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W 1957 r. chrom został uznany za pierwiastek nie-
zbędny do życia, wzrostu i  prawidłowego rozwoju 
człowieka i wielu organizmów zwierzęcych (44, 69, 
100). W  środowisku naturalnym najbardziej rozpo-
wszechnione formy chromu to Cr (III) i Cr (VI), lecz 
skutki działania związków na trzecim i szóstym stopniu 
utlenienia różnią się zasadniczo, dlatego bezwzględnie 
powinny być rozpatrywane niezależnie (9, 30, 37, 50, 
70, 84, 100, 107).

Chrom trójwartościowy jest najstabilniejszym jonem 
w  systemie biologicznym (17, 68, 82, 100), tworzy 

kompleksy z  organicznymi ligandami, np. kwasami 
humusowymi (19), nie przenika przez błony komórko-
we (68) i jest 1000 razy mniej toksyczny dla żywych 
komórek niż Cr (VI) (12, 44, 99).

Chrom sześciowartościowy jest toksyczny dla zwie-
rząt i ludzi (17, 25, 48, 52, 65, 68, 81, 100, 108, 109). 
Cr (VI) jest silnym utleniaczem, w środowisku kwa-
śnym o wysokiej zawartości substancji organicznej. 
W organizmach zwierzęcych jon ten łatwo przechodzi 
w trójwartościową, nietoksyczną formę (9, 16, 17, 20, 
50, 67, 82).
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Summary
Trivalent chromium is considered an essential element in the nutrition of both animals and humans. Animal 

studies confirm many beneficial effects of organic and inorganic chromium compounds on carbohydrate, 
protein and lipid metabolism in the body. Glucose tolerance factor (GTF) has been demonstrated to involve 
an active form of trivalent chromium, which sustains normal glucose metabolism. Cr (III) compounds form 
enzymes and ribonucleic acids, accelerate blood clotting and increase β-glucuronidase activity. Chromium 
also participates in antioxidant processes, in the synthesis of RNA and DNA and in the immune response, as 
well as affects secretion of hormones and some vitamins. It has been demonstrated that chromium improves 
lean body mass in animals, increases growth rate and feed conversion and improves feed intake and energy 
efficiency. Organic chromium reduces mortality and improves animal reproduction parameters. It also enhances 
immunity and strengthens response to preventive vaccination.

It has been noted in many animal species that a diet low in chromium leads to deficiency symptoms, such 
as reduced feed intake, lower weight gains, reproductive disorders and increased lipid levels. Chromium 
deficiency can also result from stress. Moderate chromium deficiency is a risk factor of ischemic heart disease 
with myocardial infarction. Such a condition may pose a great risk of coronary artery disease.

Dietary chromium requirement of an animal body is probably 300 μg Cr/kg d.w. of feed, which is usually 
satisfied by the ration provided. The highest concentration of chromium is found in the hair, skin and teeth, 
followed by the liver, kidneys, spleen, and slightly lower in the heart, muscles, pancreas, lungs, bones and brain. 
Chromium absorption rates in the human intestine range between 0.5 and 2% of the daily intake of inorganic 
Cr forms, and from 25 to 30% of the element ingested as organic complexes. Clinical studies show that the 
kinetics of chromium excretion from the system are complex and can be described by a multi-range model, the 
half-life ranging from 13 min to 192 days. Dietary chromium nanocomposite supplementation (CrNano) used 
in pigs nutrition has significantly increased Cr content in the blood, longissimus muscle, heart, liver, kidneys, 
jejunum and ileum. Chromium nanocomposite supplementation acts more effectively on the tissues and, as 
a consequence, increases the accumulation of the element.
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W wielu badaniach eksperymentalnych na zwierzę-
tach, badaniach z udziałem ludzi chorych na cukrzycę 
oraz testach in vitro wykazano, że Cr (III) zwiększa 
skuteczność działania insuliny, aktywność kinazy ty-
rozynowej oraz aktywność błonowej fosfatazy tyrozy-
nowej receptorów insuliny, dzięki czemu glukoza jest 
efektywniej wchłaniana i wykorzystywana przez ko-
mórki organizmu (4, 18, 57). Chrom trójwartościowy 
zachowuje prawidłowy metabolizm glukozy poprzez 
jego udział w czynniku tolerancji glukozy (Glucose 
Tolerance Factor – GTF). Wykazano, że GTF zawiera 
aktywną formę trójwartościowego chromu (68). Grela 
i wsp. (46) twierdzą, że GTF jest trójwartościowym 
kwasem chromowo-nikotynowym występującym 
w  połączeniach z  kwasem glutaminowym, glicyną 
i cysteiną. Poprawia on wiązanie insuliny z jej recep-
torami, przy udziale wodorosiarczku. Obserwowano 
duży wzrost zawartości chromu w  osoczu podczas 
testu tolerancji glukozy u pacjentów zdrowych i brak 
takiego wzrostu w grupie diabetyków (68).

Ponadto, metal ten pełni istotną funkcję w metabo-
lizmie węglowodanów, białek i lipidów (5, 13, 18, 43, 
46, 61, 68, 85, 86, 99, 101), zwłaszcza cholesterolu. 
Związki Cr (III) wchodzą w skład enzymów, kwasów 
rybonukleinowych, przyspieszają krzepnięcie krwi, 
zwiększają aktywność β-glukuronidazy (18). Przez to 
chrom uczestniczy w procesach antyoksydacyjnych, 
w  syntezie RNA i  DNA, w  odpowiedzi immunolo-
gicznej, wpływa na wydzielanie hormonów, a  także 
niektórych witamin (46, 78, 101).

Celem pracy było zapoznanie czytelnika z badania-
mi nad chromem, głównie Cr (III), jego działaniem 
oraz toksycznością u zwierząt stałocieplnych i ludzi, 
toksykokinetyką i bioakumulacją w łańcuchu pokar-
mowym.

Chrom w żywieniu zwierząt i ludzi
Wykazano, że żywienie różnych gatunków zwie-

rząt dawką ubogą w chrom prowadzi do wystąpienia 
symptomów jego niedoboru, takich jak: zmniejszone 
pobieranie paszy, mniejsze przyrosty masy ciała, za-
burzenia w  reprodukcji i wyższa zawartość lipidów 
(13, 40). Jednym z  pierwszych objawów niedoboru 
jest osłabienie funkcji insuliny i zaburzenia metaboli-
zmu glukozy, dalsze to zmiany w przemianach białek, 
ogólne osłabienie oraz uszkodzenie układu krążenia 
(52). U  ludzi opisywano przypadki niedoboru chro-
mu (III) objawiające się zmniejszeniem aktywności 
insuliny, przy jednoczesnym zmniejszeniu tolerancji 
glukozy. Niewystarczające spożycie Cr prowadzi do 
objawów, które są podobne do tych obserwowanych 
w przebiegu cukrzycy i chorób sercowo-naczyniowych 
(3), zwłaszcza niedokrwiennej choroby serca z  jego 
zawałem (68). Także Grela i wsp. (46) stwierdzają, że 
stan taki jest istotnym czynnikiem ryzyka choroby na-
czyń wieńcowych serca, gdyż towarzyszy mu wysokie 
ciśnienie tętnicze krwi, wysokie stężenie triglicerydów 

oraz niskie stężenie osoczowe lipoprotein o wysokiej 
gęstości (HDL).

Zaobserwowano, że u  pacjentów odżywiających 
się pozajelitowo występowały objawy cukrzycy, takie 
jak: spadek tolerancji glukozy, utrata masy ciała oraz 
zaburzenia neurologiczne, które skutecznie łagodzono 
przez podawanie chromu (2, 43). Również u różnych 
gatunków zwierząt żywionych paszą ubogą w chrom 
obniża się tolerancja glukozy (9). Mertz i  Schwarz 
(69) także stwierdzili zaburzenia rozwoju szczurów 
żywionych dietą ubogą w chrom. W praktyce niedo-
bór chromu występuje rzadko, zarówno u  ludzi, jak 
i zwierząt (8), jest on zwykle wynikiem niedoborów 
żywieniowych lub stresu (46). Powodem może być 
gleba uboga w ten pierwiastek oraz dieta uboga w biał-
ko zwierzęce (52). Przewlekły stres może zmieniać 
wymogi co do ilości dziennego spożycia mikroele-
mentów. Sytuacje stresowe u  zwierząt związane są 
z transportem, zbyt wysoką temperaturą w pomiesz-
czeniu, szybkim tempem wzrostu, dietą wymagającą 
pełnej mobilizacji insuliny, a także gatunkiem i rasą 
zwierząt. Jeśli pobranie jest marginalne, efekty stresu 
mogą indukować objawy niedoboru. Stresem, który 
może wpłynąć na metabolizm chromu u człowieka, 
jest obciążenie glukozą, dieta bogata w cukry proste, 
ciąża, laktacja, infekcja, zmęczenie, uraz fizyczny lub 
emocjonalny. Organizm reaguje wówczas zwiększe-
niem wydalania chromu z moczem. Jeśli powyższe 
czynniki stresogenne, w wyniku których dochodzi do 
zmniejszonej resorpcji Cr w nerkach i zwiększonego 
jego wydalania z moczem, połączymy z niedoborem 
Cr w diecie, może to w konsekwencji doprowadzić 
do wystąpienia objawów niedoboru Cr. Codzienny 
stres, jak i ten związany ze starzeniem się organizmu 
zwiększają zapotrzebowanie na chrom (3). Należy jed-
nak pamiętać że chrom jest składnikiem odżywczym 
a nie lekiem, dlatego też będzie on korzystny dla osób, 
u których stwierdzono niedobór tego pierwiastka (3).

Wyniki badań na zwierzętach wskazują na korzystne 
działanie organicznych i nieorganicznych związków 
chromu na gospodarkę węglowodanową i  lipidową 
w  ich organizmie (5, 46, 61, 77, 88), zwiększanie 
beztłuszczowej masy ciała oraz stężenia insuliny w su-
rowicy, spadek śmiertelności (16, 46, 86, 88).

Wyniki badań prowadzonych w latach 90. XX w. 
potwierdziły niezbędność chromu dla różnych gatun-
ków zwierząt (bydło, owce, konie, świnie i drób) (82). 
Chrom wpływa na metabolizm glukozy i  tłuszczów 
u kotów, małp, świnek morskich, królików, wiewiórek, 
drobiu, indyków, świń, cieląt oraz człowieka (85).

Dzieci z niedożywieniem energetyczno-białkowym, 
diabetycy, osoby starsze i w średnim wieku wymagają 
suplementacji chromem (17). Suplementacja chromem, 
niezależnie od formy, daje efekty tylko przy niewielkiej 
dawce, wyższe zawartości zaburzają rozwój zwierząt 
(9, 86). Szacowana i bezpieczna dzienna dawka chro-
mu u ludzi (ESADDI) wynosi 50-200 mikrogramów 
(14, 16, 55, 73). W Wielkiej Brytanii dzienną dawkę 
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Cr szacuje się na 320 µg, a w USA na mniej niż 50 µg 
(52). FDA ustaliło referencyjną dzienną dawkę spoży-
cia (RDI) Cr na poziomie 120 µg (85, 94). W 2001 r. 
dawka ta została zmieniona przez U.S. EPA na 25-35 
µg/dzień na dorosłą osobę (101). Zapotrzebowanie na 
chrom u zwierząt prawdopodobnie wynosi 300 µg Cr/
kg s.m. paszy i przeważnie jest pokrywane w dawce 
(9).

Chrom trójwartościowy był używany jako wskaźnik 
badań strawności paszy i barwy (41, 82). Absorpcja 
Cr (III) zależy od jego zawartości w diecie, chemicznej 
formy i  innych składników żywieniowych (19, 20). 
Zdaniem Greli i wsp. (46), chrom w formie organicz-
nej jest dziesięciokrotnie bardziej absorbowany niż 
formy nieorganiczne. Autorzy przyjmują za najlepsze 
źródło chromu preparaty drożdżowe. Zawartość Cr 
w diecie na ogół pokrywa dzienne zapotrzebowanie. 
Suplementacja chromem zwiększa skuteczność odchu-
dzania poprzez zwiększenie wrażliwości organizmu na 
insulinę i pomaga kontrolować apetyt. Chrom zmniej-
sza masę ciała, wzmaga tempo wzrostu i efektywność 
wykorzystania paszy, zwiększa beztłuszczową masę 
ciała (16, 73) oraz wpływa na wielkość spożycia paszy 
i efektywność energetyczną (76). Chrom może przy-
spieszyć wzrost mięśni szkieletowych oraz mięśnia 
sercowego (73). Badania wykazały, że dodatek chromu 
w preparatach drożdżowych poprawia wyniki produk-
cyjne u zwierząt (mięsność, zmniejszenie otłuszczenia, 
zwiększone przyrosty, efektywniejsze wykorzystanie 
paszy, zwiększoną zawartość wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych) (46, 86). Chrom organiczny 
ogranicza śmiertelność prosiąt, piskląt, zmniejsza 
liczbę zachorowań buhajów i poprawia wskaźniki re-
produkcji. Zwiększa odporność oraz wzmacnia reakcję 
na szczepienia ochronne (78). Poprawia reakcję im-
munologiczną oraz obniża poziom kortyzolu we krwi, 
który jest wskaźnikiem stresu. Zwiększa mleczność 
krów, u koni zwiększa wytrzymałość w czasie wysiłku, 
ogranicza zawartość mleczanu, czyli poprawia pracę 
mięśni (46). Jony chromu stymulują metabolizm lipi-
dów u brojlerów (57, 59).

Wyniki badań zebranych przez IARC (47) z  59 
eksperymentów na zwierzętach doświadczalnych 
dokumentują brak działania kancerogennego chromu 
metalicznego i chromu (III) u zwierząt bez względu 
na drogę podania (47, 91). Badania na zwierzętach 
i badania epidemiologiczne wskazują, że nieorganicz-
na forma Cr (III) jest nietoksyczna i nie ma działania 
rakotwórczego (47). Mimo to w literaturze dostępne są 
też dane dotyczące toksyczności Cr (III) (103). Chrom 
(III) może obniżać aktywność systemu immunologicz-
nego i być przyczyną powstawania martwic (93, 99). 
Wykazano, że przewlekłe narażenie na działanie Cr 
(III) może skutkować uszkodzeniem wątroby, nerek 
i płuc (83, 111). Zauważono także, że po kontakcie 
Cr (III) ze skórą może wystąpić alergia u osób wraż-
liwych (70).

Ponad pół wieku od uznania chromu za bioelement 
(69) prowadzone są doświadczenia, których wyniki 
wskazują, że trzeba ostrożnie podchodzić do chromu, 
jako pierwiastka niezbędnego dla właściwego rozwoju 
zwierząt stałocieplnych (30, 74, 110).

Chrom w badaniach na zwierzętach i ludziach
Wielu naukowców badało wpływ dodatku Cr (III) 

w diecie na organizm zwierząt i ludzi. Dowiedziono 
m.in. braku konsekwencji zdrowotnych związanych 
z bioakumulacją dużych dawek pikolinianu chromu 
(Cr+3) u szczurów (6). Nie zauważono również efek-
tów genotoksycznych po propionianie Cr (III) (94). 
Zaobserwowano szereg pozytywnych efektów, m.in. 
obniżenie poziomu cholesterolu ogólnego u ssaków (9, 
87, 104) i ptaków (62), jak również obniżenie frakcji 
LDL u ludzi (104) po podaniu pikolinianu (87) oraz 
wzrostu frakcji HDL cholesterolu (1, 87) wraz z re-
dukcją trójglicerydów (1). Wpływ suplementacji diety 
związkami Cr (III) na stężenie cholesterolu HDL nie 
jest jednak jednoznaczny. Wzrost stężenia tej frakcji 
stwierdzono u  szczurów otyłych z  insulinooporno-
ścią lub cukrzycą, które otrzymywały pikolinian lub 
nikotynian chromu (49). Dodanie natomiast do diety 
zwierząt biomimetycznego kompleksu chromu spowo-
dowało obniżenie stężenia cholesterolu HDL w osoczu 
(23, 58, 98). Poziom glukozy (1, 104) oraz GTF (87) 
w  tych badaniach pozostały bez zmian, inaczej niż 
u Anke i wsp. (9), gdzie u świń dodatek 200 µg Cr 
zwiększył tolerancję glukozy i jej produkcję, natomiast 
w badaniach Lien i wsp. (62) pikolinian powodował 
spadek koncentracji glukozy w surowicy kur nieśnych. 
Podobnie Uyanik i  wsp. (102) obserwowali spadek 
glukozy u przepiórek japońskich. Wyniki badań nie 
potwierdziły się u  jagniąt (9). Lewicki i  wsp. (60) 
wykazali w warunkach in vitro (mysie miocyty linii 
C2C12) pozytywny wpływ suplementacji chromem 
(silniejsze działanie stymulacyjne chlorku chromu niż 
pikolinianu) na zwiększenie aktywności β-oksydacji.

Jeżeli chodzi o cechy tuczu, to wielu badaczy zwró-
ciło na nie szczególną uwagę. Potwierdzono pozy-
tywny wpływ Cr (III) na lepszy wzrost świń (71, 86), 
brojlerów (9) i jagniąt w okresie tuczu (11). Autorzy 
podkreślają także istotną poprawę wzrostu mięśnia 
piersiowego brojlerów (9) oraz większe pole przekroju 
mięśnia longissimus u bydła opasowego (86) suple-
mentowanego Cr z drożdży. Poprawie uległy również 
dzienne przyrosty jagniąt (11) i piskląt indyka po do-
datku 20 ppm chlorku Cr (88) oraz ogólne cechy tuczu 
(11, 71, 86). Tym samym zauważono, że mięso pozy-
skiwane z takich zwierząt jest chudsze przez redukcję 
zawartości tłuszczu i cholesterolu w tuszy i mięśniach 
(9, 11, 62, 102). Dodatek 400 µg/kg Cr w żywieniu 
kur nieśnych powoduje wzrost produkcji jaj (88). 
Podawany pikolinian poprawia masę jaj, jakość białka 
a  także przedłuża okres szczytowej nieśności stada 
(63). Nie zaobserwowano zmian w grubości skorupy 
jaj od kur niosek po suplementacji pikolinianem Cr 
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w dawkach 400 i 800 µg/kg (62). Pozytywnie ocenio-
no również chrom pod kątem zwiększenia odporności 
komórkowej przez zwiększone miano przeciwciał oraz 
obniżenie poziomu kortyzolu we krwi u bydła (64, 86). 
Takie efekty wpływają także na poprawę wskaźników 
reprodukcji (71, 86) i zmniejszenie śmiertelności cieląt 
z powodu stresu (72).

Istnieją jednak badania nie potwierdzające powyż-
szych wyników. Lien i wsp. (62) w doświadczeniach 
na kurach oraz Staniek i wsp. (94) badając szczury 
stwierdzili, że wysokie dawki Cr (III) nie wpłynęły 
na przyrosty masy ciała, współczynnik zużycia paszy 
i masę narządów wewnętrznych.

Niedobór Cr w diecie daje odwrotne efekty, przez 
które można rozumieć spowolnienie wzrostu i skró-
cenie długości życia szczurów, myszy i świnek mor-
skich. U samców kóz z powodu obniżenia zawartości 
Cr poniżej 310 µg/kg s.m. paszy spożycie pokarmu 
obniżyło się, zmniejszyła się tolerancja glukozy, 
ograniczył wzrost. Kozły żywione niedoborowo w Cr 
produkowały ejakulat z małą ruchliwością plemników, 
libido sexualis kozłów było ograniczone, zwierzęta 
zapadały na dermatozy (9).

Toksyczność Cr (III) u zwierząt stałocieplnych 
i człowieka

Związki chromu, głównie Cr (VI), mogą uszkadzać 
układ oddechowy, przewód pokarmowy, wywołują 
zmiany skórne, wykazują działanie rakotwórcze, 
mutagenne, embriotoksyczne i teratogenne (34) oraz 
mają wpływ na rozwój postnatalny noworodków (34). 
U kobiet zawodowo narażonych na działanie chromu 
stwierdzono upośledzenia dojrzewania płodu oraz 
komplikacje podczas ciąży i porodu (53).

W obu formach (Cr (III) i  Cr (VI)) pierwiastek 
ten może powodować alergiczne kontaktowe zapa-
lenie skóry (29). Chrom tworząc trwałe kompleksy 
z białkami poprzez wytrącanie białek, odpowiada za 
mechanizm miejscowego, szkodliwego działania na 
skórę i  błony śluzowe. Przewlekłe narażenie na Cr 
i jego akumulacja może powodować ogólnoustrojowe 
działanie prowadzące do powstania wielu chorób (12).

Badania kliniczne wykazały, że pikolinian może 
powodować wzrost wrażliwości komórek na insulinę 
i poprawiać zdrowie diabetyków, jednak pojawiają się 
również obawy, że pikolinian chromu może uszka-
dzać materiał genetyczny w komórkach zwierzęcych, 
co sugeruje jego kancerogenne właściwości (18). 
Porównując pikolinian chromu i  chrom związany 
z  niacyną zauważono, że pikolinian wywołuje zna-
cząco większy stres oksydacyjny i uszkodzenia DNA. 
Badania wskazują toksyczność pikolinianu obejmującą 
upośledzenia nerek, występowanie pryszczy i pęche-
rzy na skórze, anemię, hemolizę, odmę, dysfunkcję 
wątroby, a także uszkodzenia komórek neuronalnych, 
ograniczenie funkcji poznawczych, percepcyjnych 
i ruchowych, chromosomalne aberrację, zwiększenie 
produkcji wolnych rodników czy wyczerpanie enzy-

mów antyoksydacyjnych (12, 13). Pikolinian chromu 
ma właściwości mutagenne, a kwas pikolinowy jest 
klastogenny (13). W literaturze podkreśla się toksycz-
ność pikolinianu Cr zarówno in vitro, jak i in vivo. Za 
odpowiedzialne za tę toksyczność uważa się reszty 
kwasu pikolinowego (12). Nie dowiedziono, żeby 
inny trójwartościowy związek Cr miał niekorzystne 
właściwości (12). Chromax – trójpikolinian chromu 
jest stabilnym połączeniem trójwartościowego chromu 
z kwasem pikolinowym (15). Na podstawie wyników 
badań ustalono, że Chromax jest bezpieczny jako su-
plement w maksymalnej dawce 2,4 mg (15). Wykryto 
mutagenne działanie trójpikolinianu chromu w okre-
ślonych warunkach in vitro, ale nie potwierdzono tego 
działania u ludzi i nie wykazano mutagenności in vivo 
(15). Natomiast Stout i wsp. (96) stwierdzają, że piko-
linian chromu jako suplement diety jest nietoksyczny 
i nie ma działania rakotwórczego.

Liczne eksperymenty na gryzoniach potwierdzają 
negatywne działanie Cr na funkcję jąder i  najądrzy 
oraz na jakość nasienia (35, 90). Wzrost produkcji 
nadtlenku wodoru (H2O2) w czasie suplementacji Cr 
może powodować zwiększoną peroksydację lipidów 
komórek nabłonkowych jelita, wątroby, mózgu i ne-
rek oraz w błonach plemników (97). Utrata komórek 
rozrodczych z nabłonka kanalików nasiennych oraz 
akumulacja Cr w świetle kanalików są efektem chro-
nicznego narażenia na Cr (10). Dodatek dwuchromianu 
sodu (0,2-0,5 mgCr·g–1 masy ciała) po 545 dniach 
doświadczenia spowodował u królików uszkodzenia 
morfologiczne gonad, m.in. zmiany atroficzne w jąd- 
rach i jajnikach (9).

Zaobserwowano znaczący spadek płodności u sam-
ców myszy wystawionych na działanie związków 
Cr (III) oraz uszkodzenia komórek nabłonkowych 
jelita, wątroby, mózgu i nerek (34). Liczba resorpcji 
zarodków i martwych płodów była wyższa u  samic 
zapłodnionych przez samce narażone na działanie Cr 
(III) (34). Masa ciała, masa pęcherzyków nasiennych 
oraz gruczołu krokowego były znacząco zredukowane 
u samców pobierających Cr, podczas gdy masa jąder 
u tych samców znacząco wzrosła (34). U samic przyj-
mujących Cr zaobserwowano znaczący wzrost masy 
jajników, podczas gdy masa macicy uległa znacznemu 
zmniejszeniu (34). Ekspozycja samicy myszy na Cr 
skutkowała mniejszą liczbą implantacji zarodków 
i tym samym obniżała płodność (53). Wysoka zawar-
tość Cr w łożysku i zwiększenie przechodzenia pier-
wiastka do płodu bezpośrednio wpływa na struktury 
embrionu (53). Podsumowując, chrom może wpływać 
negatywne na płodność i reprodukcję (34).

Koivula i  Eeva (56) analizowali wpływ metali, 
w tym Cr, na indukowanie stresu oksydacyjnego w or-
ganizmie dzikich zwierząt. Metale mogą wywoływać 
stres oksydacyjny poprzez zwiększanie powstawania 
reaktywnych form tlenu (ROS) w organizmie (56). 
Chrom ma potencjał toksyczny i zdolność tworzenia 
ROS, w  szczególności, gdy występuje w wyższych 
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stężeniach. LD50 ustalona na podstawie spożycia 
u szczurów wynosi od 50 do 100 mg · kg–1 dla Cr (VI) 
i 1900-3000 mg·kg–1 dla Cr (III) (28, 29). Po narażeniu 
organizmu na działanie Cr obserwuje się również spa-
dek liczby białych krwinek, a co za tym idzie – spadek 
odporności (103). Wykazano, że chrom (III) może 
także powodować zmiany i mutacje w DNA (26, 83). 
Zdolność do uszkodzenia chromosomów przez Cr (III) 
obserwowano jedynie przy bardzo wysokich dawkach, 
jednak w  licznych badaniach przeprowadzonych na 
wyizolowanym DNA wykazano, że to chrom Cr (III) 
wykazuje ponad 10-krotnie silniejsze działanie mu-
tagenne niż chrom Cr (VI), dlatego też bezpośrednie 
działanie mutagenne przypisuje się formie Cr (III) 
(27, 91).

Toksykokinetyka
Chrom absorbowany jest razem z  innymi jonami 

metali w jelicie na zasadzie transportu biernego (31). 
Wydajność tego procesu jest bardzo niska, ze średnią 
absorpcją na poziomie 0,4-2,8% (33). Stopień ab-
sorpcji uzależniony jest od zawartości Cr w  diecie, 
jego chemicznej formy i  innych składników pokar-
mowych obecnych w diecie. Skrobia, cukry proste, 
kwas askorbinowy, szczawiowy, nikotynowy, niektóre 
aminokwasy oraz aspiryna zwiększają wchłanianie 
Cr. Natomiast wysoka zawartość fosforanu, wapnia, 
magnezu, tytanu, cynku, wanadu i  żelaza redukuje 
tempo absorpcji tego składnika. Po absorpcji w jelicie 
Cr (III) jest uwalniany do krwi. Może krążyć w niej 
w stanie wolnym, jako kompleks GTF (32, 85), lub 
być związany przez proteiny zaangażowane w  me-
tabolizm żelaza, głównie – jak wykazały badania in 
vitro i in vivo na szczurach – transferynę (32, 39, 85). 
W takiej postaci Cr jest transportowany do komórek, 
a wydajność transferu Cr przez błonę komórkową do 
ich wnętrza zależy od stężenia insuliny (24).

Rozmieszczenie chromu w organizmie związane jest 
z mniejszą przepuszczalnością błon biologicznych dla 
chromu trójwartościowego, w porównaniu z Cr (VI), 
z równoczesnym wiązaniem chromu (III) z makroczą-
steczkami. Pikolinian chromu (tak jak inne związki 
z trójwartościowym Cr) ma ograniczoną zdolność do 
przenikania przez błonę komórkową (99) i uzyskiwa-
nia dostępu do komórkowego DNA (51).

W badaniach na zwierzętach wykorzystywano róż-
ne modele doświadczalne, podawano w diecie różne 
formy (pikolinian, propionian, chrom-L-metionina) 
i stężenia chromu, i w wielu przypadkach wyniki nie 
są jednoznaczne (60).

Przyswajanie chromu pobranego z karmą przebiega 
szybko u kóz, kur i szczurów. Po 30 minutach od spo-
życia Cr III jest obecny w mleku kóz i utrzymuje się 
w nim na wysokim poziomie przez 3 do 6 godzin (9). 
Kury po 3 godzinach od podania do wola trójwarto-
ściowego 51Cr, przyswajają około 11,8% zaaplikowa-
nego chromu. Po 6 godzinach od aplikacji absorpcja 
51Cr, była najwyższa i stanowiła około 15% podanej 

dawki. U szczurów absorpcja po oralnym podaniu 51Cr 
wynosiła 14-17% (9). U ludzi natomiast przyswajane 
wynosi ok. 28% Cr pobranego. Kobiety karmiące 0,4% 
Cr wbudowują do mleka (9).

Wydalanie chromu odbywa się głównie z moczem 
(32, 36, 45), a w niewielkich ilościach także z potem, 
we włosach i żółci (32, 43) oraz z kałem (32).

Usuwanie chromu z  moczem rozpoczyna się po 
godzinie i osiąga szczyt w 12 do 24 godzin po doust-
nym podaniu (9). Usuwanie chromu z kałem zaczyna 
się 6 do 12 godzin po podaniu dożwaczowym, osią-
ga maksimum po 24 godzinach i  trwa ponad 4 dni. 
Usuwanie wchłoniętego Cr wraz z żółcią i moczem 
trwa ponad 4 dni (9).

Wysokie spożycie cukrów, intensywny wysiłek 
fizyczny, ciąża, laktacja prowadzą u ludzi do wzrostu 
wydalania Cr z moczem (21, 32). Ujemny bilans Cr 
obserwowano u  pacjentów cierpiących na cukrzycę 
typu I (54). Zwiększoną sekrecję tego pierwiastka 
z moczem stwierdzono także u szczurów po domięś- 
niowym podaniu insuliny (22, 61).

Z badań klinicznych wynika, że kinetyka wydala-
nia chromu z ustroju jest złożona i może być opisana 
modelem wieloprzedziałowym z szeregiem okresów 
połowicznego wydalania od 13 min do 192 dni (79). 
Liczne badania dotyczące wydalania chromu z mo-
czem u  spawaczy umożliwiły przyjęcie prostego 
modelu jednoprzedziałowego i ustalenie okresu poło-
wicznego wydalania na 15-40 godz. (91, 107). Chrom 
po nadmiernej ekspozycji jest usuwany relatywnie 
szybko z ciała człowieka (36).

Poziom Cr w moczu dorosłej osoby waha się między 
0,1 a 0,4 µg·L–1. Wydalanie Cr może zwiększać się 
wraz z wiekiem, w przypadku występowania cukrzy-
cy i podczas suplementacji diety Cr (36). Ponieważ 
chrom jest wydalany z moczem w krótkim czasie od 
ekspozycji, test określający zawartość Cr w moczu nie 
jest odpowiednim badaniem do oceny długotrwałej lub 
chronicznej ekspozycji na chrom (36).

Bioakumulacja Cr (III) w łańcuchu pokarmowym
Chrom jest obecny we wszystkich tkankach 

zwierzęcych w stężeniu od kilku do kilkudziesięciu 
µg·kg–1, rzadko przekraczając 100 µg·kg–1 (75). 
Najwyższą koncentrację tego pierwiastka wykazano 
w wątrobie, nerkach, śledzionie, nieco niższe w ser-
cu, mięśniach, trzustce, płucach, kościach i  mózgu 
(38, 102). Natomiast Kabata-Pendias i Pendias (52) 
stwierdzają na podstawie wielu wyników badań, że naj-
więcej chromu występuje we włosach, skórze i zębach  
0,2-1 mg·kg–1, podczas gdy tkanki miękkie zawierają 
0,02-0,1 mg·kg–1. Wykazano, że niektóre tkanki, takie 
jak kości, jądra i najądrza, są zdolne do przechowy-
wania Cr w  sposób długotrwały w  porównaniu do 
serca, trzustki i mózgu, gdzie usuwanie jonów chro-
mu następuje stosunkowo szybko (61). Według Anke 
i  wsp. (9), to szkielet kumuluje największą część 
chromu (45%) u kręgowców, następne w kolejności 
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są: skóra i włosy (16%), mięśnie (13%), krew (7,4%), 
nerki (5,7%), wątroba (5,3%). W skórze i  tkankach 
podskórnych u  pracowników narażonych na dzia-
łanie chromu stwierdzono jego zawartość w  ilości  
0,16 µg·g–1 świeżej masy (65). W  jelitach człowie-
ka wchłaniane jest 0,5-2% dziennie pobieranego Cr 
w  formie nieorganicznej i  około 25-30% w  formie 
organicznych kompleksów (85).

W organizmie człowieka chrom jest rozmieszczo-
ny dość równomiernie w poszczególnych tkankach, 
jednak niekiedy obserwuje się podwyższone wartości 
w mózgu, rdzeniu kręgowym i nerkach (52).

W organizmie łosia, karibu, bobra, piżmaka, lisa, ro-
somaka zanieczyszczenia mogą się kumulować, jednak 
stężenie chromu, oznaczonych w wątrobie i nerkach 
łosi i  karibu nie osiągnęło wartości, które mogłyby 
być uznane za zagrożenie pod względem toksykolo-
gicznym (42). Zawartości metali w tkance mięśniowej 
bobra i  piżmaka były bardzo niskie i  uznawane za 
typowe dla lądowych dzikich zwierząt, jednak stres, 
inwazja pasożytów i metale ciężkie działając jedno-
cześnie, mogą wywołać znaczne szkody w organizmie 
dzikich zwierząt (66).

Suplementacja diety u zwierząt gospodarskich daje 
zróżnicowane efekty. U świń w ilości 0,2 mg Cr·kg–1 
spowodowała odkładanie się tego pierwiastka w wą-
trobie oraz nerkach, lecz bez wyraźnego wpływu 
pierwiastka na mięśnie (92). Do podobnych wniosków 
doszli Anderson i  wsp. (7) po podawaniu indykom 
CrCl3. U  kur Cr podawany był w  różnych formach 
(drożdże, pikolinian Cr, chlorek Cr) i powodował aku-
mulację w wątrobie, nerkach i mięśniach bez wpływu 
na zawartość Cr w  jajach (61, 102). W  przypadku 
badań Piva i wsp. (85) transfer CrCl3 do jaja był nie-
wielki. Dodatek Cr do paszy przyczynił się natomiast 
do spadku współczynnika kształtu jaja przy liniowym 
wzroście masy jaja. Zwiększeniu uległa również masa 
skorupki i jej grubość, indeks białkowy i masa białka, 
indeks żółtka, masa żółtka oraz ciężar jaja (88).

Wykazano w badaniach na szczurach, że absorpcja 
Cr w formie nikotynianu i pikolinianu jest wyższa niż 
w formie chlorku (6). Podobną prawidłowość wyka-
zano u ludzi, u których absorpcja Cr w formie chlorku 
była niższa względem pikolinianu i Cr podawanego 
w postaci drożdży. Cr w formie organicznej jest lepiej 
wchłaniany niż w formie nieorganicznej i prowadzi do 
wzrostu koncentracji tego składnika w tkankach (80). 
Zauważono, że biodostępność kationu propionianu 
chromu (CrProp) jest znacznie wyższa w porównaniu 
do innych popularnych suplementów chromu w diecie, 
takich jak: chlorek, nikotynian lub pikolinian chromu 
(23, 94, 95). CrProp jest absorbowany z dużą sku-
tecznością 40-60% (94, 95). Najwyższą akumulację 
Cr w  tkankach wykazano po podaniu Cr w  formie 
nanocząstek (61, 105, 112).

Wyniki badań wykazały że Cr podawany z witaminą 
C poprawia przyrosty masy ciała, wykorzystanie po-
bieranej paszy oraz cechy tuszy, jak również zmniejsza 

poziom kortykosteroidów i MDA u brojlerów. Taka 
kombinacja może również potencjalnie chronić przed 
obniżeniem wydajności spowodowanej stresem ciepl-
nym u kurczaków brojlerów (89).

Suplementacja diety tuczników w  chrom nano-
kompozytowy (CrNano) zwiększyła w sposób istotny 
zawartość Cr we krwi, mięśniu najdłuższym, sercu, 
wątrobie, nerkach, jelicie czczym oraz krętym (106).

Wyniki badań wskazują na korzystne działanie or-
ganicznych i nieorganicznych związków chromu trój-
wartościowego na metabolizm węglowodanów, białek 
i lipidów. Związki Cr (III) wchodzą w skład enzymów, 
kwasów rybonukleinowych, wpływają na procesy 
antyoksydacyjne i  odpowiedź immunologiczną, na 
wydzielanie hormonów, a także niektórych witamin. 
Stwierdzono, że Cr poprawia beztłuszczową masę 
ciała u zwierząt, wzmaga tempo wzrostu i efektywność 
wykorzystania paszy, ogranicza śmiertelność zwierząt, 
poprawia wskaźniki reprodukcji, a  także zwiększa 
odporność. Wykazano, że żywienie różnych gatunków 
zwierząt dawką ubogą w chrom lub narażenie zwierząt 
na silny stres prowadzi do wystąpienia symptomów 
jego niedoboru.

Koncentracja chromu w  organizmie plasuje się 
w schemacie włosy > skóra > zęby > wątroba > nerki > 
śledziona > serce > mięśnie > trzustka > płuca > kości 
> mózg. Poziom wchłaniania pierwiastka w jelitach 
jest wyższy w przypadku organicznych kompleksów 
Cr. Najlepsze efekty wchłaniania obserwuje się z wy-
korzystaniem nanocząstek chromu.
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