44  
(± 0,11)

0,43  
(± 0,12)

1,88  
(± 0,65)

1,50  
(± 0,16)

3,12  
(± 0,87)

4,89 
(± 0,45)

6,58 
(± 1,94)

72 3,30  
(±1,43)

5,20  
(± 3,94)

0,46  
(± 0,11)

0,46  
(± 0,11)

2,47  
(± 0,67)

2,53  
(± 0,35)

3,73  
(± 0,93)

5,68 
(± 0,67)

7,74 
(± 2,14)

168 3,64  
(± 1,50)

5,90  
(± 4,36)

0,48  
(± 0,11)

0,45  
(± 0,14)

2,64  
(± 0,71)

3,11  
(± 0,26)

4,48  
(± 1,24)

7,71 
 (± 1,08)

9,39 
(± 2,17)

Wsp.
korelacji
Corr. coeff.

0,884 0,868 0,819 0,781 0,869 0,940 0,899 0,953 0,883

ANOVA Friedmana i współczynnik zgodności Kendalla / Friedman’s ANOVA and Kedall’s cocordance coefficient
Chi2 ANOVA (n = 6, df 8 ) = 46,47566 p < 0001 / Chi² ANOVA (n = 6, df 8 ) = 46.47566 p < 0001
Współczynnik zgodności = 0,96824 r śred. rang = 0,96189 / Cocordance coefficient = 0.96824 r mean rank = 0.96189
Sz.ś. – sztuczna ślina / arifical saliva

T a b e l a  2. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych do różnych środowisk (μg F/mm²) – test T dla dwóch zmiennych – istotność różnic

T a b l e  2. Cumulative release of fluoride ions into artifical saliva, water, and saline (μg F/mm²) – T test for two variables – significance of 
differences

Parametry
Parameters

Sz.ś. pH 4,5 Sz.ś. pH 5,5 Sz.ś. pH 6,0 Sz.ś. pH 7,0 Sz.ś. pH 7,5
Sz.ś.  

z / from Ca 
pH 4,5

Sz.ś.  
z / from Ca 

pH 5,5
Woda NaCl

NaCl 0,105251 0,814353 0,124686 0,125789 0,138050 0,129720 0,111896 0,844038 xxx
Woda / Water 0,261407 0,692823 0,213822 0,215176 0,246326 0,225930 0,303955 xxx
Sz.ś.  
z / from Ca 
pH 5,5

0,645926 0,198745 0,141034 0,143585 0,182158 0,165065 xxx

Sz.ś.  
z / from Ca 
pH 4,5

0,197788 0,175406 0,171996 0,180077 0,459117 xxx

Sz.ś. pH 7,5 0,234319 0,191103 0,058714 0,064880 xxx
Sz.ś. pH 7,0 0,181195 0,168736 0,377344 xxx
Sz.ś. pH 6,0 0,178566 0,167412 xxx
Sz.ś. pH 5,5 0,159473 xxx
Sz.ś. pH 4,5 xxx

Sz.ś. – sztuczna ślina / artifical saliva

Delton F i Fissurit F, otrzymali także podobne poziomy 
uwalniania jonów fluorkowych.

Szybkość uwalniania fluorków materiałów stomato-
logicznych nie jest stała i cechuje się szybką początko-
wą emisją, która obniża się wraz z upływem czasu [14]. 
Garcia-Godoy i wsp. [6] zbadali 5 laków szczelinowych, 
wykazując największe uwalnianie z nich fluorków do wody 
destylowanej w czasie pierwszych 24 godzin, które obni-
żało się gwałtownie na drugi dzień i stopniowo w ciągu 
kolejnych dni utrzymując poziom mierzalny w okresie 30 
dni. Dane własne potwierdzają podobną dynamikę uwal-

niania jonów fluorkowych z ocenianego laku Conseal F. 
Od materiałów stomatologicznych zawierających fluorki 
oczekiwane jest ich uwalnianie na poziomie zapewniającym 
hamowanie rozwoju próchnicy wtórnej. Takie działanie 
laków szczelinowych sugerują wyniki badań in vitro. Lobo 
i wsp. [15] w warunkach doświadczalnych, symulujących 
środowisko jamy ustnej (cykliczne zmiany pH, abrazja 
powierzchni laku) wykazali w szkliwie sąsiadującym 
z lakiem wzrost fluoru i zmniejszenie demineralizacji. 
Podobne wyniki uzyskali Hicks i wsp. [16], stwierdzając, 
że laki zawierające fluorki hamują indukowaną deminerali-
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T a b e l a  3. Przyrosty uwalniania jonów fluorkowych na godzinę do różnych środowisk (μg F/mm²)

T a b l e  3. Incremental release of fluoride ions per hour into artificial saliva, water, and saline (μg F/mm²)

Czas (godz.)
Time (hours)

Sz.ś. pH 4,5
(μgF/mm²)

Sz.ś. pH 5,5
(μgF/mm²) 

Sz.ś. pH 6,0
(μgF/mm²)

Sz.ś. pH 7,0
(μgF/mm²)

Sz.ś. pH 7,5
(μgF/mm²)

Sz.ś. z / 
from Ca  
pH 4,5

(μgF/mm²)

Sz.ś. z / 
from Ca  
pH 5,5

(μgF/mm²)

Woda
Water

(μgF/mm²)

NaCl
(μgF/mm²)

1 0,940 1,430 0,180 0,160 0,290 0,510 0,780 1,860 1,250
3 0,370 0,745 0,010 0,010 0,130 0,095 0,415 0,500 0,865
24 0,018 0,038 0,003 0,003 0,025 0,030 0,036 0,056 0,111
48 0,021 0,017 0,007 0,008 0,034 0,007 0,032 0,036 0,053
72 0,031 0,045 0,001 0,001 0,025 0,043 0,025 0,033 0,048
168 0,004 0,007 0,000 0,000 0,002 0,006 0,008 0,021 0,017

Średnia
Mean 0,231 0,380 0,034 0,030 0,084 0,115 0,216 0,418 0,391

Odch. st.
SD 0,375 0,589 0,072 0,064 0,110 0,196 0,317 0,731 0,531

Wsp.
korelacji
Correlation 
coeff.

-0,566 -0,597 -0,439 -0,445 -0,625 -0,495 -0,610 -0,522 -0,649

Sz.ś.– sztuczna ślina / artificial saliva

Ryc. 2. Przyrosty uwalniania jonów fluorkowych do różnych środowisk 
(µF/mm²)

Fig. 2. Incremental release of fluoride ions per hour in into artificial saliva, 
water, and saline (µF/mm²)

Ryc. 1. Skumulowane uwalnianie jonów fluorkowych do różnych środowisk 
(µF/mm²) 

Fig. 1. Cumulative release of fluoride ions into artificial saliva, water, and 
saline (µF/mm²)

zację zarówno w tkankach zęba otaczających materiał, jak 
również na ścianie bruzdy. Wyniki Rajtboriraksa i wsp. 
sugerują, iż w warunkach klinicznych istnieje możliwość 
kariostatycznego działania uwalnianych z laków szcze-
linowych jonów fluorkowych [17]. Autorzy stwierdzili 
istotny wzrost fluoru w płytce po upływie 24 godzin od 
zastosowania laku Helioseal F, zawierającego – jako źródło 
fluoru – szkło fluorokrzemowe. Można się spodziewać, że 
wraz z czasem przebywania laku w jamie ustnej i emisji 
jonów fluorkowych wyczerpie się źródło fluoru w materiale. 
Zatem istotną cechą jest możliwość wchłaniania fluoru 
dostarczanego do środowiska jamy ustnej (fluorkowane 
pasty do zębów, płukanki, miejscowe aplikacje prepara-

tów fluorkowych). Jednakże, jak wynika z badań Koga  
i wsp. [18], laki szczelinowe oparte za żywicy (Helioseal 
F, Teethmate F) nie pochłaniają fluoru z aplikowanych 
preparatów fluorkowych, co sugeruje ich ograniczone 
w czasie działanie kariostatyczne. 

Wnioski

Uwalnianie jonów fluorkowych z laku Conseal F zależy 
od składu i pH środowiska. Obniżenie pH powoduje wzrost 
uwalniania jonów fluorkowych, co jest istotne u pacjentów 
z niskim pH i wysokim ryzykiem próchnicy.
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Summary

Introduction: Fluorine and aluminum remain a very 
interesting research topic due to equivocal and relatively 
unknown toxic action, role in the etiology of various diseases, 
and interactions of both elements. Fluorine and aluminum 
compounds are absorbed by organisms through the gastric 
and respiratory systems, although the latter route operates 
only at very high concentrations in air. Chronic exposure to 
fluorine and aluminum leads to accumulation of both ele-
ments, especially in bones and teeth, but also in lung, brain, 
kidney, and liver. Organisms excrete these elements with 
urine, faeces, and to a minor extent with sweat and bile.

Material and methods: In the light of reports suggesting 
that aluminum has protective properties against fluorine 
toxicity during exposure to both elements, we decided to 
examine the effect of alternating doses of aluminum fluoride 
and sodium fluoride in drinking water on rats. Four female 
groups received: I – 100 ppm fluorine ions during one month; 
II – 100 ppm fluorine ions alternating every two days with 
300 ppm aluminum ions during one month; III – 100 ppm 
fluoride ions during four months; IV – 100 ppm fluorine ions 
alternating every two days with 300 ppm aluminum ions 

during four months. The respective male groups called IA, 
IIA, IIIA, and IVA were treated identically. Subsequently, the 
animals were anesthetized and sacrificed. Blood was sampled 
from the heart and the right femur was removed for fluorine 
determination. Fluorine content in the femur and serum 
was determined with an ion-selective electrode (Orion). The 
results were analyzed statistically (Statistica 6).

Conclusions: We observed higher fluoride concentra-
tions in serum as compared with control values in all groups 
of female and male rats exposed to sodium fluoride only. 
Longer exposure time (4 months) did not result in further 
increase in serum fluoride concentration. However, longer 
exposure increased fluoride accumulation in the femur 
(p < 0.001). All groups exposed to NaF had significantly 
higher fluoride concentration in the femur as compared with 
control animals. Groups receiving NaF and AlCl3 showed 
lower fluoride concentration in serum and femur compared 
with those exposed to NaF only and higher in comparison 
with controls. Fluorine content in the femur of rats exposed 
to NaF and AlCl3 for four months was similar to the results 
obtained after one month of exposure.

K e y   w o r d s:	 fluorine – aluminum – rats. 
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Streszczenie

Wstęp: Fluor i glin wciąż budzą zainteresowanie ze 
względu na niejednoznaczny i nie w pełni poznany cha-
rakter ich toksyczności, udział w etiopatogenezie wielu 
schorzeń, a także z powodu możliwości występowania 
oddziaływań pomiędzy nimi. Związki chemiczne two-
rzone przez oba te pierwiastki przyswajane są przez 
organizmy drogą pokarmową lub wziewną, choć przez 
płuca przedostają się głównie w przypadkach znacznych 
stężeń w powietrzu, związanych z narażeniem zawodo-
wym. Długotrwałe narażenie na fluor i glin prowadzi do 
ich kumulacji, głównie w kościach i zębach, ale także 
w płucach, mózgu, nerkach i wątrobie. Procesowi temu 
przeciwdziała względnie sprawne wydalanie z moczem, 
a także z kałem i potem. 

Materiał i metody: W związku z doniesieniami o moż-
liwości protekcyjnego działania glinu wobec toksyczności 
fluoru w przypadku jednoczesnej ekspozycji na oba te 
pierwiastki, podjęto badania, których celem była ocena 
wpływu naprzemiennego podawania szczurom w wo-
dzie pitnej chlorku glinu (AlCl3) i fluorku sodu (NaF) 
wg następującego schematu: grupa I – samice: 100 ppm 
jonu fluorkowego przez 1 miesiąc; grupa II – samice: na-
przemiennie, co dwa dni fluorek w dawce 100 ppm i glin 
w dawce 300 ppm przez 1 miesiąc; grupa III – samice: 
100 ppm jonu fluorkowego przez 4 miesiące; grupa IV 
– samice: naprzemiennie, co dwa dni fluorek w dawce 100 
ppm i glin w dawce 300 ppm przez 4 miesiące. Grupy IA, 
IIA, IIIA i IVA stanowiły samce otrzymujące fluorek lub 
naprzemiennie fluorek i glin w dawkach podanych wyżej. 
Odpowiednie grupy kontrolne pojone były wodą destylowa-
ną ad libitum. Po upływie założonego czasu doświadczenia 
zwierzęta uśmiercano w znieczuleniu ogólnym, pobiera-
no krew bezpośrednio z serca i wypreparowywano kości 
udowe prawe. W pozyskanej surowicy krwi i w kościach 
oznaczano stężenie fluorków metodą potencjometryczną, 
przy użyciu fluorkowej elektrody jonoselektywnej firmy 
Orion. Otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej 
(program Statistica 6).

Wnioski: We wszystkich grupach samic i samców, eks-
ponowanych wyłącznie na NaF (I, IA, III i IIIA), stwier-
dzono większe stężenia fluorków w surowicy w porówna-
niu z kontrolą, przy czym wydłużanie ekspozycji z 1 do 4 
miesięcy nie powodowało statystycznie istotnego wzrostu 
stężenia fluorków w  badanych surowicach. Podawanie 
zwierzętom wyłącznie NaF przez 4 miesiące skutkowało 
natomiast statystycznie istotnym zwiększeniem kumulacji 
fluorków w kościach udowych w porównaniu do grup eks-
ponowanych przez 1 miesiąc (p ≤ 0,001). Wszystkie grupy 
eksponowane wyłącznie na NaF wykazywały istotnie więk-
sze stężenia fluorków w kościach w porównaniu z kontrolą. 
W grupach, którym podawano NaF i AlCl3 naprzemiennie, 
stężenia fluorków w surowicy i kościach były istotnie mniej-
sze w porównaniu z eksponowanymi wyłącznie na NaF, 
ale większe w porównaniu z kontrolą. Stężenia fluorków 

w kościach po 4-miesięcznym narażeniu na oba pierwiastki 
były zbliżone do wartości obserwowanych po miesięcznej 
ekspozycji wyłącznie na NaF.

H a s ł a:	 fluor – glin – szczury.

Wstęp

Badania nad metabolizmem fluoru i jego oddziaływa-
niem na organizmy żywe są zaawansowane i prowadzone 
w różnych aspektach. Potwierdzone w literaturze niebez-
pieczeństwo, jakie niesie ze sobą przedłużająca się ekspozy-
cja na fluor przyswajany drogą pokarmową i wziewną, jest 
ściśle wiązane z jego wpływem na aktywność enzymów, 
prowadzącym do zaburzeń procesów glikolizy, cyklu Kreb-
sa, wytwarzania ATP oraz syntezy białek i DNA. Bada-
nia dotyczące udziału jonów fluorkowych w metabolizmie 
komórki wskazują na ich duże znaczenie w odniesieniu 
do procesów oksydoredukcyjnych i aktywności enzymów 
antyoksydacyjnych, niektórych enzymów łańcucha odde-
chowego, a także procesów peroksydacji lipidów [1, 2]. 
Choć fluor bywa zaliczany do pierwiastków śladowych, 
niezbędnych do prawidłowego funkcjonowania niektórych 
tkanek i narządów, to pamiętać należy, iż charakteryzuje 
się bardzo wąskim marginesem bezpieczeństwa pomiędzy 
dawką pożądaną i toksyczną [3, 4].

 Niezmiernie ważnym nurtem badań nad fluorem jest 
poszukiwanie jego ewentualnych interakcji z ksenobioty-
kami. Jak wiadomo biodostępność, przyswajanie, a tak-
że toksyczność pierwiastków zależy od wielu czynników 
związanych z ich ilością i formą chemiczną w jakiej wy-
stępują w środowisku naturalnym, dietą i indywidualnymi 
cechami organizmów. Nie można jednak w pełni ocenić 
znaczenia i  funkcji poszczególnych pierwiastków bez 
znajomości ich wzajemnych oddziaływań, wynikających 
z podobieństwa w budowie, sąsiedztwa w układzie okre-
sowym lub powinowactwa do tych samych przenośników 
czy tkanek [5].

Interakcje fluoru i glinu budzą ostatnio coraz większe 
zainteresowanie i wywołują kontrowersje m.in. w związ-
ku z doniesieniami na temat ich roli w etiologii choroby 
Alzheimera [6, 7, 8, 9]. Jednocześnie warto zaznaczyć, że 
oba te pierwiastki uważane były kiedyś za nietoksyczne. 
W środowisku biologicznym glin tworzy głównie trwałe 
związki kompleksowe, wykazując silny ładunek dodatni 
i właściwości elektronoakceptorowe. Wiadomo obecnie, 
że jony Al3+ są czynnikiem kompleksującym ligandy we-
wnątrzkomórkowe [10, 11]. Pojawienie się w diecie związ-
ków obniżających pH wpływa dodatnio na biodostępność 
glinu przez powstanie rozpuszczalnych związków glinu lub 
też przez bezpośredni wpływ na proces absorpcji [12].

Celem podjętych badań była ocena wpływu naprzemien-
nego podawania szczurom w wodzie pitnej chlorku glinu 
i fluorku sodu przez 1 lub 4 miesiące na stężenie fluorków 
w surowicy krwi i kościach udowych.
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Materiał i metody

Badania przeprowadzono na 97 szczurach obu płci rasy 
Wistar, o początkowej masie ciała równej 205–305 g (  = 
255 g) i 245–425 g (  = 335 g), odpowiednio dla samic i sam-
ców. Przed rozpoczęciem eksperymentu szczury poddano 
miesięcznej adaptacji. Zwierzęta żywiono standardową paszą 
LSM (granulowana mieszanka dla myszy i szczurów ze ślado-
wą zawartością fluoru i glinu). Poszczególne grupy zwierząt 
otrzymywały w wodzie pitnej: grupa I – samice: 100 ppm jonu 
fluorkowego przez 1 miesiąc; grupa II – samice: naprzemien-
nie, co dwa dni fluorek w dawce 100 ppm i glin w dawce 300 
ppm przez 1 miesiąc; grupa III – samice: 100 ppm jonu fluor-
kowego przez 4 miesiące; grupa IV – samice: naprzemiennie, 
co dwa dni fluorek w dawce 100 ppm i glin w dawce 300 ppm 
przez 4 miesiące. Grupy IA, IIA, IIIA i IVA stanowiły samce 
otrzymujące fluorek lub naprzemiennie fluorek i glin w daw-
kach podanych wyżej. Zwierzęta kontrolne (K1, K2, K3 i K4) 
pojono wodą destylowaną ad libitum. Po upływie założonego 
czasu eksperymentu zwierzęta uśmiercano w znieczuleniu 
ogólnym z zastosowaniem chlorowodorku ketaminy. W celu 
oznaczenia stężeń fluorków pobierano krew bezpośrednio 
z serca oraz wypreparowywano kości udowe prawe. Poprzez 
odwirowanie krwi przez 10 min w temp. 4°C, przy 2800 g 
pozyskiwano surowicę, którą zamrażano do czasu wykonania 
analiz. Bezpośrednio przed wykonaniem oznaczeń surowicę 
rozcieńczano buforem TISAB III. Kości udowe oczyszczano 
z tkanek miękkich, trzykrotnie wygotowywano w wodzie 
destylowanej, suszono w temperaturze 105°C i rozdrabniano 
mechanicznie w moździerzu agatowym. Jednorodny proszek 
odtłuszczano acetonem i suszono ponownie. Próbki do pomiaru 
stężeń fluorków w kościach, w ilości ok. 20 mg zalewano 1 mL 
kwasu nadchlorowego o stężeniu 2 mol/L. Po rozpuszczeniu 
do próbki dodawano cytrynianu trisodowego i buforu TISAB 
II. W tak przygotowanym materiale oznaczano zawartość 
fluorków metodą potencjometryczną przy użyciu fluorkowej 
elektrody jonoselektywnej firmy Orion. Otrzymane wyniki 
poddano analizie statystycznej (program Statistica 6).

Wyniki 

W tabelach 1 i 2 przedstawiono wartości średnie, od-
chylenia standardowe, wartości minimalne i maksymalne 
oraz istotności różnic stężeń fluorków w surowicy i kościach 
udowych zwierząt w poszczególnych grupach. We wszyst-
kich grupach samic i samców, eksponowanych wyłącznie na 
fluorek sodu – NaF (I, IA, III i IIIA), stwierdzono większe 
stężenia fluorków w surowicy w porównaniu z kontrolą, przy 
czym wydłużanie ekspozycji z 1 do 4 miesięcy nie powo-
dowało statystycznie istotnego wzrostu stężenia fluorków 
w badanych surowicach. Świadczyć to może o uruchamianiu 
przez organizm mechanizmów adaptacyjnych i obronnych, 
przeciwstawiających się niekontrolowanemu wzrostowi stę-
żenia fluorków we krwi, a wraz z nią ich niebezpiecznej 
dystrybucji do tkanek. Jednym z tych mechanizmów może 

być pobieranie nadmiaru fluorków z krwi przez szkielet i ku-
mulowanie ich w formie fluorohydroksyapatytu, fluoroapa-
tytu i fluorku magnezu [3]. Potwierdzają to badania własne. 
Wydłużenie do 4 miesięcy czasu ekspozycji wyłącznie na 
NaF (grupy III i IIIA) spowodowało statystycznie istotne 
zwiększenie stężenia fluorków w kościach udowych w po-
równaniu z grupami eksponowanymi przez 1 miesiąc (grupy 
I i IA) (p ≤ 0,001). Zgodnie z oczekiwaniami, wszystkie 
eksponowane grupy wykazywały istotnie większe stężenia 
fluorków w kościach w porównaniu do kontroli.

Nieco inaczej przedstawiała się dystrybucja fluorków 
do kości i ich stężenia w surowicy zwierząt, którym NaF 
podawano naprzemiennie z chlorkiem glinu – AlCl3. We 
wszystkich tych grupach (II, IIA, IV i IVA) stężenia flu-
orków w surowicy i kościach były statystycznie istotnie 
mniejsze w porównaniu do grup eksponowanych wyłącznie 
na NaF, ale większe w porównaniu z kontrolą. Stężenia flu-
orków w kościach, po ekspozycji na oba pierwiastki trwają-

T a b e l a  1. Średnie stężenia fluorków w surowicy badanych 
szczurów

T a b l e  1. Mean fluoride concentration in rat serum

Grupa
Group n

Stężenie fluorków w surowicy (µg/mL)
Serum fluoride concentration (µg/mL)

x SD min. max

I 10 0,35
**K1, ***II 0,10 0,24 0,52

IA 10 0,29
*K2, *IIA 0,15 0,16 0,56

II 9 0,16
**K1, ***I 0,02 0,13 0,19

IIA 10 0,17
*IA 0,06 0,11 0,29

K1 5 0,11
**I, II 0,01 0,08 0,13

K2 5 0,14
*IA 0,08 0,08 0,29

III 10 0,38
**K3, ***IV 0,09 0,22 0,50

IIIA 10 0,37
**K4, ***IVA 0,11 0,23 0,58

IV 9 0,14
***III 0,03 0,11 0,21

IVA 11 0,17
**K4, ***III 0,05 0,12 0,30

K3 5 0,14
*K4, **III 0,02 0,11 0,17

K4 5 0,09
*K3,**IIIA, IVA 0,02 0,05 0,13

n – liczba badanych zwierzat / number of animals;  – średnia 
arytmetyczna / arithmetic mean; SD – odchylenie standardowe /
standard deviation 
* różnice istotne na poziomie p < 0,05 / significance of differences 
at p ≤ 0.05
** różnice istotne na poziomie p ≤ 0,01 / significance of differences 
at p ≤ 0.01 
*** różnice istotne na poziomie p ≤ 0,001 / significance of differences 
at p ≤ 0.001
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cej 4 miesiące, były zbliżone do wartości obserwowanych 
w grupach eksponowanych przez 1 miesiąc wyłącznie na 
NaF. Należy zaznaczyć, iż w związku z naprzemiennym po-
dawaniem NaF i AlCl3 czas ekspozycji tych grup wydłużono 
do momentu przyjęcia przez zwierzęta porównywalnych 
dawek fluoru z grupami otrzymującymi wyłącznie NaF. 
Wyniki wskazują więc na to, iż podawanie glinu wpłynęło 
ograniczająco na przyswajalność i dystrybucję fluorków 
do kości.

Prace na temat interakcji fluoru i glinu na etapie wchła-
niania w przewodzie pokarmowym, które prowadzą do 
modyfikacji efektów toksycznych i działań pożądanych, 
pojawiły się m.in. w związku z badaniami etiologii choroby 
Alzheimera [13, 14, 15, 16]. Biodostępność pierwiastków 
uzależniona jest w znacznym stopniu od formy chemicz-
nej, w jakiej występują w przewodzie pokarmowym, co 
wiąże się z kolei z naturą ligandów tworzących z tymi 
pierwiastkami połączenia w soku żołądkowym lub jeli-
towym. Pojawienie się w diecie związków obniżających 
pH wpływa dodatnio na biodostępność glinu w dwojaki 

sposób: poprzez powstawanie rozpuszczalnych związków 
glinu lub bezpośrednio przez wpływ na proces absorpcji 
[17]. Glynn i wsp., oceniając wpływ cytrynianu, fluorku 
i krzemianu na absorpcję glinu u szczurów, stwierdzili, że 
cytrynian i fluorek umożliwiają tworzenie rozpuszczalnych 
kompleksów cytrynianu glinu (97%) i fluorku glinu (60%), 
przy czym jedynie cytrynian miał wpływ na absorpcję 
glinu [18]. Wcześniejsze badania Allaina i wsp. [19] oraz 
Spencera i wsp. [20] wykazały, że fluor podawany równo-
cześnie z glinem powoduje wzrost stężenia glinu w oso-
czu, stymulując jego absorpcję w stopniu porównywalnym 
z cytrynianem. Jednocześnie stwierdzono, że glin hamuje 
wchłanianie fluoru. Obecność w przewodzie pokarmowym 
związków tworzących kompleksy z glinem powoduje rozpad 
form polimerycznych i gwałtowny wzrost przyswajania 
glinu przez komórki śluzówki przewodu pokarmowego 
[10]. Przeprowadzone przez Varnera i wsp. doświadczenia, 
w których szczury otrzymywały w wodzie pitnej 0,5 ppm, 
5 ppm i 50 ppm AlF3 przez 45 tygodni, zwróciły uwagę na 
większą zachorowalność i śmiertelność zwierząt w grupie 
eksponowanej na najmniejsze stężenie AlF3 [21]. Przypusz-
czalnym powodem takiej sytuacji mogło być to, iż fluor był 
głównym czynnikiem toksycznym, a efekty przez niego 
wywołane zostały zredukowane przez oddziaływanie glinu 
w grupach otrzymujących większe dawki AlF3. Opiera-
jąc się na doniesieniach epidemiologicznych o ochronnym 
wpływie fluoru wobec biotoksycznośći glinu, możliwe jest 
także, że ilość fluoru związanego w kompleks z glinem 
w grupie otrzymującej najniższe dawki AlF3 była niedo-
stateczna dla ujawnienia działania protekcyjnego wobec 
glinu w porównaniu z grupą otrzymującą większą dawkę 
AlF3.

Ahn i wsp. oceniali wpływ podawania różnych dawek 
glinu i fluoru w wodzie pitnej, osobno i w kombinacjach, na 
ich przyswajanie i kumulację w siekaczach, kości piszcze-
lowej i mostku królików. Na podstawie uzyskanych przez 
nich wyników potwierdzono ujemny wpływ glinu na ab-
sorpcję fluoru oraz wykazano, że podawanie królikom 20 
ppm fluoru przez okres 10 tygodni sprzyja kumulacji glinu 
w tkance kostnej [22].

Wnioski

1.  Ekspozycja szczurów na fluor w wodzie pitnej po-
woduje wzrost stężenia tego pierwiastka w surowicy i ku-
mulację w kościach zależną od czasu trwania narażenia.

2.  Glin podawany naprzemiennie z fluorem ogranicza 
prawdopodobnie jego przyswajalność, zmniejszając tym 
samym stężenia fluorków zarówno w surowicy, jak i ko-
ściach.
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Summary

Purpose: Current topics in fluorine research are pre-
sented with emphasis on findings by researchers in Szczecin 
and Poland, as well as in the world. Reports are cited on 
the distribution of fluorine compounds in the environment, 
routes of penetration into living organisms, and analyti-
cal methods for the quantitative determinations of fluorine 
content in air, water, soil, and foods. 

Important contributions have been made by Polish re-
searchers on the role and patterns of fluorides in body fluids, 
soft and hard tissues, which remain in direct relationship 
to accumulation and elimination of fluorine. So far, com-
prehensive studies on mutagenic effects of fluorine and its 
potential role in bone neoplasms, Down syndrome, and 
other genetic disorders have not been carried out in Poland. 
Worthy of mention are reports on mechanisms of action of 
fluorine compounds on the cellular and subcellular level. 

Conclusions: Finally, two achievements of recent years 
in the field of fluorine research are discussed briefly. The first 
is concerned with the use in dentistry of chemical analysis 
for studying mineral reconstruction of teeth throughout 
the lifetime of an individual. The second is in the field of 
medicine where molecular modeling has been applied to 
explain the mechanism of action of aluminofluoride com-
plexes (AlFx) as a messenger of false information during 
protein biosynthesis and their apparent role in the etiology 
of Alzheimer’s disease. 

K e y  w o r d s:	 fluoride – dentistry – molecular mode
ling.

Streszczenie

Wstęp: W pracy przedstawiono aktualne kierunki ba-
dań nad fluorem, z podkreśleniem wyników uzyskanych 
w  Szczecinie i  w  Polsce na tle osiągnięć światowych. 
Cytowano kolejno wybrane publikacje na temat obecno-
ści związków fluoru w środowisku przyrodniczym, dróg 
wnikania do organizmów żywych i metod analitycznych, 
pozwalających na ilościowe oznaczanie zawartości fluoru 
w powietrzu, wodzie, glebie i żywności. 

Znaczący jest udział polskich badaczy w ocenie roli 
i zachowania się fluorków w płynach ustrojowych, tkankach 
miękkich i twardych, co ma bezpośredni związek z moż-
liwością ich kumulacji i eliminacji. Do chwili obecnej nie 
podjęto w Polsce kompleksowych badań związanych z dzia-
łaniem mutagennym fluoru, jego potencjalnym związkiem 
z nowotworami kości, z występowaniem zespołu Downa 
czy innych zaburzeń na tle genetycznym. Na podkreślenie 
zasługują doniesienia naukowe dotyczące mechanizmów 
działania związków fluoru na poziomie komórkowym i sub-
komórkowym. 

Wnioski: Zasygnalizowano dwa osiągnięcia ostatnich 
lat związane z problematyką fluorową. Jednym z nich 
jest wykorzystanie w stomatologii analizy chemicznej 
do oceny przebudowy mineralnej zębów w ciągu życia 
osobniczego. Drugim – z zakresu medycyny – możliwość 
zastosowania modelowania molekularnego do wyjaśnienia 
mechanizmu wpływu kompleksów glinowo-fluorkowych 
(AlFx) na przekazywanie fałszywych informacji w bio-
syntezie białka, co może mieć związek np. z etiologią 
choroby Alzheimera. 
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H a s ł a:	 fluorki – stomatologia – modelowanie moleku-
larne.

*
Od momentu stwierdzenia, że fluor jest biopierwiastkiem 

nastąpiła intensyfikacja badań nad jego rolą biologiczną, 
możliwością zastosowania w praktyce oraz toksycznością. 
Początkowo analizowano źródła fluoru w środowisku (po-
wietrze, woda, gleba) oraz drogi jego wnikania do orga-
nizmów: u roślin z atmosfery oraz poprzez przyswajanie 
stosowanych fluorowanych pestycydów i herbicydów, 
a u zwierząt i ludzi przez układ oddechowy, układ pokar-
mowy oraz przez skórę i jej przydatki [1].

Problematyce tej poświęcono cykl dwunastu krajowych 
sympozjów fluorowych i jednej konferencji światowej, które 
organizowano w Szczecinie od lat 80. ubiegłego stulecia. 
Wówczas podstawowym problemem okazały się zagadnie-
nia analityczne związane z oznaczaniem związków fluoru 
[2]. Pierwszą czynnością jest przygotowanie materiału do 
analitycznego oznaczenia zawartości fluorków [3]. Spośród 
stosowanych różnych metod najdogodniejszą okazała się 
chromatografia gazowa [4] oraz metoda potencjometryczna 
z wykorzystaniem elektrody jonoselektywnej [5], rzadziej 
metody kolorymetryczne, jako mniej dokładne. Minimalna 
ilość badanego materiału i wysoka czułość elektrody flu-
orkowej pozwoliły Łagockiej na opracowanie w roku 2000 
metody tzw. biopsji kwasowej, która dała nowe możliwości 
oznaczania fluorków w stomatologii w badaniach in vitro 
i in vivo [6]. Jest to ważne uzupełnienie systematycznie 
publikowanych od 1980 roku w kwartalniku „Fluoride” 
doniesień Wang C.Y. i Xu J. na temat rozwoju analizy flu-
orków [7]. 

Prowadząc badania nad praktycznym zastosowaniem 
fluorków, pamiętać należy, że są one substancjami toksycz-
nymi. Miller, jeden z liderów Światowego Towarzystwa 
Badań nad Fluorkami (International Socjety for Fluoride 
Research – ISFR) stwierdził, że wśród lekarzy i stoma-
tologów często ignorowany jest fakt, że fluorki wykazują 
również działanie toksyczne [8]. Wielu polskich badaczy 
podjęło ten problem, analizując go w licznych publikacjach 
dotyczących toksyczności prenatalnej fluorków [9], jego 
bioprzyswajalności (zwłaszcza z żywności) [10, 11], spo-
sobów redukcji zawartości fluorków w organizmie przez 
dobór odpowiedniej diety [12] oraz przypadków ostrych 
śmiertelnych zatruć związkami fluoru [13], w tym także 
w celach samobójczych [14]. Opisano związki łagodzące 
skutki nietolerancji wobec fluorków [15] oraz mechanizmy 
ich eliminacji i możliwości detoksykacji w organizmach 
żywych [16, 17, 18]. Ocena pobierania fluorków, ich kumu-
lacji i wydalania pozwoliła na ustalenie bilansu fluorkowego 
organizmu. 

Do chwili obecnej ukazały się tysiące prac na temat 
oddziaływania i zawartości fluoru w płynach ustrojowych 
(krew [19, 20], mocz [21, 22], ślina [23], płyn mózgowo-
-rdzeniowy), w tkankach miękkich [24] (nerki, wątroba, 
mózg, łożysko [25]), w tkankach twardych (kość, zęby [26], 
paznokcie [27, 28], włosy [29], sierść, racice [30], poroża 

[31], kamienie moczowe [32], muszle [33], skorupy jaj [34]). 
Tkanki twarde, przez wiązanie fluorków, stanowią ważny 
czynnik detoksykacyjny w ustroju zwierząt i ludzi [17]. 
Prowadząc badania, szukano odpowiedzi na pytanie, kiedy 
fluorki wykazują oddziaływanie pozytywne. Należą do nich 
fluorowane leki [35], profilaktyka fluorkowa w stomatologii 
[26], aktywacja wybranych enzymów [36], stymulacja roz-
woju niektórych roślin [37]. Okazało się równocześnie, że 
więcej jest wpływów negatywnych fluorków. Są to m.in.: 
hamowanie wegetacji roślin [38], ostra i przewlekła tok-
syczność [13], możliwość powstawania fluorozy zębowej 
[39] i szkieletowej [40] oraz liczne zaburzenia metabolicz-
ne, takie jak cukrzyca fluorowa [41], osteoporoza [42] czy 
zaburzenia syntezy kolagenu [43]. Fluorki mogą również 
hamować aktywność niektórych enzymów [36], wpływać 
na procesy bioenergetyczne [44] oraz oddychanie tkankowe 
[45], przyspieszać procesy starzenia [46] i oddziaływać na 
reprodukcję zwierząt hodowlanych [47]. Podane przykłady 
nie wyczerpują możliwości negatywnego oddziaływania 
związków fluoru. Mogą to być również zagadnienia zwią-
zane z działaniem mutagennym, związkiem z nowotworami 
kości, występowaniem zespołu Downa czy aberracji chro-
mosomalnych [48]. Te ostatnie problemy nie były badane 
w Polsce.

W książce pt. „Pierwiastki śladowe w środowisku bio-
logicznym” Kabata-Pendias i Pendias zwracają uwagę na 
udział wielu pierwiastków w budowie substancji biologicz-
nych, w cyklach i procesach biogeochemicznych oraz wpły-
wie na równowagę chemiczną w środowisku biologicznym, 
a także roli fizjologicznej pierwiastków w organizmach ro-
ślinnych i zwierzęcych [49]. Podczas sympozjów fluorowych 
w Szczecinie najczęściej przedstawianym problemem były 
interakcje pomiędzy fluorem a metalami [50, 51, 52, 53, 
54, 55, 56, 57, 58], w szczególności metalami ciężkimi [59, 
60, 61], występującymi w osoczu, moczu i innych płynach 
i tkankach.

Przedstawiono również zagadnienia o znaczeniu ogól-
nym, analizujące biochemiczne mechanizmy działania 
związków fluoru. Należą do nich opisane m.in. odmien-
ne mechanizmy wiązania fluorków przez kość i ząb [62], 
mechanizm powstawania fluorozy zębowej [39], wpływ 
fluorków na gospodarkę energetyczną [44], na wybrane en-
zymy [36] – zwłaszcza oddechowe [63] – oraz na aktywność 
enzymów w badaniach in vivo i in vitro [64]. Przedstawienie 
przebiegu krążenia fluoru w jamie ustnej jest szczególnie 
ciekawe, gdyż ślina jest dostarczycielem wielu innych sub-
stancji, nie tylko fluorków, odgrywających rolę w procesach 
mineralizacji zębów [65]. Dla medycyny praktycznej ważne 
są też opracowania kompleksowe, oceniające stan zdrowia 
i rozwój dzieci z rejonów o podwyższonej obecności fluoru 
w porównaniu z terenami kontrolnymi [66].

Na tle przedstawionych zagadnień zbyt mało jeszcze wie-
my o roli i znaczeniu fluoru w chemii leków [67]. Od dawna 
znane są wiadomości na temat roli biologicznej fluorowanych 
nukleotydów i nukleozydów. Wykorzystywane są fluorowane 
pochodne związków o znaczeniu terapeutycznym [35, 68], 
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np. leków przeciwbakteryjnych (chinolony), przeciwgrzy-
bicznych (azole), preparatów o silnym działaniu przeciwza-
palnym (syntetyczne kortykosteroidy) czy antymetabolitów 
o działaniu cytostatycznym (fluorouracyl) [69, 70].

Z nowszych kierunków badań kompleksowych warto 
wspomnieć o zagadnieniach prezentowanych na obecnie 
rozpoczynającym się XII Sympozjum Fluorowym. 

Zagadnienie z zakresu stomatologii dotyczy wyko-
rzystania analizy chemicznej biopierwiastków do oceny 
przebudowy mineralnej zębów w ciągu życia osobniczego 
[71]. Przebudowa mineralna zębów trwa przez cały okres 
życia, jednak największe zmiany ilościowe mają miejsce 
w najwcześniejszych okresach, czyli od 6. tygodnia życia 
płodowego [72]. Badania przebudowy mineralnej w zawiąz-
kach zębowych są jednak utrudnione ze względu na małą 
masę zawiązka oraz trudności z zebraniem odpowiedniej 
ilości materiału badawczego. Jedną z pierwszych takich 
prac były badania wykonane przez Gedalia i wsp. w Izraelu 
w latach 70. ubiegłego wieku [73]. Wtedy jednak metody 
analityczne były mniej precyzyjne, co miało wpływ na 
uzyskane wyniki i ich interpretację [74]. Znaczny postęp 
odnotowano po opublikowaniu badań wykonanych przez 
Pawlusa i wsp. dotyczących oceny przebudowy zębów 
w tym 61 zawiązków zębowych, w których dynamika tych 
procesów jest największa [75]. Zbadano zawartość kilku 
pierwiastków, ale szczególną uwagę zwrócono na fluorki. 
Ich ilości w zawiązkach są tak wysokie, jak w żadnej innej 
powstającej tkance w organizmie człowieka. Na drodze 
interpolacji można było oszacować zawartość fluorków 
w chwili tworzenia się zawiązka. Wyniki Pawlusa i wsp. 
różnią się od danych Gedalia i wsp. i stanowią ciekawy 
materiał w dyskusji na temat preferowanego przez niektó-
rych badaczy prenatalnego podawania fluorków, które jak 
wiadomo są toksyczne [76].

Drugim ważnym tematem z zakresu medycyny jest 
przedstawienie roli dwóch pierwiastków: fluoru i glinu, 
występujących w kompleksie AlFx i ich łącznego oddziały-
wania na organizm ludzki [77]. Znaczna zawartość fluorków 
w wodzie przeznaczonej do spożycia na niektórych terenach 
endemicznych zapoczątkowała nowy zakres badań u ludzi, 
które dotyczyły oddziaływania związków fluoru na układ 
nerwowy. Pierwsze doniesienie przedstawili Mullenix i wsp. 
[78] w 1995 r. i dotyczyło ono neurotoksyczności fluorku 
sodu, a rok później Zhao i wsp. wypowiedzieli się na temat 
związku wysokich stężeń fluorków zawartych w wodzie 
z ilorazem inteligencji u dzieci w Chinach [79]. W roku 2000 
Spittle z Nowej Zelandii podsumował prace kilku autorów 
z ostatnich 5 lat na temat wpływu fluoru na funkcje intelek-
tualne u ludzi [80]. Była o tym zagadnieniu również mowa 
w czasie Sympozjum Fluorowego w Szczecinie w 2002 r. 
[81]. Jeszcze większe znaczenie w tym zakresie przypisuje 
się kompleksowi AlFx, który zdaniem Struneckiej jest od-
powiedzialny za przekaz fałszywych informacji, które są 
następnie powielane podczas przekształcania ich w odpo-
wiedź komórkową [82]. Kompleks AlFx może naśladować 
działanie wielu neuroprzekaźników i hormonów. Badania 

Lubkowskiej potwierdziły, że podawanie AlF3 powoduje 
wzrost zawartości glinu w wybranych strukturach ośrod-
kowego układu nerwowego szczurów [83]. Nie wykazano 
sposobów eliminacji glinu z mózgu i dlatego przy długo-
trwałej ekspozycji może dojść do kumulacji pierwiastka, co 
może mieć związek z etiologią choroby Alzheimera [84]. 
Kompleksy fluorku glinu (AlFx) powstają w sposób spon-
taniczny w wodnych roztworach, które zawierają fluorki 
i śladowe ilości glinu. Istnieją przesłanki pozwalające sądzić, 
że kompleksy AlFx zachowują się jak analogi fosforanów 
[85]. Przenoszenie grup fosforanowych jest podstawowym 
mechanizmem kontroli przemian biochemicznych u zwie-
rząt i roślin, a fosforylacje i defosforylacje przebiegają przy 
udziale enzymów: kinaz i fosfataz. Podobieństwo atomów 
Al do P, jako pierwiastków o podobnej budowie atomowej ze 
względu na powłoki elektronowe, odnosi się do powstawania 
różnych co do trwałości wiązań chemicznych między tymi 
pierwiastkami. Procesy metaboliczne stanowią zwykle cykl 
przemian następujących po sobie reakcji, które są trudne 
do badania w warunkach laboratoryjnych. Nowością jest 
zastosowanie do takich badań modelowania molekularnego 
[86]. Za pomocą programu Gaussian udało się prześledzić 
niektóre etapy przemian molekularnych między związkami 
wysokoenergetycznymi nukleotydów adeninowych i guani-
nowych, a kompleksami AlFx [47]. Badania te przybliżają 
poznanie mechanizmów przemian na poziomie molekular-
nym i pozwalają poznać każdy fragment wieloetapowych 
procesów biochemicznych, co w warunkach laboratoryjnych 
jest prawie nieosiągalne [87].

Fluor jest pierwiastkiem o dużej aktywności chemicznej, 
dlatego pamiętać należy o możliwościach wywoływania 
pozytywnych i negatywnych skutków biologicznych, z któ-
rych nie wszystkie udało się do tej pory poznać.
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Summary

Purpose: Sparse reports on the composition of mineral-
ized deposits forming in the child’s oral cavity generally 
reveal their lower degree of mineralization. As reports on 
the formation of dental calculus in children are incomplete, 
we decided to study some conditions in which this process 
takes place.

The aim of the study was to determine whether fluorine 
is present in supragingival dental calculus. We enrolled 12-
year-old children (17 girls, 11 boys) living in a large city.

Results: X-ray microanalysis of dental calculus revealed 
the presence of carbon, oxygen, calcium, phosphorus, sodium, 
magnesium, potassium, sulphur, chlorine, silicon, and fluo-
rine. Chemical analysis of 10 sites on each specimen showed 
large variations as to the number of elements found and their 
content. Fluorine was present in one specimen only (3.6%) 
at a very high concentration of 10.27% ± 1.27 (w/w). 

Chemical composition of mineralized dental deposits 
shows marked individual variability and the presence of 
fluorine is not a constant finding. 

K e y  w o r d s:	 EDS – SEM – children.

Streszczenie

Wstęp: Nieliczne doniesienia dotyczące składu złogu mó-
wią ogólnie o mniejszym stopniu zmineralizowania u osób 

w wieku rozwojowym. Skąpa liczba doniesień dotyczących 
powstawania kamienia nazębnego u dzieci była podstawą 
do podjęcia badań zmierzających do wyjaśnienia pewnych 
uwarunkowań tego procesu.

Celem pracy była ocena występowania fluoru w nad-
dziąsłowym kamieniu nazębnym pobranym od 12-letnich 
dzieci zamieszkujących środowisko wielkomiejskie.

Wyniki: Wyniki badań przeprowadzonych metodą mi-
kroanalizy rentgenowskiej wykazały w kamieniu nazębnym 
obecność: węgla, tlenu, wapnia, fosforu, sodu, magnezu, 
potasu, siarki, chloru, krzemu oraz fluoru. Wyniki mikro-
analizy rentgenowskiej przeprowadzonej w 10 losowo wy-
branych punktach różniły się znacznie, zarówno co do liczby 
wykrytych pierwiastków jak i ich stężenia. Tylko w jednej 
(3,6%) próbce stwierdzono obecność fluoru. Jego stężenie 
było wysokie i wynosiło 10,27% wag. ± 1,27.

Skład chemiczny kamienia nazębnego tworzącego się 
u dzieci jest osobniczo zróżnicowany, a fluor nie jest stałym 
składnikiem tego złogu.

H a s ł a:	 EDS – SEM – dzieci.

Wstęp

Kamień nazębny powstaje w wyniku mineralizacji 
bakteryjnej płytki nazębnej. Proces mineralizacji polega 
na wytrącaniu soli wapniowo-fosforanowych w macierzy 
organicznej płytki. Przebieg procesu zależy od złożonych 
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bio- oraz fizykochemicznych reakcji zachodzących w środo-
wisku jamy ustnej oraz od licznych czynników wewnątrz- 
i zewnątrzpochodnych, do których należą m.in. skład śliny, 
płynu dziąsłowego, flory mikrobiologicznej jamy ustnej, 
higieny oraz diety. 

Z badań epidemiologicznych wynika, że kamień nazębny 
występuje u ludzi stosunkowo często. Jego ilość i lokalizacja 
jest różna w zależności od nawyków higienicznych, diety, 
wieku osobniczego, pochodzenia etnicznego, sprawności 
fizycznej i umysłowej, występujących chorób ogólnoustro-
jowych lub systemowych oraz stosowanych leków. Udowod-
niono, że odsetek osób w populacji, u których występuje 
kamień nazębny wzrasta wraz z wiekiem badanych [1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7]. U dzieci rzadziej niż u osób dorosłych obserwowane 
jest tworzenie zmineralizowanych złogów nazębnych. W tej 
grupie odkładanie jest mniejsze pomimo tworzenia często 
dużych ilości płytki nazębnej. Obserwacja ta dotychczas nie 
uzyskała swego wyjaśnienia. Stoner i Mazdyasna przypusz-
czają, że zależy to m.in. od różnej zawartości inhibitorów 
precypitacji fosforanów wapnia w ślinie dzieci i osób do-
rosłych. Przyczyną może być również różnica w składzie 
flory bakteryjnej zasiedlającej jamę ustną. Mikroorganizmy 
jamy ustnej dziecka mogą nie zawierać lub nie produkować 
soli mineralnych, a niektóre z nich wytwarzać inhibitory 
procesu mineralizacji [8]. Zaobserwowano, że szybkość od-
kładania kamienia nazębnego jest osobniczo zróżnicowana 
i jest szybsza u chłopców niż u dziewcząt [5, 6].

Biorąc pod uwagę umiejscowienie kamienia nazębne-
go w stosunku do brzegu dziąsłowego rozróżnia się złóg 
naddziąsłowy – widoczny na koronach klinicznych zębów 
ponad brzegiem dziąsłowym oraz złóg poddziąsłowy – od-
kładający się w kierunku wierzchołka korzenia w kieszonce 
przyzębnej. Wyodrębnia się również formę pośrednią, tzn. 
złóg umiejscowiony przy brzegu dziąsła [5, 6]. 

Skład chemiczny kamienia nazębnego jest osobniczo 
zróżnicowany. Zawartość składników mineralnych zale-
ży głównie od wieku złogu, rodzaju i jego umiejscowienia 
w jamie ustnej. Dojrzały kamień nazębny jest substancją 
wysoce mineralizowaną, o ilości składników nieorganicz-
nych podobnej do kości, zębiny i cementu, tj. ok. 70–85% 
s.m. Faza nieorganiczna kamienia nazębnego to przede 
wszystkim sole wapnia i fosforanów. Zbadano, że wapń 
stanowi do 40%, a fosforany do 20% suchej masy substancji 
nieorganicznej kamienia [2, 5, 6]. Poza tym zidentyfikowane 
zostały także inne pierwiastki, jak: magnez, sód, cynk, 
fluor, chrom, stront, brom, miedź, mangan, wolfram, złoto, 
glina, krzem, żelazo, srebro, węgiel. Fluor związany jest 
przede wszystkim z fazą organiczną kamienia, choć może 
również występować w połączeniu z fosforanem wapnia 
[1, 2, 9, 10, 11, 12, 13].

Badania kamienia nazębnego utworzonego w jamie ust-
nej dziecka były prowadzone rzadko i dotyczyły głównie 
oceny epidemiologicznej. Nieliczne dane z piśmiennictwa, 
mówiące ogólnie o mniejszym zmineralizowaniu złogu 
u dzieci, są zgodne z wynikami prowadzonych wcześniej 
badań własnych, które wykazały, że złóg naddziąsłowy 

powstający w jamie ustnej dziecka zawiera mniej związków 
nieorganicznych [14].

Celem pracy było podjęcie badań zmierzających do 
wyjaśnienia pewnych uwarunkowań procesu powstawa-
nia kamienia nazębnego u osób w wieku rozwojowym oraz 
ocena występowania fluoru w naddziąsłowym kamieniu 
nazębnym pobranym od 12-letnich dzieci, zamieszkujących 
środowisko wielkomiejskie.

Materiał i metody

Do analizy został pobrany kamień nazębny naddziąsło-
wy z powierzchni językowych dolnych zębów siecznych 28 
dzieci (17 dziewcząt i 11 chłopców). Próbki złogu przecho-
wywano w specjalnych pojemnikach. Następnie przykleja-
no je do stolika elektronowego mikroskopu skaningowego 
i umieszczano w komorze obserwacyjnej. Przed badaniem 
próbki napylano warstwą węgla. Spektra kamienia groma-
dzono z obszaru 80 μm × 120 μm pokazanego na obrazach 
uzyskanych za pomocą elektronowego mikroskopu ska-
ningowego JEOL–JSM35C przy napięciu 15 kV. Ponieważ 
kamień nazębny ma strukturę niejednorodną, konieczne 
było przeprowadzenie analizy składu chemicznego w kilku 
punktach (ryc. 1). Stężenie pierwiastków w próbce z 10 
losowo wybranych punktów badano metodą mikroanalizy 
rentgenowskiej EDS za pomocą detektora Si (Li) PRISM fir-
my PGT. Oceniano występowanie wszystkich pierwiastków 
obecnych w próbce i wykrywanych stosowaną techniką.

Do bezwzorcowej analizy ilościowej uwzględniającej 
pierwiastki lekkie użyto programu korekcji ZAF.

Analizę kamienia nazębnego przeprowadzono w Labora-
torie Mecanique IUT “A” Uniwersytetu Lille we Francji.

Wyniki

Wyniki badań przeprowadzonych metodą mikroanalizy 
rentgenowskiej wykazały w kamieniu nazębnym, pocho-
dzącym od dzieci w wieku 12 lat, obecność następujących 
pierwiastków: węgla, tlenu, wapnia, fosforu, sodu, magnezu, 
potasu, siarki, chloru, krzemu oraz fluoru (ryc. 2). Wyniki 
mikroanalizy rentgenowskiej poszczególnych punktów tej 
samej próbki różniły się znacznie, zarówno co do liczby 
wykrytych pierwiastków, jak i ich stężenia. Różnice doty-
czyły wszystkich spośród badanych pierwiastków. 

Obecność fluoru stwierdzono tylko w jednej (3,6%), 
pochodzącej od chłopca, z poddanych badaniu próbek. Jego 
stężenie było wysokie i wynosiło 10,27% wag. ± 1,27.

Dyskusja

Złóg naddziąsłowy jest mniej zmineralizowany niż 
poddziąsłowy. Odsetek składników mineralnych w kamie-
niu naddziąsłowym waha się od 16% do 80%, a w złogu 
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poddziąsłowym od 46% do 83%. Kamień poddziąsłowy 
zawiera zazwyczaj nieco więcej wapnia, magnezu i fluoru. 
Zawartość wapnia w kamieniu naddziąsłowym wynosi ok. 
35%, fosforanów ok. 20%. W kamieniu poddziąsłowym, 
zlokalizowanym w pobliżu dziąsła, odpowiednio: ok. 39% 
i 21% a w złogu umieszczonym głęboko w kieszonce: 39,5% 
i 21% [2, 5, 6]. W zawartości fluoru Okumura i wsp. nie 
zaobserwowali istotnej różnicy w złogu nad- i poddziąsło-
wym. Stwierdzili jednak, że w kamieniu poddziąsłowym 
jego poziom jest wyraźnie niższy  w złogu gromadzącym 
się w kierunku wierzchołka korzenia, natomiast w naddzią-
słowym nie zmienia się w zależności od umiejscowienia 
na koronie zęba [4].

Celem badań Ji i wsp. była ocena zawartości magnezu 
i fluoru w kamieniu nazębnym u osobników narodowości 
chińskiej i japońskiej. Stwierdzili wyższą zawartość tych 
pierwiastków u Japończyków. Fakt ten tłumaczyli rodzajem 
spożywanych pokarmów (dieta bogataj w owoce morza) oraz 
stosowaniem past do zębów zawierających fluor [15]. 

Okumura i wsp. stwierdzili wyższe stężenie fluoru na 
zewnętrznej powierzchni kamienia, które obniżało się w kie-
runku do wewnątrz, tj. w kierunku powierzchni zęba [4]. 

Wykazano, że niektóre pierwiastki występujące w nie-
wielkiej ilości lub nawet jako pierwiastki śladowe mogą 
wpływać na przebieg procesu mineralizacji. Fluor sta-
nowi niewielki odsetek w składzie kamienia, ale jednak 
jego obecność odgrywa istotną rolę w nukleacji i hydrolizie 
kryształów. Również krzem bierze udział w formowaniu 
i mineralizacji złogu – działa jako promotor nukleacji. Jak 
wynika z badań, każdy z etapów procesu może zostać za-
burzony obecnością nawet niewielkiej ilości „obcych jo-
nów” (tzw. trucizn kryształów), które łączą się z miejscami 
wysokoenergetycznymi w kryształach i blokują adsorpcję 
jonów prawidłowych [2, 4, 5, 10, 13, 15, 16, 17].

Na podstawie piśmiennictwa i wyników badań własnych 
można stwierdzić, iż kamień nazębny pobrany od dzieci 
w wieku 12 lat w porównaniu ze złogiem uzyskanym od 
osoby dorosłej zawiera mniej składników nieorganicznych 
(niższy jest poziom wapnia oraz fosforu), natomiast wyższa 
jest zawartość węgla. Wyniki mikroanalizy rentgenowskiej 
wskazują ogólnie na niższy stopień zmineralizowania złogu. 
Natomiast obecność miejsc o wysokiej zawartości skład-
ników nieorganicznych oraz takich, w których ich stężenie 
jest bardzo niskie, potwierdza doniesienia z piśmiennictwa 
o heterogennej budowie złogu, o różnym stopniu uwapnie-
nia w poszczególnych miejscach. Skład chemiczny kamie-
nia nazębnego utworzonego w jamie ustnej osób w wieku 
rozwojowym jest różny u poszczególnych jednostek, jak 
również różni się w zależności od analizowanego punktu 
tej samej próbki złogu [14].

We wcześniejszych badaniach własnych porównywano 
skład naddziąsłowego kamienia nazębnego pochodzącego 
od osoby dorosłej i od dziecka. Na podstawie analizy złogu 
pobranego od osoby dorosłej stwierdzono, że wapń stanowił 
27,65% wag., fosfor 14,00% wag., a magnez 0,56% wag. 
Uzyskane wyniki dotyczące tych pierwiastków były więc 
porównywalne z danymi z piśmiennictwa. Bezwzorcowa 
analiza ilościowa EDS badanych próbek wykazała istnienie 
różnic w składzie kamienia nazębnego pobranego od dziecka 
i od osoby dorosłej, ponieważ w tej pierwszej % wag. wapnia 
wynosił 5,67, fosforu 6,02, magnezu 0,29. Wartości te były 
więc niższe niż podaje piśmiennictwo. W złogu pobranym 
od dziecka odnotowano natomiast wyższy poziom węgla 
i azotu. Różnice dotyczyły również zawartości innych, 
występujących w mniejszym odsetku, pierwiastków, jak 
sód, potas, magnez i siarka. Jedynie zawartość tlenu była 
porównywalna w obu próbkach. Również wartość stosunku 
Ca/P w próbce pochodzącej od osoby dorosłej była wyż-
sza (1,98) w porównaniu z wartością Ca/P w złogu dziecka 
(0,94) [18].

Wnioski

Badania potwierdzają, iż skład chemiczny kamienia 
nazębnego tworzącego się w jamie ustnej dzieci jest osob-
niczo zróżnicowany, a fluor nie jest stałym składnikiem 
tego złogu.

Ryc. 1. Spektra EDS naddziąsłowego kamienia nazębnego

Fig. 1. EDS of supragingival dental calculus

Ryc. 2. SEM naddziąsłowego kamienia nazębnego

Fig. 2. SEM of supragingival dental calculus
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Summary

Purpose: This study was undertaken to compare cal-
cium, magnesium, fluoride, and phosphorus content in 
antlers and skull bones of roe deer in relation to their age 
and habitat. 

Material and methods: The study was done in 22 samples 
originating from two Forestry Districts of West Pomerania. 
The study population was divided into two age groups: young 
animals (aged 1–2 years) and mature animals (aged 4–8 years). 
Calcium and magnesium was measured with atomic absorp-
tion spectrometry, phosphorus with a spectrophotometric 
method, and fluoride with an ion-selective electrode. 

Conclusions: Statistical analysis demonstrated differ-
ences in the content of the elements depending on age and 
environmental pollution. Correlations between the content 
of elements in skull bones and antlers were found.

K e y  w o r d s:	 roe deer – mineralization – antlers – skull 
bones – physiological osteoporosis – en-
vironmental biomonitoring. 

Streszczenie

Wstęp: Celem niniejszej pracy było porównanie zawar-
tości wapnia, magnezu, fluorków i fosforu w porożach i ko-
ściach czaszek saren w zależności od ich wieku i miejsca 
bytowania.

Materiał i metody: Badania przeprowadzono na 22 
próbkach, pochodzących z dwóch nadleśnictw Pomorza 
Zachodniego. Materiał podzielono ponadto na 2 grupy ze 
względu na wiek: młode (1–2 lata) i stare (4–8 lat). Wapń 
i magnez oznaczono metodą absorpcyjnej spektrometrii 
atomowej, fosfor metodą spektrofotometryczną, a fluorki 
za pomocą elektrody jonoselektywnej.

Wnioski: Analiza statystyczna wyników wykazała róż-
nice w zawartości poszczególnych pierwiastków zależne od 
wieku zwierzęcia a także stopnia zanieczyszczenia środo-
wiska naturalnego. Przedstawiono korelacje między anali-
zowanymi pierwiastkami w kościach czaszek i porożach.

H a s ł a:	 sarna – mineralizacja – poroża – kości czaszki 
– fizjologiczna osteoporoza – biomonitoring 
środowiska.

Wstęp

Poroża są strukturą charakterystyczną dla rodziny 
jeleniowatych (Cervidae). Rozwijają się na trwale wy-
stępujących wyniosłościach, zwanych możdżeniami. Te 
ostatnie rozwijają się z kości czołowej czaszki [1]. Razem 
z zębami stanowią przykłady struktur kościopodobnych, 
wystających na zewnątrz [2]. Z powodu ich corocznego 
zrzucania i nadzwyczaj szybkiej regeneracji (do 2 cm na 
dobę), od dawna fascynują one naukowców i ludzi o za-
interesowaniach przyrodniczych [3]. Są obiektem wielu 
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badań, m.in. wykorzystuje się je jako bioindykatory zanie-
czyszczeń środowiska związkami chemicznymi [4] albo 
jako modele do studiowania metabolizmu i chorób kości 
[5]. W wielu kulturach medycyna wykorzystuje ekstrakty 
z poroży jako środki wzmacniające w leczeniu niedokrwi-
stości i anoreksji, w czasie chemioterapii czy radioterapii 
onkologicznej [6, 7]. 

Poroże saren zbudowane jest w ok. 56% z substancji 
nieorganicznej, na które składa się 48% fosforanu wapnia, 
5% węglanu wapnia, 2% węglanu magnezu i 1% innych 
związków mineralnych [1]. Intensywny wzrost poroża 
u zwierząt był powodem opisania zjawiska tzw. opróżnia-
nia kości szkieletu podczas wzrostu, czyli odwracalnej, 
fizjologicznej osteoporozy kości [5]. 

Celem niniejszej pracy było zbadanie zmian dotyczą-
cych zawartości czterech głównych składników mineralnych 
poroża i kości czaszki: wapnia, magnezu, fluoru i fosforu 
w zależności od wieku i miejsca bytowania zwierząt, od 
których pobrano próbki. 

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na 22 próbkach poroży i kości 
czaszek saren (Capreolus capreolus), które pochodziły 
z planowanych odstrzałów myśliwskich na terenie wo-
jewództwa zachodniopomorskiego. Materiał badawczy 
podzielono na dwie grupy ze względu na wiek: młode 
(1–2 lata) i stare (4–8 lat) oraz wyodrębniono dwie grupy 
ze względu na pochodzenie zwierząt: Szczecin i Draw-
sko Pomorskie. Poroża, w pobliżu ich róż (u podstawy), 
a kości czaszki przy możdżeniach, nawiercano wiertarką 
stomatologiczną. W celu oznaczenia wapnia i magnezu 
naważki w ilości ok. 750 mg rozpuszczano w 9 mL 65% 
kwasu azotowego. Po 3 dniach próbki mineralizowano 
za pomocą mineralizatora BM-1S/II, a następnie zawar-
tość ww. pierwiastków oznaczano metodą absorpcyjnej 
spektrometrii atomowej używając spektrometru Unicam 
969-Solar. Aby oznaczyć zawartość fluorków, naważki 
10 mg mineralizowano w 1 mL kwasu nadchlorowego 
o stężeniu 2 mol/L. Próbki wytrząsano w termomikserze 
przez 1 godz., w temperaturze 85°C, studzono i oznaczano 
stężenia fluorków za pomocą elektrody jonoselektywnej 
Orion. W celu oznaczenia w próbkach fosforu naważki 10 
mg mineralizowano w 1 mL 65% kwasu azotowego i po 
24 godz. oznaczano stężenia fosforu metodą spektrofo-
tometryczną (UV/VIS Spectrometer Lambda 40 Perkin 
Elmer), stosując zestaw firmyRandox. Wyniki poddano 
analizie statystycznej, posługując się testem kolejności par 
Wilcoxona i testem U Manna–Whitneya.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono średnie stężenia wapnia, fos-
foru, magnezu i fluorków w porożach i kościach czaszek 

saren. W kościach czaszek stwierdzono większe stężenia 
wapnia niż w porożach, natomiast stężenia magnezu były 
większe w porożach niż w kościach saren z okolicy Szcze-
cina i Drawska Pomorskiego (ryc. 1 i 2). Średnia zawar-
tość wapnia, fosforu (ryc. 3) i magnezu w porożach malała 
u zwierząt pochodzących z okolic Szczecina, a wzrastała 
u saren z okolic Drawska Pomorskiego. Podobne zależności 
stwierdzono w przypadku magnezu w kościach czaszek, 
natomiast poziom fosforu w czaszkach rósł u zwierząt ze 
Szczecina, a malał u saren z Drawska Pomorskiego. Za-
wartość fluorków (ryc. 4) u zwierząt z okolic Szczecina ro-
sła wraz z wiekiem, zarówno w porożach, jak i kościach, 
a u saren z terenów Drawska Pomorskiego wykazywała 
wzrost tylko w porożach, natomiast spadek w kościach. Na 
rycinach 1, 2 i 4 zaznaczono różnice istotne statystycznie 
w odniesieniu do stężenia poszczególnych pierwiastków 
w badanych strukturach, z uwzględnieniem podziału na 
wiek i miejsce bytowania zwierzęcia. Tylko w przypadku 
fosforu nie stwierdzono żadnych istotnych statystycznie 
różnic w jego zawartości (ryc. 3). Wykonano także oblicze-
nia, które miały na celu wykazanie ewentualnych różnic 
statystycznych w zawartości poszczególnych pierwiastków 
pomiędzy porożami i kośćmi czaszek badanych saren, bez 
uwzględniania ich wieku i miejsca bytowania. Kształto-
wały się one następująco: dla wapnia p = 0,003665, dla 
fosforu p = 0,139626 i dla fluorków p = 0,485171. W tabe-
li 3 przedstawiono zestawienie współczynników średniej 
zawartości poszczególnych pierwiastków w porożach i ko-
ściach czaszek.

Dyskusja

Każdego roku jeleniowate zrzucają, a następnie odbu-
dowują imponujące organy kostne, jakimi są poroża. Ze 
względu na ich podobieństwo do kości i ogromne możli-
wości regeneracyjne stanowią one fenomen biologiczny. 
Mechanizm regulujący cykl regeneracji poroża, jego mine-
ralizację i zrzucanie, oparty jest na sezonowych zmianach 
poziomów hormonów we krwi [8]. W porożach zidentyfiko-
wano dotychczas wiele molekuł, m.in. czynników wzrostu, 
które wpływają na ich regenerację [9]. Niekiedy równowaga 
hormonalna zostaje jednak zaburzona pod wpływem innych 
czynników np. w niskich temperaturach rozwijają się guzo-
wate narośla przypominające nowotworowy rozrost kości, 
tzw. antleromas [10]. Z powodu szybkiego wzrostu tkanek 
budujących poroża, nawet 2 cm na dobę, jeleniowate nie 
są w stanie zapewnić w tak krótkim czasie odpowiedniej 
ilości substancji mineralnych, potrzebnych do regeneracji. 
Wtedy poroże czerpie składniki mineralne ze szkieletu 
kostnego. Dostarczane są one naczyniami krwionośnymi 
poprzez możdżenie (nasady) osadzone na kościach czoło-
wych czaszki [1]. Badając biochemiczne markery zmian 
w kościach – stężenie hydroksyproliny i osteokalcyny 
– wykazano odwrotną korelację pomiędzy porowatością 
w porożach a porowatością w kościach śródręcza [11] czy 
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T a b e l a  1. Zawartość wapnia (Ca), fosforu (P), magnezu (Mg) i fluorków (F) w porożach (a) i kościach czaszek (b) saren

T a b l e  1. Calcium (Ca), phosphorus (P), magnesium (Mg), and fluoride (F) content in (a) antlers and (b) skull bones of roe deer

Młode / Young Stare / Old
Szczecin Drawsko Pom. Szczecin Drawsko Pom.

Pierwiastek / Element n 6 6 6 4

Ca/a
x 	 214,24840 	 178,91210 	 190,01670 	 183,70730

SD 	 10,18918 	 34,13173 	 14,83010 	 19,08660

Ca/b
x 	 224,16260 	 198,65240 	 245,15340 	 215,63570

SD 	 48,22799 	 31,78848 	 71,82510 	 7,75486

P/a
x 	 100,33680 	 96,67700 	 84,42850 	 101,97630

SD 	 18,54931 	 23,70659 	 18,17544 	 16,61401

P/b
x 	 96,72870 	 112,36080 	 111,56460 	 104,09750

SD 	 19,33286 	 14,17027 	 6,07622 	 22,73174

Mg/a
x 	 4,50230 	 4,05180 	 4,06770 	 4,59060

SD 	 0,28246 	 0,96657 	 0,37820 	 0,21201

Mg/b
x 	 4,34280 	 3,64950 	 4,04390 	 4,56020

SD 	 0,90443 	 0,51563 	 0,29076 	 0,23301

F/a
x 	 0,35090 	 0,29360 	 0,43130 	 0,36250

SD 	 0,09936 	 0,09017 	 0,13096 	 0,05170

F/b
x 	 0,39820 	 0,33290 	 0,50350 	 0,29350

SD 	 0,10772 	 0,16153 	 0,15256 	 0,10388

T a b e l a  3. Zestawienie współczynników kość (a)/poroże (b) dla wapnia (Ca), magnezu (Mg), fluorków (F) i fosforu (P) oraz współczynników 
Ca/a / P/a i Ca/b / P/b

T a b l e  3. Antler (a)/bone (b) content ratios for calcium (Ca), magnesium (Mg), fluoride (F) and phosphorus (P) together with Ca/a / P/a and 
Ca/b / P/b ratios

Pierwiastek 
Element

Sarny młode / Roe deer-young Sarny stare / Roe deer-old Sarny / Roe deer
Szczecin Drawsko Pom. Szczecin Drawsko Pom. młode / young stare / old

Ca/a / Ca/b 0,96 0,90 0,78 0,85 0,93 0,80
Mg/a / Mg/b 1,04 1,11 1,01 1,01 1,07 1,01
F/a / F/b 0,88 0,88 0,86 1,24 0,88 0,96
P/a / P/b 1,04 0,86 0,76 0,98 0,94 0,84
Ca/a / P/a 2,14 1,85 2,25 1,80 2,00 2,05
Ca/b / P/b 2,32 1,77 2,20 2,07 2,02 2,15

T a b e l a  2. Zestawienie korelacji między wapniem (Ca), magnezem (Mg), 
fosforem (P) i fluorkami (F) w porożach (a) i kościach czaszek (b) (p < 0,05)

T a b l e  2. Correlations between calcium (Ca), magnesium (Mg),  
phosphorus (P), and fluoride (F) in antlers (a) and skull bones (b) 

(p < 0.05)

Pierwiastek / Element n R Spearman p
Ca/b & Mg/b 22 0,658950 0,000853
Ca/a & Mg/a 22 0,605872 0,002803
Mg/b & Mg/b 22 0,451158 0,035076

żeber [12]. Dla mineralizacji poroży wapń jest mobilizowa-
ny z kości [11]. Ta fizjologiczna, odwracalna osteoporoza 
kości zanika jeszcze, gdy poroże przyrasta [12], natomiast 
późniejsze zrzucanie poroży może być skutkiem spadku 
porowatości poroży [11]. 

Porównując zawartości wapnia, magnezu i fosforu w ko-
ściach czaszek i porożach jeleni oraz saren, zauważono, 
że poziomy tych pierwiastków są bardzo zróżnicowane. 
Średnie stężenie wapnia w porożach jeleni było większe 
niż w kościach czaszek [13], podczas gdy w badaniach 
własnych u saren wartości te kształtowały się odwrotnie 
(tab. 1). Należy jednak pamiętać, że są to dwa różne gatunki, 
a materiał badawczy pochodził od zwierząt selekcyjnych, 
tzn. przeznaczonych do odstrzału, a więc chorych lub wy-
kazujących wrodzone wady genetyczne. Do osobników sta-
rych Nowicka zakwalifikowała jelenie w wieku 6–8 lat, 
podczas gdy gatunek ten dożywa na wolności 20 lat [14]. 
Sarny natomiast żyją od 12–14 lat [15], a więc 8 lat jest dla 
nich wiekiem bardziej zaawansowanym niż dla jeleni, dla 
których szczyt rozwoju przypada na 12 lat [16]. 

Oprócz pobierania związków mineralnych bezpośred-
nio ze szkieletu, poroża są też w stanie akumulować sub-
stancje obce. Dzięki tej właściwości mogą być uważane za 
bioindykatory zanieczyszczenia środowiska. Przykładowo 
oznaczanie stężenia fluorków w porożu jest wygodną formą 
monitoringu czasowych zmian poziomu fluorków w oto-
czeniu, w szczególności na terenach uprzemysłowionych 
[17]. Poroża saren pochodzących z okolic Szczecina, a więc 
z rejonu silniej skażonego niż obszar Drawska Pomorskiego, 
zaabsorbowały więcej fluorków (ryc. 4). 
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Ryc. 4. Zestawienie średniej zawartości fluorków (F) w porożach i kościach 
czaszek saren. Różnica istotna statystycznie: F Sz (1–2) (kość) i F Dr (4–8) 

(kość), p = 0,038095

Fig. 4. Mean fluoride content in antlers and skull bones of roe deer. 
Statistically significant differences between groups: F Sz (1–2) (bone) & F 

Dr (4–8) (bone), p = 0.038095Ryc. 2. Zestawienie średniej zawartości magnezu (Mg) w porożach 
i kościach czaszek saren. Różnice istotne statystycznie: Mg Sz (4–8) (kość) 
i Mg Dr (4–8) (kość), p = 0,019048; Mg Dr (1–2) & Mg Dr (4–8) (kość), 

p = 0,009524

Fig. 2. Mean magnesium (Mg) content in antlers and skull bones of roe 
deer. Statistically significant differences between groups: Mg Sz (4–8) 

(bone) & Mg Dr (4–8) (bone), p = 0.019048; Mg Dr (1–2) & Mg Dr (4–8) 
(bone), p = 0.009524

Ryc. 3. Zestawienie średniej zawartości fosforu (P) w porożach i kościach 
czaszek saren

Fig. 3. Mean phosphorus (P) content in antlers and skull bones of roe deer

Ryc. 1. Zestawienie średniej zawartości wapnia (Ca) w porożach i kościach 
czaszek saren. Różnice istotne statystycznie: Ca Sz (1–2) (poroże) i Ca Sz 
(4–8) (poroże), p = 0,008658; Ca Sz (4–8) (poroże) & Ca Sz (4–8) (kość), 

p = 0,027709

Fig. 1. Mean calcium content in antlers and skull bones of roe deer. 
Statistically significant differences between groups: Ca Sz (1–2) (antler) 
& Ca Sz (4–8) (antler), p = 0.008658; Ca Sz (4–8) (antler) & Ca Sz (4–8) 

(bone), p = 0.027709

U ludzi magnez ułatwia wbudowywanie wapnia do 
kośćca. Pełni on także rolę aktywatora ok. 300 układów 
enzymatycznych, szczególnie tych, związanych z przeno-
szeniem grup fosforanowych i przemianami energetycznymi 
w komórce [18]. U saren można zauważyć podobne inter
akcje magnezu i wapnia. Potwierdzają to dodatnie, istotne 
statystycznie korelacje między tymi dwoma pierwiastkami 
(tab. 2). 

Analizując zawartości badanych pierwiastków można 
stwierdzić, że poroża zawierają więcej magnezu w porów-
naniu do kości czołowych, natomiast ilorazy zawartości 
wapnia i fosforu (Ca/P) dla czaszek i poroży wynoszą ok. 2 
(tab. 3). Są one nieco wyższe dla osobników starszych, co 
odnotowano także w porożach jeleniowatych [2]. Poza flu-

orkami, których zawartość u saren zależała w dużej mierze 
od stopnia skażenia nimi środowiska naturalnego, osobniki 
młode charakteryzowały się nieco wyższym poziomem 
wapnia, magnezu i fosforu niż osobniki starsze. Przyczyną 
tego stanu rzeczy mógł być wiek zwierząt (najmocniejsze 
poroże ma kozioł 6–7-letni) [15]. Kości czaszki były nieco 
bardziej zmineralizowane niż wyrastające z nich poroża. 
Poczynione obserwacje sugerują jednak, że istnieje mię-
dzy nimi różnica w budowie strukturalnej. Zauważono to 
podczas histologicznej dekalcyfikacji obu struktur. W przy-
padku kości dekalcyfikacja trwała kilka dni, a usuwanie 
wapnia z poroży zajęło kilka miesięcy [13].

Wnioski

1.  Stopień zmineralizowania poroży zależy od wieku 
zwierzęcia i terenu jego bytowania.

2.  Mimo podobnej budowy kości i poroży pierwiastki 
są inaczej usytuowane w obu strukturach, wpływając na 
ich właściwości fizykochemiczne.
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3.  Poroża mogą odgrywać rolę biomarkerów skażenia 
środowiska fluorkami.
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Summary

Material and methods: This study was done in 176 
wood pigeons (Columba palumbus). In 2002, assays were 
performed on 24 immature (imm) and 66 adult (ad) indi-
viduals. In 2003, 15 immature birds could be assayed, while 
the 2004 sample consisted of a total of 71 individuals (12 
imm and 59 ad). Pigeons were caught near the villages of 
Skarbimierzyce and Dołuje situated west of Szczecin.

Fluorine and calcium content in ash and dry mass of 
the wood pigeon’s tarsometatarsus bones was determined. 
Fluorine content in ash and dry mass increased with age of 
the bird. It was only in 2002 samples that significant dif-
ferences between immature and adult pigeons in calcium 
ash content were detected. Analysis of variance (ANOVA) 
failed to reveal significant differences between 2002 and 
2004 samples in calcium content of adult bone ash. The 
remaining parameters in this group of birds differed signifi-
cantly. The immature group showed no significant differ-
ences between 2002 and 2004 samples in fluorine content 
of bone ash and dry mass. Significant differences (p  ≤ 0.01) 
in fluorine content were revealed between 2002 and 2003 
as well as between 2003 and 2004 samples. Ash calcium 
content showed no differences for immature birds of 2002 
and 2003; however, significant differences (p ≤ 0.001) were 
revealed between 2002 and 2004 as well as between 2003 
and 2004. No significant differences were revealed between 
the immature bone dry mass calcium contents in 2002 and 
2003 as well as in 2002 and 2004; on the other hand, the 

difference between the 2003 and 2004 data proved signifi-
cant (p ≤ 0.05).

Results: The present study demonstrated a number of 
differences in fluorine and calcium content in bones of the 
plant-eating wood pigeon. In addition, fluorine was found 
to undergo an intense age-related accumulation in bones. 
Fluorine content showed marked year-to-year variability. 

Conclusions: It is highly probable that fluorine content in 
wood pigeon bone reflects environmental fluorine contami-
nation from industrial plants in Szczecin and its environs 
which are the major source of fluorine emissions.

K e y  w o r d s:	 fluorine – calcium – bones – birds – wood 
pigeon – biomonitoring. 

Streszczenie

Materiał i metody: Do badań wykorzystano 176 gołębi 
z gatunku grzywacz Columba palumbus. W roku 2002 upo-
lowano 24 młode osobniki (im) i 66 dorosłych osobników 
(ad). W następnym roku − 2003 zgromadzono 15 młodych 
osobników, a w roku 2004 − łącznie 71 grzywaczy (12 im 
i 59 ad). Ptaki pochodziły z okolic dwóch miejscowości 
Skarbimierzyce i Dołuje, położonych po zachodniej stronie 
Szczecina.

Zbadano stężenie fluoru i wapnia w odniesieniu do 
popiołu i suchej masy kości nóg (tarsometatarsus) grzy-
wacza. Zaobserwowano wzrost zawartości fluoru w popiele 

* Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego nr 2P04G02027 finansowanego przez Komitet Badań Naukowych.
* Supported by a grant № 2P04G02027 from the State Committee for Scientific research, Poland.
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i w suchej masie kości wraz z ich wiekiem. Tylko w roku 
2002 istotnie różniły się stężenia wapnia w popiele mię-
dzy osobnikami młodymi i dorosłymi. Analiza wariancji 
(ANOVA) nie wykazała istnienia różnic w zakresie zawarto-
ści wapnia w popiele u dorosłych grzywaczy, pochodzących 
z lat 2002 i 2004. Pozostałe badane parametry w tej grupie 
ptaków różniły się istotnie. W grupie młodych ptaków nie 
stwierdzono istotnych różnic w zawartości fluoru w po-
piele i suchej masie kości pomiędzy latami 2002 i 2004, 
natomiast pomiędzy latami 2002 i 2003 oraz 2003 i 2004 
różniły się one istotnie (p ≤ 0,01). W odniesieniu do wapnia 
w popiele nie zaobserwowano różnic u młodych osobni-
ków jedynie w latach 2002 i 2003. Pomiędzy latami 2002 
i 2004 oraz 2003 i 2004 różniły się pod tym względem 
istotnie (p ≤ 0,001). Zawartością wapnia w suchej masie 
kości młode gołębie nie różniły się w latach 2002 i 2003 
oraz 2002 i 2004, jedynie w latach 2003 i 2004 wykryto 
istotną różnicę (p ≤ 0,05) w zakresie tego parametru.

Wyniki: Niniejsze badania wykazały istnienie wielu róż-
nic w stężeniach fluoru i wapnia w kościach roślinożernych 
grzywaczy, przy czym wykazano intensywną kumulację 
fluoru wraz z wiekiem tych ptaków w ich kościach i dużą 
zmienność jego zawartości w poszczególnych latach.

Wnioski: Jest wysoce prawdopodobne, że zawartość 
fluoru w kościach grzywaczy odzwierciedla stan zanie-
czyszczenia środowiska tym pierwiastkiem, a jego zasad-
niczym źródłem są zakłady przemysłowe w Szczecinie 
i w jego okolicy.

H a s ł a:	 fluor – wapń – kości – ptaki – grzywacz – bio-
monitoring. 

Wstęp

Charakterystyczną cechą biomonitoringu z użyciem 
roślin jest to, że można przy ich pomocy określić wpływ 
substancji zanieczyszczających w czasie, natomiast przy 
użyciu zwierząt w czasie i przestrzeni [1]. 

Uważa się, że zwierzęta wykorzystywane jako biomo-
nitory powinny charakteryzować się: reprezentatywnością 
przestrzenną (gatunek powinien być możliwie najbardziej 
rozpowszechniony, liczny, przywiązany do badanego śro-
dowiska), powinny cechować się również dostępnością, 
czyli możliwością pozyskiwania do badań okazów odpo-
wiednich jakościowo (potwierdzonych eksperymentalnie 
w kontrolowanych warunkach testami dawka – odpowiedź), 
muszą wystarczać ilościowo do opracowań statystycznych, 
zwierzęta te muszą być długowieczne, aby zmiany w cza-
sie badanych parametrów mogły być powtarzane na tych 
samych osobnikach, a także powinny charakteryzować się 
reprezentatywnością ekologiczną (dobrze znaną fizjologią, 
możliwie podobną do ludzkiej, możliwością rozpoznawania 
wieku i płci, wrażliwością i odpornością na badane zanie-
czyszczenia), a także rozpoznawalnym miejscem w poziomie 
troficznym i rolą w ekosystemie, powtarzalnością procedur 

kolekcjonowania próbek [1]. W większości takimi cechami 
charakteryzują się ptaki, a ich dodatkowymi zaletami są: 
łatwość identyfikacji i klasyfikacji, dobrze poznana biologia 
i ekologia, zajmowanie przez określone gatunki różnych 
pozycji w łańcuchu troficznym, możliwość pobierania pró-
bek metodami, które nie wymagają zabijania (skorupy jaj, 
pióra), długowieczność, obecność wielu gatunków w róż-
nych ekosystemach, krajach, a nawet na wielu kontynentach, 
mobilność, która pozwala na ocenę zmian przestrzennych 
środowiska, duże społeczne zainteresowanie ptakami, po-
zwalające na zebranie przez obserwatorów wielu danych 
o ich liczebności i stanie populacji. Jednocześnie zwraca się 
uwagę na ograniczenia w zastosowaniu ptaków jako biomo-
nitorów. Ich długowieczność może powodować trudności 
w ocenie krótkoterminowych zmian środowiska. Charakte-
rystyczne dla wielu gatunków migracje na dużych obszarach 
mogą komplikować obraz zmian w badanym środowisku, 
utrudniając właściwą interpretację otrzymanych wyników. 
Zbyt wiele czynników powoduje zmienność w wielkości 
populacji i jej strukturze wiekowej, aby móc oceniać wpływ 
badanego czynnika. Eksperymentalne badania wpływu 
substancji zanieczyszczającej na badany gatunek dziko 
żyjącego ptaka jest ograniczony. Wprowadzona w wielu 
krajach świata ścisła ochrona znacznej liczby gatunków 
ptaków, a także ich siedlisk, mocno ogranicza pozyskiwanie 
ich do celów badawczych [2, 3]. 

Obszerne, przeglądowe publikacje podejmujące temat 
biomonitoringu z wykorzystaniem ptaków określają moż-
liwości obserwacji wielu zmian w środowisku [2, 3]. Po-
wstały liczne prace, w których badano różne ksenobiotyki 
w tkankach i narządach, obserwowano zmiany w strukturze 
populacji ptaków bytujących w rozmaitych ekosystemach, 
a ich celem była ocena skażenia środowiska.

Eksperymentalnie udowodniono przydatność kości 
i skorup jaj ptasich do celów monitoringu zanieczyszczenia 
środowiska fluorem [4, 5, 6, 7, 8]. Jednak podjęto jedynie 
tylko nieliczne próby, oparte na badaniach terenowych. 

Celem niniejszej pracy było zbadanie różnic w stęże-
niach fluoru i wapnia w kościach grzywaczy pochodzących 
z polowań, które odbyły się na tym samym terenie w trzech 
kolejnych latach oraz oceny przydatności tych ptaków do 
celów biomonitoringowych w zakresie zanieczyszczenia 
środowiska związkami fluoru.

Materiał i metody

Materiałem badawczym był grzywacz Columba pa-
lumbus (rząd gołębiowe Colubiformes, gromada ptaki 
Aves), pochodzący z polowań, które odbywały się w dru-
giej połowie sierpnia, w latach 2002, 2003 i 2004. Tere-
nem łowieckim były okolice miejscowości Skarbimierzyce 
i Dołuje, położone po zachodniej stronie Szczecina (ryc. 1). 
W 2002 r. upolowano 90 gołębi w tym 24 osobniki młode 
i 66 dorosłych. W 2003 r. pozyskano jedynie 15 młodych 
osobników, a w 2004 r. łącznie 71 grzywaczy (12 młodych 
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i 59 dorosłych). Na podstawie stanu upierzenia i rozwoju 
gonad wszystkie badane ptaki podzielono na dwie grupy 
wiekowe: młode (w pierwszym roku życia) i dorosłe (mające 
więcej niż jeden rok). 

Upolowane przez myśliwych ptaki były przechowywane 
do czasu wykonania sekcji w zamrażarce (w temperaturze 
poniżej -20°C). Podczas sekcji wypreparowano kości sko-
kowe (tarsometatarsus) obu nóg ptaków i po dokładnym 
ich oczyszczeniu z tkanek miękkich przeznaczono je do 
dalszej obróbki laboratoryjnej. 

Brak ogólnie przyjętych metod przygotowania pró-
bek materiału biologicznego do badań zawartości fluoru, 
jako etapu w dużej mierze decydującego o wartościach 
bezwzględnych wyników analiz, zadecydował o przyję-
ciu metod najczęściej stosowanych przez innych autorów, 
zajmujących się oznaczaniem fluoru w kościach ptaków 
[8, 9, 10, 11, 12]. 

lub wodorotlenku sodowego do 5,50. Oznaczenie stężenia 
fluoru w próbce kości wykonywano przy użyciu fluorko-
wej elektrody jonoselektywnej (Detektor) oraz jonometru 
CX-731 (Elmetron). Jako elektrodę odniesienia do pomiaru 
różnicy potencjału zastosowano elektrodę chlorosrebrową 
z płaszczem zewnętrznym zawierającym 1 mol/L roztwór 
KNO3. Za wynik przyjmowano średnią z dwóch prób pocho-
dzących z tej samej kości i przedstawiono ją jako zawartość 
fluoru wyrażoną w miligramach na kilogram popiołu lub, 
po przeliczeniu, na kilogram suchej masy. 

Oznaczanie wapnia w popiele z kości wykonano stosując 
metodę ICP EAS na aparacie Perkin-Elmer Optima 2000 
DV. W tym celu rozpuszczano w 1 mol/L roztworze kwasu 
azotowego naważki popiołu kostnego i metodą rozcieńczeń 
dopasowywano stężenie wapnia do czułości aparatu. 

Wszystkie badane okazy ptaków podzielono pod wzglę-
dem wieku oraz lat pozyskania. Dla każdego badanego 
parametru i dla wszystkich grup badanych ptaków zastoso-
wano następujące charakterystyki statystyk podstawowych: 
średnią arytmetyczną, odchylenie standardowe, wartość 
minimalną i maksymalną oraz medianę. 

Obliczenia statystyczne wykonano przy pomocy pro-
gramu Statistica 6.0. Do oceny zgodności rozkładu otrzy-
manych wyników z oczekiwanym rozkładem normalnym 
zastosowano test W Shapiro–Wilka. Ponieważ większość 
rozkładów badanych zmiennych różniła się od rozkładu 
normalnego, do porównań średnich zastosowano nieparame-
tryczny test U Manna–Whitneya. W obrębie poszczególnych 
lat pozyskania ptaków dokonano porównań oznaczonych 
parametrów oddzielnie w odniesieniu do młodych i doro-
słych osobników.

Sprawdzono istotność korelacji rang Spearmana (rs) 
pomiędzy stężeniem fluoru i wapnia w popiele oraz w suchej 
masie kości, a także pomiędzy wiekiem i badanymi para-
metrami kości. Do badania, czy istnieją różnice pomiędzy 
wielkościami analizowanych parametrów ustalonymi dla 
gołębi z różnych lat, zastosowano analizę wariancji ANOVA 
oraz post hoc test Tukeya. Analizę wariancji przeprowadzo-
no osobno dla osobników młodych i dorosłych [13]. 

Wyniki

Uzyskane wyniki, dotyczące stężeń fluoru i wapnia 
w popiele i suchej masie kości zestawiono w tabeli 1. 

Wyliczone średnie wartości stężeń fluoru w popiele 
kości badanych osobników młodych, dorosłych i wszyst-
kich grzywaczy (bez podziału na grupy wiekowe) wyniosły 
odpowiednio 748, 1800 i 1495 mg F/kg.

Zarówno w odniesieniu do popiołu, jak i do suchej masy 
kości największe średnie stężenia fluoru stwierdzono u doro-
słych grzywaczy w 2002 r., a najmniejsze u młodych osob-
ników pochodzących z 2003 r. Największe średnie stężenie 
wapnia w popiele i suchej masie kości wystąpiło u dorosłych 
grzywaczy upolowanych w 2004 r., a najmniejsze u młodych 
ptaków z roku 2003. 

Ryc. 1. Miejsce pozyskania materiału badawczego

Fig. 1. Area of wood pigeon hunting

Zawartość suchej masy w kościach oznaczono metodą 
wagową. Rozmrożone kości suszono w temperaturze 105°C 
do stałej masy. Następnie kości spalano w piecu elektrycz-
nym w temperaturze 700°C w czasie 8 godzin. 

Z każdej spopielonej i dokładnie zmielonej kości od-
ważono dwie próbki (każda po 100 mg), które rozpusz-
czono w 5 mL roztworu kwasu nadchlorowego o stężeniu 
1,13 mol/L [8], a następnie dodano 50 mL 0,2 mol/L roz-
tworu cytrynianu sodowego i uzupełniono do 100 mL po-
dwójnie destylowaną wodą. Przed każdym oznaczeniem 
korygowano wartość pH roztworem kwasu nadchlorowego 
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W latach 2002 i 2004, kiedy użyto do badań młode i do-
rosłe osobniki grzywacza zaobserwowano wzrost zawartości 
fluoru w popiele i suchej masie kości wraz z ich wiekiem. 
Średnie stężenia fluoru w kościach dorosłych osobników 
były 2,3 oraz 1,9 razy większe (odpowiednio w roku 2002 
i 2004) w porównaniu do młodych grzywaczy. Spostrzeżenie 
to zostało potwierdzone badaniem korelacji rang Spearma-
na, które przedstawiono w tabeli 2. Stwierdzono istotną 
korelację pomiędzy wiekiem ptaków a stężeniami fluoru 
w popiele i w suchej masie kości. 

Najmniejsze średnie stężenie wapnia zarówno w odnie-
sieniu do popiołu, jak i do suchej masy kości stwierdzono 
w przypadku młodych grzywaczy w 2003 r., a najwięk-
sze u osobników dorosłych z roku 2004. Stężenia wapnia 
w popiele między osobnikami młodymi i dorosłymi istotnie 
różniły się jedynie w 2002 roku (tab. 1). 

Tylko w jednym roku (2002) w popiele z kości grzy-
waczy odnotowano istotną korelację pomiędzy wiekiem 
i stężeniem wapnia (tab. 2). 

Silną, dodatnią korelację pomiędzy średnim stężeniem 
fluoru i wapnia w odniesieniu do suchej masy kości stwier-
dzono u dorosłych grzywaczy w roku 2002. Słabszą, ale 
również istotną korelację wykryto pomiędzy badanymi 
pierwiastkami (w odniesieniu do popiołu i suchej masy) 
u młodych ptaków w 2004 r. (tab. 1). 

Analiza wariancji wykazała istnienie różnic pomiędzy 
zawartością fluoru w popiele i suchej masie oraz wapnia 
w popiele z kości, w przypadku osobników dorosłych, mię-
dzy latami 2002 a 2004 (tab. 3). 

Test Tukeya zastosowany do porównań stężeń poszcze-
gólnych parametrów kości młodych osobników grzywacza, 
analizowanych na przestrzeni trzech lat, wykazał istnienie 
różnic między stężeniami fluoru w popiele i w suchej ma-
sie kości pomiędzy osobnikami pochodzącymi z lat 2002 
i 2003 oraz 2003 i 2004. Stężeniem wapnia w popiele kości 
różniły się młode grzywacze w latach 2002 i 2004 oraz 
2003 i 2004, a jedyną różnicę w zawartości wapnia w suchej 
masie kości badanych ptaków stwierdzono między latami 
2003 i 2004 (tab. 4). 

Dyskusja

Grzywacze należą do grupy ptaków na Pomorzu Za-
chodnim, które są najbardziej przywiązane do swych siedlisk 
[14]. Ich egzystencja w bliskim sąsiedztwie terenów uprze-
mysłowionych wiąże się z narażeniem na antropogeniczne 
zanieczyszczenia, w tym również fluorem. 

T a b e l a  1. Średnie stężenia (A), odchylenia standardowe (SD), zakresy zmienności (min.–max.) fluoru i wapnia w kościach grzywaczy 
pochodzących z różnych lat oraz wartości testów U Manna–Whitneya i odpowiednie korelacje Spearmana (rs)

T a b l e  1. Mean concentrations (A), standard deviation (SD), min.-max. ranges for fluoride and calcium in bones of the wood pigeon from 
2002–2004; results of Mann–Whitney U-test and Spearman’s rank correlation (rs)

Rok  
Year

Wiek 
Age n

Stężenia w popiele   
Concentration in ash

Korelacja rs 
F–Ca

w popiele 
Correlation rs 

F–Ca
in ash

Stężenia w suchej masie  
Concentration in dry mass

Korelacja rs 
F–Ca

w suchej masie  
Correlation rs 
F–Ca  in dry 

mass

fluor / fluorine
mgF/kg
A ± SD

(min.–max.)

wapń / calcium 
gCa/kg
A ± SD

(min.–max.)

fluor / fluorine
mgF/kg
A ± SD

(min.–max.)

wapń / calcium 
gCa/kg
A ± SD

(min.–max.)

2002
im 24 844 ± 333

(309–1644)
372,6 ± 6,9

(357,8–387,0) NS 381 ± 156
(148–759)

168,7 ± 15,7
(139,4–195,1) NS

ad 66 1925 ± 631
(803–4855)

381,8 ± 12,3
(358,5–425,3) NS 882 ± 316

(350–2218)
173,7 ± 17,6

(138,1–208,5)
0,54

p ≤ 0,01

Test U im−ad 6,66
p ≤ 0,0001

3,52
p ≤ 0,001

6,54
p ≤ 0,0001 NS

2003 im 15 478 ± 213
(101–717)

371,9 ± 7,8
(359,6–384,1) NS 198 ± 86

(41–313)
155,6 ± 10,3

(138,6–174,9) NS

2004
im 12 893 ± 417

(65–1611)
398,5 ± 14,4

(374,3–436,3)
0,66

p ≤ 0,05
391 ± 176
(23–625)

174,1 ± 25,7
(130,2–225,5)

0,28
p ≤ 0,05

ad 59 1660 ± 830
(415–4343)

400,6 ± 8,1
(392,7–443,4) NS 733 ± 372

(159–1994)
176,7 ± 15,7
(142,7–210) NS

Test U im−ad 3,21
p ≤ 0,01 NS 3,27

p ≤ 0,01 NS

ad – dorosłe / adult; im – młode / immature; n – liczba przypadków / number of birds; NS – różnice nieistotne / not significant

T a b e l a  2. Wartości współczynników (rs) i istotności korelacji 
(p) rang Spearmana pomiędzy wiekiem grzywacza i badanymi 

parametrami ich kości w poszczególnych latach

T a b l e  2. Spearman’s rank correlation coefficients (rs) and their 
significance levels (p) for wood pigeon age vs. bone parameters 

analysed in 2002 and 2004

Badana korelacja 
Correlation

2002 2004
rs p rs p

Wiek – F w popiele / Age vs F in ash 0,71 0,01 0,38 0,01
Wiek – Ca w popiele / Age vs Ca in ash 0,37 0,01 NS
Wiek – F w suchej masie / Age vs F in 
dry mass 0,69 0,01 0,39 0,01

Wiek – Ca w suchej masie / Age vs Ca 
in dry mass NS NS

NS – wartość nieistotna / non-significant correlation
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Badania wpływu zanieczyszczenia środowiska związ-
kami fluoru, pochodzącymi ze źródeł naturalnych i antro-
pogenicznych, dowodzą silnej kumulacji tego pierwiastka 
w kościach stałocieplnych kręgowców [15, 16, 17, 18, 19, 
20, 21]. Nieliczne badania dotyczące narażenia ptaków na 
zwiększone dawki fluoru pochodzące ze źródeł antropo-
genicznych wykazały bardzo silną kumulację tego pier-
wiastka w ich kośćcu. Podobne zjawisko zaobserwowano 
w przypadku badanych w niniejszej pracy grzywaczy. 
Henny i Burke [10] wykazali istotne różnice pomiędzy 
stężeniami fluoru u ślepowronów Nycticorax nycticorax 
reprezentujących różne grupy wiekowe. Według nich, 
zawartość fluoru w kościach ptaków wyraźnie wzrasta 
wraz z wiekiem. Badane przez Stewarta i wsp. [22] cza-
ple białolice pochodzące z niezanieczyszczonych terenów 
Nowej Zelandii oraz opisywane w niniejszej pracy grzy-
wacze, w każdej z grup wiekowych, charakteryzowały się 
stężeniem fluoru w kościach, który nie przekraczał 2200 
mg F/kg popiołu. Poniżej tej wartości Henny i Burke [10] 
odnotowali stężenie fluoru jedynie w najmłodszej gru-
pie samców ślepowrona. Można więc przypuszczać, że 
ośrodki przemysłowe emitujące fluor powodują gwałtowny 

wzrost zawartości fluoru w kościach ptaków bytujących 
w ich pobliżu.

Badaniem zależności pomiędzy stężeniem fluoru w ko-
ściach ptaków a zanieczyszczeniem środowiska przez jego 
związki, emitowanymi z hut aluminium w Norwegii, zajmo-
wali się Vikøren i Stuve [11, 12]. Analizowali oni zawartość 
fluoru w kościach bernikli kanadyjskiej Branta canadensis 
upolowanej w okolicach dwóch hut aluminium i na terenie 
niezanieczyszczonym [11]. Jednakże nie określili oni wieku 
badanych przez siebie bernikli (rząd blaszkodziobe, gęsi). 
Ponad dwukrotnie większe, istotnie różniące się stężenia 
fluoru stwierdzono w kościach gęsi pochodzących z terenu 
zanieczyszczonego A w stosunku do bernikli pochodzą-
cych z terenu zanieczyszczonego B i niezanieczyszczonego. 
Vikøren i Stuve [11] konkludują, że bernikla kanadyjska nie 
jest dobrym bioindykatorem skażenia środowiska fluorem. 
Wniosek ten powinien być zrewidowany, ponieważ bada-
nia pozostałych, wcześniej cytowanych autorów i badania 
własne, wskazują na wyraźny związek pomiędzy wiekiem 
a stężeniem fluoru w kościach ptaków. Porównując śred-
nie stężenie fluoru w kościach wszystkich, bez podziału na 
wiek badanych grzywaczy w niniejszej pracy, ze średnim 
stężeniem fluoru w kościach bernikli pochodzących z te-
renu niezanieczyszczonego, które były analizowane przez 
Vikørena i Stuvego [11], uzyskuje się niemal identyczne 
wartości. Wartości średnich stężeń fluoru w popiele z kości 
grzywaczy, bernikli pochodzącej z terenu zanieczyszczone-
go B i niezanieczyszczonego, wynoszą odpowiednio − 1495, 
1344 i 1450 mg F/kg. Należy dodać, że oba porównywane 
gatunki są roślinożerne.

W pracy Tunera i wsp. [9], w której nie określono wie-
ku i płci ptaków, biorąc pod uwagę jedynie przynależność 
gatunkową, zbadano zależność wpływu miejsca bytowania 
ptaków na wielkość stężenia fluoru w ich kościach. Po-
równano stężenia fluoru w kościach ptaków pochodzących 
z trzech terenów uprzemysłowionych i czterech nieuprze-
mysłowionych, umiejscowionych w Nowej Zelandii, przy 
ujściach rzek do morza. Zbadano pięć gatunków ptaków. 
Jedyną statystycznie istotną różnicę odnotowano pomiędzy 
średnimi zawartościami fluoru w kościach mewy czerwo-
nodziobej Larus novaehollandiae scopulinus i modrzyka 
ciemnego Porphyrio melanotus (p ≤ 0,01). Różnica ta, jak 
sugerują Tuner i wsp. [9], spowodowana jest różną dietą tych 
gatunków. Mewa czerwonodzioba odżywia się drobnymi 
rybami, makroplanktonem, odpadkami z plaż, owadami 
i ślimakami z pól uprawnych, a modrzyk ciemny odżywia 
się roślinami, owadami i ptasimi jajami. Podobne różnice 
odnotowali w swojej pracy Stewart i wsp. [22]. Tuner i wsp. 
[9] nie stwierdzili żadnych istotnych różnic pomiędzy zawar-
tością fluoru w kościach osobników tych samych gatunków 
egzystujących w warunkach terenów uprzemysłowionych 
i nieuprzemysłowionych. Cytowana już praca Turnera i wsp. 
[9] jest jedyną dostępną publikacją, w której materiał uzy-
skany od ptaków wykorzystano do celów bioindykacyjnych 
zanieczyszczenia środowiska fluorem w tak szerokim aspek-
cie. Autorzy ci wskazują jednak na konieczność określania 

T a b e l a  3. Porównania (metodą ANOVA) badanych parametrów 
kości młodych i dorosłych grzywaczy pochodzących z różnych lat

T a b l e  3. Comparisons (ANOVA testing) of bone parameters 
studied in immature and adult wood pigeons in 2002–2004

Badany parametr
Bone parameters studied

Młode (z 3 lat) 
Immature  

(from 3 years)

Dorosłe (z 2 lat) 
Adult  

(from 2 years)
F p F p

Fluor w popiele 
fluorine in ash 7,36 0,01 4,09 0,05

Wapń w popiele 
calcium in ash 35,66 0,0001 98,03 0,0001

Fluor w suchej masie 
fluorine in dry mass 8,80 0,001 5,82 0,05

Wapń w suchej masie 
calcium in dry mass 4,28 0,05 NS NS

F – wartość statystyki / test statistic; NS – różnica nieistotna / non-
significant difference; p – poziom istotności / significance level 

T a b e l a  4. Istotność różnic, według testu Tukeya, porównań 
między młodymi osobnikami grzywaczy pochodzących z różnych lat 

w zakresie badanych parametrów ich kości 

T a b l e  4. Results of Tukey’s test for significance of differences in 
bone parameters studied in the immature wood pigeons in 2002–2004

Badany parametr
Bone parameters 

studied

Lata / Years

2002−2003 2002−2004 2003−2004

Fluor w popiele  
fluorine in ash 0,01 NS 0,01

Wapń w popiele 
calcium in ash NS 0,001 0,001

Fluor w suchej masie 
fluorine in dry mass 0,01 NS 0,01

Wapń w suchej masie 
calcium in dry mass NS NS 0,05

NS – różnica nieistotna / non-significant difference 
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wieku badanych ptaków ze względu na znaczne różnice 
w stężeniach fluoru, które występują pomiędzy osobnikami 
tego samego gatunku w różnym wieku. 

Rola wapnia w fizjologii ptaków jest nie do przecenienia. 
Zmienność zawartości tego pierwiastka w kościach samic 
związana jest przede wszystkim z reprodukcją. Podczas okre-
sów nieśności może dochodzić do poważnego ubytku zawar-
tości tego pierwiastka w kościach samic. Stałe dostarczanie 
ptakom wapnia w pokarmie może je uchronić przed jego 
utratą z tkanki kostnej [23, 24]. Dorosłe osobniki grzywacza 
(w wieku reprodukcyjnym), które są przedmiotem badań ni-
niejszej pracy mogły w sierpniu wyprowadzać jeszcze ostat-
nie lęgi. Jest więc wysoce prawdopodobne, że zmniejszenie 
uwapnienia kości, które mogło być spowodowane okresem 
reprodukcyjnym, już minęło i nastąpił istotny (p ≤ 0,001) 
wzrost zawartości tego pierwiastka w kościach dorosłych 
osobników – tak było w roku 2002. Zaobserwowano podobny, 
ale niepotwierdzony statystycznie wzrost zawartości wapnia 
u dorosłych ptaków również w roku 2004.

Zależności pomiędzy ilością przyjmowanego z pokar-
mem fluoru a mineralnym składem kości badali Chan i wsp. 
[25], Fleming i wsp. [6] oraz Bird i wsp. [8]. Eksperyment 
Chana i wsp. [25] polegał na podawaniu przepiórkom japoń-
skim Coturnix japonica, przez 11 dni po wylęgu, pokarmu 
zawierającego 1,2% Ca, 1,2% Ca + 0,075% F, 0,4% Ca i 0,4% 
Ca + 0,075% F. Małe stężenie wapnia (0,4%) w pokarmie 
spowodowało 23% redukcję masy ciała i 38% obniżenie 
zawartości popiołu w kościach w porównaniu do przepiórek 
karmionych dietą zawierającą trzykrotnie więcej wapnia 
(1,2%). Dodatek fluoru do niskowapniowej diety spowodo-
wał wzrost wiązania wapnia w kościach ptaków, powodując 
zwiększenie zawartości popiołu w kościach i szybsze tempo 
wzrostu przepiórek. W pracy Salickiego i Kalisińskiej [26] 
wykazano w przypadku grzywaczy istnienie silnej korelacji 
(r = 0,95; p ≤ 0,0001; n = 90) pomiędzy zawartością popiołu 
i wapnia w suchej masie kości.

Drugi eksperyment [25] polegał na karmieniu przez 
kolejne 35 dni dietami, opisanymi w pierwszym ekspe-
rymencie, grupy przepiórek, której podawano wcześniej 
pokarm niskowapniowy. Nie zauważono istotnych różnic 
w zawartości popiołu w kościach osobników karmionych 
paszą bez dodatku fluoru. Przy zastosowaniu diet zawierają-
cych 1,2 i 0,4% Ca, zawartość popiołu wyniosła odpowied-
nio 57 i 58%. Większe zawartości popiołu zaobserwowano 
stosując diety o takiej samej zawartości wapnia, ale z do-
datkiem fluoru, odpowiednio dla diet 1,2% Ca + F i 0,4% 
Ca + F zawartość popiołu wyniosła 62 i 61%. Stwierdzono 
istotne różnice (p ≤ 0,05) pomiędzy zawartościami popio-
łu w kościach przepiórek karmionych paszą o zawartości 
1,2% Ca i zawierającą 1,2% Ca + F. Podobnie istotną różnicę 
(p ≤ 0,05) odnotowano pomiędzy zawartościami popiołu 
w kościach przepiórek, którym podawano paszę o zawartości 
0,4% Ca i 0,4% Ca + F.

Badania radiologiczne, przeprowadzone przez tych sa-
mych badaczy [25], wykazały znaczny przyrost osteonów 
w kościach przepiórek karmionych paszą z dodatkiem fluoru, 

co spowodowało zmniejszenie sprężystości kości i zwiększoną 
o 30% podatność na złamania. Eksperyment ten dowiódł, że 
w okresie rozwojowym ptaków istotną rolę w budowie kości 
odgrywa ilość dostarczanego w pokarmie wapnia. Zwiększone 
dawki wapnia i dodatek fluoru w podawanej paszy powo-
dują wzrost gęstości kości, ale jednocześnie pogarszają ich 
właściwości mechaniczne. Zjawisko częstych złamań kości 
ustrzelonych ptaków, spadających z wysokości, obserwowano 
u badanych w tej pracy grzywaczy. Może to sugerować zbyt 
dużą zawartość fluoru w pokarmie młodych osobników, lub 
wyjątkowo małą podaż wapnia w czasie ich rozwoju.

Wieloletnie monitorowanie środowiska województw 
północno-zachodnich, za pomocą zwierzyny płowej wykazu-
je dużą zawartość fluoru w tkance kostnej badanych ssaków 
[27, 28, 29], relatywnie większe niż w innych regionach 
Polski, na przykład z rejonu Białegostoku [30]. Wykazano 
również, że odległość od źródła emisji fluoru ma istotny 
wpływ na jego zawartość w kościach zwierzyny płowej, 
na terenie województw zachodniopomorskiego i lubuskie-
go, przy czym bardziej narażone na wpływ fluoru okazały 
się zwierzęta pochodzące z województwa lubuskiego [31, 
32]. Pierwsze próby monitorowania zanieczyszczenia oko-
lic Szczecina fluorem z wykorzystaniem dzikich ptaków 
zostały podjęte w Katedrze Zoologii Akademii Rolniczej 
w Szczecinie [26, 33], a ich kontynuacja może dostarczyć 
wielu cennych informacji z tego zakresu. 

Wnioski

1.  Stężenia fluoru w kościach badanych grzywaczy 
istotnie różnią się pomiędzy osobnikami młodymi i doro-
słymi. Spostrzeżenie to potwierdzają wyniki badań innych 
autorów.

2.  Statystycznie istotne różnice zawartości fluoru 
w kościach badanych ptaków, w poszczególnych latach 
świadczą o dużej zmienności zawartości tego pierwiastka 
w środowisku Szczecina i jego okolic.

3.  Najcenniejsze wydają się spostrzeżenia dotyczące 
młodych grzywaczy, ponieważ osobniki te w okresie roz-
wojowym są ściśle związane z badanym obszarem.

4.  Duża zawartość fluoru w kościach młodych ptaków, 
powiększająca się około dwukrotnie w ciągu pierwszych 
miesięcy życia oraz mała zawartość wapnia w roślinnym 
pokarmie, mogą powodować zwiększoną łamliwość kości 
grzywaczy.

5.  Zmienność przestrzenna i czasowa obecności fluoru 
w różnych elementach środowiska terenów północno-za-
chodniej Polski wymaga stałej obserwacji, opartej również 
na bioindykacji.
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Summary

Purpose: The aim of this study was to examine the ef-
fect of sodium fluoride and caffeine on concentrations of 
calcium, phosphorus, and magnesium in rat serum.

Material and methods: The experiment was carried 
out in adult male Sprague–Dawley rats.  Rats were divided 
into three groups of six rats. In the control group, animals 
received distilled water. In study group I, water was sup-
plemented with sodium fluoride (4.9 mg F-/kg b.m./24 h), 
while study group II received sodium fluoride (4.9 mg F-/kg 
b.m./24 h) and caffeine (3 mg/kg b.m./24 h). 

Results: Significantly higher calcium concentrations 
in serum were noted after exposure to NaF and caffeine. 
There was a tendency to higher levels of calcium in group 
I. Biochemical analysis of rat serum showed unchanged 
concentrations of magnesium and phosphorus vs. control. 
In conclusion, the dose of caffeine used by us had no 
effect on serum markers of mineral metabolism in hard 
tissues.

K e y  w o r d s:	 NaF − caffeine − rats − serum − calcium 
− phosphorus − magnesium. 

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było zbadanie wpływu fluorku sodu 
i kofeiny na stężenie wapnia, fosforu i magnezu w surowicy 
krwi.

Materiał i metody: Zwierzęta podzielono na trzy grupy: 
grupę kontrolną i 2 grupy badane. Grupa badana I otrzymy-
wała fluor w dawce 4,9 mg F-/ kg m.c./dobę, grupa badana 
II taką samą dawkę F- podawaną z 3 mg kofeiny / kg m.c./
dobę. Parametry te oznaczano w surowicy krwi szczurów, 
samców rasy Sprague–Dowley. 

Wnioski: Zaobserwowano jedynie znamiennie staty-
styczny wzrost stężenia wapnia w porównaniu z grupą kon-
trolną w grupie badanej II, po podaniu skojarzonej dawki 
NaF z kofeiną oraz tendencje wzrostowe w grupie I (F-). Nie 
wykazano zmian w stężeniu magnezu i fosforu w obydwu 
badanych grupach. Reasumując, kofeina w zastosowanej 
dawce nie ma znaczącego wpływu na parametry meta-
bolizmu mineralnego związanego z tkankami twardymi 
w surowicy krwi.

H a s ł a:	 NaF − kofeina − szczury − surowica − wapń − 
fosfor − magnez.
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Wstęp

Zarówno fluor, jak i  kofeina wykazują szerokie 
spektrum działania na organizmy zwierząt i  człowie-
ka.  Oddziaływanie związków fluoru i kofeiny na orga-
nizmy żywe można rozpatrywać w  dwóch aspektach. 
Pierwszy − związany jest z ich korzystnym działaniem  
 i możliwością wykorzystania w leczeniu niektórych scho-
rzeń, drugi − wiąże się z negatywnym działaniem tych sub-
stancji po przekroczeniu dawek dopuszczalnych. Korzystne 
lub niekorzystne efekty działania tych substancji uzależ-
nione są od dawki, czasu stosowania oraz specyficznego 
oddziaływania na różne komórki i tkanki.

Fluor, jako pierwiastek śladowy jest niezbędny do prawi-
dłowego funkcjonowania i rozwoju tkanek twardych. Wyka-
zano, że posiada on działanie przeciwpróchnicze i ochronne 
na szkliwo i zębinę. Działanie to polega na tworzeniu przez 
fluor z hydroksyapatytami szkliwa związków opornych na 
działanie kwasów (fluoroapatytów). Związki te charaktery-
zują się dużą wytrzymałością i mniejszą rozpuszczalnością 
w wodzie od apatytów wapniowych, co powoduje, że dzia-
łają ochronnie na zęby. Wykazano, że  fluor jest niezbędny 
do prawidłowej mineralizacji kości i zębów (pobudza on 
proces tworzenia kości i prowadzi do zwiększenia masy 
kostnej). Jego odpowiedni poziom zapewnia prawidłowy 
wzrost kości w okresie dojrzewania. Fluor znalazł także 
zastosowanie w leczeniu wrodzonej łamliwości kości. Po-
nadto wykazano, że posiada on właściwości zapobiegające 
rozwojowi osteoporozy u kobiet [1, 2, 3].  

W wielu badaniach epidemiologicznych, eksperymen-
talnych i klinicznych wykazano  wpływ fluoru na stężenie  
wapnia, fosforanów i magnezu, naturalnych elementów 
szkieletu i tkanek miękkich, a także na czynniki regulu-
jące wiele funkcji fizjologicznych, np. krzepnięcie krwi, 
transport tlenu czy aktywację enzymów [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 
11].  Jon fluorkowy przenikając z krwi do komórek wchodzi 
w interakcję z wieloma metalami, które będąc składnikami 
enzymów odpowiadają za ich sprawne funkcjonowanie. 
Fluorek łatwo reaguje z jonami magnezowymi, czego kon-
sekwencją jest spadek zawartości tych jonów w komórkach 
i zaburzenie funkcji enzymów zależnych od magnezu. Przez 
duże powinowactwo do innych kationów, takich jak Mn2+, 
Ca2+ zaburza podstawowe szlaki metaboliczne komórek, 
w których te enzymy uczestniczą [12].

Nadmiar fluoru powoduje wiele poważnych zaburzeń 
w organizmie człowieka. Wykazano jego szkodliwe od-
działywanie na wiele narządów: wątrobę, nerki, serce, cen-
tralny układ nerwowy, układ oddechowy, tarczycę, układ 
sercowo-naczyniowy, układ pokarmowy, jajniki, jądra [1, 
2, 3, 5, 11, 13, 14].

Kofeina, podobnie jak tworzące się z niej metabolity, 
nie należy do związków obojętnych dla organizmu. Jest 
substancją silnie pobudzającą ośrodkowy układ nerwowy, 
w wyniku czego usuwa objawy zmęczenia, senności, uła-
twia koncentrację uwagi oraz poprawia sprawność myślenia 
[15, 16].

Kofeina jako alkaloid należący do naturalnych metylok-
santyn jest dobrze rozpuszczalna w wodzie. Wchłania się 
dosyć szybko i całkowicie z przewodu pokarmowego. W po-
szczególnych tkankach rozmieszcza się proporcjonalnie do ich  
uwodnienia. Podlega ona prawie całkowitej biotransformacji 
w wątrobie (98%), gdzie jest metabolizowana przy udziale 
cytochromu P450 1A (CYP450 1A).  Głównym metabolitem 
u ludzi jest paraksantyna, która następnie ulega przekształ-
ceniu do: 1-metyloksantyny, kwasu 1-metylomoczowego, 
5-acetyloamino-1-metylouracylu oraz 5-acetylo-6-amino-3-
-metylouracylu. Wszystkie 4 metabolity powstałe z paraksan-
tyny przechodzą do moczu w wyniku aktywnego transportu 
kanalikowego. Kofeina nie ulega kumulacji [17, 18, 19]. 

Większość działań farmakologicznych kofeiny jest wy-
nikiem jej hamującego wpływu na fosfodiesterazę. Jest to 
enzym rozkładający cykliczny AMP (cAMP). W efekcie 
jej działania następuje nagromadzenie cAMP w komórce, 
co wzmaga aktywność kofeiny. Z kolei zwiększone stę-
żenie cAMP w komórce aktywuje procesy metaboliczne. 
W ostatnich latach wykazano, że zahamowanie tego enzymu 
występuje przy stężeniach kofeiny 5−10 razy większych od 
stężeń terapeutycznych [15].

Wykazano, że kofeina w dawkach znacznie mniejszych 
od dawek hamujących fosfodiesterazę, blokuje receptory 
adenozynowe A1 i A2 znajdujące się  w zakończeniach ner-
wowych neuronów (presynaptycznie) oraz w mięśniach 
gładkich naczyń mózgowych (postsynaptycznie). Zablo-
kowanie receptorów postsynaptycznych A1 pobudza pro-
cesy przekaźnictwa w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Zablokowanie postsynaptycznych receptorów A2 kurczy 
mięśnie gładkie naczyń krwionośnych rozszerzonych przez 
adenozynę [16].

Kofeina  spożyta w dawce 1000 mg dziennie wywołuje 
objawy zatrucia ostrego. U osób nadużywających napojów 
kofeinowych przez dłuższy czas stosunkowo często roz-
wija się zatrucie przewlekłe [20]. 	Kofeina, oprócz wielu 
działań ubocznych powoduje także wzmożone wypłukiwanie 
wapnia i magnezu z układu kostnego, co sprzyja rozwojowi 
osteoporozy. Wykazano, że kofeina wpływa na pracę nerek. 
Nasila przesączanie kłębuszkowe oraz zwiększa ukrwienie 
nerek, powodując zwiększenie diurezy. Spożywanie kofeiny 
w nadmiarze powoduje łagodny wzrost objętości moczu. Pod 
wpływem kofeiny zwiększa się wydalanie sodu i wapnia 
z moczem [21, 22].

W wielu pracach przedstawiono toksyczne oddzia-
ływanie kofeiny na płody zwierząt, które często dotyczy 
wad szkieletu [23, 24]. Z powyższego wynika, że te dwie 
substancje − fluor i kofeinę łączy niekorzystny wpływ na 
składniki szkieletu, przy czym fluor wykazuje negatywne 
działanie zarówno przy niskich, jak i przy wysokich daw-
kach. Natomiast prawidłowe wartości fluoru są niezbędne 
w utrzymaniu prawidłowego uzębienia i szkieletu. Kofeina 
tylko przy przewlekłym narażeniu na duże dawki prowa-
dzi do zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej. Fluor 
stosuje się w leczeniu osteoporozy, podczas gdy kofeina 
ją nasila. 
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Zainteresowanie badaczy wzajemnym oddziaływaniem 
tych substancji  związane jest z ze znacznym spożyciem ko-
feiny i wzrostem narażenia na fluorki obecne w środowisku 
życia człowieka. Pierwsze obserwacje dotyczące wpływu 
kofeiny na toksyczność fluoru poczyniono w 70. latach ubie-
głego wieku. Zaobserwowano, że kofeina zawarta w kawie 
może zmniejszać toksyczność fluoru przez tworzenie z nim 
związków kompleksowych, co hamuje wchłanianie fluoru 
i zmniejsza objawy zatrucia [25]. 

Następne obserwacje poczyniono w 1979 roku [26]. 
Wynika z nich, że do zatrucia fluorem o większym nasi-
leniu dochodziło u osób pijących kawę, niż u tych którzy 
spożywali inne napoje. 

Celem pracy było zbadanie wpływu fluorku sodu oraz 
kofeiny na stężenie wapnia, fosforu i magnezu w surowicy 
krwi.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na osiemnastu szczurach, 
samcach rasy Sprague−Dowley o początkowej masie ciała 
202 +/-2g. Zwierzęta pochodziły z Centralnej Zwierzętarni 
Doświadczalnej Śląskiej Akademii Medycznej w Katowi-
cach. Po trzech tygodniach adaptacji (wszystkie były pojone 
wodą destylowaną) szczury podzielono na trzy grupy li-
czące po sześć zwierząt. Zwierzęta w grupie kontrolnej (K) 
otrzymywały wodę destylowaną. Pierwszej grupie szczurów 
(F-) podano fluor w dawce 4,9 mg F-/kg m.c./dobę, grupa 
badana II (F- + kofeina) otrzymała taką samą dawkę F- po-
dawaną z 3 mg kofeiny/kg m.c./dobę. Eksperyment trwał 
pięćdziesiąt dni. Zwierzęta wszystkich grup były pojone 
wodą destylowaną ad libidum i karmione standardową paszą 
Altromin (Niemcy), zawierającą 0,7 mg (F-). Szczury usy-
piano dootrzewnowo tiopentalem w dawce 30 mg/szczura. 
Do badań biochemicznych pobrano od nich krew z serca. 
W surowicy krwi szczurów oznaczano stężenie wapnia 
(biochemtest – POCH Gliwice) nr kat. 178280145, stężenie 
fosforu (biochemtest – POCH Gliwice) nr kat. 17815641 
i stężenie magnezu (biochemtest – POCH Gliwice) nr kat. 
178220148. 

Analiza statystyczna

Wykorzystując program Statistica PL obliczono wskaź-
niki statystyki opisowej: średnią i odchylenie standardowe. 
Do porównania różnic między poszczególnymi grupami 
użyto test U Manna–Whitneya. Za znamienne statystycznie 
przyjęto zmiany przy poziomie istotności p < 0,05.

Wyniki

Wyniki przeprowadzonych badań  przedstawiono w ta-
belach 1−3. Zaobserwowano jedynie statystyczny wzrost 

stężenia wapnia w porównaniu z grupą kontrolną w grupie 
badanej II, po podaniu skojarzonej dawki NaF z kofeiną 
(tab. 1). Wzrosło ono o 36,53% w stosunku do kontroli 
i o 29,34% w stosunku do grupy badanej I (F-).

T a b e l a  1. Stężenie wapnia w surowicy krwi szczurów

T a b l e  1. Concentrations of calcium in rat serum

Grupa  
Group

Stężenie Ca (ppm)
Ca concentration (ppm)

x ± SD
% zmian
change 

(%)
p

Kontrolna / Control 1,67 0,84 – –
Badana I (F-) 
Study group I
(F-)

1,79 0,93 ↑ 7,19 0,575

Badana II
(F- + kofeina)
Study group II
(F- + caffeine)

2,28 0,10 ↑ 36,53 0,016*

x − średnia arytmetyczna / arithmetic mean; SD − odchylenie 
standardowe / standard deviation; * różnice istotne na poziomie 
p < 0,05 / statistically significant difference at p < 0.05

T a b e l a  2. Stężenie fosforu w surowicy krwi szczurów

T a b l e  2. Concentrations of phosphorus in rat serum

Grupa 
Group

Stężenie P (ppm) / P concentration (ppm)

x ± SD
% zmian
change 

(%)
p

Kontrolna / Control 1,57 0,45 – –
Badana I (F-)
Study group I
(F-)

2,46 2,15 ↑ 56,69 0,470

Badana II
(F- + kofeina)
Study group II
(F- + caffeine)

1,83 0,24 ↑ 16,56 0,150

T a b e l a  3. Stężenie magnezu w surowicy krwi szczurów

T a b l e  3. Concentrations of magnesium in rat serum

Grupa / Group

Stężenie Mg (ppm) 
Mg concentration (ppm)

x ± SD
% zmian
change 

(%)
p

Kontrolna / Control 0,44 0,09 – –
Badana I (F-)
Study group I
(F-)

0,39 0,08 ↓ 11,37 0,262

Badana II
(F- + kofeina) 
Study group II
(F- + caffeine)

0,40 0,07 ↓ 9,09 0,261

Nie wykazano zmian w stężeniu magnezu (tab. 2) i fos-
foru (tab. 3) w obydwu badanych grupach. 
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Dyskusja

Dotychczasowe badania dowodzą, że nadmierne spo-
życie kofeiny (pomimo tego, że nie kumuluje się ona w or-
ganizmie) wpływa niekorzystnie na organizm, wywołując 
wiele objawów ubocznych [15, 16, 22, 27]. Badania doświad-
czalne wykazały również, że kawa lub kofeina podawana 
wraz z fluorem podwyższa jego stężenie w osoczu, co może 
prowadzić do powstawania w narządach zmian związanych 
z jego toksycznością. Kofeina wpływa także na metabo-
lizm oraz modyfikuje działanie fluoru w organizmie [25, 
26, 28, 29].

W dotychczas przeprowadzonych badaniach Grucka- 
-Mamczar i wsp. [30] wykazali, że podanie szczurom sko-
jarzonej dawki fluorku sodu i kofeiny powoduje zaburzenia 
funkcji wątroby wyrażone spadkiem aktywności enzymów − 
cholinesterazy (CHE) i dehydrogenazy sorbitolowej (SDH). 
Odnotowano także tendencje spadkowe enzymów wskaź-
nikowych aminotransferaz:  asparaginianowej i alaninowej 
(AspAT i AlAT) oraz stężenia  cholesterolu i triglicerydów 
w surowicy krwi. Birkner i wsp. [31] na modelu zwierzęcym 
zbadali wpływ fluoru i kofeiny na funkcję nerek i proce-
sy wolnorodnikowe. Nie zaobserwowali istotnych zmian 
w oznaczanych markerach (stężeniu mocznika i kreatyniny 
w surowicy krwi), natomiast zauważono wzrost stężenia 
białka. 

Biorąc pod uwagę istotną rolę wapnia, fosforu i magnezu 
w organizmie człowieka podjęto się oznaczenia ich stężenia 
w surowicy krwi szczurów po podaniu im fluorku sodu 
i kofeiny. Badania te wynikały z dotychczas uzyskanych 
informacji wskazujących na oddziaływania zarówno fluor-
ków, jak i kofeiny na tkanki  twarde [1, 2, 3, 5, 16, 21, 22, 
23, 24]. Miały one wyjaśnić, czy równoczesne obciążanie 
organizmu zwierząt tymi substancjami będzie w znaczą-
cy sposób wpływało na gospodarkę fosforowo-wapniową 
i poziom magnezu w surowicy krwi.

Uzyskane w przeprowadzonym eksperymencie wyniki 
świadczą o zaburzeniu gospodarki mineralnej tylko w za-
kresie stężenia wapnia przy łącznym obciążeniu fluorkiem 
sodu i kofeiną. Zaobserwowany wzrost białka po podaniu 
kofeiny i fluoru przez Grucką-Mamczar i wsp. [30] koreluje 
ze wzrostem wapnia obserwowanym w badaniach autorów 
niniejszej pracy. Jak wiadomo, wysokie stężenie białka jest 
jedną z przyczyn wzrostu poziomu wapnia w surowicy krwi 
[32]. Homeostaza wapnia w osoczu jest wynikiem równowa-
gi procesów wchłaniania wapnia w jelicie, obrotu kostnego 
i jego wydalania przez nerki. Wapń w osoczu występuje 
w postaci zjonizowanej i w postaci związanej (głównie 
z albuminami). Jak twierdzą autorzy, wzrost ten może być 
związany ze zwiększoną diurezą obserwowaną po spożyciu 
kofeiny. Wydaje się, że statystycznie znamienny wzrost 
wapnia po podaniu fluorku sodu z kofeiną w stosunku do 
grupy kontrolnej może być także związany z uwalnianiem 
wapnia z kości  pod wpływem kofeiny [21, 22]. 

Większość wapnia i fosforu występuje razem w kościach 
i w zębach w postaci fosforanów wapnia [1]. Istotnym wa-

runkiem prawidłowej gospodarki fosforanowo-wapniowej 
jest odpowiedni stosunek wapnia do fosforu w pożywieniu. 
U osób dorosłych Ca:P powinien wynosić 1:1, jedynie w po-
żywieniu dzieci iloraz ten powinien mieć wartość 1,3:1 do 
6 m.ż. i 1,2:1 w 6−12 m.ż. [32, 33].

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej po po-
daniu samego fluorku sodu zaobserwowali liczni badacze [6, 
11, 12, 17]. W badaniach na zwierzętach Grucka-Mamczar 
i wsp. [34] wykazali, że istnieje możliwość pojawienia się 
zaburzeń gospodarki fosforanowo-wapniowej pod wpły-
wem fluorku sodowego obecnego we fluorkowanej wodzie. 
W późniejszym okresie Grucka-Mamczar i wsp. [6] po za-
truciu ostrym i przewlekłym fluorkiem sodu zaobserwowali 
statystycznie znamienny spadek wapnia w surowicy krwi 
i niezmienione stężenie fosforu i magnezu w porównaniu 
z grupą kontrolną. Po intoksykacji przewlekłej zaobserwo-
wali zmiany statystycznie znamienne w stężeniu magnezu 
i wapnia po dawce 100 mg F-/dm3, a fosforu po dawce 50 mg 
F-/dm3. Podobne wyniki uzyskał Tusl i Slesinger [8]. Po 11 
tygodniach zaobserwowali hipokalcemię w surowicy krwi 
byków. Spadkowi stężenia wapnia towarzyszył wzrost stę-
żenia fosforanów w surowicy krwi. Powyższe obserwacje 
autorzy tłumaczą wzrostem absorbcji wapnia we włosach 
i spadkiem wychwytu fosforu przez tkanki u zwierząt.

Takie zmiany w stężeniach tych dwóch parametrów 
(wzrost fosforu i spadek wapnia) są charakterystyczne dla 
niewydolności nerek lub uszkodzenia przytarczyc [32]. 
Biorąc pod uwagę, że największe ilości fluoru kumulują 
się w nerkach, oraz że fluor wpływa na wszystkie tkanki 
ustroju (powoduje zmiany wsteczne w nerkach, w gruczo-
łach dokrewnych regulujących poziom wapnia i fosforanów 
− tarczyca, przytarczyce) [1, 34], należy uwzględniać udział 
tych narządów w obserwowanych zmianach stężenia bada-
nych parametrów. Również Appleton [7] uzyskał podobne 
wyniki, oznaczając te parametry u szczurów. Natomiast 
Bennis i wsp. [6] zaobserwowali u kóz z fluorozą ende-
miczną wzrost zawartości fosforanów w surowicy krwi 
i niezmienione stężenia wapnia. Wzrost fosforanów w su-
rowicy szczurów wykazała także Grucka-Mamczar i wsp. 
[6]. W przeprowadzonych badaniach nie wykazano zmian 
zawartości fosforu w surowicy krwi zwierząt badanych. Nie 
zaobserwowano też zmian w stężeniu magnezu zarówno po 
podaniu fluorku sodu, jak i po łącznym obciążeniu szczu-
rów fluorkiem i kofeiną. Dotychczasowe badania wykazały, 
że fluorki zmniejszają pulę wolnych jonów magnezowych 
w płynach ustrojowych i w ten sposób hamują wiele prze-
mian zależnych od magnezu [35]. 

Zatem uzyskane wyniki wskazują, że podanie tych 
dwóch substancji jednocześnie jest wypadkową, która nie 
pokrywa się z działaniem samego fluoru na parametry go-
spodarki wapniowo-fosforanowej. 

Ciekawe wyniki uzyskali Chan i Whitford [29], badając 
wpływ różnych dawek samej kofeiny (3, 25, 100 mg/kg/dobę) 
przez okres 6 tygodni na równowagę metaboliczną i stężenie 
fluoru, wapnia i fosforu w tkankach szczurów. Wykazali 
oni, że podawanie kofeiny nie wpływało na wchłanianie, 
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wydzielanie z moczem i równowagę fluorkową oraz na jego 
stężenie w osoczu, w szkliwie i w kości. Podanie kofeiny 
nie wpłynęło także na metabolizm wapnia i fosforu. Zaob-
serwowano jedynie wzrost wydalania wapnia z moczem. 
To działanie nie miało znaczącego wpływu na zachwianie 
gospodarki wapniowej. Oznaczenia składników mineral-
nych w kościach były znacząco obniżone tylko w grupie 
narażonej na najwyższą dawkę kofeiny. Ten wpływ na kości 
nie naruszał również równowagi wapniowej i fosforanowej. 
Reasumując, badacze stwierdzili, że podanie kofeiny nie ma 
znaczącego wpływu na równowagę metaboliczną i stężenie 
fluoru, wapnia i fosforu w tkankach. 

Kofeina może okazać się ważnym czynnikiem wpły-
wającym na gospodarkę wapniową przy narażeniu na fluor. 
Szczególną ostrożność powinny zachować osoby stosujące 
fluor w leczeniu osteoporozy, ponieważ efekt leczniczy zależy 
od poziomu fluoru, a przekroczenie tego stężenia jest uzależ-
nione od ilości spożywanej kofeiny zawartej w kawie [26]. 

Wnioski

Uzyskane wyniki wskazują na brak znaczącego wpły-
wu jonu fluorkowego podawanego z kofeiną na gospodarkę 
fosforowo-wapniową i stężenie magnezu w surowicy.
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Summary

Introduction: Aluminofluoride complexes (AlFx) are 
toxic substances at the cellular and subcellular level, ap-
parently implicated in degeneration of the nervous system. 
The present study focused on direct interactions with AlFx 
of two common adenine nucleotides: adenosine diphos-
phate and adenosine triphosphate, both of which play an 
important role in many biochemical processes. 

The aim was to search for interactions between ADP-
AlFx and ATP-AlFx complexes depending on the environ-
ment of the reaction. 

Material and methods: Modern HyperChem computer 
software was used allowing for the computation of heat of 
formation and bond energy. 

Results: The strongest bonds in vacuum were calculated 
for ADP-AlF4

1-, ADP-AlF3 and ATP-AlF3. In water, the 
strongest bonds were found for ADP-AlF3 and ATP-AlF3. 
Due to inhibition of metabolic processes, stable bonds be-
tween those molecules are less advantageous than labile 
ones. Nevertheless, strong bonds seem to be associated 
with reduced toxicity of AlFx complexes.

K e y  w o r d s:	 Aluminofluoride complexes (AlFx) –  high-
-energy molecules (ATP, ADP) – AlFx- 
-ATP, AlFx-ADP interactions – fluorine 
and aluminum toxicology – molecular 
modeling. 

Streszczenie

Wstęp: Kompleksy glinowo-fluorkowe (AlFx) wykazu-
ją właściwości toksyczne na poziomie komórkowym i są 
uważane za jeden z możliwych czynników uszkadzających 
centralny układ nerwowy. Badania przeprowadzone zostały 
na dwóch powszechnie występujących w organizmie nukle-
otydach adeninowych: adenozynodifosforanie (ADP) oraz 
adenozynotrifosforanie (ATP), odgrywających ważną rolę 
w przemianach biochemicznych, które poddano bezpośred-
niemu oddziaływaniu z kompleksami AlFx. 

Celem pracy było stwierdzenie, czy występują wzajemne 
interakcje między układami: ADP-AlFx oraz ATP-AlFx, 
w zależności od środowiska reakcji. 

Materiał i metody: W badaniach wykorzystano no-
woczesne oprogramowanie komputerowe HyperChem, 
które umożliwia m.in. analizę parametrów energetycz-
nych cząsteczek, takich jak ciepło tworzenia i energia 
wiązań. 

Wyniki: Stwierdzono, że najtrwalsze połączenia w próż-
ni formują się między ADP-AlF4

1-, ADP-AlF3 i ATP-AlF3. 
Natomiast w środowisku wodnym najtrwalsze połączenia 
występowały między ADP-AlF3 i ATP-AlF3. Trwałe połą-
czenia między wymienionymi układami są mniej korzystne 
niż połączenia labilne, gdyż utrudniają przebieg procesów 
metabolicznych, a trwałe połączenia z badanymi związka-
mi wysokoenergetycznymi (ATP, ADP) mogą zmniejszać 
stopień toksyczności kompleksów AlFx.
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H a s ł a:	 kompleksy glinowo-fluorkowe (AlFx) – związki 
wysokoenergetyczne (ATP, ADP) – interakcje 
AlFx-ATP, AlFx-ADP – toksykologia fluoru i glinu 
– modelowanie molekularne.

Wstęp

Kompleksy fluorku glinu (AlFx) powstają w sposób 
spontaniczny w wodnych roztworach, które zawierają flu-
or i śladowe ilości jonów glinu [1]. Stwierdzono, że fluor-
ki zwiększają jelitową absorpcję glinu, podczas gdy glin 
zmniejsza wchłanianie fluoru [2]. W przewodzie pokarmo-
wym kompleksy glinowo-fluorkowe podlegają rozpadowi do 
form polimerycznych [3]. Wzrasta wówczas przyswajalność 
glinu przez komórki śluzówki przewodu pokarmowego. 
Istnieją także dowody wskazujące, iż fluorek przyczynia się 
do uszkodzeń centralnego układu nerwowego m.in. poprzez 
indukowanie powstawania wolnych rodników i peroksydację 
lipidów w mózgu (z wyszczególnieniem obszaru hippo-
kampa) oraz zwiększa wchłanianie glinu poprzez barierę 
krew–mózg [4]. Glin natomiast uznawany jest za czynnik 
etiopatogenetyczny w chorobie Alzheimera. Przewlekłe 
narażenie na jednoczesne oddziaływanie glinu oraz fluoru 
wywołuje zaburzenia behawioralne, zmiany degeneracyjne 
i upośledzenie metabolizmu tlenowego neuronów [5].

Przypuszcza się, że kompleksy AlFx działają jako sygnał 
początkowy stymulujący zaburzenie homeostazy, degenerację 
i śmierć komórek [6]. Istnieje hipoteza, że kompleksy glino-
wo-fluorkowe pod względem budowy przestrzennej przypo-
minają analogi fosforanu w nukleotydach adeninowych (ATP, 
ADP) i guaninowych (GDP, GTP) [1, 7]. Strunecka w swoich 
badaniach wykazała, że kompleksy AlFx zachowują się jak 
przekaźniki fałszywych informacji, które są następnie powie-
lane podczas przekształcania ich w odpowiedź komórkową 
[1, 7]. Analogie pomiędzy grupą fosforanową, występującą 
w nukleotydach, i kompleksem fluorku glinu opierają się na 
ich atomowym i molekularnym podobieństwie. Kompleks 
AlFx może się zatem wiązać jonowo z cząsteczką ADP lub 
GDP i w konsekwencji tworzyć kompleksy, które naśladują 
ATP lub GTP w ich oddziaływaniu na konformację białek. 
Możliwość powstania kompleksów GDP lub ADP związa-
nych z AlFx niesie ze sobą niewątpliwie wiele negatywnych 
zmian i oddziaływań na organizm żywy, m.in. fałszowanie 
szeregu przemian biochemicznych. 

Obecnie znanych jest wiele enzymów wrażliwych na 
działanie fluorków [8]. Liczną grupę reprezentują enzy-
my biorące udział w procesie glikolizy oraz utleniania 
tkankowego jako źródła zaopatrywania w energię ery-
trocytów [9], m.in. kinaza pirogronianowa (EC.2.7.1.40.) 
biorąca bezpośredni udział w tworzeniu cząsteczek ATP. 
Gumińska w swoich badaniach in vitro wykazała, że NaF 
hamuje aktywność kinazy pirogronianowej w hemolizatach 
erytrocytów ludzkich, prowadząc do zmniejszenia w nich 
poziomu ATP. Mniejsza ilość wytwarzanego ATP oznacza 
w ogólności obniżenie podaży energii, co w konsekwencji 

prowadzi do osłabienia ogólnej sprawności fizycznej i psy-
chicznej człowieka.

Materiał i metody

Modelowanie molekularne polega na komputerowym 
tworzeniu modeli cząsteczek chemicznych, za pomocą których 
przewidywać można ich rzeczywiste własności fizykoche-
miczne. Jest to możliwe przy uwzględnieniu podstawowych 
praw obowiązujących w świecie molekuł [10]. Metody kom-
puterowe w badaniach naukowych i pracach inżynierskich 
zyskały niekwestionowaną pozycję i wydaje się, że praw-
dziwy ich rozkwit dopiero nastąpi. Niepodważalną zaletą 
programów do modelowania molekularnego jest możliwość 
śledzenia w dowolnym momencie parametrów układu i prze-
prowadzania eksperymentów niemożliwych do wykonania 
w praktyce.  Symulacje komputerowe przyczyniły się, lub 
wręcz umożliwiły, rozwiązywanie poważnych problemów 
stawianych naukom podstawowym [11]. Jednym z pakietów 
programowych, wykorzystujących nowoczesne metody kom-
puterowe, stosowanych do obliczeń w chemii teoretycznej 
i eksperymentalnej jest program HyperChem. Pozwala on na 
obserwację zachowania się danej molekuły przy uwzględ-
nieniu znanych praw fizycznych [12]. Tworzone są specjalne 
systemy (tzw. algorytmy pól siłowych) opisujące oddziały-
wania rozmaitych typów atomów występujących w świecie 
ożywionym (mechanika molekularna) [13]. Za pomocą ww. 
programu można określić najtrwalszą strukturę danej czą-
steczki (zasada tzw. minimalizacji energii) lub symulować 
jej drgania w danej temperaturze (dynamika molekularna) 
[14, 15, 16]. Modelowanie molekularne pozwala przewidy-
wać ułożenie cząsteczek względem siebie w kompleksach, 
co zostało wykorzystane w badaniach własnych.

Wyniki

W eksperymencie, jako dawcę fluorku, wykorzystano 
kompleks glinowo-fluorkowy. Może on, w różnych środowi-
skach, np. w zależności od pH środowiska, uwalniać kolejne 
jony fluorkowe i częściowo zdysocjowane kompleksy glino-
wo-fluorkowe, będące także związkami neurotoksycznymi. 
Dla oceny przebiegu wymienionych interakcji posłużono 
się metodą modelowania molekularnego w oparciu o opro-
gramowanie komputerowe HyperChem. Rozpatrywano 
następujące zdysocjowane formy kompleksu AlF3, AlF2

1+, 
AlF2+, AlF4

1-.
Początkowym etapem badań było przeprowadzenie 

wizualizacji danych molekuł (cząsteczek ADP i  ATP 
poddanych reakcjom z AlFx) w próżni oraz w środowisku 
wodnym, a następnie, po zoptymalizowaniu geometrycz-
nym i uzyskaniu minimum globalnego energii cząsteczki, 
oceniono następujące fizyczne parametry: ciepło tworze-
nia (kcal/mol), energię całkowitą (a.u.), energię wiązania 
(kcal/mol) i moment dipolowy (D).
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Po przeanalizowaniu stechiometrii poszczególnych mo-
lekuł wykluczono połączenia ATP-AlF4

1- przy pierwszym 
i drugim wiązaniu fosforanowym oraz w kompleksach ATP
-AlF2

1+ przy drugim wiązaniu fosforanowym (w próżni oraz 
w środowisku wodnym), ze względu na tworzenie się bardzo 
długich wiązań (rzędu 10 Å). Tak długie wiązania wskazują 
na niemożność formowania się ww. połączeń. Kolejnymi 
etapami analizy modelowanych molekuł były:

1.  Zestawienie obliczonych parametrów energetycznych 
w postaci tabelarycznej (tab. 1, 2, 3, 4).

2.  Analiza diagramów energetycznych badanych mole-
kuł. Przykładem, który obrazuje wpływ kompleksów AlFx 
na poziomy energetyczne cząsteczek może być połączenie 
ADP i ADP-AlF3 w próżni (ryc. 1).

3.  Ważnym elementem badań za pomocą programu Hy-
perChem była wizualizacja orbitali granicznych cząsteczek. 
Pozwala to na wskazanie, które orbitale biorą bezpośredni 
udział w tworzeniu wiązań chemicznych.

4.  Przedstawienie rozkładu potencjałów elektrosta-
tycznych, co pozwala przewidzieć gdzie nastąpi przyłą-
czenie podstawnika nukleofilowego lub elektrofilowego. Za 
przykład może posłużyć cząsteczka ADP oraz połączenie 
ADP-AlF3 (ryc. 2).

Dyskusja

Od kilkunastu lat zainteresowanie budzą kompleksy 
AlFx, gdyż mogą się one zachowywać jak przekaźniki fał-
szywych informacji, które są następnie powielane podczas 
przekształcania ich w odpowiedź komórkową [1]. Dlate-
go podjęto badania umożliwiające ocenę zachowania się 
kompleksów glinowo-fluorkowych w różnych środowiskach 
reakcji i ocenę ich oddziaływania ze związkami wysoko-
energetycznymi [17]. W pracy, jako dawca atomu fluoru, 
posłużył kompleks glinowo-fluorkowy, mający pośredni 
wpływ na metabolizm i morfologię różnych organów we-
wnętrznych człowieka, między innymi na zmiany metabo-
lizmu energetycznego. Wcześniejsze doniesienia sugerują 

[6], że równoczesna obecność glinu i fluoru w wodzie pitnej 
wzmaga ich działanie toksyczne. 

Modelowanie molekularne pozwala wirtualnie śledzić 
każdy etap reagujących ze sobą cząsteczek. Wcześniejsze 
badania dowiodły, że fluor łącząc się z glinem w specyficzne 
kompleksy zmienia wiele ich parametrów energetycznych 
[18]. W materiale własnym były to: ciepło tworzenia, energia 
całkowita i energia wiązań. Stwierdzono, że powstawanie 
wiązania: związek wysokoenergetyczny (ADP, ATP)-kom-
pleks glinowo-fluorkowy, może mieć wpływ na jego funkcje. 
Geometria układu: związek wysokoenergetyczny-AlFx zależy 
od rodzaju podstawnika (w materiale własnym był to kom-
pleks AlFx). Omawiany kompleks ma wpływ na położenie 
pierścienia guaniny, adeniny oraz rybozy w nukleotydach 
adeninowych (ATP, ADP) w układzie współrzędnych 0XY, 
jak też na zmianę położenia atomów zaangażowanych w two-
rzenie wiązań z innymi biologicznie czynnymi molekułami. 
Jak wiadomo budowa przestrzenna molekuł warunkuje ich 
właściwości fizykochemiczne. Analiza rozkładu potencjału 
elektrostatycznego wskazała obszary największego skupie-
nia ładunków ujemnych i dodatnich dla układów ADP-AlFx 
i ATP-AlFx, co pozwala przewidzieć, gdzie może nastąpić 
atak nukleofilowy bądź elektrofilowy (ryc. 2). Były to: ato-
my tlenu i azotu w pierścieniu adeniny i guaniny; atomy 
fluoru pochodzące z kompleksów AlFx; atom tlenu w reszcie 
fosforanowej (ryc. 2). Ponadto odnotowano, że kompleksy 
AlFx mają wpływ na tworzenie wiązań z innymi moleku-
łami wysokoenergetycznymi. U podstaw tych możliwych 
interakcji leżą ich fizykochemiczne właściwości (ciepło two-
rzenia, energia całkowita, energia wiązań), które decydują 
o trwałości danych połączeń międzycząsteczkowych. Na 
podstawie uzyskanych wyników stwierdzono, że najbardziej 
trwałymi połączeniami w próżni są: ADP-AlF4

1-, ADP-AlF3, 
ATP-AlF3, natomiast w środowisku wodnym były: ADP-AlF3 
i ATP-AlF3 (tab. 1, 2). Najsłabszymi okazały się połącze-
nia pomiędzy ADP i ATP z AlF2+, zarówno w próżni jak 
i w środowisku wodnym (tab. 3, 4). Nietrwałe formowanie 
się kompleksu AlF2+ z nukleotydami (ADP, ATP) z punktu 
widzenia przemian biochemicznych jest zjawiskiem korzyst-

Ryc. 1. Diagramy energetyczne cząsteczek: a) ADP; b) ADP-AlF3

Fig. 1. Energy diagrams for: a) ADP; b) ADP-AlF3

a) b)
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T a b e l a  1. Zestawienie wartości ciepła tworzenia (kcal/mol) cząsteczki ADP z kompleksami AlFx

T a b l e  1. Heat of formation (kcal/mol) for AlFx-ADP complexes

Usytuowanie AlFx
Position of AlFx

ADP-AlF3 ADP-AlF2
1+ ADP-AlF2+ ADP-AlF4

1- Środowisko
Environment

I tlen
Oxygen № 1 -843 -738 -634 -860 próżnia

vacuum
I tlen
Oxygen № 1 -837 -717 -602 -688 woda

water
II tlen
Oxygen № 2 -823 -735 -643 -854 próżnia

vacuum
II tlen
Oxygen № 2 -821 – -632 – woda

vater

T a b e l a  2. Zestawienie wartości ciepła tworzenia (kcal/mol) cząsteczki ATP z kompleksami AlFx

T a b l e  2. Heat of formation (kcal/mol) for AlFx-ATP complexes

Usytuowanie AlFx
Position of AlFx

ATP-AlF3 ATP-AlF2
1+ ATP-AlF2+ ATP-AlF4

1- Środowisko
Environment

I tlen
Oxygen № 1 -1055 -965 -861 – próżnia

vacuum
I tlen
Oxygen № 1 -1050 -947 -835 – woda

water
II tlen
Oxygen № 2 -1046 – -843 – próżnia

vacuum
II tlen
Oxygen № 2 -1043 – -849 – woda

water
III tlen
Oxygen № 3 -1057 -960 -860 -1069 próżnia

vacuum
III tlen
Oxygen № 3 – -958 – -1060 woda

water

T a b e l a  3. Zestawienie wartości energii całkowitych (kcal/mol) cząsteczki ADP z kompleksami AlFx

T a b l e  3. Total energy (kcal/mol) for AlFx-ADP complexes

Usytuowanie AlFx
Position of AlFx

ADP-AlF3 ADP-AlF2
1+ ADP-AlF2+ ADP-AlF4

1- Środowisko
Environment

I tlen
Oxygen № 1 -156643 -146429 -136218 -166768 próżnia

vacuum
I tlen
Oxygen № 1 -156637 -146409 -136185 -166596 woda

water
II tlen
Oxygen № 2 -156623 -146426 -136226 -166761 próżnia

vacuum
II tlen
Oxygen № 2 -156622 – -136215 – woda

water

T a b e l a  4. Zestawienie wartości energii całkowitych (kcal/mol) cząsteczki ATP z kompleksami AlFx

T a b l e  4. Total energy (kcal/mol) for AlFx-ATP complexes

Usytuowanie AlFx
Position of AlFx

ATP-AlF3 ATP-AlF2
1+ ATP-AlF2+ ATP-AlF4

1- Środowisko
Environment

I tlen
Oxygen № 1 -180200 -170002 -159789 – próżnia

vacuum
I tlen
Oxygen № 1 -180195 -169984 -159764 – woda

water
II tlen
Oxygen № 2 -180192 – -159771 – próżnia

vacuum
II tlen
Oxygen № 2 -180188 – -159777 – woda

water
III tlen
Oxygen № 3 -180202 -169997 -159789 -190323 próżnia

vacuum
III tlen
Oxygen № 3 – -169995 – -190314 woda

water
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nym, gdyż połączenia o niskiej wartości energii całkowitej 
są łatwiejsze do rozerwania, czyli są mniej trwałe. Taki 
układ (AlF2+-ADP, ATP) będzie niestabilny i w mniejszym 
stopniu może hamować wytwarzanie ATP. Połączenie ADP 
z AlF3 stanowi największe zagrożenie dla gospodarki ener-
getycznej komórki ze względu na możliwość długotrwałe-
go hamowania syntezy ATP, jak również imitowania przez 
związany kompleks AlF3 grupy fosforanowej, co skutko-
wać może przekazem fałszywych informacji i odpowiedzi 
komórkowych, między innymi przez zaburzanie funkcji 
przekaźników nerwowych.

Wnioski

Za pomocą programu komputerowego HyperChem wy-
kazano, że formują się nierównocenne międzycząsteczkowe 
połączenia związków wysokoenergetycznych z kompleksami 
glinowo-fluorkowymi, które zależą także od środowiska reak-
cji (próżnia i środowisko wodne). Modelowanie molekularne 
pozwoliło wykazać różną trwałość połączeń kompleksów 
AlFx ze związkami wysokoenergetycznymi, biorących udział 
w wytwarzaniu energii w organizmach żywych. Przeprowa-
dzone symulacje i obliczenia komputerowe stanowią wkład 
w lepsze zrozumienie mechanizmu przekazywania fałszy-
wych informacji na poziomie molekularnym przesyłanych 
do komórki poprzez centralny układ nerwowy.
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Summary

Introduction: The motility of spermatozoa results from 
formation of chemical energy and its transformation into me-
chanical energy. The quality of spermatozoa is determined 
primarily by their ability to move. Spermatozoa viability 
depends on two factors: generation of an adequate supply of 
ATP and effective use of ATP stores. Biochemical methods 
are useful for an objective assessment of semen quality. 
Among them is the measurement of ATP content.

The aim of this work was to determine the effect of 
sodium fluoride at concentrations of 20, 100, 200, and 105 
µmol/L on ATP content in ram semen. 

Material and methods: Altogether, 19 ejaculates into 
an artificial vagina were collected from rams kept at the 
University of Agriculture and at the Glinna farm. Parame
ters of the semen were within limits acceptable for this 
animal species. The content of ATP was measured with 
a bioluminometric method and Lumat LB 9807 Berthohold 
luminometer. 

Results: The semen was diluted in 0.9% NaCl and was 
found to contain 12.4 µmol ATP·10-9 spermatozoa. ATP content 
was reduced with rising concentrations of NaF: by 74.6% at 20 
µmol/L; by 75.5% at 100 µmol/L; by 90.8% at 200 µmol/L; and 
by 99.9% at 105 µmol/L. The correlation between ATP content 
and sperm motility was significant (r = 0.4990). There was no 
correlation between ATP content and sperm density.

K e y  w o r d s:	 fluoride – ATP – ram – semen.

Streszczenie

Wstęp: Ruch plemników jest efektem tworzenia 
energii chemicznej i  przekształcania jej w  energię 
mechaniczną. Ruchliwość plemników jest jednym 
z  ważniejszych parametrów w  ocenie ich wartości. 
Żywotność plemników zależy od dwóch czynników: 
1) zdolności do generowania dostatecznej ilości ATP 
oraz 2) do zdolności efektywnego jej wykorzystania. 
Biochemiczne metody mogą dostarczyć obiektywnych 
parametrów oceny jakości nasienia. Jedną z nich jest 
ocena zawartości ATP.

Celem badań była ocena wpływu fluorku sodu o stężeniu 
20, 100, 200, 105 µmol/L , na zawartość ATP w nasieniu 
tryka. 

Materiał i metody: Pobrano 19 ejakulatów na sztuczną 
pochwę od tryków utrzymywanych w zwierzętarni Akademii 
Rolniczej w Szczecinie i w ZZD Kołbacz – farma Glinna. 
Nasienie do badań odpowiadało parametrom przyjętym dla 
tego gatunku zwierząt. Zawartość ATP oznaczono metodą 
bioluminometryczną przy użyciu systemu Lumat LB 9807 
Berthohold luminometr. 

Wyniki: Nasienie po rozrzedzeniu 0,9% NaCl zawierało 
12,4 µmol ATP·10-9 plemników. Zawartość ATP w zleżności 
od zastosowanego stężenia fluorku sodu, zmniejszała się: 
przy 20 µmol/L o 74,6%, przy 100 µmol/L o 75,5%, przy 
200 µmol/L o 90,8%, a przy 105 µmol/L o 99,9%. Wyli-
czona korelacja pomiędzy zawartością ATP i ruchliwością 
była istotna i wynosiła r = 0,4990. Nie zaobserwowano 



110	 HELENA ZAKRZEWSKA, JAN UDAŁA

istotnej korelacji pomiędzy zawartością ATP i gęstością 
nasienia.

H a s ł a:	 fluorki – ATP – tryk – nasienie.

Wstęp

Istnieje ścisły związek pomiędzy ruchliwością plemnika 
a cAMP. Związek ten poprzedza sekwencja następujących 
po sobie zdarzeń: synteza cAMP z ATP katalizowana przez 
cyklazę adenylanową, fosforylacja przez ATP specyficznych 
endogennych białek aksonemy, transfosforylacja pomiędzy 
wolnym ATP a tubuliną związaną z GDP i defosforylacja 
ATP do ADP, katalizowana przez ATPazę dynejny [1]. Ruch 
plemnika jest efektem tworzenia energii chemicznej (ATP) 
i jej przekształcenia w energię mechaniczną.

Wiele ośrodków naukowych na świecie w celu opraco-
wania nowych obiektywnych kryteriów oceny nasienia za-
stosowało oznaczanie zawartości ATP [2] oraz inne metody 
biochemiczne, jak aktywność wybranych enzymów nasienia 
[3]. Ruchliwość plemników jest jednym z ważniejszych pa-
rametrów w ocenie ich wartości, dlatego w piśmiennictwie 
można spotkać wiele sprzecznych wyników dotyczących 
korelacji pomiędzy zawartością ATP i ruchliwością oraz 
pomiędzy zawartością ATP i gęstością nasienia [4, 5, 6].

Materiał i metody

Nasienie pobrano od 19 tryków pochodzących ze 
zwierzętarni Akademii Rolniczej Wydziału Biotechnolo-
gii i Hodowli Zwierząt w Szczecinie oraz z ZZD Kołbacz, 
z farmy Glinna. 

Nasienie po pobraniu poddawano ocenie jakościowej, 
po czym rozrzedzano je roztworem fizjologicznym 0,9% 
roztworem NaCl w stosunku 1:5, po czym dzielono je na 
5 części, do których dodawano roztwór zawierający fluorek 
sodu o odpowiednich stężeniach 20, 100, 200 oraz 105 µmol/L 
w stosunku 1:1. Próbę kontrolną stanowiło nasienie rozrzedzo-
ne samym roztworem 0,9% NaCl. Zawartość ATP oznaczono 
według metody 1 podanej przez Gotlieba i wsp. [7].

Wyniki

Wyniki badań przedstawiono na rycinach 1–3. We 
wszystkich próbkach oznaczono zawartość ATP w µmol 
ATP·10-9 plemników.

We wszystkich zastosowanych stężeniach fluorku sodu 
w badaniach in vitro zaobserwowano zmniejszenie zawar-
tości ATP w nasieniu tryków (ryc. 1).

Stwierdzono istotną statystycznie przy p ≤ 0,05 dodatnią 
korelację pomiędzy zawartością ATP w nasieniu i ruchliwo-
ścią plemników tryka (ryc. 2) oraz brak korelacji pomiędzy 
gęstością nasienia tryka i zawartością ATP (ryc. 3).

Ryc. 3. Korelacja pomiędzy gęstością nasienia tryka i zawartością ATP

Fig. 3. Correlation between sperm density and ATP content in ram semen

Ryc. 1. Wpływ fluorku sodu na zawartość ATP w nasieniu tryka 
w badaniach in vitro

Fig. 1. In vitro influence of NaF on ATP content in ram semen

Ryc. 2. Korelacja pomiędzy zawartością ATP w nasieniu i ruchliwością 
plemników tryka

Fig. 2. Correlation between ATP content in ram semen and spermatozoa 
motility

Dyskusja

Fizjologiczne stężenie nukleotydów adeninowych 
w nasieniu wykazuje dużą zmienność gatunkową [4, 8, 
9]. Wyniki badań są często nieporównywalne ze wzglę-
du na stosowanie różnych jednostek, na przykład u bydła 
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18,7 ± 5,6 nmol/plemników × 10; 1,7 ± 0,4 µg/mL [8, 9], 
u ludzi 36,0 nmol/mL [4]. Zdania na temat istnienia sta-
tystycznie istotnej korelacji pomiędzy zawartością ATP 
i zdolnością do zapładniania są podzielone. Soderquist 
i Stalhammar [10] wykazali istotną statystycznie korela-
cję pomiędzy zawartością ATP a ruchliwością plemników 
u bydła zarówno w nasieniu świeżym, jak i po rozmrożeniu 
[10]. Współczynnik korelacji był zbliżony do współczynnika 
uzyskanego w badaniach własnych i wynosił 0,55. Odmienne 
zdanie mają Levin i wsp. oraz Chan i Wang [5, 11]. Nie ma 
zgodności co do istnienia korelacji pomiędzy zawartością 
ATP i gęstością nasienia [4, 5, 6]. Różnice mogą wynikać 
z różnych ilości branych do wyliczeń plemników żywych 
lub martwych. W piśmiennictwie brakuje informacji na 
temat wpływu fluoru na metabolizm energetyczny plem-
nika. Zaobserwowano natomiast spadek zawartości ATP 
w erytrocytach oraz we krwi jagniąt eksponowanych na 
fluor przez 12 miesięcy [12].

Wnioski

1.  Fluorek sodu o stężeniu 20, 100, 200 i 105 µmol/L 
obniża istotnie zawartość ATP w nasieniu tryka, co może 
prowadzić do niekorzystnych zmian w metabolizmie ener-
getycznym plemnika.

2.  Niewielkie stężenia fluorku (rzędu mikromoli) wpły-
wają upośledzająco na funkcje plemnika, wyrażające się 
zmniejszeniem jego ruchliwości.
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