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I NAJGRO�NIEJSZE METALE CIÊ¯KIE 
W ŒRODOWISKU

W wyniku dzia³alnoœci gospodarczej cz³owieka do œrodowiska 
przyrodniczego  wprowadzane  s¹ ró¿norodne  elementy, w tym tak¿e 
metale o zró¿nicowanym stopniu toksycznoœci. Do najniebezpiecz-
niejszych metali ciê¿kich nale¿y o³ów, rtêæ i kadm. 

1. O³ów w œrodowisku

O³ów (Pb) w zestawieniu z innymi truciznami naszego  
œrodowiska zajmuje poczesne miejsce. Jest miêkkim, szarym metalem 
rozpuszczalnym w kwasie azotowym (HNO ), kwasie octowym 3

(CH COOH) oraz stê¿onym kwasie siarkowym (H SO ). Nie rozpuszcza 3 2 4

siê w œrodowisku wodnym. W zetkniêciu z wilgotnym powietrzem 
pokrywa siê warstewk¹ wodorotlenku o³owiu (Pb(OH) ) i wêglanu 2

o³owiu, (Pb CO ). Dlatego te¿ o³ów odporny jest na korozjê (Migula).3

O³ów stanowi blisko 13 mg/kg materii ziemskiej. W osadach 
morskich mo¿e osi¹gaæ wartoœæ nawet do 200 mg/kg. W warstwie 
powierzchniowej gleby wykazano 5-25 mg/kg, przy czym na niektórych 
obszarach Œl¹ska jego iloœæ mo¿e  wzrosn¹æ nawet  do  5 000 mg/kg  
gleby. Stê¿enie o³owiu w wodach s³odkich waha siê od 1 – 10 ìg/l.

Najwy¿szy poziom koncentracji tego pierwiastka wystêpuje na 
terenie i w okolicach kopalñ eksploatuj¹cych rudê cynkowo-o³owiow¹, 
wokó³ hut, zak³adów przemys³owych produkuj¹cych akumulatory 
o³owiowe, rury, pociski, farby olejne i inne (Fot. 1). 

Fot. 1. 
Huta 
miedzi 
„Legnica”
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Nadto rozwój motoryzacji spowodowa³ nag³y wzrost obecnoœci 
tego metalu w pobli¿u dróg szybkiego ruchu i autostrad oraz w centrum 
wiêkszych aglomeracji miejskich. Spalaj¹c 1 l benzyny etylizowanej           
do œrodowiska wprowadza siê od 0,4 - 0,7 g Pb, pochodz¹cego ze œrodka 
przeciwstukowego, jakim jest czteroetylek o³owiu [Pb(C H ) ](Skinder).2 5 4

O³ów jako najciê¿szy sk³adnik spalin osadza siê na roœlinach              
i w glebie w bezpoœrednim s¹siedztwie ruchliwych szlaków 
komunikacyjnych. Zwi¹zki o³owiu ze wzglêdu na osi¹gane prêdkoœci 
przez pojazdy samochodowe rozprzestrzeniaj¹ siê do ponad 150 m              
od jezdni (Tab. 1).

Odleg³oœæ pobranych próbek od jezdni (w m) G³êbokoœæ 
pobranej próbki  
(w cm) 
 
 

4 10 40 80 120 

0-40 157,2 126,4 84,7 61,3 55,8 

20-30 145,8 112,3 71,8 52,8 43,5 

60-70 81,2 23,3 21,3 20,3 23,2 

 

Wyniki prowadzonych badañ zamieszczone w tabeli wskazuj¹,      
¿e o³ów kumulowany jest g³ównie w powierzchniowej warstwie gleby,     
tj. od 0 - 30 cm g³êbokoœci, co ma zwi¹zek z mechaniczn¹ upraw¹ gleby. 
Wraz z oddalaniem siê od drogi, zawartoœæ o³owiu wyraŸnie siê obni¿a 
(157,2 - 43,5 mg/kg s.m.).

W samej by³ej RFN w latach osiemdziesi¹tych pojazdy 
mechaniczne zasili³y powietrze 7 000 t o³owiu. Rocznie do Ba³tyku 
przedostawa³o siê oko³o 5 400 t o³owiu, z czego 75% pochodzi³o               
z powietrza. W stosunku rocznym - za spraw¹ samochodowych œrodków 
komunikacji – œrodowisko pó³kuli pó³nocnej wówczas przyjmowa³o 
ponad 350 000 t o³owiu (Eichler, Skinder).

Badania wykaza³y, ¿e gleby po³o¿one w bezpoœrednim s¹siedztwie 
autostrad zawieraj¹ od 1 000 - 6 000 ppm o³owiu, co relatywnie zwiêksza 
jego koncentracjê w ¿ywnoœci.

Zawartoœæ szkodliwych substancji w powietrzu, w tym tak¿e 
o³owiu mo¿e byæ zredukowana do 1/4, pod jednym wszak¿e warunkiem, 
je¿eli pobocza autostrad i dróg szybkiego ruchu obsadzi siê 
odpowiednimi gatunkami drzew i krzewów wed³ug ni¿ej przedstawionej 

�ród³o: Motoryzacyjne zagro¿enia … (Curzyd³o J.).
Tab. 1. Zawartoœæ Pb w mg/kg suchej masy gleby uprawnej przy drodze E - 7 
Kraków - Zakopane.
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koncepcji. Faktem jest, ¿e w Polsce dominuj¹ zadrzewienia typu 
a¿urowego, charakteryzuj¹ce siê wystêpowaniem na poboczach dróg 
zwykle pojedynczych, znacznie oddalonych od siebie drzew lub  
krzewów, które w istocie nie maj¹ wiêkszego znaczenia. Jedynie zwarte      
i gêste zadrzewienia pasowe o szerokoœci 10 - 15 m z³o¿one z drzew           
i krzewów o zró¿nicowanej wysokoœci, odpornych na sk³adniki spalin        
i zapylenie. Jednoczeœnie musz¹ one byæ przystosowane do istniej¹cych 
warunków klimatyczno-glebowych estetycznie i harmonijnie wkompo-
nowanych w krajobraz sieci i wêz³ów komunikacyjnych, stanowi¹ 
istotne biologiczne zapory ograniczaj¹ce, zatrzymuj¹ce i lokalizuj¹ce 
zanieczyszczenia motoryzacyjne.

Toksyczne zanieczyszczenia w postaci sk³adników spalin oraz 
py³ów unoszonych z powierzchni jezdni opadaj¹ na tereny bezpoœrednio 
przyleg³e do dróg. Najwiêksze ska¿enia o³owiem roœlin i gleby oraz naj-
wy¿szy poziom koncentracji toksycznych sk³adników spalin w powiet-
rzu atmosferycznym stwierdzono do odleg³oœci 30 - 40m od jezdni, 
powy¿ej której ich stê¿enie radykalnie maleje. W odleg³oœci powy¿ej  
150 m od jezdni poziom zanieczyszczeñ jest porównywalny z obszarami 
znacznie oddalonymi od szlaków komunikacyjnych  (Wykres 1).

 

    
 

 

 

Wykres 1. Wykres ilustruje istniej¹c¹ zale¿noœæ miêdzy zawartoœci¹ o³owiu 
    w glebie pola uprawnego a odleg³oœci¹ od drogi szybkiego ruchu.

Je¿eli zatem miêdzy jezdni¹ a przyleg³ym doñ terenem 
zaprojektuje siê wzglêdnie szerokie (10 - 15 m), zagêszczone 
odpowiednio dobranymi gatunkami drzew i krzewów oraz wysokie,         

Odleg³oœæ od jezdni (w m)

Zawartoœæ Pb (w mg/kg s. m. gleby)

50

 

100
 

150

 

4 10 40 80 120
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IV                 V             IV               III           II                I              II          III               VI

Ryc. 1. Projekt ochronnych pasów zieleni przy autostradach i drogach 
szybkiego ruchu. I-pas œrodkowy, oddzielaj¹cy jezdnie, II-jezdnia z poboczami, 
III-rów przydro¿ny, IV-podwójny pas zieleni, V-przerwa oddzielaj¹ca pasy 
zieleni (ci¹g wentylacyjny), VI-pojedynczy, szerszy pas zieleni.

Obrze¿a pasów przydro¿nych powinny byæ obsadzone krzewami 
dorastaj¹cymi do wysokoœci ok. 3 m, g³êbiej po³o¿one czêœci pasa – 
przenikaj¹cymi siê krzewami i drzewami siêgaj¹cymi do 5 m, natomiast 
przyœrodkowa i œrodkowa – drzewami osi¹gaj¹cymi wysokoœæ              
do 20-25 m.

Wystêpuj¹ce wzd³u¿ naszych autostrad nieregularne ekrany                  
w postaci pasów zieleni powsta³y w wyniku przebiegaj¹cego procesu 
sukcesji pierwotnej a nie planowej inwestycji proekologicznej (Fot. 2)

o profilu wklês³o-wypuk³ym pasy zwartej zieleni, wówczas bêd¹ one 
spe³niaæ rolê swoistych biologicznych filtrów zatrzymuj¹cych, 
poch³aniaj¹cych i lokalizuj¹cych zanieczyszczenia motoryzacyjne. 
Nadto bêd¹ one skutecznie t³umiæ ha³as i wibracjê poprzez poch³anianie, 
odbijanie i rozpraszanie fal dŸwiêkowych (Ryc. 1.). W wariancie 
optymalnym pobocze drogi, tu¿ za rowem przydro¿nym powinno byæ 
obsadzone dwoma zwartymi pasami zieleni, oddzielonymi od siebie 
wyraŸn¹ przerw¹ o szerokoœci oko³o 5 m pe³ni¹c¹ funkcjê ci¹gu wenty-
lacyjnego (Ryc. 1.).

Œrodkowy pas zieleni oddzielaj¹cy jezdnie, ze wzglêdu na 
bezpieczeñstwo u¿ytkowników dróg powinien byæ obsadzony tylko                
i wy³¹cznie krzewami dorastaj¹cymi do 2 m wysokoœci. Jego szerokoœæ 
wraz z zainstalowanymi barierami nie powinna wynosiæ mniej ni¿ 5 m. 
Profil tego pasa powinien byæ w zarysie pó³elipsoidalny z najni¿szymi 
krzewami, w tym krzewami p³o¿¹cymi siê w strefie zewnêtrznej, 
natomiast najwy¿szymi w czêœci œrodkowej (Ryc. 1.).
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Analiza zawartoœci o³owiu w powietrzu, glebie i wodzie jedno-
znacznie potwierdza istnienie daleko id¹cej jego korelacji z poziomem 
uprzemys³owienia i zurbanizowania okolicy oraz rozwoju motoryzacji. 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e jednym z istotniejszych przedsiêwziêæ 
proekologicznych w dziedzinie motoryzacji by³o sukcesywne wpro-
wadzanie benzyny bezo³owiowej (ju¿ od lat osiemdziesi¹tych),               
a tym samym ograniczanie produkcji benzyny z czteroetylkiem o³owiu. 
Definitywnie zaprzestano produkcji benzyny o³owiowej w 2005 r., 
zgodnie z dyrektyw¹ Unii Europejskiej. Dlatego te¿ obecnie trudno 
mówiæ o motoryzacyjnym zagro¿eniu œrodowiska o³owiem. Jednak¿e 
faktem jest, ¿e w poprzednich latach œrodowisko zosta³o znacz¹co nim 
obci¹¿one, co ilustruj¹ poni¿sze dane.

O³ów (Pb) - zastosowanie, normy, wystêpowanie

Najwy¿szy poziom koncentracji: okolice kopalñ rudy cynkowo-
o³owiowej, wokó³ hut i elektrowni, w zak³adach produkuj¹cych aku-
mulatory, rury, pociski, farby olejne i inne.

Normy wystêpowania Pb w œrodowisku:

1. NDS w glebie         –      15 mg/kg,
32. NDS w powietrzu   –       0,05 mg/m ,

3. NDS w konserwach –        2 mg/kg,
4. roœliny naczyniowe –      15 ppm.    

Wystêpowanie Pb w œrodowisku:

·materia ziemska  – 13 mg/kg,
·osady morskie  –  200 mg/kg, 
·osad œciekowy  –  4700 ppm,
·powierzchniowa warstwa gleby  –  5 – 25 mg/kg,
·gleba na niektórych obszarach Œl¹ska  –  5 000 mg/kg,
·stê¿enie Pb w wodach s³odkich  –  1 – 10 ìg/l, 
·rocznie przedostaje siê do Ba³tyku   –   5 400 t,  
·w by³ej RFN w latach osiemdziesi¹tych wprowadzono do œrodowiska 

/rozwój motoryzacji/   –  7 000 t,
·œrodowisko pó³kuli pó³nocnej przyjmuje –  350 000 t/rok,
·przy autostradach i drogach szybkiego ruchu /spalaj¹c 1 l benzyny  

do œrodowiska wprowadzamy od 0,4 – 0,7g Pb/   –   1 000 – 6000 ppm.
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 Bioakumulacja Pb w warzywach i szkielecie cz³owieka:

· warzywa /95% z powietrza, 5% z gleby/    –  do 300 ppm,
· wspó³czesny cz³owiek /koœciec/   –   21  –  28 ppm,
· koœciec mieszkañców Herkulanum /79 r./   –  84 ppm.

2. Rtêæ w œrodowisku

Pierwiastkiem wybitnie toksycznym jest rtêæ (Hg), która                    
w temperaturze pokojowej wystêpuje w stanie ciek³ym. Ten srebrzysty 
metal rozpuszcza siê w stê¿onym kwasie azotowym (HNO ) daj¹c azotan 3

rtêci (Hg(NO ) ) i tlenki azotu (NO ). Rozpuszcza siê tak¿e w kwasie 3 2 X

siarkowym (H SO ). Wchodzi w reakcje z metalami, zw³aszcza 2 4

alkalicznymi tworz¹c amalgamaty. Szczególnie toksyczne dzia³anie 
przejawia w postaci zwi¹zków rtêci, które znalaz³y szerokie zasto-
sowanie w wielu ga³êziach przemys³u, jak i praktyce rolniczo-
hodowlanej.

Zwi¹zki rtêci wykorzystywane s¹ do produkcji papki papierowej, 
tworzyw sztucznych (katalizatory), fungicydów s³u¿¹cych do zapra-
wiania zbo¿a i innych.

S³usznie uwa¿a siê rtêæ za osobliwy pierwiastek chemiczny, 
bowiem wykazuje ona siln¹ aktywnoœæ chemiczn¹ i biologiczn¹ oraz 
zmiennoœæ postaci wystêpowania (ciek³a i gazowa), jak i zdolnoœæ 
biologicznej akumulacji (bioakumulacji) (Brauner, Kabata-Pendias).

Zwi¹zki rtêci o zró¿nicowanych w³aœciwoœciach fizyko-
chemicznych w³¹czane s¹ w ró¿ne cykle biogeochemiczne, przy czym do 
istotniejszych zalicza siê obieg atmosferyczny i hydrobiologiczny.

Fot. 2. 
Fragment
 „starej” 
autostrady 
A4 wraz 
z pasami
zieleni 
powsta³ymi 
w procesie 
sukcesji
 naturalnej
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Okres trwania rtæci w powietrzu atmosferycznym jest wyjàtkowo 
dùugi i wg Bowena wynosi 360 lat. Dlatego teý transportowana jest ona  
na znaczne odlegùoúci. Rtæã i jej zwiàzki przedostajà siæ do wód                     
w najrozmaitrzych postaciach i mogà byã najrozmaitszego pochodzenia. 
Najwiæksze jej iloúci w postaci úcieków wypuszcza przemysù chemiczny. 
Znaczàcy udziaù w zanieczyszczaniu wód ma obciàýenie rtæcià materiaùu 
siewnego, np. zawartoúã zaprawy metylo-rtæciowo-dicyanodiamidowej 
siægaùa do 15-20 ppm. Ograniczenie stosowania preparatów rtæciowych 
do ochrony roúlin (fungicydy), emisji i zrzutów przemysùowych 
zawierajàcych rtæã zmniejszyùo czæúciowo ryzyko skaýenia rtæcià. 
Jednakýe problem ten nie zostaù w peùni rozwiàzany, a staùe wùàczanie 
maùych jej iloúci w naturalne cykle przyrodnicze doprowadza do 
stopniowego nagromadzania siæ tego metalu w okreúlonych eko-
systemach, zwùaszcza w jeziorach poùoýonych w póùnocnych rejonach 
kuli ziemskiej. Ze úrodowiska wodnego metaliczna rtæã przenika do 
organizmów roúlinnych, gdzie ulega metylacji do metylku rtæciowego.

0 2+ +Hg            Hg            (CH ) Hg            CH Hg
3 2 3

+Powstaùy metylek rtæciowy (CH Hg ) jako toksyczny i trwaùy 
3

zwiàzek chemiczny zostaje wùàczony w ùañcuch troficzny. Naleýy 
podkreúliã, ýe nie zaleýnie od sposobu i w jakiej formie rtæã trafia do 
wody zawsze pod wpùywem mikroflory ulega metylacji (Ryc. 3) (Bowen, 
Kabata-Pendias).

      Fenylek rtæciowy Metylek rtæciowy

+ +C H Hg        CH Hg
6 5 3

0 2+    Hg Hg         (CH ) H
3 2

Ryc. 3. Uproszczony schemat przemian Hg w wodzie (Kabata-Pendias A.)

Ogóùem w úwiecie produkuje siæ ponad 20 000 t rtæci, z czego 
ponad 9 000 t dostaje siæ do oceanów. Obecnie uwaýa siæ, ýe ponad 
poùowa wyprodukowanej rtæci przedostaje siæ do úrodowiska, gdzie 
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podlega nagromadzeniu w utworach o zwiækszonych wùaúciwoúciach 
sorpcyjnych, np. skaùach iùowcowych, glebach gliniastych i torfowych 
(Tab. 2).

SKA£Y: 
Magmowe kwaœne

osadowe:

                i³owcowe

                piaskowe

                wapienie

  10 –     80

200 –   400

  40 –   100

  40 –     50

GLEBY:
piaszczyste

gliniaste

torfowe

    8 –   700

  10 – 1000

  40 – 1100

Tab. 2. Rtêæ w ska³ach i glebach (µg/kg s.m.)

Substancje organiczne zawarte w glebie stanowià waýny filtr 
zatrzymujàcy rtæã. Jej zmienna zawartoúã w róýnych poziomach              
torfu wykorzystywana jest do oceny opadu tego metalu z atmosfery              
w okreúlonych przedziaùach czasowych.

o
Hg

–
HgCl +

Hg2

+
Rhg
Rhg

+
HgOH
Hg(OH)

2

2-
HgCl 4

2-
HgS 2 2+

Hg 

2+
Hg 2

HgS

-
(HgSH)

redukcja

utlenianie

alkilacja

hydratacja

Ryc. 4. Zwi¹zki rtêci w glebie (R = rodniki alkilowe) (Kabata-Pendias A.)
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Gleby regionów przemys³owych wielokrotnie przekraczaj¹ tzw. 
naturalne œrednie stê¿enie, które dla gleb wynosi 0,1mg/kg s. m. (Tab. 3.).

KRAJ �ród³a zanieczyszczeñ

Ró¿ne Emisja 

Anglia
a

15  – fungicydy 3,8

Czechy i S³owacja --- 54

Holandia
b

10  – odpady komunalne

Niemcy c24  – osady rzek

Polska
d

0,4  – zaprawy nasienne

Tab. 3. Rtêæ w glebach zanieczyszczonych (w mg/kg s. m.).

Dane o wystæpowaniu rtæci w wodach sà doúã rozbieýne                     
ze wzglàdu na naturalnà zmiennoúã stæýenia tego metalu w róýnych 
wodach, jak i trudnoúci analityczne. Rzeczywiste iloúci rtæci wystæpujàce 
w wodach przedstawia tabela 4.

                         WODA                        ILOŒÆ

oceanów
mórz przybrze¿nych
rzek i jezior
opadowa (deszcz i œnieg) na obszarach
niezanieczyszczonych

                  0,5 – 3 ng/l
                   2 – 15 ng/l
                     1 – 3 ng/l

                  5 – 300 ng/l

Tab. 4. Wystêpowanie rtêci w wodach (w ng/l)

Wystæpowanie rtæci w powietrzu atmosferycznym zwiàzane jest 
ze stopniem lotnoúci jej zwiàzków i temperaturà otoczenia. Iloúã 
odparowanej rtæci podwaja siæ przy wzroúcie temperatury o kaýde 10°C. 
Jej lotnoúã ksztaùtuje siæ w nastæpujàcej kolejnoúci: Hg > Hg  Cl   > HgCl  2 2

> HgS >HgO.
Naturalnà zawartoúã rtæci w powietrzu ocenia siæ na 1-2 ng/L. Sà to 

stæýenia wystæpujàce nad oceanami i morzami. Najwyýszy poziom rtæci 

2
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wykazano w powietrzu wokóù elektrociepùowni wæglowych oraz skùa-
dowisk odpadów przemysùowych i komunalnych (Tab. 5).

OBSZAR  ILOŒÆ wg Lindberga (1987)

MORZE    1  - 3

L¥D:  rejon rolniczy 3  - 10

 miasta  2  - 30

 metropolie  5
 

- 50

REJONY: przemys³ metalurgiczny  10  - 50

 przemys³ chemiczny  60  - 1000

 elektrowni  200
 

- 1700
 aktywnoœci geotermicznej  10

 
- 40 000

 (wulkany)   
 

3Tab. 5. Rtêæ w powietrzu atmosferycznym (w ng/m )

Wysokie stê¿enie - jak wynika z tabeli - stwierdza siê w rejonach 
aktywnoœci wulkanicznej.

Biogeochemiczny obieg rtêci zale¿y nie tylko od jej stê¿enia,             
ale i od fizykochemicznych reakcji okreœlaj¹cych formy jej 
wystêpowania.

W powietrzu atmosferycznym dominuje lotna rtêæ (Hg°) oraz 
dimetylek rtêci  (CH ) Hg). Obie formy mog¹ powstawaæ i podlegaæ 3 2

dalszym przemianom w wyniku procesów biochemicznych i fotoche-mi-
cznych. Na powierzchniê l¹dów opada g³ównie rtêæ w formie utlenionej 

2(Hg +). Jej dalsza transformacja zwi¹zana jest z potencja³em oksydo-
redukcyjnym œrodowiska oraz z procesami metylacji biologicznej               

”
i chemicznej” (Ryc. 5)(Bowen, Eichler, Kabata-Pendias, Lindberg). 

Formy rtêci wystêpuj¹ce w przyrodzie mo¿na podzieliæ na trzy 
grupy wedle ich w³aœciwoœci:

a) lotne: Hg°, ((CH ) Hg),3 2
2+ - 2-

b) ³atwo rozpuszczalne w wodzie: Hg  , HgX , HgX , HgX  oraz 2 3 4
2+Hg  - kompleksy organiczne,

+ -c) trudno rozpuszczalne: CH Hg , CH HgCl, CH HgS , Hg(CN)3 3 3 2              
- - -

( X = OH , Cl , Br , CH , = ró¿ne grupy alkilowe) (Kabata-Pendias).3 
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QoHg

oHg
o   Hg (CH ) Hg3 2

oHg

(+O3)

(CH3) Hg2

(CH3) Hg2

(CH3) Hg2

oHg

oHg

oHg

2+Hg

2+Hg

2+Hg

2+Hg 2+Hg
2+Hg

2+Hg

2+Hg

2+Hg

2+Hg

Ryc. 5. Schemat transportu i transformacji rtêci w obiegu atmosferycznym

Rtêæ (Hg) - zastosowanie, normy, wystêpowanie

Zastosowanie: produkcja papki papierowej, tworzyw sztucznych 
/katalizatory/, aparatury pomiarowej, fungicydów i inne.

Normy wystêpowania w œrodowisku:

3
1. NDS w powietrzu –   0,005 mg/m ,

32. NDS w wodzie     –   0,001 mg/m ,
3. ryby                      –   0,1 – 0,2 ppm.

Wystêpowanie rtêci w œrodowisku:

• oceany  –        5000 t/rok (obci¹¿enie),
• ryby    –      3 – 10 ppm,
• ptaki   –      2 – 60 ppm /np. krzy¿ówka/,
• foka /w¹troba/  –       36 ppm,
• owady /od¿ywiaj¹ce siê miêsem obci¹¿onym Hg/ – do ponad 200 ppm.
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Ponad 20 000 t – produkcja œwiatowa do 2 000 r. /ponad 50% 
przedostaje siê do œrodowiska/.

360 lat – okres trwania Hg w powietrzu.

Lotnoœæ:  Hg  > Hg Cl  HgCl  HgS HgO2 2 2

Iloœæ odparowanej rtêci podwaja siê przy wzroœcie temperatury  
o

o ka¿de 10 C.

 >  >  > 

O b s z a r  Iloœæ /w ng/m3/
Morze  1  –  3

L¹d  rejon rolniczy  3  –  10

 miasta  2  –  30

 
metropolie

 
5  –  50

Rejon
 

p. metalurgiczny
 
10  –  50

 
p. chemiczny

 
60  –  1 000

 
p. energetyczny

 
200  –  1 700

aktywnoœæ geotermiczna /wulkany/ 10  –  40 000

· naturalne œrednie stê¿enie Hg w glebie  –  0,1 mg/kg s.m.
3Tab. 5. Rtêæ w powietrzu atmosferycznym  /w ng/m /

Ska³y  Zawartoœæ  Gleby  Zawartoœæ
magmowe kwaœne  10  – 80  piaszczyste  8  – 700
osadowe: i³owce  200  –  400  gliniaste  10  – 1000

 piaskowce  40  –  100  torfowe  40  – 1100
wapienie  40  – 50   

 
Tab. 6.  Rtêæ w ska³ach i glebach /w ìg/kg.s.m./

Woda  Iloœæ
oceanów  0,5  – 3

mórz przybrze¿nych  2  –  15
rzek i jezior  1  –  3

opadowa na obszarach niezanieczyszczonych  5  –  300
 

Tab. 7. Wystêpowanie rtêci w wodach /w ng/l/

3. Kadm w úrodowisku

Wyjàtkowo niebezpiecznym metalem ciæýkim, o znacznie 
wiækszej toksycznoúci niý oùów jest kadm (Cd). Jego stæýenie w úro-
dowisku stale roúnie. Kadm jest biologicznym analogiem wapnia. Oba             
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te pierwiastki charakteryzuje identyczna wartoúciowoúã oraz duýe 
podobieñstwo wymiarów promieni jonowych.

Kadm jest metalem miækkim, srebrzysto-biaùym, odpornym na 
dziaùanie powietrza, bowiem pokrywa siæ ochronnà warstwà tlenku 
kadmu (CdO). Podczas ogrzewania w powietrzu pali siæ dajàc bràzowe 
pary CdO. Dobrze rozpuszcza siæ w kwasach.

Szersze jego zastosowanie w technice obserwuje siæ zaledwie od 
dwóch, trzech ostatnich dziesiæcioleci. Kadm jest stosowany jako 
dodatek do stopów, w procesie galwanicznej metalizacji (kadmowania - 
powlekania mniej szlachetnych metali), syntezy pigmentów kadmo-
wych, w produkcji lakierów, glazur i ceramiki. Nadto wykorzystywany 
jest jako stabilizator tworzyw sztucznych (PCV) oraz do produkcji 
niklowo-kadmowych baterii elektrycznych (Dutkiewicz, Eichler, Graczyk).

Ogromne iloúci kadmu, które obecnie znajdujà siæ w úrodowisku, 
sà przede wszystkim wynikiem przemysùowej dziaùalnoúci czùowieka.  
Ze wzglædu na wspóùwystæpowanie kadmu w zùoýach miedzi, cynku                   
i oùowiu pierwiastek ten wprowadzany jest do úrodowiska od chwili 
opanowania przez czùowieka techniki wytopu tych metali. Znaczne iloúci 
tego pierwiastka emitowane sà do atmosfery w wyniku spalania mazutu, 
oleju i wægla. Nadto aktywnoúã wulkaniczna, poýary lasów oraz 
funkcjonujàce spalarnie úmieci majà coraz wiækszy udziaù w emisji 
kadmu. Jego stæýenie w atmosferze waha siæ od 0,1 - 100 µg/m  (Tab. 6.).3

Do gleby kadm dostaje siæ nie tylko wraz z opadami atmosfe-
rycznymi, ale takýe w wyniku nawoýenia pól nawozem fosforowym 
zanieczyszczonym úladami kadmu. Stosowany powszechnie superfosfat 
zawiera od 38 - 48 ppn kadmu. Najwyýszy poziom kadmu, tj. 90 - 200 
ppm wykazano w superfosfacie pochodzàcym z Australii. W latach 
osiemdziesiàtych w byùej RFN skaýono znaczny areaù pól uprawnych 
stosujàc muù pochodzàcy z koryta rzeki Neckar jako úrodek uýyêniajàcy 
glebæ. Wkrótce okazaùo siæ, ýe muù zostaù skaýony úciekami fabrycznymi 
wytwórni pigmentów do farb w Besingheim odprowadzanymi do rzeki 
Enzu - dopùywu rzeki Neckar (Eichler).

Przeciætnie stæýanie kadmu w glebie szacowane jest na 0,5 - 1,0 
mg/kg. natomiast na obszarach skaýonych moýe osiàgaã wartoúã powy-
ýej 20 mg/kg. Jednakýe w województwie katowickim jego zawartoúã 
waha siæ od 0,2 - 143 mg/kg s. m. gleby, zaleýnie od lokalizacji terenu.

Stosunkowo niskie stæýenie kadmu wystæpuje w wodach sùonych, 
W wodach sùodkich ze wzglædu na uchodzàce doñ úcieki przemysùowe 
zakres wahañ jest bardzo szeroki od 0 - 100 mg/l. Szacuje siæ, ýe ponad 
23% kadmu zawartego w wodzie pochodzi z opadów atmosferycznych 
(Tab. 6.). Do Baùtyku rocznie trafia 200t kadmu,  z czego 45% pochodzi     
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z powietrza. Globalnie úrodowisko przyrodnicze rocznie obciàýone jest  
5 000 t (Tab. 6) (Eichler, Skinder).

Karkonosze i Góry Izerskie naleýà do najbardziej zagroýonych 
ekologicznie obszarów Polski, czego wyrazem jest m. in. podwyýszona 
koncentracja metali ciæýkich w ekosystemach górskich. Zakres úred-
niego opadu oùowiu (Pb) w okresie wegetacyjnym 1993r. wahaù siæ od 0,4 

2 2- 51 ,7 mg/m  natomiast kadmu (Cd.) - od 0,01 - 0,39 mg/m  . W nieroz-
puszczalnej w wodzie czæúci pyùów wykazano 750 mg/kg oùowiu (Pb).

Wúród oznaczonych w glebie metali najwyýszà koncentracjæ 
wykazaù oùów (Pb), kadm (Cd) i cynk (Zn). Oùów (Pb) osiàgnàù górnà 
wartoúã 362,1 mg/kg w oligotroficznej glebie torfowej, natomiast 
najniýszà - 70 mg/kg w glebie bielicowej. Zawartoúã kadmu (Cd) wahaùa 
siæ od 1,5 -5,06 mg/kg, zaú cynku (Zn) - od 30 - 176 mg/kg. Nadto 
odnotowano podwyýszony poziom rtæci (Hg) pochodzenia antro-
pogenicznego, który ksztaùtowaù siæ w granicach 0,13 - 0,32 mg/kg.

Najwyýsza akumulacja tych metali wystàpiùa w glebach o wyso-
kiej zawartoúci wægla organicznego, tj. w poziomach torfowych, 
murszowych i ektopróchnicach gleb leúnych.

Zaobserwowano podwyýszonà koncentracjæ m. in. oùowiu (Pb), 
rtæci (Hg) i kadmu (Cd) w wodach Karkonoszy w stosunku do stæýeñ 
charakterystycznych dla wód sùodkich. Zawartoúã oùowiu (Pb) wahaùa siæ 
od 0,0001 - 0,0466 mg/l, rtæci (Hg) - od 0,00001 - 0,001  mg/l i kadmu 
(Cd) - od 0,00006 - 0,0023 mg/l (Fischer, Fabiszewski, Matula i inni).

Kadm /Cd / - zastosowanie, normy, wystæpowanie

Zastosowanie: dodatek do stopów, galwaniczna metalizacja 
/kadmowanie/, synteza pigmentów kadmowych, produkcja lakierów, 
glazury i ceramiki oraz niklowo-kadmowych baterii elektrycznych.

,

Lp.  Œrodowisko  Zawartoœæ Cd

1.  
2.  
3.  
4.

 

 5.
 6.

 

Powietrze  
Gleba  
Gleba terenów ska¿onych  
Woda s³odka z terenów o zró¿nicowanym stopniu 

ska¿enia
 Woda Ba³tyku

 Globalne obci¹¿enie œrodowiska

 

0,1 – 100 µg/m3

0,5 – 1,0 mg/kg

powy¿ej 20 mg/kg

0,0 – 100 mg/l

200 t/rok (obci¹¿enie)

5 000 t/rok (obci¹¿enie)

Tab. 6. Wystæpowanie kadmu w úrodowisku
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Normy wystæpowania Cd. w úrodowisku:

31. NDS w powietrzu  -  0,05 mg/dm ,
2. NDS w wodzie  -  0,05 ppm,
3. NDS w glebie  -  0,1 mg/kg  /0,1 ppm/,
4. krew czùowieka  - 1,0  g/100 ml,
5. mocz czùowieka  -  0,5  -  1 1  g/l.

Dawki úmiertelne:

1.  droga pokarmowa  -  30  -  50 mg w poýywieniu,
32.  droga oddechowa  -  10 mg/m /5h w powietrzu,
3                                       5 mg/m /8h w powietrzu.

Wystæpowanie Cd. w úrodowisku:

•  globalne obciàýenie úrodowiska      -     5000 t/rok, 
•  Baùtyk     -      200 t/rok  /45% z powietrza/,

3•  powietrze   -     01 - 100  g/m ,
•  gleba    -    0,5 - 1,0 mg/kg,
•  gleba skaýona    -     powyýej 20 mg/kg, 
•  woda sùodka    -     0 - 100 mg/l 

Bioakumulacja Cd u roúlin i zwierzàt:

•  pieczarki     -           6 - 170 ppm, 
•  ziemniaki   -                 40 ppm, 
•  zboýa    -     10 ppm,                              Bioakumulacja:                                                      
•  kapusta  -  0,01 - 0,04 mg/kg úw. m.,                      30% z powietrza
•  marchew - 0,05 - 0,15 mg/kg úw. m.,                     70% z H O2

•  szpinak   -  0,08 - 0,63 mg/kg úw. m., 
•  tytoñ /1 papieros/     -      2  g, 

•  kraby    -     powyýej 1 mg/kg úw. m., 
•  ostrygi         -        3,66 ppm,
•  kury             -        4,00 ppm.

Produkty spoýywcze:

•  miæso, ser, masùo    -   do 0,05 mg/kg,
•  wàtroba i nerki   -  0,05 - 0,5 mg/kg úw. m.  

ì
ì

ì
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II TOKSYCZNE DZIA£ANIE  JONÓW  METALI 
CIÊ¯KICH  NA WZROST I ROZWÓJ ROŒLIN 
NACZYNIOWYCH

Prowadzone badania nad fitotoksycznym dzia³aniem jonów 
metali, w tym jonów metali ciê¿kich dowodz¹, ¿e podwy¿szona ich 
koncentracja hamuje wzrost elongacyjny korzeni, powoduje ich 
grubienie, redukcjê liczby korzonków i brunatnienie sto¿ków wzrostu. 
Charakterystyczn¹ cech¹ wzrostu elongacyjnego jest powiêkszanie siê 
objêtoœci komórek do momentu osi¹gniêcia definitywnych wymiarów              
i kszta³tu typowego dla danej tkanki. W koñcowej jego fazie zachodz¹ 
wewn¹trzkomórkowe procesy ró¿nicowania siê, których efektem              
jest strukturalne i funkcjonalne przystosowanie siê komórek do 
wykonywania okreœlonych funkcji (Fot. 1.).

 

Fitotoksyczne dzia³anie jonów metali ciê¿kich, szczególnie 
wielowartoœciowych przejawia siê w bezpoœrednim oddzia³ywaniu na 
procesy podzia³ów komórkowych i replikacji DNA oraz aktywnoœæ 
g³ównie enzymów proteolitycznych, a tak¿e poœrednim poprzez 
oddzia³ywanie na przebieg procesów absorpcji ró¿nych jonów 
niezbêdnych w procesach fizjologicznych i metabolicznych, prowadz¹c 
do ich zak³óceñ (Anio³). 

Fot. 1. System korzeniowy Lnicy pospolitej (Linaria vulgaris (L.) Mili.) 
zasiedlaj¹cej zwa³owisko (pod³o¿e zanieczyszczone jonami metali ciê¿kich) 
i teren oœcienny.
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Jony metali jako substancje mitodepresyjne, powoduj¹ ewidentne 
obni¿enie aktywnoœci mitotycznej komórek, co potwierdzaj¹ m.in. son-
da¿owe badania merystemów korzeniowych roœlin naczyniowych (Tab. 1).

Analiza mikroskopowa wybarwionych orcein¹ merystemów 
korzeniowych roœlin naczyniowych zasiedlaj¹cych zanieczyszczone 
jonami metali ciê¿kich pod³o¿e zwa³owiska (Cu, Zn, Pb) i teren oœcienny 
wykaza³a wyraŸnie ni¿szy indeks mitotyczny roœlin pochodz¹cych ze 
zwa³owiska (D¿ygóra). (Tab. 2).

Zanieczyszczenia  
chemiczne  

Rejon zwa³owiska  
K-I (Z)  

Teren oœcienny
- pole orne (TO)

MiedŸ           2 952,2    38,5

O³ów              580,1    25,1

Cynk              357,0       3,15

Wapñ         83  300,0                   501,6

Magnez         18  088,0                 1482,0

Potas           3  064,2                         1 197,0

Sód              252,0                   329,0

Siarczany              620,0                   224,0

Chlorki                36,0  
    

               57,0

 

�ród³o:. Zak³ady Badawcze i Projektowe Miedzi „Cuprum” - KGHM.
Tab. 1. Zawartoœæ podstawowych zanieczyszczeñ chemicznych, w tym metali 
ciê¿kich w skale p³onej zwa³owiska przy by³ej kopalni miedzi 
w Iwinach/k/Boles³awca i glebie z terenu oœciennego – pola ornego (w ppm).

Indeks mitotyczny (w %) 
Gatunek

 
Teren oœcienny Zwa³owisko 

1 Lnica pospolita  
(Linaria vulgaris (L.) Mill.) 3,2

 
2,1
 

2 Naw³oæ póŸna 
(Solidago serotina Ait.) 2,9 1,6 

3 Przymiotno  ostre 
(Erigeron acer  L.) 3,0 1,4 

4 Bylica pospolita  
(Artemisia vulgaris L.) 

3,5 1,5 

Lp.

Tab.2. Aktywnoœæ mitotyczna wybranych gatunków roœlin naczyniowych 
zasiedlaj¹cych ska¿one metalami ciê¿kimi pod³o¿e zwa³owiska przy kopalni 
miedzi i teren oœcienny.
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Mechanizm ich dzia³ania polega na zwolnieniu lub zahamowaniu 
procesów zachodz¹cych w interfazie, tj. takich jak biosynteza DNA                   
i bia³ek histonowych (faza S), RNA (faza G  i G ) oraz specyficznych 1 2

bia³ek niehistonowych (faza G , S i G ), (Ryc. 1).1 2

Koñcowym efektem jest wiêc ograniczenie aktywnoœci mito-
tycznej, co prowadzi do zahamowania i wyd³u¿enia siê procesu 
dyferencjacji komórek (ró¿nicowania siê), a w nastêpstwie zwolnienia 
histogenezy i organogenezy. Obecnoœæ metali ciê¿kich w pod³o¿u 
hamuje wiêc w mniejszym lub wiêkszym stopniu wzrost i rozwój roœlin 
naczyniowych, zale¿nie od poziomu ewolucyjnie wykszta³conych 
mechanizmów tolerancyjnoœci.   

                                                                                                                                   

Podczas analizy mikroskopowej wybarwionyeh orcein¹ mery-
stemów korzeniowych zaobserwowano zaburzenia w przebiegu  
podzia³u mitotycznego. Np. u Bylicy pospolitej (Artemisa vulgaris L.)          
ze zwa³owiska pod wp³ywem jonów metali ciê¿kich w póŸnej anafazie 

Diagram cyklu mitotycznego

 
M              G            Q/faza mitotyczna/                                    

dyferencjacja

G1

//faza postmitotyczna
                S                                                 DNA

                                  G           2

/faza 
premitotyczna/

Ryc. 1. Schemat cyklu komórkowego. M - mitoza, G  - faza pomitotyczna, S . 1 DNA

- faza programowej syntezy DNA, G  - faza przedmitotyczna, G  - faza przez2 0

któr¹ przechodz¹ komórki ulegaj¹ce ró¿nicowaniu siê.
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wyst¹pi³y wyraŸne mosty anafazowe, w nastêpstwie których dochodzi  
do mutacji typu aberracji chromosomalnych, polegaj¹cych na zmianie 
struktury chromosomów (D¿ygóra, 1981, 1990); (Ryc.2).

Badania nad wp³ywem jonów metali ciê¿kich jednoznacznie 
dowiod³y, ¿e maj¹ one decyduj¹cy wp³yw na procesy zawi¹zywania siê, 
wykszta³cania i dojrzewania nasion (owoców) roœlin naczyniowych,            
co znajduje potwierdzenie w uzyskanych wynikach pomiarów 
biometrycznych wielkoœci nasion (owoców) i energii ich kie³kowania.

Spoœród 36 gatunków roœlin naczyniowych u których wyst¹pi³y 
istotne ró¿nice przy p=0,99 i p=0,95, nasiona (owoce) 18 (50%) gatun-
ków zasiedlaj¹cych zwa³owisko wykaza³y wy¿sze wartoœci œrednich 
arytmetycznych w stosunku do roœlin osiedlonych na terenie oœciennym.

Niniejszy fakt pozwala przypuszczaæ, ¿e gatunki te s¹ odporne                           
na wysok¹ koncentracjê metali ciê¿kich w pod³o¿u dziêki zdetermi-
nowanej genetycznie tolerancyjnoœci zapewniaj¹cej prawid³owe 
zawi¹zywanie siê, wykszta³canie i dojrzewanie nasion (owoców). 
Funkcjonuj¹cy mechanizm tolerancyjnoœci skutecznie zabezpiecza 
proces embriogenezy, jak i rozwój endospermy (bielma wtórnego) przed 
potencjaln¹ mo¿liwoœci¹ wyst¹pienia zak³óceñ pod wp³ywem substancji 
fitotoksycznych zawartych w pod³o¿u. Byæ mo¿e odgrywa tu istotn¹         
rolê wysoki poziom wapnia w pod³o¿u, co jak siê wydaje mo¿e mieæ 
zwi¹zek z czêœciowym obni¿eniem toksycznoœci jonów metali ciê¿kich  
(Anio³, Graczyk, D¿ygóra, Jones i Wilkins).

Wykszta³cenie wiêkszych nasion (owoców) przez gatunki 
pochodz¹ce ze zwa³owiska zdaje siê przemawiaæ za wyst¹pieniem zmian 

Ryc. 2. Mosty anafazowe w merystemach korzeniowych Bylicy pospolitej 
(Artemisia vulgaris L.).

mosty anafazowe 
w póŸnej anafazie
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w ich aparacie genetycznym. Z drugiej strony mo¿e wskazywaæ na 
wyj¹tkowo sprawny mechanizm absorpcji lub chelatowania jonów 
metali ciê¿kich w œcianach komórkowych i przestworach miêdzy-
komórkowych (Anio³). Sposób zwi¹zania metali w chelatach wywiera 
istotny wp³yw na metabolizm komórkowy, co mo¿e prowadziæ do 
zwiêkszenia objêtoœci rosn¹cych komórek oraz zmian ich aktywnoœci 
mitotycznej (Skarbka), (Rozdz.III) .

Wykszta³cenie mniejszych nasion (owoców) równie¿ przez               
18 (50%) gatunków zasiedlaj¹cych zwa³owisko w porównaniu                         
z nasionami (owocami) analogicznych gatunków osiedlonych na terenie 
oœciennym przemawia za zmniejszon¹ odpornoœci¹ tych roœlin, a zatem 
ni¿sz¹ ich tolerancyjnoœci¹ na wysok¹ koncentracjê toksycznych metali 
ciê¿kich. Fakt ten wskazuje na potencjaln¹ mo¿liwoœæ wyst¹pienia 
zak³óceñ, czy wrêcz dzia³ania o charakterze inhibicyjnym na procesy 
zawi¹zywania siê, wykszta³cania i dojrzewania nasion (owoców) 
(D¿ygóra).

Wœród 15 gatunków roœlin naczyniowych, u których wyst¹pi³y 
istotne ró¿nice dynamiki kie³kowania nasion przy p=0,99 i p=0,95,tylko 
2 gatunki zasiedlaj¹ce zwa³owisko wykaza³y wy¿sz¹ dynamikê 
kie³kowania w porównaniu z analogicznymi gatunkami osiedlonymi            
na terenie oœciennym. Fakt ten pozwala przypuszczaæ, ¿e gatunki                 
te dysponuj¹ skutecznymi mechanizmami tolerancyjnoœci umo¿liwia-
j¹cymi prawid³owe kie³kowanie w warunkach wysokiej toksycznoœci 
zanieczyszczeñ chemicznych zawartych w pod³o¿u. U pozosta³ych              
13 gatunków osiedlonych na zwa³owisku stwierdzono ni¿sz¹ dynamikê 
kie³kowania nasion ni¿ u analogicznych gatunków z terenu oœciennego, 
co niezbicie dowodzi wp³ywu zdegradowanego pod³o¿a na procesy 
dotycz¹ce zawi¹zywania siê, wykszta³cania i dojrzewania nasion. 
Najwidoczniej gatunki te wykszta³ci³y mechanizmy tolerancyjnoœci                
o znacznie mniejszej skutecznoœci funkcjonowania. W zwi¹zku                     
z tym nale¿y dopuszczaæ mo¿liwoœæ wystêpowania zwiêkszonej 
czêstoœci zak³óceñ dotycz¹cych procesów embriogenezy, czy rozwoju 
endospermy, a byæ mo¿e równie¿ procesów towarzysz¹cych dojrzewaniu 
nasion (D¿ygóra).

Nadto wykazano, ¿e jony metali ciê¿kich hamuj¹ proces 
fotosyntezy, obni¿aj¹c tym samym przyrost materii pierwotnej, a zatem 
plonowanie roœlin uprawnych, np. o 68% grochu, 62% marchwi                     
i 52% sa³aty (Kazimierczakowa).
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III MECHANIZMY TOLERANCYJNOŒCI ROŒLIN 
NACZYNIOWYCH I SKUTECZNOŒÆ ICH DZIA-
£ANIA W ŒRODOWISKU PRZYRODNICZYM  
SKA¯ONYM  METALAMI  CIÊ¯KIMI

Eksperymentalnie potwierdzono, ¿e poszczególne gatunki roœlin 
dysponuj¹ genotypami determinuj¹cymi wytworzenie swoistych 
mechanizmów tolerancyjnoœci na toksyczne dzia³anie ró¿nych 
zanieczyszczeñ chemicznych. Mechanizm tolerancyjnoœci jest specy-
ficzny dla danego pierwiastka. Na przyk³ad genotypy trawy Agrostis 
setacea tolerancyjne na glin nie s¹ odporne na dzia³anie innych 
trójwartoœciowych jonów o podobnych w³aœciwoœciach chemicznych, 
takich jak gal, skand, itr i lantan (Clarkson).

W przypadku wyst¹pienia toksycznych stê¿eñ metali ciê¿kich, 
niejednokrotnie jeden z nich staje siê g³ównym czynnikiem selekcyjnym.

Badania Wilkinsa pozwoli³y wykazaæ korelacjê miêdzy indeksem 
tolerancyjnoœci a stê¿eniem o³owiu w glebie, z której pochodzi³y roœliny.

Tolerancyjnoœæ wbrew przyjêtym pogl¹dom determinowana jest 
przez kilka genów, które dominuj¹ nad jej brakiem (Jones, Wilkins, Collier  

i wsp.). Mc Neilly prowadz¹c badania nad toleruj¹c¹ miedŸ traw¹ 
Agrostis tenuis, która zasiedli³a rejon kopalni miedzi, stwierdzi³ siln¹ 
selekcjê roœlin o wysokiej tolerancyjnoœci na zwa³owiskach oraz selekcjê 
przeciwko tym roœlinom na normalnych glebach, gdzie uzyska³y 
przewagê konkurencyjn¹ roœliny nie tolerancyjne.

Na szczególn¹ uwagê zas³uguje wykryta wspó³zale¿noœæ miêdzy 
o³owiem a wapniem. Stê¿enie o³owiu ni¿sze od 1 ppm powodowa³o 
ca³kowite zahamowanie wzrostu korzeni roœlin tolerancyjnych, 
natomiast przy wysokich stê¿eniach wapnia tolerowa³y dawki o³owiu           
a¿ do 25 ppm (Jones, Wilkins).

Wszystkie komórki, a w szczególnoœci ich j¹dra s¹ chronione 
przed dzia³aniem potencjalnie toksycznych metali poprzez absorpcjê          
lub chelatowanie ich jonów w œcianach i przestworach miêdzy-
komórkowych (Anio³).

Istnieje wiele dowodów przemawiaj¹cych za mo¿liwoœci¹ 
absorpcji jonów metali przez ujemnie na³adowane ³añcuchy substancji 
pektynowych wchodz¹cych w sk³ad budowy œcian rosn¹cych                       
i dojrza³ych komórek (Ryc. 1, 2 )
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blaszka úrodkowa 

cytoplazma

jàdro

úciana pierwotna

blaszka úrodkowa

úciana pierwotna 

przestwór 
miædzykomórkowy

Ryc. 1. Œciany komórkowe m³odych komórek merystematycznych

blaszka œrodkowa

œciana pierwotna

œciana wtórna

Ryc. 2. Struktura œciany komórek zró¿nicowanych

Spoœród substancji pektynowych szczególn¹ rolê odgrywa kwas 
pektynowy, wystêpuj¹cy w blaszce œrodkowej œcian komórkowych 
s¹siaduj¹cych z sob¹ komórek. Kwas pektynowy jest polisacharydem 
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tworz¹cym d³ugi, nierozga³êziony ³añcuch, zbudowany z ok. 100 reszt 
kwasu D-galakturonowego pochodnego galaktozy (Ryc. 3, 4) (Salisburg, 
Ross).

Ryc. 3. Wzory strukturalne galaktozy i kwasu D-galakturonowego
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Ryc. 4. Fragment ³añcucha kwasu pektynowego (D-galakturonowego)

Badania biochemiczne wykaza³y obecnoœæ w blaszce œrodkowej 
nie tylko nierozpuszczalnych w wodzie soli wapniowych i magnezowych 
kwasu pektynowego, ale równie¿ soli metali ciê¿kich. Powstaj¹ one w wy-
niku przy³¹czania siê tych kationów do grup karboksylowych przy C-6.

Inne substancje pektynowe np. protopektyny czy pektyny nie 
odgrywaj¹ tak donios³ej roli w procesie absorpcji kationów metali 
ciê¿kich, bowiem znaczna iloœæ ich grup karboksylowych przy wêglu C-6 
jest zestryfikowana alkoholem metylowym (Rys. 5. ) (Lassota, Salisburg).
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Ryc. 5. Propektyny – fragment cz¹steczki z grupami karboksylowymi estryfiko-
wanymi alkoholem metylowym
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Opisany system mo¿e wi¹zaæ jony metali tylko pod warunkiem 
szybkiego wzrostu korzenia ze wzglêdu na to, ¿e w takich warunkach 
stê¿enie toksycznych jonów nie osi¹gnie wartoœci krytycznej dla 
mechanizmu wi¹zania (Anio³).

Roœliny w stadium siewek s¹ najbardziej wra¿liwe na toksyczne 
dzia³anie metali, co potwierdzi³y badania Thawernwonga i van Diesta. 
Wiêksza wra¿liwoœæ m³odych komórek merystematycznych wi¹¿e siê 
prawdopodobnie z o wiele cieñsz¹ œcian¹ komórkow¹, a zatem z mniej-
szym potencja³em wi¹zania w nich jonów.

Wiele zwi¹zków organicznych wystêpuj¹cych w cytoplaŸmie                
i przestworach miêdzykomórkowych tworzy kompleksy z okreœlonymi 
wielowartoœciowymi jonami metali, czyli tzw. chelaty stanowi¹ce jeden   
z istotniejszych mechanizmów neutralizuj¹cych fitotoksyczne dzia³anie 
jonów metali ciê¿kich. Odgrywaj¹ tu znaczn¹ rolê kwasy organiczne 
pe³ni¹ce funkcje systemu buforowego. Wiele danych wskazuje jednak,  
¿e kwasy te bardziej zwi¹zane s¹ z procesami utrzymanatia homeostazy 
jonowej ni¿ z kompleksowaniem toksycznych metali.

Wg Robertsa zwi¹zkiem zas³uguj¹cym na szczególn¹ uwagê jest 
kwas 3-indolilooctowy (IAA), który ze wzglêdu na odpowiedni¹ 
odleg³oœæ pomiêdzy grupami funkcyjnymi, tj. iminow¹ i karboksylow¹ 
mo¿e tworzyæ chelaty o siedmiocz³onowym pierœcieniu z okreœlonymi 

2+ 2+ 3+
metalami ciê¿kimi, np. jonami Pb , Cu  czy Co  (Rys. 13, 14). Zwi¹zki 
tego typu charakteryzuj¹ siê du¿¹ trwa³oœci¹ (Ryc. 6, 7) (Wareing, Philips, 
Collier).
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- COOH

N

H

oksydacja

kwas 3-indolilooctowy (3-IAA)

grupa iminowa

grupa karboksylowa

Rys. 6. Biosynteza kwasu 3-indolilooctowego w merystemach korzeniowych

CH2- C

N

O

O

Cu

Rys. 7.  Siedmiocz³onowy chelat 3-IAA-Cu

Badania prowadzone przez Burströma wykaza³y, ¿e zmiany                 
w sposobie zwi¹zania metali w chelatach wywieraj¹ wp³yw na 
metabolizm komórkowy, czego efektem mo¿e byæ zwiêkszona          
objêtoœæ rosn¹cych komórek, jak równie¿ zró¿nicowana intensywnoœæ 
podzia³ów komórkowych.

Przedstawione obserwacje znajduj¹ potwierdzenie w wynikach 
badañ prowadzonych nad wp³ywem metali ciê¿kich zawartych                  
w pod³o¿u zwa³owiska przy Kopalni Miedzi Konrad w Iwinach            
k/Boles³awca na budowê anatomiczn¹ 52 gatunków roœlin naczy-
niowych. Najprawdopodobniej temu czynnikowi nale¿y przypisaæ 
zwiêkszon¹ objêtoœæ komórek epidermy, endodermy i sklerenchymy 
³odyg szeregu gatunków zasiedlaj¹cych zwa³owisko towarzysz¹ce 
eksploatacji rudy miedzi w stosunku do gatunków osiedlonych na terenie 
oœciennym (D¿ygóra ; Tab. 1. Plansze).;
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Œrednia arytme-
tyczna (w µm)

Ip.  
 
 

Gatunek  
 
 

Cecha  
anatomiczna  

 
 

X
 

 

Y

Istotnoœæ 

ró¿nicy

1.
  
Dianthus deltoides L, 
(GoŸdzik upstrzony)

 

Wymiary 
komórek 

 epidermy
 

19,318 
x 

 19,474

24,037 
x 

26,221

++

++

2.

  

Hypericum perforatum L. 
(Dziurawiec pospolity)

 

Wymiary 
komórek 
epidermy

 

19,097
 x 

 15,276

30,290
 x 

21,294

++ 

++

3. 

 

Medicago sativa L. 
(Lucerna siewna)

 

Wymiary 
komórek 
epidermy

 

16,120
 x 

 
13,929

19,305
x 

15,433

++

--

4. 

 

Medicago lupulina L. 
(Lucerna chmielowa)

 

Wymiary 
komórek 
endodermy

 

20,683
 x 

 

14,807

30,810 
x

18,356

++

++

5. 

 

Melilotus albus Med, 
(Nostrzyk bia³y)

 

Wymiary 
komórek 
epidermy

 

20,060
 x 

 

13,144

19,409 
x 

18,345

--

++

6. 

 

Lotus uliginosus Schk, 
(Komonica b³otna)

 

Wymiary 
komórek 
epidermy

 

11,258 
x 

 

12,909

14,353
 x 

19,721

++ 

++

7. 

 

Epilobium palustre L, 
(Wierzbówka b³otna)

 

Wymiary 
komórek 
endodermy

 

12,990 
x 

 

11,703

21,317 
x 

16,212

++ 

++

Wymiary 
komórek 
epidermy

 

8,723 
x 

 

7,202

19, 061
x 

7,517

++

--

8. 

 
 
 

Chamaenerion 
angustifolium (L.) Scop.

 

(Wierzbówka w¹skolistna)

 

Wymiary 
komórek

 

sklerenchymy

 

18,096
x

 

8,146

 

22,447
x

8,866

++

++

Wymiary

 

komórek 
epidermy

 

26,585 x 
19,617

40,313
 x 

23,530

++

++

9. 

 
 
 

Galium mollugo L. 
(Przytulia pospolita)

 
 
 

Wymiary 
komórek 
sklerenchymy

11,323 
x 

 

4,473

19,968 
x 

7,592

++

++

10. Cichorium intybus L. 
(Podró¿nik b³êkitny)

Wymiary 
komórek 
endodermy

19,786
 x

16,952

22,971 
x

21 ,892

--

++

Tab.1. Wyniki pomiarów kilku cech anatomicznych ³odyg wybranych gatunków 
roœlin naczyniowych (x - œrednia arytmetyczna próbek roœlin zebranych z terenu 
oœciennego, y - œrednia arytmetyczna próbek roœlin ze zwa³owiska, ++ - wysoce 
istotna ró¿nica przy p=0,99).
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Teren oœcienny

PLANSZA l A 

Dianthus deltoidus L.

Fig. l - przekrój poprzeczny przedstawiaj¹cy uk³ad tkanek w ³odydze 
/pow. 220X/. 

Fig. 2 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
miêkiszem asymilacyjnym, endoderm¹ i sklerenchym¹ /pow. 
780X/, a - epiderm¹, b - miêkisz asymilacyjny, c - sklerenchym¹, 
d - endoderm¹. 

Fig. 3 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/. 

Zwa³owisko 

PLANSZA l B    

Dianthus deltoides L.

Fig. 4 - przekrój poprzeczny przedstawiaj¹cy uk³ad tkanek w ³odydze 
/pow. 220X/.

Fig. 5   - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
miêkiszem asymilacyjnym, endoderm¹ i sklerenchym¹ /pow. 
780X/, a - epiderm¹, b - miêkisz asymilacyjny, c - sklerenchym¹, 
d - endoderm¹.

Fig. 6 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/.
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PLANSZA 1A

Dianthus deltoides L.

PLANSZA 1B

Dianthus deltoides L.
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Teren oœcienny

PLANSZA 2 A  

Melilotus albus Med

Fig. l - przekrój poprzeczny przedstawiaj¹cy uk³ad tkanek w ³odydze 
/pow. 220X/.

Fig. 2 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
kolenchym¹ k¹tow¹, miêkiszem asymilacyjnym i entoderm¹, 
pod któr¹ po³o¿ona jest sklerenchyma /pow. 780X/, a - epiderm¹, 
b - kolenchyma k¹towa, c - miêkisz asymilacyjny, d - endoderm¹, 
e - sklerenchyma.

Fig. 3 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/.

Zwa³owisko

PLANSZA 2 B 

Melilotus albus Med.

Fig. 4 - przekrój poprzeczny przedstawiaj¹cy uk³ad tkanek w ³odydze 
/pow. 220X/.

Fig. 5 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹        
epiderm¹, kolenchym¹ k¹tow¹, miêkiszem asymilacyjnym, 
endoderm¹ i sklerenchyma /pow. 780X/, a - epiderm¹,                   
b - kolenchym¹ k¹towa, c - miêkisz asymilacyjny, d - endoderma,                               
e - sklerenchyma.

Fig. 6 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/.
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PLANSZA 2A

Melilotus album Med.

PLANSZA 2B

Melilotus album Med.
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Teren oœcienny

PLANSZA 3A  

Galiurn mollugo L.

Fig. l - przekrój poprzeczny przedstawiaj¹cy uk³ad tkanek w ³odydze 
/pow. 220X/. 

Fig. 2 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
warstw¹ komórek hypodermalnych, miêkiszem asymilacyjnym     
i endoderm¹ /pow. 780X/, a - epiderma, b - warstwa komórek 
hypodermalnych, c - miêkisz asymilacyjny, d - endoderm¹. 

Fig. 3 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/, a - sklerenchyma, b - naczynia 
wtórnego ksylemu.

Zwa³owisko

PLANSZA 3B 

Galium mollugo L.

Fig. 4 - przekrój poprzeczny przedstawiaj¹cy uk³ad tkanek w ³odydze 
/pow. 220X/. 

Fig. 5 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
warstw¹ komórek hypodermalnych, miêkiszem asymilacyjnym, 
endoderm¹ i sklerenchyma /pow. 780X/, a - epiderma,                     
b - warstwa komórek hypodermalnych, c - miêkisz asymilacyjny, 
d - endoderm¹, e - sklerenchyma. 

Fig. 6 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/, a - naczynia wtórnego ksylemu.
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PLANSZA 3A

Galiom mollugo L.

PLANSZA 3B

Galiom mollugo L.
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Teren oœcienny

PLANSZA 4 A 

Cichorium intybus L.

Fig. l - przekrój poprzeczny ³odygi przedstawiaj¹cy topografiê tkanek 
/pow. 220X/. 

Fig. 2 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
miêkiszem asymilacyjnym i kolenchym¹ k¹tow¹ /pow. 780X/,           
a - epiderm¹, b - miêkisz asymilacyjny, c - kolenchym¹ k¹towa. 

Fig. 3 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/.

Zwa³owisko

PLANSZA 4 B 

Cichorium intybus L.

Fig. 4 - przekrój poprzeczny ³odygi przedstawiaj¹cy topografiê tkanek 
/pow. 220X/.

Fig. 5 - fragment przekroju poprzecznego ³odygi z widoczn¹ epiderm¹, 
miêkiszem asymilacyjnym i kolenchym¹ k¹tow¹ /pow. 780X/,              
a - epiderm¹, b - miêkisz asymilacyjny, c - kolenchym¹ k¹towa.

Fig. 6 - fragment kolateralnej wi¹zki przewodz¹cej ³odygi na przekroju 
poprzecznym /pow. 780X/.
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PLANSZA 4A

Cichorium intybus L.

PLANSZA 4B

Cichorium intybus L.
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Osi¹gniêcie wiêkszych wymiarów przez komórki endodermalne 
zdaje siê wskazywaæ na ich istotn¹ rolê w ontogenezie. Zwiêkszona 
objêtoœæ komórek stanowi szczególn¹ strefê zabezpieczaj¹c¹                        
w znacznym stopniu peryferycznie po³o¿one tkanki kory pierwotnej                  
o wysokiej aktywnoœci metabolicznej i fizjologicznej przed wnikniêciem 
do ich komórek oraz inkorporacj¹ jonów metali ciê¿kich, ograniczaj¹c 
tym samym ich toksyczne dzia³anie (D¿ygóra); (Plansza 4A, 4B).

Niniejsze wyniki badañ jednoznacznie potwierdzaj¹, ¿e chelato-
wanie metali ciê¿kich jest jednym z istotniejszych czynników deter-
minuj¹cych tolerancyjnoœæ roœlin.

Magistad wykaza³a, ¿e zmiana pH œrodowiska powoduje znaczn¹ 
ró¿nicê w rozpuszczalnoœci metali w wodzie. Podnoszenie pH przez 
systemy korzeniowe roœlin tolerancyjnych umo¿liwia precypitacjê 
jonów metali w pobli¿u korzeni, chroni¹c je tym samym przed 
toksycznym dzia³aniem. Skutecznoœæ tego mechanizmu determinowana 
jest zdolnoœci¹ systemu korzeniowego do wytwarzania odpowiednich 

-iloœci grup OH  na jego powierzchni, sk¹d przenikaj¹ do rizosfery.
3+W wyniku precypitacji np. jonów AL  - tworzy siê amorficzny             

Al(OH) , którego obecnoœæ stwierdzono w œcianach komórkowych 3

korzeni (Anio³).

Ewolucyjnie wykszta³cone mechanizmy tolerancyjnoœci roœlin 
naczyniowych umo¿liwiaj¹ im egzystowanie w œrodowisku o zró¿-
nicowanym stopniu ska¿enia metalami. Skumulowane w ich tkankach, 
organach jony metali, w tym jony metali ciê¿kich w postaci doœæ trwa³ych 
zwi¹zków kompleksowych - chelatów drog¹ ³añcucha troficznego 
dostaj¹ siê m.in. do okreœlonych jego organów, powoduj¹c ich 
symptomatyczne zak³ócenia, czy te¿ trwa³e uszkodzenia.
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IV METALE CIÊ¯KIE  W  £AÑCUCHACH 
TROFICZNYCH

O³ów jako jeden z lepiej poznanych biocydów w³¹cza siê                       
w ³añcuchy troficzne (pokarmowe) powoduj¹c znaczne straty wœród 
konsumentów I rzêdu (roœlino¿erców). Obszary o wysokiej kulturze 
agrarnej, intensywnej gospodarce rolnej pozbawione s¹ wielu 
pospolitych chwastów tak chêtnie zjadanych przez zwierzynê p³ow¹. 
Wystêpuj¹ one zwykle na poboczach dróg, gdzie wraz z inn¹ roœlinnoœci¹ 
uleg³y znacznemu ska¿eniu. Dlatego te¿ w organizmach m.in. zajêcy 
zasiedlaj¹cych podobne obszary stwierdzono wysokie stê¿enia o³owiu. 
Jeœli nie zginê³y one z tego powodu, to jako os³abione i bezbronne s¹ 
ofiarami konsumentów II rzêdu (drapie¿ców) czy te¿ nasilaj¹cego siê 
ruchu drogowego (Ryc. 1).

Ryc. 1. Prosty  ³añcuch  troficzny  o³owiu

Badania dowodz¹, ¿e o³ów w dziczyŸnie osi¹ga doœæ czêsto 
wiêksz¹ koncentracjê ni¿ u zwierz¹t hodowlanych. Poz¹ tym okazuje siê, 
¿e kuropatwy i ba¿anty cierpi¹ bardziej z powodu obci¹¿enia o³owiem 
ni¿ ssaki ³owne, bowiem charakteryzuje je znacznie wy¿sze tempo 
przemiany materii.

Przemys³ chemiczny i górniczo-hutniczy poza motoryzacj¹  
poprzez emisjê py³u, który jest noœnikiem metali ciê¿kich, w tym o³owiu 
ustawicznie zanieczyszcza powietrze, wodê i glebê zwiêkszaj¹c jego 
obecnoœæ w organizmach ¿ywych.

Istnieje daleko id¹ca ró¿nica w pobieraniu, bioakumulacji                    
i rozmieszczeniu o³owiu miêdzy mszakami i roœlinami nasiennymi.              
U mchów wykazano elektronowo gêsty osad o³owiu w j¹drach, 
plastydach, mitochondriach, wakuolach i plazmodesmach. Natomiast             
u formy wodnej rdestnicy (Potamogeton) znacznie gêstszy elektronowo 
osad o³owiu wyst¹pi³ w œcianach komórkowych. Nieznaczne jego iloœci 
pobierane s¹ drog¹ pinocytozy. U drzew i krzewów osad o³owiu odk³ada

 

Roœliny 
naczyniowe

Zaj¹ce, sarny, jelenie Lisy i inne

PRODUCENCI KONSUMENCI I RZ.

 

KONSUMENCI II RZ.

40



siê pozakomórkowo w martwej tkance okrywaj¹cej - korze. Du¿e iloœci 
emitowanych py³ów - noœników metali ciê¿kich, w tym o³owiu - 
absorbuj¹ liœcie roœlin nasiennych poprzez aparaty szparkowe, których 
komórki pod wp³ywem podwy¿szonego stê¿enia S0 , siarczynów                   2

i siarczanów ulegaj¹ trwa³ym uszkodzeniom. Aparaty szparkowe 
zatracaj¹ wiêc zdolnoœæ zamykania siê i otwierania, staj¹c siê otwartymi 
wrotami umo¿liwiaj¹cymi swobodn¹ dyfuzjê gazów oraz osadzanie siê 
aerozoli w mezofilu liœci. W zwi¹zku z relatywnie zwiêkszaj¹cym siê 
stê¿eniem jonów siarczynowych i siarczanowych w liœciach pojawiaj¹ 
siê zmiany o charakterze nekrotycznym.

Opisane ró¿nice w pobieraniu, bioakumulacji i rozmieszczeniu 
o³owiu miêdzy mszakami, wykazuj¹cymi szczególn¹ nañ wra¿liwoœæ,            
a roœlinami nasiennymi stoj¹cymi na najwy¿szym poziomie rozwoju 
ewolucyjnego wynikaj¹ z istniej¹cych ró¿nic w organizacji ich budowy 
anatomicznej oraz wykszta³conych mechanizmów homeostatycznych 
zapewniaj¹cych równowagê w relacji organizm - œrodowisko (Ryc. 2).

Ryc.2. Charakterystyczne cechy budowy anatomicznej plechy porostnicy 
wielokszta³tnej (Marchantia polymorpha), liœcia mchu p³onnika (Polytrichum 
commune), sosny pospolitej (Pinus silvestris) i ziemniaka (Solanum tuberosum)

osadzony aerozol

”(kana³  powietrzny)
aparat szparkowy” 

kutykula

epiderma górna

komory powietrzne

œciana boczna oddzielaj¹ca
komory powietrzne

tkanka asymilacyjna

cia³o olejkowe

tkanka spichrzowa 
z siateczkowatym 
zgrubieniem œcian

epiderma dolna

a/ Przekrój poprzeczny przez plechê porostnicy wielokszta³tnej (Marchantia 
    polymorpha).
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osadzony aerozol

asymilatory 
z³o¿one z komórek 
asymilacyjnych

epiderma

komórki 
przewodz¹ce wodê

komórki 
wzmacniaj¹ce

epiderma

c/ Przekrój poprzeczny przez liœæ (szpilkê) sosny pospolitej (Pinus silvestris)

epiderma

hypoderma

chlorenchyma

endoderma 
(pochwa wi¹zkowa)

tkanka transfuzyjna

floem (³yko)

kambium (miazga)

ksylem (drewno)

przewód ¿ywiczny 
z pochw¹ 
sklerenchymatyczn¹

aparat szparkowy 
(zag³ebiony)

osadzony aerozol 
w zag³ebieniu i komorze 
przedechowej

epiderma

kutykula

b/ Przekrój poprzeczny przez liœæ mchu p³onnika (Polytrichum commune)
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kutykula

epiderma górna

miêkisz palisadowy

miêkisz g¹bczasty

floem (³yko)

ksylem (drewno)

floem (³yko)

osadzony aerozol

epiderma dolna

aparat szparkowy

d/ Przekrój poprzeczny przez liœæ ziemniaka (Solanum tuberosum)

O³ów pobierany przez jarzyny liœciowe pochodzi w 95% z atmo-
sfery, a jedynie w 5% z gleby.

Badania wykaza³y, ¿e u ostryg akumulacja o³owiu pobranego               
z wod¹ bywa ponad 5 000-krotna. Natomiast trzoda chlewna dokarmiana 
m¹czk¹ z miêsa wieloryba zawiera 5-10 razy przekroczon¹ dopuszczaln¹ 
normê dla ryb.

Jednym z lepiej zbadanych biocydów pod wzglêdem kr¹¿enia              
w ³añcuchach troficznych i wywieranego w ten sposób toksycznego 
dzia³ania wobec organizmów zwierzêcych i cz³owieka jest rtêæ w postaci 
g³ównie metylku rtêciowego, a niekiedy fenylku rtêciowego czy alko-
ksyalkilatu rtêciowego.

Obci¹¿ony rtêci¹ podczas zaprawiania ziarna materia³ siewny 
powoduje du¿e straty wœród ptaków ziarnojadów, tj. go³êbi, kuropatw, 
ba¿antów, kur domowych i innych. Jest to szczególny krótko-         
cz³onowy przyk³ad ³añcucha troficznego. Zwykle mamy do czynienia ze 
schematem

„gleba lub woda---------> roœlina-----------> zwierzê----------> cz³owiek”

                                         --------------------------------------
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W œrodowisku wodnym plankton zostaje nasycony rtêci¹ lub jej 
zwi¹zkami, a nastêpnie po¿erany jest przez skorupiaki. Zarówno 
plankton, jak i skorupiaki zjadane s¹ przez ryby (roœlino¿erne i dra-
pie¿ne), a te przez ptaki, np. mewy, perkozy, rybo³owy, bieliki i inne. 
Stanowi¹ one zwykle koñcowe ogniwo ³añcucha troficznego (Ryc. 3).

W przedstawionym ³añcuchu troficznym skorupiaki mog¹ byæ 
zast¹pione tak¿e przez miêczaki, tj. œlimaki, ma³¿e i g³owonogi, które           
za poœrednictwem wielu gatunków ryb prowadz¹ do koñcowego       
niekiedy ogniwa - du¿ych ryb drapie¿nych. Cz³owiek mo¿e siê w³¹czyæ                      
w dowolnym miejscu tego ³añcucha, staj¹c siê tym samym koñcowym 
jego ogniwem (Ryc. 3.).

Ryc. 3. Uproszczony ³añcuch troficzny rtêci i jej zwi¹zków

Rtêæ i jej 
zwi¹zki

plankton
(fito- i zoo-
plankton)

skorupiaki

miêczaki

ryby

ryby

cz³owiek

ryby

cz³owiek

cz³owiek

ssaki (morskie)

ptaki

skorupiaki

)

)

))

Najczêœciej odbywa siê to przez spo¿ywanie ryb w ró¿nej postaci. 
Badania wykaza³y, ¿e dla ryb œmierteln¹ dawk¹ jest ok. 20 ppm rtêci. 
Szczupaki ba³tyckie zawieraj¹ jej w iloœci oko³o 5,5 ppm.

Bioakumulacja rtêci uzale¿niona jest od d³ugoœci ³añcucha troficz-
nego oraz jej zawartoœci w jego ogniwach. I tak np. miêso¿erne larwy 
much ¿ywi¹ce siê w¹trob¹ focz¹, zawieraj¹c¹ 36 ppm rtêci, skumulowa³y 
70 ppm i odpowiednio ¿ywi¹c siê miêsem szczupaka zawieraj¹cym            
0,7 ppm rtêci po przepoczwarzeniu siê osi¹gnê³y wartoœæ 39 ppm.

W œrodowiskowym ³añcuchu troficznym poziom rtêci radykalnie 
zwiêksza siê wiêc w ka¿dym kolejnym ogniwie. Metylek rtêciowy jako 
zwi¹zek organiczny jest rozpuszczalny w t³uszczach i dlatego te¿            
doœæ ³atwe dyfunduje z wody do tkanek. St¹d te¿ najwy¿szy poziom              
jego akumulacji wykazano w tkance t³uszczowej i innych tkankach 
zawieraj¹cych wiêksze jego iloœci.

Biologiczny, po³owiczny rozpad mety³ku rtêciowego skumulo-
wanego w tkankach bogatych w t³uszcze, zw³aszcza u organizmów                 
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o niskim poziomie metabolizmu jest d³ugi i na przyk³ad u cz³owieka 
wynosi 70 dni.

Kadm ze wzglêdu na brak technologii jego odzyskiwania w coraz 
wiêkszym stopniu gromadzi siê w przyrodzie, przedostaj¹c siê 
najrozmaitszymi drogami poprzez ³añcuchy troficzne do organizmów 
roœlinnych, zwierzêcych, a nastêpnie cz³owieka.

Naj³atwiej przenika ze œrodowiska glebowego do roœlin, które 
pobieraj¹ jony tego metalu w 70% z gleby, a tylko w 30% kadmu dostaje               
z powietrza. Szczególnie niebezpieczne s¹ grzyby dziko ¿yj¹ce, bowiem 
uwa¿ane s¹ one za rezerwuary kadmu. Badania dowodz¹, ¿e zawartoœæ 
kadmu w pieczarkach polnych zwykle wzrasta do 6 ppm. Jednak¿e 
niekiedy jego iloœæ w owocniku mo¿e osi¹gn¹æ wartoœæ 170 ppm. Pieczarki 
polne akumuluj¹ tak¿e o³ów i rtêæ.

Zawartoœæ kadmu u roœlin pochodz¹cych z terenów oddalonych od 
oœrodków przemys³owych i du¿ych aglomeracji miejskich waha siê               
od 0,01 - 1,0 mg/kg œwie¿ej masy. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e zawartoœæ kadmu 
w roœlinach zale¿y od wielu czynników, przy czym nie jest ona prostym 
wyk³adnikiem jego stê¿enia w œrodowisku.

Na intensywnoœæ absorbcji i bioakumulacji kadmu przez roœliny 
maj¹ wp³yw nastêpuj¹ce czynniki:

a) chemiczna forma kadmu - system korzeniowy absorbuje w postaci 
soli kadmu rozpuszczalnych w wodzie,

b)pH gleby - spadek pH, czyli zwiêkszanie siê kwasowoœci gleby 
powoduje u wiêkszoœci roœlin wyraŸne obni¿enie absorpcji kadmu,

c) obecnoœæ innych metali w glebie - cynk (Zn), ¿elazo (Fe) i miedŸ 
(Cu) mo¿e obni¿yæ akumulacjê kadmu,

d)warunki œrodowiska - np. temperatura gleby, jej wilgotnoœæ, iloœæ 
materii organicznej, która poprzez mechanizmy absorpcji i chela-
towania zmniejsza dostêpnoœæ kadmu, obni¿aj¹c tym samym jego 
poziom akumulacji w roœlinach,

e) gatunek roœliny - tendencje do gromadzenia wysokich stê¿eñ kadmu 
wykazuj¹ korzenie marchwi, pasternaku i warzywa liœciaste (sa³ata, 
szpinak). Spoœród roœlin uprawnych najwiêkszy poziom akumulacji 
osi¹gaj¹ liœcie tytoniu (oko³o 2,0 µg Cd w jednym papierosie).              
Jego zawartoœæ w zbo¿ach USA osi¹ga wartoœæ 10 ppm, natomiast                            
w ziemniakach - 40 ppm.

Iloœæ kadmu w œrodowisku, jego zawartoœæ w roœlinach, zwie-
rzêtach i ustroju cz³owieka jest wyraŸnie skorelowana z poziomem 
rozwoju przemys³u i aglomeracji miejskich (Tab.1).
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Zwierzêta tak¿e w niejednakowym stopniu absorbuj¹ kadm z oto-
czenia, g³ównie drog¹ uk³adu oddechowego i pokarmowego. Znaczny 
poziom bioakumulacji kadmu zaobserwowano u ostryg, gdzie jego iloœæ 
osi¹gnê³a wartoœæ ok. 3,66 ppm oraz jagni¹t i kurcz¹t u których wyst¹pi³ 
w iloœci ok. 4,0 ppm. Od 10 - 50% wdychanego kadmu odk³ada siê                 
w pêcherzykach p³ucnych. Jednak¿e czêœæ tego metalu usuwana jest               
w wyniku samooczyszczania. Nab³onek wielorzêdowy migawkowy 
wyœcielaj¹cy tchawicê i oskrzela, oprócz komórek migawkowych 
wyposa¿ony jest w komórki kubkowe wydzielaj¹ce œluz. Migawki 
nab³onków wielorzêdowych oskrzeli zanurzone s¹ w warstwie 
jednorodnego p³ynu surowiczego, w którym wykonuj¹ od 3 - 10 
zsynchronizowanych ruchów na sekundê w kierunku oskrzeli 
tchawiczych i tchawicy (Ryc. 4).

Na powierzchni p³ynu surowiczego le¿y cienka warstwa œluzu, 
wydzielanego g³ównie przez komórki kubkowe. Œluz wraz z p³ynem 
surowiczym tak¿e porusza siê w kierunku oskrzeli tchawiczych                     
i tchawicy, sk¹d drog¹ odruchu kaszlowego jest wykrztuszany przez 
krtañ do gard³a.

Cz¹steczki py³u - noœnika metali ciê¿kich - znajduj¹ce siê w po-
wietrzu wdychanym, które nie zosta³y zatrzymane w jamie nosowej, 
tchawicy lub w jej rozga³êzieniach i dosta³y siê do œwiat³a oskrzeli, 
usuwane s¹ z powietrzem wydychanym lub osadzaj¹ siê na warstwie 
œluzu pokrywaj¹cej warstwê p³ynu surowiczego. Œluz zlepia cz¹steczki 
py³u, które ³¹cznie z nim przemieszcza siê do tchawicy, sk¹d s¹ 
wykrztuszane.

Jedynie drobniejsze cz¹steczki py³u (poni¿ej 1 µm) docieraj¹ do 
oskrzelików i œwiat³a pêcherzyków p³ucnych z których s¹ równie¿

Tab. 1. Zawartoœæ kadmu w roœlinach pochodz¹cych z terenów o podwy¿szonym 
stê¿eniu tego metalu i terenów nie zanieczyszczonych (wg Sherlocka 1984)

Zawartoœæ kadmu w mg/kg œwie¿ej
 

masy
Roœlina
 

Tereny zanieczyszczone
 
Tereny nie zanieczyszczone

Kapusta 8,04 0,01  

Ziemniak 0,14 0,03  

Marchew 0,15 0,05  
Sa³ata 0,18 0,06  

Szpinak
 

0,63
 

0,08  
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usuwane. Cz¹steczki py³u, które osadzi³y siê na warstwie œluzu w œwietle 
najdrobniejszych oskrzeli, ju¿ po 6 - 9 h osi¹gaj¹ krtañ (Ryc. 4, 5).

Ryc. 4. Schemat nab³onka wielorzêdowego wyœcielaj¹cego czêœæ przewodz¹c¹ 
uk³adu oddechowego od jam nosowych po oskrzela

Ryc. 5. Schemat drzewa oskrzelowego

komórka kubkowa

komórka migawkowa

komórka szczoteczkowa

komórka przypodstawna

komórka ziarnista

b³ona podstawna

tchawica

oskrzela segmentowe

oskrzele miêdzyp³acikowe

oskrzelki

oskrzela g³ówne
(tchawicze)

oskrzela p³atowe

Przyjmuje siê, ¿e œrednio oko³o 25% kadmu akumuluje siê poprzez 
uk³ad oddechowy.

Kumulacja kadmu za poœrednictwem uk³adu pokarmowego jest 
znacznie mniejsza i zale¿nie od gatunku wch³aniany jest on w jelicie 
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cienkim w iloœci od 0,03 - 10%. Ten typ akumulacji wystêpuje w szcze-
gólnoœci u skorupiaków morskich, które mog¹ zawieraæ oko³o 10% 
depotu spo¿ytego wraz z pokarmem.

Kadm w organizmach zwierzêcych akumuluje siê g³ównie w ner-
kach i w¹trobie, gdzie jego iloœæ zwykle przekracza 0,05 mg/kg œwie¿ej 
masy. W indywidualnych przypadkach mo¿e osi¹gn¹æ 0,5 mg/kg            
œwie¿ej masy i wiêcej, np. w miêsie krabów mo¿e przekraczaæ 1 mg/kg 
œwie¿ej masy.

Cz³owiek w stosunkowo wysokim stopniu akumuluje ten metal 
ciê¿ki z uk³adu pokarmowego. W przybli¿eniu osi¹ga on wartoœæ 5%. 
Nale¿y podkreœliæ, ¿e przy niedoborze bia³ka, wapnia (Ca), ¿elaza (Fe), 
magnezu (Mg), cynku (Zn), miedzi (Cu), selenu (Se) i witamin B, C i D 
bioakumulacja kadmu mo¿e zwiêkszyæ siê nawet do 15%. Na wielkoœæ            
i intensywnoœæ gromadzenia depotu ma tak¿e wp³yw wiek osobnika. 
Jako, ¿e najwiêksze kaloryczne spo¿ycie przypada miêdzy 10 a 20 
rokiem ¿ycia, tote¿ najwy¿szy poziom akumulacji obserwuje siê w tym 
przedziale wiekowym.

Reasumuj¹c kadm dostaje siê do organizmu cz³owieka bez-
poœrednio wraz z aerozolem, osadzaj¹c siê w oskrzelach i pêcherzykach 
p³ucnych oraz drog¹ ³añcucha troficznego o zró¿nicowanej liczbie  
ogniw poœrednich (Ryc. 6 ).

Ryc. 6. Uproszczony ³añcuch troficzny kadmu w ekosystemie l¹dowym i wodnym.

Ekosystem l¹dowy

gleba

powietrze

Ekosystem wodny

woda

roœliny

miêczaki

ptaki

ssaki

cz³owiek

cz³owiek

cz³owiek

cz³owiek

cz³owiek

cz³owiek

cz³owiek

cz³owiekplankton

skorupiaki

miêczaki

ryby

ssaki morskie

(Cd)

(Cd)

(Cd)

)

)
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Istotn¹ cech¹ metabolizmu kadmu jest 30-letni okres biolo-
gicznego pó³trwania spowodowany brakiem skutecznych mechanizmów 
obronnych. Jednak¿e czêœciowe pozbywanie siê tego groŸnego metalu 
odbywa siê dziêki zdolnoœci organizmu do biosyntezy metalotionin - 
bia³ek o niskim ciê¿arze molekularnym - wykazuj¹cych szczególne 
powinowactwo do kadmu. Proces ten jest tak¿e odpowiedzialny za 
selektywn¹ bioakumul¹cjê kadmu w czêœci korowej nerki, powoduj¹c jej 
uszkodzenie. W tej czêœci nerek gromadzi siê pó³tora raza wiêcej kadmu 
ni¿ w pozosta³ych organach. Poza nerkami i w¹trob¹, gdzie kumuluje siê 
oko³o 50% wch³oniêtego kadmu, w znacznej iloœci jest on gromadzony 
przez œlinianki, tarczycê i trzustkê. Spoœród sk³adników morfotycznych 
krwi do najbardziej obci¹¿onych kadmem nale¿¹ limfocyty, które 
determinuj¹ odpornoœæ osobnicz¹.

Niewielka czêœæ zaabsorbowanego kadmu ulega wydaleniu wraz  
z moczem prawdopodobnie w postaci kompleksu metalotioneina-kadm. 
Proces jego wydalania jest proporcjonalny do obci¹¿enia cia³a tym 
depotem do momentu uszkodzenia komórek kanalikowych nerek, po 
czym jego iloœæ w moczu gwa³townie wzrasta.
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V  METALE CIÊ¯KIE W ORGANIZMIE 
     ZWIERZ¥T

Funkcje ¿yciowe organizmu wymagaj¹ sta³ego dostarczania 
substancji pokarmowych ze œrodowiska zewnêtrznego. Iloœæ spo¿y-
wanego pokarmu zale¿y od natê¿enia metabolizmu i zu¿ycia energii 
wewn¹trz organizmu. Wraz z substancjami niezbêdnymi do metabolizmu 
przedostaj¹ siê substancje obce wywieraj¹ce szkodliwe dzia³anie, zwane 
ksenobiotykami. Zaliczamy do nich m.in. te metale, których biologiczna 
rola do koñca nie zosta³a poznana i okreœlona (o³ów, rtêæ, kadm). Losy 
tych substancji mo¿na analizowaæ w aspekcie procesu wnikania                     
i wch³aniania, bioakumulacji i dystrybucji w organizmie, biotrans-
formacji oraz wydalania (Ryc. 1 ) (Migula).

Ksenobiotyki (Pb, Hg, Cd)

Ryc.1. Ogólny schemat losu metali ciê¿kich po wnikniêciu do organizmu

1. Proces wnikania i wch³aniania metali

Drogi wnikania i mechanizmy wch³aniania uzale¿nione s¹                  
od w³aœciwoœci fizykochemicznych jonów metali, œrodowiska bytowania           
i stanowiska systematycznego badanego zwierzêcia. Wch³anianie         
metali ciê¿kich zwi¹zane jest g³ównie z przewodem pokarmowym, 
drogami oddechowymi i pow³ok¹ cia³a (skóra). Stopieñ ich wch³aniania 
wykazuje du¿e zró¿nicowanie ze wzglêdu na istniej¹ce bariery w postaci 
b³on komórkowych komórek nab³onkowych tworz¹cych tkanki 
nab³onkowe jednowarstwowe, np. nab³onek walcowaty jelita cienkiego, 
nab³onek oddechowy czy te¿ wielorzêdowe, np. wielorzêdowy 
migawkowy tchawicy oraz wielowarstwowe, np. wielowarstwowy 
p³aski jamy ustnej, wielowarstwowy p³aski skóry (Ryc. 2 ).

wnikanie 
i wch³anianie

bioakumulacja 
i dystrybucja 
w organizmie

biotransformacja wydalanie
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r¹bek 
szczoteczkowy

enterocyt

komórka 
kubkowa

a) Nab³onek walcowaty jelita cienkiego

b) Nab³onek oddechowy

b) Nab³onek wielorzedowy

pneumocyt typu II

naczynie w³osowate

pneumatocyt typu I

komórka kubkowa

komórka migawkowa

komórka szczoteczkowa

komórka ziarnista

czêœæ 
zrogowacia³a

czêœæ 
rozrodcza

komórki
warstwy
podstawnej

                  migawkowy 

d) Nab³onek wielowarstwowy p³aski skóry

Ryc. 2.Wybrane tkanki nab³onkowe stanowi¹ce bariery fizyczne i fizjologiczne
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Biologiczne znaczenie b³ony komórkowej jako ¿ywego, 
dynamicznego sk³adnika komórki daleko wykracza poza funkcjê 
mechaniczn¹. Zapewnia ona ³¹cznoœæ miêdzy protoplazm¹ i jej 
otoczeniem, a tym samym homeostazê wewn¹trzkomórkow¹, stano-
wi¹c¹ podstawowy warunek ¿ycia komórkowego. Ze wzglêdu na 
specyfikê budowy b³ona komórkowa pe³ni funkcjê selektywnej            
bariery w wymianie jonów i drobin wielu substancji, które opuszczaj¹ 
komórkê, wzglêdnie wnikaj¹ do jej wnêtrza. Pomiêdzy tymi dwoma 
oœrodkami odbywa siê w sposób nieprzerwany przenoszenie 
ró¿norodnych substancji, w tym i metali ciê¿kich, w czym poœredniczy 
b³ona komórkowa (Ryc. 3.).

bia³ka

biomolekularna 
warstwa fosfolipidów

Ryc. 3. Ogólny schemat budowy molekularnej b³ony komórkowej

Podstawow¹ barier¹ dla ksenobiotyków, w tym w szczególnoœci 
metali ciê¿kich jest wiêc b³ona komórkowa przez któr¹ mog¹ przenikaæ 
na drodze dyfuzji biernej tylko cz¹steczki o œrednicy mniejszej od 
œrednicy b³onowych kana³ów bia³kowych. Szybkoœæ dyfuzji zale¿y od 
stopnia uwodnienia, ³adunku elektrycznego, wielkoœci cz¹steczek, ich 
liczby i innych czynników (Migula).
Metale mog¹ wnikaæ do komórki:
1) poprzez kana³y jonowe - otoczone dodatnimi ³adunkami bia³ka                

++
i wapnia (Ca ), w postaci tzw. jonów uwodnionych,

2) drog¹ transportu:
a) u³atwionego - zgodnie z gradientem stê¿eñ, wi¹¿¹c siê z b³onowymi 

noœnikami bia³kowymi,
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b) aktywnego - wbrew gradientowi stê¿eñ za poœrednictwem obecnych 
w b³onie noœników bia³kowych, jednak¿e pod warunkiem 
dostarczenia komórce niezbêdnej energii metabolicznej pocho-
dz¹cej z  rozpadu ATP,

c) objêtoœciowego - w procesie endocytozy polegaj¹cej na objêtoœ-
ciowym pobieraniu cz¹stek (fagocytoza) lub p³ynu (pinocytoza) 
wraz z b³on¹ komórkow¹ uczestnicz¹c¹ w tworzeniu wakuoli.               
W pocz¹tkowej fazie zachodzi absorpcja cz¹stek w miejscu re-
ceptorowym b³ony komórkowej, nastêpnie wpuklenie siê tego 
fragmentu b³ony komórkowej, otoczenie ich b³on¹ i wytworzenie 
pêcherzykowatych struktur, tj. fagosomów i pinosomów, które 
odrywaj¹ siê przenosz¹c je do wnêtrza komórki, gdzie zlewaj¹ siê               
z lizosomami zawieraj¹cymi enzymy hydrolityczne (Ryc. 4, 5).

tworzenie fa³du

tworzenie 
mikrofibryl

3

+2Ca

6

trawienie

lizosom

fagosom

+2Ca

5

zamkniêcie 
cz¹stki

+2Ca

4

poch³oniêcie 
cz¹stki

przyczepienie cz¹stki

2

+Na

+2Ca

o
o

cz¹stka

b³ona plazmatyczna

1

+
-

Ryc.  4. Schemat prawdopodobnego mechanizmu fagocytozy
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powsta³y 
pinosom

wbudowywanie materia³u 
tworz¹cego cz¹stki do cytoplazmy

5 6

pinosom

cz¹stki b³ona 
plazmatyczna

cz¹stki przytwierdzone

cytoplazma

1 2

wpuklaj¹ca siê 
b³ona plazmatyczna

tworzenie siê pinosomu lub 
wakuoli pinocytotycznej

3 4

kanalik 
pino-
cytotyczny

Ryc. 5. Schemat przedstawiaj¹cy mechanizm pinocytozy

Z badañ wynika, ¿e transport wielu metali, np. strontu, kadmu, 
niklu, ¿elaza, i innych wymaga dostarczania energii metabolicznej 
pochodz¹cej z rozpadu ATP, a zatem odbywa siê drog¹ transportu 
aktywnego.

Proces absorpcji metali przez bezkrêgowce l¹dowe uzale¿niony 
jest g³ównie od ich koncentracji w pobieranym pokarmie, bowiem nie 
wykazuj¹ one zdolnoœci regulacji ich wch³aniania.
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Zarówno u zwierz¹t l¹dowych, jak i wodnych proces pobierania            
i wch³aniania metali ciê¿kich odbywa siê g³ównie:

drogami 
uk³adu pokarmowego

górnymi i dolnymi 
drogami uk³adu oddechowego,

 skrzelami

ca³¹ 
powierzchni¹ cia³a

Nale¿y podkreœliæ, ¿e poszczególne czêœci przewodu pokarmo-
wego w niejednakowym stopniu uczestnicz¹ w procesie absorpcji metali. 
Nab³onek jednowarstwowy wyœcie³aj¹cy jego œwiat³o stanowi nader 
istotn¹ barierê zabezpieczaj¹c¹ organizm przed toksycznym ich 
wp³ywem, co potwierdzaj¹ prowadzone badania. Np. dawka 20 µg 
miedzi wprowadzana bezpoœrednio do krwiobiegu œlimaka Agrolimax 
by³a dawk¹ letaln¹, natomiast przy dawce piêciokrotnie wy¿szej, 
wprowadzonej do ¿o³¹dka zachowa³ swoj¹ ¿ywotnoœæ. St¹d te¿ nale¿y 
wnioskowaæ, ¿e metale po dostaniu siê do cytoplazmy komórek nab³onka 
jelitowego ulegaj¹ chelatowaniu tworz¹c trudno rozpuszczalne 
kompleksy, np. bia³ko-metal lub specyficzne, nierozpuszczalne 
ziarnistoœci - granule, w których s¹ one kumulowane (Tab. 1).

Typ Uk³ad Uk³ad oddechowy Pow³oka cia³a

Pierwotniaki
/Protozoa/

Organelle pokar-
mowe-wodniczki 
trawi¹ce kr¹¿¹ce          
w endoplazmie.

- Pellikula - cienka 
b³onka pokrywaj¹ca 
powierzchniê cia³a 
(pod ni¹ wystêpuje 
cienka ektoplazma).

Jamoch³ony/
Coelenterata/

Jama ch³on¹co-
trawi¹ca wys³ana 
entoderm¹ jest 
jednolita, nie po-
dzielona przegro-
dami lub w postaci 
uk³adu pokarmowo-
naczyniowego, czy 
te¿ jej jama 
(¿o³¹dek) jest po-
dzielona przegro-
dami ci¹gn¹cymi 
siê od wewnêtrznej 
powierzchni cia³a.

-
Ektodermalne 
komórki 
nab³onkowo-
miêœniowe.
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P³aziñce
/Plathelmin-
thes/

Jelito zwykle 
rozga³êzione, 
œlepo zakoñczone.

                  - Wór skórno-miêœ-
niowy z³o¿ony z 
jednowarstwowego 
naskórka rzêsko-
wego i w³ókien 
miêœniowych. Nie-
kiedy na zewn¹trz 
wora wystêpuje 
kutikula.

Obleñce
/Aschelmin-
thes/

Jelito œrodkowe 
wys³ane na-
b³onkiem jedno-
warstwowym.

                   - Wór skórno-miêœ-
niowy z³o¿ony           
z naskórka i kilku 
warstw miêœni.        
U paso¿ytów na 
zewn¹trz wystê-
puje gruba 
warstwa kutikuli.

Pierœcienice
/Annelides/

Jelito œrodkowe          
w postaci cewki, 
czasem prostej, 
niekiedy z meta-
merycznie u³o¿o-
nymi wypuklinami 
w ka¿dym seg-
mencie lub wy- 
rostkami zwiêk-
szaj¹cymi powie-
rzchniê. U niektó-
rych gatunków 
wystêpuje bieg-
n¹cy wzd³u¿ jelita 
fa³d (tyflosolis) 
zwiêkszaj¹cy 
powierzchniê 
ch³onn¹.

Skrzela, np. u wielo-
szczetów

Wór skórno-
miêœniowy zbudo-
wany z naskórka 
pokrytego oskór-
kiem i dwóch 
warstw miêœni,           
tj okrê¿nych                
i pod³u¿nych.

Stawonogi
/Arthropoda/

Jelito œrodkowe 
jest doœæ krótkim 
odcinkiem, zaopat-
rzonym niekiedy  
w d³ugie boczne 
uwypuklenia i wy-

Skrzela, tchawki, 
p³ucotchawki 
i p³uca.

Chitynowy 
oskórek, który 
pêka podczas 
wzrostu w okresie 
linienia.
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rostki zwiêksza-
j¹ce jego pojem-
noœæ i powierz-
chniê ch³onn¹.            
W procesie wch³a-
niania uczestnicz¹ 
tak¿e silnie rozwi-
niête gruczo³y tra-
wienne ³¹cz¹ce siê 
bezpoœrednio z je-
litem œrodkowym. 
Stawonogi (poza 
stonogami) na 
pograniczu jelita 
œrodkowego i tyl-
nego wykszta³ci³y 
œlepo zakoñczone 
cewki (Malpig-
hiego), które rów-
nie¿ uczestnicz¹ 
we wch³anianiu            
i transporcie m. in. 
metali do jam 
cia³a, pomimo, ¿e 
stanowi¹ one 
uk³ad wydalniczy.

Miêczaki
/Mollusca/

Pocz¹tkow¹ czêœæ 
jelita œrodkowego 
tworzy workowaty 
¿o³¹dek do 
którego uchodz¹ 
przewody du¿ej 
w¹troby uczestni-
cz¹cej w procesie 
wch³aniania. Tu¿ 
za nim ci¹gnie siê 
d³ugie, poskrêcane 
jelito cienkie o 
du¿ej powierzchni 
ch³onnej.

Skrzela pierwotne 
(w³aœciwe), 
niekiedy wtórne 
(przystosowawcze), 
p³uca.

Cia³o pokryte 
jest p³aszczem, 
na zewn¹trz 
którego wystêpuje 
nab³onek odpo-
wiedzialny za 
wykszta³canie siê 
muszli.
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Szkar³upnie
/Echinoder-
mata/

Du¿y, pofa³do-
wany ¿o³¹dek od 
którego odchodz¹ 
parzyste, wyd³u-
¿one, œlepo zakoñ-
czone wypukliny  
z bocznymi 
wyrostkami 
tworz¹cymi 
w¹trobê.

Skrzela skórne            
w postaci krótkich, 
cienkoœciennych 
uwypukleñ œcianki 
cia³a do których 
wnikaj¹ zachy³ki 
wtórnej jamy cia³a. 
Uk³ad wodny (am-
bulakralny) równie¿ 
uczestniczy w pro-
cesie wch³aniania.

Œcianka cia³a zao-
patrzona w kolce, 
miêdzy którymi roz-
mieszczone s¹ 
szczypczyki (pedi-
cellaria) z³o¿ona z 
jednowarstwowego 
nab³onka, le¿¹cej 
pod nim tkanki ³¹cz-
nej, pod któr¹ znaj-
duje siê nab³onek 
wtórnej jamy cia³a.

Krêgouste
/Cyclosto-
mata/

Jelito w postaci 
prostej cewki. 
Przedni¹, rozsze-
rzon¹ jego czêœæ 
stanowi ¿o³¹dek, 
tyln¹ - jelito pro-
ste. Wzd³u¿ ca³ego 
jelita ci¹gnie siê 
spiralny fa³d b³ony 
œluzowej, zwiêk-
szaj¹cy powierz-
chniê ch³onn¹.

Œlepo zakoñczony 
przewód oddecho-
wy otwiera siê z
ka¿dej strony sied-
mioma otworami 
skrzelowymi, pro-
wadz¹cymi do wor-
ków skrzelowych 
³¹cz¹cych siê ze 
œrodowiskiem zew-
nêtrznym otworami 
skrzelowymi.

 

Cia³o okrywa 
miêkka, œluzowata 
skóra zawieraj¹ca
wiele jedno-
komórkowych
gruczo³ów
œluzowych.

Ryby
/Pisces/

Czêœæ odzwierni-
kowa ¿o³¹dka 
przechodzi w jelito 
cienkie, ³¹cz¹ce siê 
bez wyraŸnej gra-
nicy z jelitem gru-
bym. Powierzchniê 
ch³onn¹ jelita 
zwiêksza fa³d 
spiralny (tzw. za-
stawka spiralna).   
U licznych ryb 
kostnoszkieleto-
wych na granicy 
¿o³¹dka i jelita 
wystêpuj¹ wyrostki 
odŸwiernikowe, 
gdzie tak¿e od-
bywa siê trawienie 
i wch³anianie.

Skrzela wewnêtrzne 
w postaci p³atków 
skrzelowych osa-
dzonych na ³ukach 
skrzelowych. U 
form m³odocianych 
niektórych gatun-
ków wystêpuj¹ tak¿e 
skrzela zewnêtrzne. 
Ryby labiryntowe         
z czêœci pierwszej 
pary ³uków skrze-
lowych wykszta³ci³y 
labirynt zbudowany 
z szeregu p³ytek 
pokrytych dobrze 
unaczynion¹ b³on¹ 
œluzow¹, przysto-
sowany do oddy-
chania sprê¿onym 

Cienka skóra 
pokryta  ³uskami.
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powietrzem. U ryb 
dwudysznych 
oprócz skrzel, wyk-
szta³ci³y siê p³uca 
lub dobrze unaczy-
niony, podzielony na 
przegrody pêcherz 
p³awny przystoso-
wany do oddychania 
powietrzem 
atmosferycznym.

P³azy
/Amphibia/

¯o³¹dek bez wy-
raŸnej granicy 
przechodzi w jeli-
to w³aœciwe, któ-
rego pocz¹tkowa 
czêœæ - dwunas-
tnica s³abo ró¿ni 
siê od czêœci œrod-
kowej ³¹cz¹cej siê 
z jelitem tylnym.

P³uca w postaci 
prostych, parzys-
tych worków o 
cienkich œciankach 
wewnêtrznych z 
uwypukleniami. 
Nadto silnie una-
czyniona skóra i 
jama gêbowo-
gardzielowa.

Skóra bogata w 
wielokomórkowe 
gruczo³y œluzowe, 
silnie unaczynio-
na. Jej zewnêtrzn¹ 
warstwê stanowi 
zrogowacia³y 
naskórek.

Gady
/Reptilia/

WyraŸnie wyodrê-
bnione jelito cien-
kie. Na granicy 
jelita cienkiego i 
grubego odchodz¹ 
zawi¹zki jelita 
œlepego.

P³uca w postaci wor-
ków o œcianach wew-
nêtrznych pokrytych 
z³o¿on¹ sieci¹ 
fa³dów zwiêksza-
j¹cych powierzchniê 
wymiany gazowej.

Pokrywaj¹ce cia³o 
twory skórne w 
postaci rogowych 
³usek i tarczek 
skutecznie chroni¹ 
ustrój przed wni-
kaniem metali 
ciê¿kich.

Ptaki
/Aves/

D³ugie jelito 
cienkie zwija siê 
spiralnie i prze-
chodzi w krótkie 
jelito grube. 
Pocz¹tkowa czêœæ 
jelita cienkiego - 
dwunastnica 
tworzy charakte-
rystyczn¹ pêtlê 
wokó³ trzustki.

P³uca stanowi¹ 
zwarte g¹bczaste 
cia³a. S¹ one ma³o 
rozci¹gliwe i ma³e  
w stosunku do wiel-
koœci ptaka. Szcze-
góln¹ rolê odgry-
waj¹ cienkoœcienne 
worki powietrzne, 
wielokrotnie prze-
wy¿szaj¹ce pojem-
noœæ p³uc. Charak-
teryzuj¹ je liczne 
wypukliny.

Cienka skóra 
pokryta swoistymi 
tworami 
rogowymi 
w postaci piór.
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Ssaki
/Mammalia/

Jelito cienkie, któ-
re wraz z jelitem 
grubym i prostym 
u zwierz¹t roœlino-
¿ernych osi¹ga 
d³ugoœæ 57 m 
(byd³o), drapie¿-
nych – 4,8 m 
(pies) wszystko-
¿ernych - 24 m 
(œwinia). Nadto od 
pocz¹tkowej czêœ-
ci jelita grubego 
odchodzi jelito 
œlepe na koñcu 
którego znajduje 
siê wyrostek 
robaczkowy. Tu 
tak¿e zachodzi   
proces absorpcji 
metali ciê¿kich.

G¹bczaste p³uca, 
których w³aœciw¹ 
powierzchniê od-
dechow¹ tworz¹ 
pêcherzyki p³ucne 
oplecione gêst¹ 
sieci¹ naczyñ 
w³osowatych.

Doœæ gruba skóra 
okryta z zewn¹trz 
zrogowacia³y na-
b³onkiem wielo-
warstwowym 
p³askim oraz 
bogactwem 
najró¿norodniej-
szych tworów 
rogowych.

Tab.1. Narz¹dy uczestnicz¹ce w procesie wch³aniania metali i ich zwi¹zków 
u bezkrêgowców i krêgowców

Istniej¹ce w przewodzie pokarmowym ró¿nice pH utrudniaj¹             
w wielu jego odcinkach przemieszczanie siê metali. Proces ten nasila siê 
wraz z obni¿eniem poziomu pH. W œrodowisku kwaœnym, np. ¿o³¹dku 
metale s¹ bardziej mobilne, ni¿ w lekko zasadowym, np. jelicie cienkim.

Pokarm miêczaków zawieraj¹cy metale rozk³adany jest przez 
enzymy trawienne watrobotrzustki, która wch³ania strawiony pokarm      
w postaci p³ynnej. Ten sam narz¹d odpowiedzialny jest za wch³anianie 
metali nie tylko u miêczaków, ale tak¿e pajêczaków.

Krêgowce wch³aniaj¹ metale g³ównie w przednim odcinku jelita 
za poœrednictwem specjalnych komórek nab³onka jelitowego - 
enterocytów. Metale ciê¿kie w postaci zjonizowanej doœæ trudno 
wch³aniaj¹ siê w jelicie w porównaniu z ich po³¹czeniami organicznymi, 
które wch³aniane s¹ prawie ca³kowicie. Bia³ka b³onowe transportuj¹ce        
w normalnych warunkach ¿elazo i wapñ mog¹ transportowaæ tak¿e inne, 
konkuruj¹ce z nimi metale, jak np. o³ów, kadm, stront, kobalt, mangan. 
Intensywnoœæ procesu wch³aniania jednego metalu uzale¿niona jest            
od obecnoœci w jelicie innych metali, np. obecnoœæ kadmu utrudnia 
wch³anianie cynku i miedzi (Migula).
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Wnikanie metali drog¹ uk³adu oddechowego ma szczególne 
znaczenie dla sta³ocieplnych krêgowców l¹dowych ze wzglêdu na             
ich wysoki metabolizm, a zatem wiêksze potrzeby energetyczne 
wzmagaj¹ce relatywnie intensywnoœæ wymiany gazowej. Procesowi 
wch³aniania sprzyja rozleg³a powierzchnia oddechowa w³aœciwych 
narz¹dów oddechowych, jak i obecnoœæ niekiedy narz¹dów 
dodatkowych (worki powietrzne), czy te¿ mechanizm oddychania 
(podwójne oddychanie). Istotnymi barierami s¹ nab³onki pêcherzyków 
p³ucnych i naczyñ kapilarnych (ssaki). Czêœæ py³ów - noœników metali 
usuwana jest na zewn¹trz tu¿ po osi¹gniêciu górnych dróg oddechowych, 
dziêki obecnym wielorzêdowym nab³onkom migawkowym, które wraz  
z warstw¹ œluzu zawieszone cz¹stki py³u przesuwaj¹ w kierunku jamy 
ustnej. Usuwanie py³ów z dalszych dróg oddechowych i p³uc jest bardzo 
powolne lub wrêcz niemo¿liwe.

Bioakumulacja o³owiu w drogach oddechowych zale¿y od 
wielkoœci cz¹stek oraz szybkoœci wymiany gazowej (Wykres 1).
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Wykres 1. Bioakumulacja o³owiu w drogach oddechowych cz³owieka                             
w zale¿noœci od œrednicy cz¹stek i szybkoœci wymiany gazowej (10 lub                    
30 oddechów/min)
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Metale ciê¿kie w ograniczonym stopniu wnikaj¹ przez pow³oki 
cia³a bezkrêgowców i krêgowców zasiedlaj¹cych œrodowiska zarówno 
wodne, jak i l¹dowe. Intensywnoœæ przemieszczania siê uzale¿niona              
jest m.in. od ich budowy i swoistych tworów pochodzenia skórnego 
(³uski, tarczki, pióra, w³osy). Cia³o pokryte nab³onkiem zawieraj¹cym 
gruczo³y œluzowe jedno- lub wielokomórkowe (powierzchnia p³aszcza 
œlimaka, skóra ryb i p³azów) u³atwia absorpcjê wnikaj¹cych t¹ drog¹ 
metali. Stawonogi okryte chitynowym oskórkiem, niekiedy wysyconym 
solami wapnia s¹ dostatecznie zabezpieczone, a mimo to podczas procesu 
linienia, kiedy pojawia siê nowy oskórek nara¿one s¹ na dzia³anie metali, 
bowiem istnieje mo¿liwoœæ ich wnikania do organizmu. Zrogowacia³y 
nab³onek wielowarstwowy p³aski ssaków równie¿ stanowi istotn¹ 
barierê ograniczaj¹c¹ przenikanie metali.

W organizmie ssaków istniej¹ szczególne strefy ochronne 
zabezpieczaj¹ce przed przedostawaniem siê substancji szkodliwych. 
Specyficznymi barierami, jakie wykszta³ci³y siê w procesie ewolucji s¹: 
krew - mózg, krew - p³yn mózgowo-rdzeniowy, krew - j¹dra oraz bariera 
³o¿yskowa. Jednak¿e nale¿y podkreœliæ, ¿e w rozwoju prenatalnym 
(wewn¹trz³onowym) oraz pocz¹tkowych okresach rozwoju post-
natalnego (poza³onowego) przepuszczalnoœæ tych barier jest znacznie 
wy¿sza. Dlatego te¿ w tych fazach rozwoju ontogenetycznego 
(osobniczego) mamy do czynienia ze zwiêkszon¹ czêstoœci¹ wystê-
powania zaburzeñ natury genetycznej i teratologicznej.

2. Bioakumulacja i rozmieszczenie metali w organizmie

Metale ciê¿kie po przedostaniu siê do wnêtrza cia³a akumuluj¹ siê 
w okreœlonych tkankach i narz¹dach. Dystrybucja i postaæ w jakiej 
metale s¹ odk³adane lub wi¹zane z substancjami organicznymi i struk-
turami komórkowymi czêœciowo ró¿ni siê w poszczególnych grupach 
systematycznych zwierz¹t, co wynika ze specyfiki i ró¿nic w poziomie 
organizacji ich budowy (Tab. 2).

W transporcie metali szczególn¹ rolê odgrywaj¹ wyspecja-
lizowane komórki p³ynów ustrojowych, tj. hemocyty, które podobne s¹ 
do neutrocytów krwi ssaków. Ich zdolnoœæ do fagocytozy i swobodnego 
przemieszczania siê decyduje o przenoszeniu metali z miejsc absor-
buj¹cych je do czêsto oddalonych komórek, tkanek i narz¹dów, gdzie s¹ 
one deponowane. Komórki hemocytarne nie akumuluj¹ metali, co 
potwierdzaj¹ prowadzone badania u ¿achw i ostryg. Istnieje wprost 
proporcjonalna zale¿noœæ pomiêdzy poziomem stê¿enia metalotionin          
w tkankach i narz¹dach a iloœci¹ zdeponowanego w nich metalu.
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Grupa systematyczna

Pierúcienice
/Annelides/

Stawonogi:
/Arthropoda/              

Pajæczaki
/Arachnoidea/     

Wije
/Myriapoda/                                                               

Owady                                       
/Insecta/                                 

Miæczaki:
/Molusca/
                         làdowe       

                           wodne                                 

Miejsce bioakumulacji metali

a) Tkanka otaczajàca jelito, zbudowana z komórek 
chloragogenowych (odkùadajà siæ tu uboczne 
produkty trawienia wraz z metalami).

b) Tylne worki celomatyczne (odkùadajà siæ tu 
metale jako bezpostaciowe zùogi).

c) Jelito, wzdùuý którego biegnie charakterystyczny 
faùd - tyflosolis zwiækszajàcy powierzchniæ 
chùonnà (aktywnoúã gruczoùów wapiennych 
sprzyja przedostawaniu siæ metali z jamy ciaùa).

a) W¹trobotrzustka.
b) Jelito úrodkowe z wyrostkami úlepo 

zakoñczonymi.

a) Komórki nabùonkowe jelita úrodkowego           
(np. Cd, Pb).

b) Kutikula i warstwa subkutikularna (np. Zn).

a) Komórki tkanki nabùonkowej jelita úrodkowego
b) Cewki Mlpighiego.
c) Ciaùo tùuszczowe peùniàce funkcje podobne do 

wàtroby, 
d) Kutikula (oskórek).
Najwyýsze stæýenie np. Cd wykazano u motyli w 
cewkach Malpighiego i komórkach tkanki nabùon-
kowej jelita úrodkowego. Muchówki akumulujà           
ten metal w przednim i tylnym odcinku jelita 
úrodkowego .

a) Komórki gruczoùowe tkanki nabùonkowej jelita 
úrodkowego.

b) W¹trobotrzustka, w której metal wiàýàc siæ                
z metalotioneinà staje siæ immobilny.

a) Narzàdy oddechowe - skrzela.
b) Komórki tkanki nabùonkowej jelita.
c) Narzàdy wydalnicze - nerka i organ Kebera,            

tj. gruczoùowe zgrubienie úcianki osierdzia.

„
”

Tab. 2.Bioakumulacja metali u bezkrêgowców na wybranych przyk³adach
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Do najbardziej zagro¿onych zwierz¹t spoœród krêgowców                 
- ze wzglêdu na ³atwoœæ przenikania metali ze œrodowiska                  
wodnego - nale¿¹ ryby, u których akumuluj¹ siê one g³ównie w nerkach, 
w¹trobie, nab³onku jelita oraz w mniejszym stopniu w innych  
narz¹dach.

G³ównym miejscem odk³adania siê metali ciê¿kich u wszystkich 
krêgowców jest tkanka kostna, stanowi¹ca podstawowy zr¹b uk³adu 
kostnego. Jony metali ciê¿kich po zwi¹zaniu siê na powierzchni tej 
tkanki wypieraj¹ z kryszta³ów hydroksyapatytu (uwodnionego fosforanu 
wapnia) wapñ zajmuj¹c jego miejsce. Czêœæ z nich pozostaje do koñca 
¿ycia osobnika, natomiast czêœæ w wyniku procesu przebudowy 
elementów kostnych mo¿e ponownie wróciæ do osocza krwi. Odk³adanie 
siê metali w ró¿nych narz¹dach uzale¿nione jest od wielu czynników,            
w tym tak¿e od stopnia zwi¹zania siê z bia³kami transportuj¹cymi.                
Na podwy¿szon¹ ich obecnoœæ nara¿one s¹: w¹troba, nerki, p³uca, serce, 
uk³ad nerwowy gruczo³y dokrewne, komórki nab³onkowe, sk³adniki 
morfotyczne krwi i bia³ka surowicy (Danysz, Migula).

P³yny ustrojowe zwierz¹t zawieraj¹ zawsze pewn¹ iloœæ metali 
zwi¹zan¹ z bia³kami, np. albumin¹ surowicy.

Wewn¹trzkomórkowe stê¿enie jonów metali biologicznie 
niezbêdnych utrzymuj¹ okreœlone systemy homeostatyczne, zapew-
niaj¹ce realizacjê podstawowych procesów i funkcji komórki. 
Optymalne stê¿enie poszczególnych jonów metali utrzymywane                
jest dziêki systemom przenoœnikowym (ATP-azy), których funkcjo-
nowanie wi¹¿e siê z nak³adem energii uzyskiwanej z rozk³adu ATP.            
Ich obecnoœæ wykazano w cytoplazmie, jak i oddzielonych od 
cytoplazmy strukturach b³onowych (Tab. 3). Zmiany przepuszczalnoœci 
b³on pozwalaj¹ na ich gwa³towne wnikanie do komórki, gdzie mog¹           
byæ w³¹czane w okreœlone szlaki metaboliczne lub wi¹zane przez           
bia³ka magazynuj¹ce (Danysz, Migula).

Istniej¹cy specyficzny mechanizm kontroli, nawet przy 
nadmiernym nap³ywie jonów metali umo¿liwia przenikanie ich do 
komórki w formie mo¿liwie nietoksycznej. Dlatego te¿ w procesie 
ewolucji wykszta³ci³y siê systemy detoksykacyjne, których dzia-              
³anie polega na ich inaktywacji. Jednym z mechanizmów detoksykacji 
jest wi¹zanie siê jonów metali z niskocz¹steczkowymi bia³kami – 
metalotioninami.
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Tab. 3. Bioakumulacja metali i ich zwi¹zków w ultrastrukturach komórki

W cytoplazmie i organoidach komórkowych jony metali mog¹ 
reagowaæ z bia³kami enzymatycznymi - biokatalizatorami, wywieraj¹c 
tym samym wp³yw na przebieg procesów biochemicznych i fizjo-
logicznych komórki. Istniej¹cy specyficzny mechanizm kontroli, który 
nawet przy nadmiernym nap³ywie jonów metali umo¿liwia przenikanie 
ich do komórki w formie mo¿liwie nietoksycznej. Dlatego te¿ w procesie 
ewolucji wykszta³ci³y siê odpowiednie systemy detoksykacyjne, których 
dzia³anie polega na ich inaktywacji. Jednym z istotniejszych 
mechanizmów detoksykacji jest m. in. zdolnoœæ wi¹zania siê jonów 
metali z niskocz¹steczkowymi bia³kami – metalotioneinami (proces 
chelatowania). Powstaj¹ wiêc trudno rozpuszczalne w wodzie 
kompleksy metal-metalotioneina (chelaty).

3. Biotransformacja metali i ich zwi¹zków

Proces biotransformacji metali polega na przemianach chemicz-
nych prowadz¹cych do ich detoksykacji. Dla wielu zwi¹zków che-

Konkrecje zawieraj¹ce metale gro-
madz¹ siê w jego strukturach 
b³onowych.

Struktury komórkowe Miejsce bioakumulacji

Lizosomy Kompleksy metal - bia³ko wch³aniane 
s¹ przez lizosomy.

J¹dra Jony metali wi¹¿¹ siê z bia³kami 
niehistonowymi chromatyny, jak                 
i z samymi kwasami nukleinowymi. 
Wystêpuj¹ g³ównie w j¹drach 
w¹troby i nerek krêgowców.

Mitochondria Wi¹¿¹ siê z ligandami buduj¹cymi 
struktury b³onowe.

Aparat Golghiego Konkrecje (granule) o œrednicy            
0,5 - 2,0 µm zawieraj¹ce metale 
zlokalizowane s¹ w b³onowych jego 
strukturach.

Retikulum endoplazmatyczne
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micznych wystarcza ju¿ wstêpne przygotowanie struktury chemicznej           
w ró¿nego typu reakcjach, by je inaktywowaæ, a nastêpnie usun¹æ. 
Niekiedy metabolity poœrednie innych zwi¹zków mog¹ okazaæ siê 
bardziej toksyczne od zwi¹zku wyjœciowego, np. tworz¹ce siê wolne 
rodniki wywo³uj¹c peroksydacjê lipidów uszkadzaj¹c b³ony ele-
mentarne, wzglêdnie reaguj¹c z bia³kami i kwasami nukleinowymi, 
wykazuj¹ dzia³anie mutagenne i onkogenne. Dlatego te¿ ulegaj¹ one 
dalszym przemianom biochemicznym, które w konsekwencji prowadz¹ 
do ich inaktywacji i wydalenia z organizmu. Reakcje te dotycz¹ równie¿ 
wprowadzanych do organizmu metali. Np. arsen ulega procesom 
oksydacji i metylacji, a np. chrom – redukcji (Danysz, Migula).

Organizmy zwierzêce wyposa¿one s¹ w swoisty komórkowy 
system obronny z³o¿ony przede wszystkim z enzymów mikrosomalnych 
zwanych monooksygenazami, systemu cytoplazmatycznego zwi¹za-
nego z metabolizmem glicyny i glutationu (transferaza S-glutationu)            
oraz rozmieszczonych w organoidach i cytoplazmie enzymów 
hydrolitycznych rozbijaj¹cych specyficzne wi¹zania chemiczne,                 
np. esterazy (Danysz, Migula).

System monooksydaz mikrosomalnych jest to najwa¿niejszy 
enzymatyczny mechanizm odpowiedzialny za pierwsz¹ fazê detoksy-
kacji zwi¹zków lipofilnych zlokalizowanych w b³onach retikulum 
endoplazmatycznego. Obejmuje on ³añcuch noœników elektronów,               
tj. cytochrom P-450, reduktazê NADPH-cytochrom P-450 i fosfsty-
dylocholinê. Do prawid³owego funkcjonowania tego systemu niezbêdny 
jest dawca elektronów - najczêœciej NADPH oraz tlen. Drog¹ reakcji 
sprzêgania, utleniania i redukcji wytwarzane s¹ zwi¹zki mniej toksyczne 
i ³atwiej rozpuszczalne w wodzie. Reakcje sprzêgania z kwasem 
glikuronowym, kwasem siarkowym, z aminokwasami (g³ównie                    
z glicyn¹) wymagaj¹ Ÿród³a energii w postaci ATP.

Cytochrom P-450 jest hemoprotein¹, której ¿elazo grupy 
prostetycznej po³¹czone jest za poœrednictwem siarki cysteiny z czêœci¹ 
bia³kow¹ i tlenem, co umo¿liwia utlenienie substratu.

Reduktaza NADPH-cytochrom P-450 jest flawoprotein¹ 
przenosz¹c¹ elektrony z NADPH na cytochrom P-450.

Monooksygenazy odpowiedzialne s¹ za oksydacjê, w której jeden 
atom tlenu jest redukowany do wody,  natomiast drugi wbudowywany 
jest do substratu wg schematu:
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W wyniku tych reakcji powstaj¹ metabolity o zró¿nicowanej aktyw-
noœci biologicznej, które ulegaj¹ hydrolizie lub sprzêganiu, np. z kwasem 
glukuronowym mog¹ byæ usuniête z organizmu.

Jony metali ciê¿kich mog¹ wp³ywaæ na monooksygenazy indukuj¹c 
zwykle aktywnoœæ reduktaz lub poœrednio na metabolizm hemu przez 
degradacjê cytochromu P-450 i obni¿enie sprawnoœci detoksykacji.            
Np. kadm mo¿e obni¿yæ poziom cytochromu P-450 do 50%.

Enzymy mikrosomalne mog¹ byæ indukowane metalami, czego 
efektem jest podwy¿szone stê¿enie enzymów detoksykacyjnych, a zatem 
sprawniejsze unieczynnianie metali. St¹d organizmy odporne na dzia³anie 
metali mog¹ zwiêkszyæ stê¿enie cytochromu P-450 oraz reduktaz  
NADPH ponad 1000-krotnie.

System cytoplazmatyczny zwi¹zany z metabolizmem glicyny               
i glutationu jest jednym z istotniejszych systemów detoksykacyjnych. 
Obejmuje on grupê enzymów katalizuj¹cych proces wi¹zania 
zredukowanego glutationu z ró¿nymi ksenobiotykami, w tym jonami 
metali ciê¿kich.

4. Wydalanie metali

Badania wykazuj¹, ¿e nie wszystkie metale pobrane wraz                       
z pokarmem s¹ przyswajane przez organizm. Wiêkszoœæ z nich usuwana 
jest z niestrawionymi resztkami pokarmu. Do przewodu pokarmowego 

+NADPH + H

Substrat- H + O
2

+NADP

Substrat-OH + H O2

uwzglêdniaj¹c cytochrom P-450

zredukowany
cytochrom P-450 

Substrat-H + O2

utleniony 
cytochrom P-450

Substrat-OH + H O2
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trafiaj¹ równie¿ metale, które wczeœniej poddane by³y procesom 
biotransformacji. Takim typowym przyk³adem s¹ metale, które                        
w komórkach w¹troby ulegaj¹ przekszta³ceniu do postaci uwodnionej             
lub sprzê¿eniu z metalotionein¹, sk¹d wraz z ¿ó³ci¹ przedostaj¹ siê do jelita 
cienkiego i dalej z ka³em usuwane s¹ na zewn¹trz. W taki oto sposób 
wydalane s¹ g³ównie w postaci po³¹czeñ organicznych np. arsen, cyna, 
cynk, kadm, o³ów, mangan, miedŸ, nikiel i rtêæ. Rtêæ, chrom czy nikiel 
przenikaj¹ z krwi do ¿ó³ci po uprzednim zwi¹zaniu z glutationem.

Nerki stanowi¹ drugi istotny narz¹d uczestnicz¹cy w procesie 
wydalania. T¹ drog¹ w postaci jonowej lub kompleksów metal-
metalotioneina, czy te¿ metal-albumina osocza usuwane s¹: arsen, chrom, 
cynk, mangan, miedŸ, nikiel, kadm,i o³ów. Gruczo³y œlinowe i potowe 
równie¿ bior¹ udzia³ w usuwaniu m.in. manganu i niklu.

Ptaki i ssaki czêœæ metali odk³adaj¹ w utworach skórnych - piórach           
i w³osach. Stanowi¹ one tym samym istotne bioindykatory stopnia 
ska¿enia œrodowiska przyrodniczego. Zwi¹zki metali przenikaj¹ tak¿e 
przez nab³onek gruczo³ów sutkowych do mleka matki.

Organizmy prowadz¹ce l¹dowy tryb ¿ycia wykszta³ci³y wiele 
przystosowañ zwi¹zanych z oszczêdn¹ gospodark¹ wodn¹. Oszczêdnoœæ 
wody jest wiêc g³ówn¹ przyczyn¹ odk³adania siê nadmiaru metali                    
w postaci zestalonych konkrecji, które w póŸniejszym okresie mog¹             
byæ usuwane z organizmu. Mechanizm ten rozwin¹³ siê niezale¿nie                       
u ró¿nych grup zwierz¹t, np. nicieni, pierœcienic, skorupiaków, 
pajêczaków, wijów, owadów i œlimaków.
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VI  WP£YW NAJGRO�NIEJSZYCH METALI 
      CIÊ¯KICH NA ORGANIZM CZ£OWIEKA

O³ów nale¿y do najdawniej poznanych trucizn. Stosunkowo rzadko 
wystêpuj¹ zatrucia o³owiem metalicznym. Najczêœciej Ÿród³em zatrucia s¹ 
nieorganiczne zwi¹zki o³owiu w postaci tlenków o³owiu oraz organiczne, 
jak na przyk³ad czteroetylek o³owiu (Pb(C H ) ) zawarty w benzynie. 2 5 4

Dzia³anie toksyczne przejawia on w postaci zjonizowanej.
Wch³anianie o³owiu do organizmu ludzkiego odbywa siê g³ównie 

przez uk³ad oddechowy (50%). Nieznaczne iloœci o³owiu mog¹ wnikn¹æ 
drog¹ uk³adu pokarmowego (10%) oraz przez skórê. Wch³oniêty                 
do krwiobiegu o³ów transportowany jest g³ównie przez erytrocyty.                
W niewielkich iloœciach, tj. oko³o 10% akumulowany jest w nerkach, 
w¹trobie, miêœniach i mózgu jako tzw. pula szybkowymienna. Oko³o 90% 
o³owiu odk³ada siê w uk³adzie kostnym w postaci nierozpuszczalnego 
ortofosforanu trzeciorzêdowego (Pb (PO ) ) stanowi¹cego pulê wolno-3 4 2

wymienn¹. O³ów zmagazynowany w elementach kostnych mo¿e 
metabolizowaæ w rozpuszczaln¹ postaæ drugorzêdow¹ (Pb(HPO ) )                  4 2

i przechodziæ do puli szybkowymiennej. Wydalany jest z ustroju wraz               
z moczem i ka³em, a tak¿e przez gruczo³y potowe. Okres po³owicznego 
zaniku o³owiu w tkance kostnej wynosi 10-20 lat.

Dr S.Bisel badaj¹c szkielety mieszkañców Herkulanum z 79 r. 
wykaza³a 3-4-krotnie wy¿szy  poziom o³owiu (84 ppm) w stosunku             
do jego zawartoœci w koœæcu wspó³czesnego cz³owieka (21-28 ppm). 
�ród³em o³owiu, który ustawicznie podtruwa³ - szczególnie wy¿sze 
warstwy spo³eczeñstwa Imperium Rzymskiego - by³y rury o³owiowe 
stosowane do rozprowadzania wody oraz naczynia i narzêdzia kuchenne 
produkowane ze stopów metali zawieraj¹cych o³ów.

Powsta³a nawet teoria, wed³ug której za „sprawcê” upadku 
Imperium Rzymskiego uznaje siê podwy¿szon¹ koncentracjê o³owiu            
w organizmach Rzymian, który zwykle prowadzi do uszkodzenia 
mózgowia i pojawienia siê symptomów encefalopatii o³owiczej, czyli 
zaburzenia lub upoœledzenia funkcji psychicznych (Skinder).

Badania prowadzone przez H.W. Schlipkötera potwierdzi³y 
istnienie korelacji miêdzy poziomem depotu o³owiu w siekaczach 
mlecznych, a poziomem inteligencji badanych dzieci. We wszystkich 
przypadkach dzieci z du¿¹ zawartoœci¹ o³owiu w zêbach wyraŸnie 
odbiega³y od normy. Ju¿ przy niskim poziomie o³owiu obserwowano            
u dzieci zaburzenia zwi¹zane z wypowiadaniem swoich myœli                         
i koncentracj¹ uwagi.
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O³ów jest trucizn¹ dzia³aj¹c¹ przede wszystkim na uk³ad 
krwiotwórczy i nerwowy (Tab. 1).

Mechanizm hematotoksycznego dzia³ania zwi¹zany jest ze 
szczególnym powinowactwem o³owiu do grup sulfhydrylowych (-SH) 
bia³ek i polega na blokowaniu co najmniej dwóch etapów poœrednich            
w biosyntezie hemu, jak i utrudnieniu wbudowywania ¿elaza w uk³ad 
porfirynowy (Ryc.1).

W pierwszym etapie dochodzi do zahamowania biosyntezy 
porfobilinogenu na skutek blokowania enzymu dehydratazy amino-
lewulinowej. W nastêpstwie nagromadza siê w organizmie kwas                    
5-aminolewulinowy, który jest usuwany wraz z moczem (Ryc. 2.).

Drugi etap polega na blokowaniu powstawania rdzenia porfiry-
nowego, co prowadzi do kumulowania siê w organizmie prekursorów 
hemoporfiryn (g³ównie koproporfiryny). Ich nadmiar usuwany jest wraz    
z moczem. (Ryc. 2.).

O³ów hamuje tak¿e aktywnoœæ enzymu ferrochelatazy, w wyniku 
czego upoœledzone jest wbudowywanie ¿elaza do pierœcienia protopor-
firyny IX. W nastêpstwie tego zaburzonego procesu wzrasta stê¿enie 
protoporfiryn w erytrocytach oraz ¿elaza w surowicy (Ryc. 1). Zak³óceniu 
ulega równie¿ metabolizm RNA w erytrocytach, czego wyrazem jest 
obecnoœæ erytrocytów zasadoch³onnie nakrapianych. Dzia³aniu o³owiu 
towarzysz¹ uszkodzenia b³ony komórkowej, w wyniku których dochodzi 
do skrócenia czasu prze¿ywalnoœci krwinek czerwonych.

Ryc. 1. Ogólny schemat biosyntezy hemu z zaznaczonymi blokami metabolicznymi

aminolewulinowa PORFOBILINOGEN

4cz. PORFOBILINOGENU

4NH3

UROPORFIRYNA III

4CO2

KOPROPORFIRYNA III
2CO2

BLOK

-2H
PROTOPORFIRYNA IX

SUKCYNYLO-CoA + GLICYNA KWAS 2-AMINO-3-KETOADYPINOWY

HS-CoA

KWAS 5-AMINOLEWULINOWY + KWAS 5-AMINOLEWULINOWY
dehydrataza

BLOK

-2H O2

CO2

2+Fe

BLOK

ferrochelataza
¯ELAZOPROTOPORFIRYNA

(hem)
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Kondensacja 3 cz¹steczek PORFOBILINOGENU

Uk³ad trójpirolowy porfobilinogen
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Przedstawione zak³ócenia procesów biochemicznych prowadz¹ 
nieuchronnie do niedokrwistoœci niedobarwliwej, tak charakterystycznej 
w przebiegu o³owicy.

Przy wy¿szych stê¿eniach o³owiu w organizmie zachodzi 
wzmo¿ona hemoliza erytrocytów. W jej wyniku wzrasta poziom ¿elaza               
i bilirubiny w surowicy krwi, a¿ do wyst¹pienia typowych symptomów 
¿ó³taczki. Jednoczeœnie pojawiaj¹ siê nakrapiania zasadoch³onne                      
w erytroblastach i erytrocytach oraz j¹dra dodatkowe powsta³e na skutek 
uszkodzenia chromosomów.

Utrzymuj¹ce siê d³u¿ej i w wiêkszych stê¿eniach dzia³anie 
toksyczne o³owiu doprowadza - ogólnie rzecz bior¹c - do powstania 
niedokrwistoœci o ró¿nym stopniu nasilenia.

Zwraca uwagê równie¿ fakt, ¿e o³ów indukuje skurcze w³ókien 
miêœniówki g³adkiej œcian naczyñ têtniczych, wywo³uj¹c tym samym 
nadciœnienie oraz spastyczne skurcze ma³ych têtniczek i kapilar, co 
prowadzi do bladoœci skóry (cera o³owicza).
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Nadto jego obecnoœæ sprzyja procesom mia¿d¿ycotwórczym, 
przyœpieszaj¹c powstawanie mia¿d¿ycy naczyñ têtniczych. W nastêpstwie 
tego procesu ulega podwy¿szeniu nie tylko ciœnienie têtnicze, ale równie¿ 
zwiêksza siê ryzyko wylewów krwi do mózgu.(Tab. 1).

O³ów wywiera dzia³anie toksyczne na centralny i obwodowy uk³ad 
nerwowy, powoduj¹c daleko id¹ce jego uszkodzenia. Szczególnie dzieci 
nara¿one s¹ na uszkodzenie mózgowia. Zaburzenia psychiczne i umy-
s³owe pojawiaj¹ siê u nich przy stê¿eniach o³owiu powy¿ej 0,2 ppm we 
krwi. Nadmierna pobudliwoœæ, agresja, sk³onnoœci do dokonywania 
przestêpstw objawia siê przy przekroczeniu 0,5 ppm we krwi.

Jednym ze skutków uszkodzeñ mózgu jest encefalopatia o³owicza 
objawiaj¹ca zaburzeniami czynnoœciowo-psychicznymi, jak np. 
bezsennoœci¹, zmêczeniem, nadpobudliwoœci¹, agresj¹, rozkojarzeniem 
psychicznym i innymi oraz defektami organicznymi prowadz¹cymi do 
niezbornoœci ruchów, niedow³adu okreœlonych grup miêœni i zak³óceñ 
równowagi. Nadto obserwowano zaburzenia funkcjonowania nerwów 
ruchowych w obrêbie koñczyn górnych unerwiaj¹cych g³ównie miêœnie 
prostowniki r¹k. Do zasadniczych symptomów zapalenia wielo-
nerwowego koñczyn górnych nale¿y m. in. os³abienie, niedow³ad lub 
ca³kowite pora¿enie tych miêœni (Tab. 1).

Obecnoœæ w organizmie o³owiu wywiera niekorzystny wp³yw tak¿e 
na funkcjonowanie uk³adu pokarmowego.

W wyniku uszkodzenia dzi¹se³ dochodzi do stanów zapalnych, 
tworzenia siê r¹bka o³owiczego na ich brzegach oraz przedwczesnej utraty 
zêbów. Wystêpuj¹ wyraŸne wahania odczynu ¿o³¹dka, co objawia siê jego 
niedokwaœnym lub bezkwaœnym nie¿ytem. Znane s¹ przypadki 
powiêkszenia objêtoœci w¹troby i marskoœci jej mi¹¿szu. Zaburzenia 
funkcjonowania jelita grubego polegaj¹ na spastycznym nie¿ycie, 
przewlek³ej obstrukcji, bolesnym obkurczu esicy oraz gwa³townych 
bólach rozlanych w obrêbie jamy brzusznej (Tab.1).

O³ów powoduje tak¿e zaburzenia nerek, upoœledzaj¹c ca³y proces 
przes¹czania k³êbkowego. Obkurcz doprowadzaj¹cych têtniczek 
nerkowych ewidentnie obni¿a poziom przes¹czania k³êbkowego.           
(Tab.1).

Nadto o³ów oddzia³uje na uk³ad narz¹dów zmys³u prowadz¹c do 
uszkodzenia nerwu s³uchowego, ograniczaj¹c tym samym s³uch oraz             
i narz¹du wzroku w postaci zmian dna oka, zak³ócenia widzenia 
barwnego, jak i zaburzenia akomodacji (Tab. 1.).
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Uk³ad Dzia³anie Symptomy

Uk³ad 
kr¹¿enia

Uszkodzenie uk³adu 
erytroblastycznego:
a) blokowanie syntezy hemu,
b) hamowanie 

wbudowywania ¿elaza,             
w uk³ad porfirynowy    
(o³ów jest inhibitorem 
ferrochelatazy), 

c) hemoliza erytrocytów.

Niedokrwistoœæ o³owicza:
a) obni¿ony poziom hemoglobiny 

(do 70%),
b) spadek liczby erytrocytów 

(rzadko poni¿ej 3 500 000 
3    w mm ),

c) zwiêkszenie iloœci 
   erytrocytów nakrapianych 
   zasadoch³onnie,
d) obecnoœæ koproporfiryny          

w moczu,
e) podwy¿szony poziom 
    bilirubiny i ¿elaza 
    w surowicy krwi.

Skurcz miêœni g³adkich œcian 
naczyñ têtniczych

Nadciœnienie têtnicze

Spastyczne skurcze ma³ych 
têtniczek i kapilar.

Bladoœæ skóry (cera o³owicza).

Przyœpieszenie procesu 
mia¿d¿ycotwórczego.

Mia¿d¿yca têtnic, podwy¿szone 
ciœnienie têtnicze, wylewy krwi 
do mózgu

Uk³ad 
nerwowy

Uszkodzenie mózgu - 
encefalopatia o³owicza.

a) zaburzenia czynnoœciowo-
psychiczne: bezsennoœæ, 
zmêczenie, nadpobudliwoœæ, 
agresja, bóle i zawroty g³owy, 
zaburzenia pamiêci, depresja, 
rozkojarzenie psychiczne,

b) uszkodzenia organiczne: 
niezbornoœæ ruchów, niedow³ad 
okreœlonych grup miêœni, 
pora¿enie, zaburzenia 
równowagi.

Tab.1. Wp³yw chronicznego dzia³ania o³owiu  na wybrane uk³ady

Zaburzenia funkcjonowania 
nerwów ruchowych 
w obrêbie koñczyn górnych 
unerwiaj¹cych g³ównie 
miêœnie prostowniki r¹k.

Zapalenie wielonerwowe koñczyn 
górnych: os³abienie, niedow³ad 
lub ca³kowite pora¿enie miêœni 
prostowników r¹k.
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Uk³ad 
pokarmowy

Uszkodzenie dzi¹se³. Zapalenie dzi¹se³, r¹bek o³owiczy 
na brzegach dzi¹se³ (1-2mm 
szerokoœci, o barwie szaro-
niebieskiej jako skutek osadzania 
siê siarczku o³owiowego obecnego 
w œlinie), niedobór witaminy C, 
przedwczesna utrata zêbów.

Zak³ócenia w zakresie 
odczynu ¿o³¹dka (pH).

Niedokwaœny lub bezkwaœny 
nie¿yt ¿o³¹dka.

Uszkodzenie w¹troby, Powiêkszenie w¹troby, marskoœæ 
mi¹¿szu w¹troby.

Zaburzenia funkcjonowania 
jelita grubego.

Spastyczny nie¿yt jelita grubego, 
przewlek³a obstrukcja, obkurcz 
esicy (bolesny), gwa³towne bóle 
rozlane w obrêbie jamy brzusznej.

Uk³ad 
wydalniczy

Zak³ócenia fizjologiczne 
nerek.

Upoœledzenie przes¹czania 
k³êbkowego: skurcz 
doprowadzaj¹cych têtniczek 
nerkowych, obni¿enie poziomu 
przes¹czania k³êbkowego
(poni¿ej 80ml/min.

Uk³ad 
narz¹dów 
zmys³owych

Uszkodzenie nerwu 
s³uchowego.

Ograniczenie s³uchu.

Uszkodzenie narz¹du 
wzroku,

Zmiany dna oka (zwê¿enie 
têtniczek i zatarcie rysunku 
siatkówki), zak³ócenie widzenia 
barwnego, zaburzenia akomodacji.

Rtêæ jako metal ciê¿ki o wybitnie toksycznych w³aœciwoœciach              
do organizmu cz³owieka dostaje siê drog¹ oddechow¹ i pokarmow¹, jak                
i poprzez skórê. W warunkach przemys³owych do zatruæ dochodzi           
na skutek wch³aniania przez drogi oddechowe g³ównie pary rtêci 
metalicznej, która przechodzi w stan gazowy ju¿ w temperaturze poko-
jowej. Okazuje siê jednak, ¿e sama rtêæ metaliczna nie jest tak groŸna         
jak jej zwi¹zki, szczególnie o charakterze organicznym wprowadzane          
do ustroju drog¹ pokarmow¹ (Brauner, Dutkiewicz, Maœliñski, Señczuk).

Toksyczne dzia³anie rtêci polega w du¿ej mierze na zdolnoœci wytwa-
rzania w organizmie tzw. merkaptydów, czyli soli rtêci, które powstaj¹ 
przez dzia³anie na merkaptany (siarkowe pochodne wêglowodorów 
alifatycznych) miêdzy innymi tlenkiem rtêciowym (Ryc. 3).
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R - SH

CH - SH                  - SH3

                          grupa sulfhydrylowa (tiolowa)
C H - SH2 5

merkaptany (siarczki alkilowe)

                                                                 C H  -S2 5

2 C H  -SH      +      HgO                                               Hg +H  O2 5 2

          
                                                                  C H  -S2 5

    merkaptan merkaptyd

Ryc. 3. Proces powstawania merkaptydów

Powinowactwo rtêci do wolnych, jednowartoœciowych grup 
sulfhydrylowych wystêpuj¹cych w wielu bia³kach, w tym tak¿e enzymach 
czyni je szczególnie wra¿liwymi na obecnoœæ zwi¹zków rtêci. Pod ich 
wp³ywem zachodzi proces inaktywacji, a zatem wy³¹czenia z funkcji. 
Nale¿y przy tym podkreœliæ, ¿e zwi¹zki rtêci wykazuj¹ zró¿nicowane 
powinowactwo do wolnych grup sulfhydrylowych ró¿nych typów bia³ek.  
I tak na przyk³ad mniejsze do bia³ek osocza (noœniki Hg), natomiast 
wiêksze do bia³ek zlokalizowanych na powierzchni mitochondriów. St¹d 
te¿ w najwiêkszym stopniu rtêæ deponowana jest w narz¹dach bogatych             
w mitochondria, tj. nerkach, w¹trobie, œledzionie i innych. Trwa³e 
po³¹czenie rtêci z bia³kami mitochondrialnymi prowadzi do uszkodzeñ 
cytopatycznych i œmierci komórek.

Szczególne groŸne i niebezpieczne - jak wspomniano - s¹ zwi¹zki 
+

alkilortêciowe, w tym metylek rtêciowy (CH Hg ) (Ryc. 4).3

CH3

CH3

Hg
CH -CH3 2

CH -CH3 2

Hg

dimetylek rtêci                        dietylek rtêci

Ryc. 4. Zwi¹zki alkilortêciowe
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Badania wykaza³y, ¿e metylek rtêciowy jest inhibitorem wykszta³-
cania siê wrzeciona podzia³owego, wywo³uj¹c tym samym w komórkach 
anormaln¹ tzw. C-mitozê. Jego wp³yw na centrum komórkowe i procesy 
towarzysz¹ce powstawaniu wrzeciona podzia³owego jest 1000x wiêkszy 
w stosunku do odpowiedniego dzia³ania znanego alkaloidu - kolchicyny. 
Brak wrzeciona podzia³owego prowadzi wiêc do podwojenia liczby 
chromosomów w komórkach z 2n → 4n (Ryc. 5).

A                             B                              C                       D

Ryc. 5. Schematycznie przedstawiony przebieg C - mitozy. A-C-prometafaza, 
B - C-metafaza, C - C-anafaza, D - C-telofaza.

Nadto pod wp³ywem metylku rtêciowego obserwowano pêkanie 
chromosomów. Wyniki badañ kariotypowych jednoznacznie wykaza³y, 
¿e wskaŸnik frekwencji przeciêtych chromosomów by³ statystycznie 
znacz¹cy w tej grupie poddanych badaniu osób, które spo¿ywa³y ryby 
ska¿one metylkiem rtêciowym, w porównaniu z kontroln¹ grup¹ osób 
od¿ywiaj¹cych siê prawid³owo. Pêkniêcia chromosomów stanowi¹              
tak widoczne kariologiczne nastêpstwa zatrucia, ¿e uznaje siê je za 
podstawowe przyczyny zwyrodnieñ fizycznych i innych zaburzeñ                  
w organizmie (Eichler, Hanke).

U dzieci, które w okresie rozwoju prenatalnego zosta³y zatrute 
metylkiem rtêciowym wystêpowa³y doœæ czêsto wrodzone zmiany 
teratologiczne jako skutek zak³óceñ dyferencjacji komórek oraz daleko 
id¹cych zaburzeñ procesu histogenezy i organogenezy. Jednoczeœnie 
wykazano, ¿e dawki rtêci, które s¹ nieszkodliwe dla matki, mog¹ 
uszkodziæ mózgowie p³odu. Lekarze dopuszczaj¹ tak¿e mo¿liwoœæ 
wywo³ywania bia³aczki przez rtêæ (Señczuk).

O straszliwej chorobie „Minamata” i jej przyczynie œwiat 
dowiedzia³ siê dopiero w 1972 r. Dr Jun Ui na konferencji w Sztokholmie 
udowodni³, ¿e zwi¹zki alkilortêciowe wywo³uj¹ syndrom choroby 
„Minamata” tylko u kotów i ludzi. Rtêæ metaliczna staje siê groŸna              
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po wpuszczeniu jej do wody, gdzie albo w ustroju osobników ró¿nych 
gatunków tworz¹cych fitoplankton i zooplankton, czy te¿ w ciele ryb 
ulega zalkilowaniu i wraz z miêsem ryb drog¹ pokarmow¹ dostaje siê do 
organizmu cz³owieka (Tab. 2).

Tab. 2 .Typowe symptomy syndromu choroby Minamata w wybranych 
 okresach rozwojowych (Nazwa zatoki rybackiej, gdzie ta choroba po raz 

pierwszy wyst¹pi³a)

£añcuchy troficzne z metylkiem rtêciowym w ekosystemach 
wodnych i l¹dowych stanowi¹ klasyczne drogi, którymi za poœ-
rednictwem ¿ywnoœci dochodzi do obci¹¿enia cz³owieka rtêci¹.

Spo¿ywanie ryb, nawet o stosunkowo niewielkiej zawartoœci 
metylku rtêciowego, np. w iloœci od 0,8 -1,6 ppm prowadzi do 
wyj¹tkowej jego bioakumulacji we w³osach g³owy cz³owieka, bowiem 
iloœæ tego depotu osi¹ga wartoœæ 50 ppm. Jest to iloœæ wywo³uj¹ca 
wyraŸne, typowe symptomy choroby. Wartoœæ 300 ppm wskazuje na 
bezpoœrednie zagro¿enie ¿ycia ludzkiego. Zawartoœæ rtêci we w³osach  
do 10 ppm nie budzi jeszcze obaw.

Etapy rozwoju osobniczego  Symptomy
 
 

 
 

 
 

  
  

  
       

I Rozwój prenatalny:
Faza jaja p³odowego

Faza zarodkowa
Faza p³odu

II Rozwój postnatalny:
Okres dzieciñstwa

Okres wzglêdnej stabilizacji 
(cz³owiek dojrza³y)

a) niedorozwój mózgu, wzroku i s³uchu
b) parali¿ koñczyn 
c) dr¿enie r¹k i nóg.

a) niedorozwój umys³owy,
b) upoœledzenie narz¹dów zmys³u 
    (wzroku i s³uchu)

a) upoœledzenie narz¹dów zmys³u, 
    (wzroku i s³uchu),
b) zmiany organiczne w uk³adzie nerwowym 
    manifestuj¹ce siê zaburzeniami koordynacji
    ruchowej oraz dr¿eniem r¹k i nóg 
    (uszkodzenie kory mózgowej i zapalenie 
    nerwów ruchowych).
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W³osy stanowi¹ wiêc u¿yteczny wskaŸnik stopnia zagro¿enia 
zdrowia i ¿ycia cz³owieka.

Wœród metali ciê¿kich kadm zajmuje szczególn¹ pozycjê ze 
wzglêdu na wysok¹ toksycznoœæ i wyj¹tkow¹ zdolnoœæ do akumulacji 
oraz bardzo d³ugi okres pó³trwania. Dotychczasowe dane dotycz¹  
przede wszystkim przypadków oddzia³ywania bardzo wysokich stê¿eñ, 
prowadz¹cych do powa¿nych patologii.

Najbardziej dramatycznym przyk³adem dzia³ania wysokich 
stê¿eñ kadmu by³ syndrom choroby „Itai-Itai”, który pojawi³ siê                   
w I po³owie XX w. w okrêgu Toyma w Japonii. Do g³ównych 
symptomów tego zespo³u chorobowego nale¿¹: rozmiêkanie, 
rzeszotowienie (osteoporoza) i ³amliwoœæ koœci oraz uszkodzenia nerek. 
�ród³em kadmu by³a ska¿ona woda i ry¿ przez funkcjonuj¹c¹ kopalniê 
cynku. Dobowy nap³yw kadmu by³ okreœlany na 500 – 800 µg, gdy              
na nieska¿onych obszarach wynosi³ 30 - 50 µg (Señczuk).

Kadm do naszego ustroju dostaje siê za poœrednictwem uk³adu           
oddechowego i pokarmowego. Letalne dawki kadmu w powietrzu i po-

3¿ywieniu wynosz¹: w powietrzu - oko³o 5 mg Cd/m /8h, w po¿ywieniu - 
ponad 350 mg Cd w postaci jednorazowej dawki (Brauner, Señczuk).

W wyniku chronicznej ekspozycji ustroju na zró¿nicowane dawki 
kadmu wystêpuje szereg ró¿nej natury zmian patologicznych.

Obserwowano ewidentne zaburzenia funkcjonowania biernej 
czêœci aparatu ruchu - uk³adu kostnego. Pod wp³ywem kadmu elementy 
kostne ulegaj¹ rozmiêkaniu i rzeszotowieniu, a zatem staj¹ siê podatne             
na pêkniêcia i z³amania. Elementy kostne przystosowane do znoszenia 
wiêkszych obci¹¿eñ deformuj¹ siê. Tym niekorzystnym procesom 
towarzyszy ból pleców i koñczyn wraz z wystêpuj¹cymi trudnoœciami           
w chodzeniu. Do istotniejszych zaburzeñ nale¿y hamowanie 
hydroksylacji witaminy D  (cholekalcyferolu). W normalnych 3

warunkach w w¹trobie pod wp³ywem 25-hydroksylazy powstaje 
pochodna forma witaminy D  -25-hydroksycholekalcyferol (25(OH)D ), 3 3

natomiast w nerkach przy udziale 1-hydroksylazy tworzy siê ostatecznie 
1,25-dihydroksycholekalcyferol (1,25(OH) D ). Pochodne formy 2 3

witaminy D  wykazuj¹ znacznie wy¿sz¹ aktywnoœæ biologiczn¹ ni¿ 3

witamina D  przy czym 1,25-dihydroksycholekalcyferol 100-krotnie 3

aktywniej wp³ywa na proces wch³aniania i przemiany wapnia od 
prekursora (Ryc. 6).
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Ryc. 6. Hydroksylacja witaminy D  do form pochodnych o wy¿szej aktywnoœci 3

biologicznej
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Kadm jako inhibitor hydroksylaz blokuje proces tworzenia siê 
aktywnych biologicznie form pochodnych witaminy D  decyduj¹cych             3

o gospodarce wapniowo-fosforanowej, a zatem o stanie uk³adu kostnego. 
Wydaje siê, ¿e zespó³ chorobowy „Itai-Itai” jest wynikiem niedoboru ak-
tywnych form witaminy D  (Tab. 3), (Eichler, Skinder, Maœliñski, Angielski).3

Pod wp³ywem kadmu dochodzi do uszkodzeñ jednego z podsta-
wowych narz¹dów uk³adu wydalniczego - nerek. W nastêpstwie wystê-
puj¹ zaburzenia w funkcjonowaniu nefronów jako g³ównych jednostek 
fizjologiczno-anatomicznych nerek, które objawiaj¹ siê w postaci 
zak³óceñ filtracji pramoczu w cia³kach nerkowych (bia³komocz typu 
k³êbuszkowego) oraz funkcjonowaniu proksymalnych kanalików 
krêtych (bia³komocz typu kanalikowego), (Ryc. 7), (Señczuk). 

cia³ko nerkowe

k³êbuszek

têtniczka
doprowadzaj¹ca

torebka
Bowmana

ramiê 
zstêpuj¹ce wstêpuj¹ce

pêtla 
Henlego

kanalik 
krêty dystalny

cewka 
zbiorcza

ramiê ramiê 

kanalik krêty
proksymalny

Ryc. 7. Schemat ogólnej budowy nefronu

Obserwowano równie¿ zmniejszenie zdolnoœci do zagêszczania 
moczu, demineralizacjê koœæca, a zatem wzrost wydalania wapnia                
i fosforu, tworzenie siê fosforanów i szczawianów wapnia w nerkach 
(kamica nerkowa). Na terenach ska¿onych kadmem notowano wy¿sz¹ 
œmiertelnoœæ spowodowan¹ chorobami nerek (Tab. 3), (Señczuk).

Uk³ad oddechowy tak¿e nara¿ony jest na ró¿nej natury 
uszkodzenia i schorzenia, np. utratê wêchu, rozedmê p³uc, zmiany                  
o charakterze gruŸliczym i nowotworowym.

Pojawiaj¹ce siê zatrucia organizmu drog¹ uk³adu pokarmowego 
zwi¹zane s¹ doœæ czêsto z po¿ywieniem przechowywanym bez 
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elementarnego zabezpieczenia w zamra¿alnikach o œciankach kadmo-
wych. Ska¿ona nim ¿ywnoœæ dostaje siê do ¿o³¹dka. Kwaœny odczyn 
¿o³¹dka sprzyja uwalnianiu siê jonów kadmu z po³¹czeñ, co wywo³uje 
stany zapalne przewodu pokarmowego i nekrozê œluzówki (Skinder).

Kadm jako czynnik onkogenny zwiêksza czêstoœæ wystêpo-
wania nowotworów dróg oddechowych i p³uc, nerek, pêcherza 
moczowego, gruczo³u krokowego, trzustki i okrê¿nicy. (Tab. 3).

Badania populacji nara¿onych na chroniczny nap³yw kadmu           
do organizmu wykaza³y, ¿e oprócz przedstawionych uszkodzeñ i za-
burzeñ, metal ten mo¿e powodowaæ tak¿e: nadciœnienie skurczowe                  
i rozkurczowe, niedokrwistoœæ, uszkodzenie uk³adu nerwowego i gonad, 
owrzodzenia œluzówki nosa, ¿ó³kniêcie szyjki zêbów, dolegliwoœci 
w¹troby, ni¿sz¹ wagê noworodków oraz wzrost iloœci anomalii 
genetycznych u noworodków (Tab. 15).

Uk³ad Dzia³anie Symptomy

Uk³ad 
kostny

Zburzenia 
struktury 
fizykochemicznej 
elementów 
kostnych 
i ich 
funkcjonowania.

a) rozmiêkanie i rzeszotowienie koœci,
b) podatnoœæ na pêkniêcia i z³amania,
c) deformacja uk³adu kostnego,
d) bóle pleców i koñczyn, 
e) trudnoœci w chodzeniu, 
f) hamowanie procesu hydroksylacji 

witaminy D , a zatem brak aktywniej-3

szych jej form, co zak³óca gospodarkê 
wapniowo-fosforanow¹, 

g) zespó³ chorobowy Itai-Itai

Uk³ad 
wydalniczy

Uszkodzenie 
i zaburzenie 
procesów 
fizjologicznych 
nerek.

a) zak³ócenie filtracji pramoczu w  cia³-
    kach nerkowych (bia³komocz typu  
    k³êbuszkowego),
b) zak³ócenie funkcjonowania proksy-  
    malnych kanalików krêtych   
    (bia³komocz typu kanalikowego) ,
c) zmniejszenie zdolnoœci do 
    zagêszczania moczu,
d) demineralizacja koœæca,
e) wzrost wydalania wapnia i fosforu,
f) tworzenie siê fosforanów
   i wêglanów wapnia w nerkach   
   (kamica nerkowa).
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Uk³ad 
oddechowy

Uszkodzenia 
i schorzenia 

a) utrata wêchu,
b) rozedma p³uc,
c) zmiany nowotworowe

Uk³ad 
pokarmowy

Uszkodzenia 
i schorzenia

nekroza œluzówki, stany zapalne 
przewodu pokarmowego.

Uk³ad:
oddechowy 
wydalniczy
rozrodczy 
pokarmowy

Dzia³anie 
onkogenne

Nowotwory: dróg oddechowych i p³uc, 
nerek i pêcherza moczowego, gruczo³u 
krokowego, trzustki i okrê¿nicy.

Inne dzia³ania a) nadciœnienie skurczowe 
    i rozkurczowe,
b) owrzodzenie œluzówki nosa,
c) ¿ó³kniêcie szyjki zêbów,
d) dolegliwoœci w¹troby, 
e) ni¿sza waga noworodków,
f) zwiêkszona czestoœæ anomalii 

genetycznych u noworodków,
g) zaburzenia funkcjonowania uk³adu 

nerwowego, 
h) zaburzenia funkcjonowania gonad

Tab. 3 . Wp³yw chronicznego dzia³ania kadmu na wybrane narz¹dy i uk³ady

W Polsce szczególnie dramatyczna sytuacja panuje w centralnej 
czêœci Górnoœl¹skiego Okrêgu Przemys³owego oraz na terenie „Worka 
Turoszowskiego” i wokó³ funkcjonuj¹cych hut miedzi w Legnicy                    
i G³ogowie. Pomimo wysokiej zawartoœci kadmu w warzywach                  
i owocach, co je ca³kowicie dyskwalifikuje jako nadaj¹ce siê do spo¿ycia, 
na wymienionych obszarach znajduj¹ siê tereny rolnicze i liczne        
ogródki dzia³kowe i przydomowe, gdzie nie zaprzestano produkcji 
(Migula, ̄ mudzki).

Badania posi³ków wydawanych w przedszkolach w GOP w latach 
osiemdziesi¹tych wykaza³y, ¿e œrednia dzienna dawka kadmu 
kilkakrotnie przewy¿sza³a dawkê dopuszczaln¹ dla doros³ych. Nakazem 
chwili jest wiêc podjêcie wysi³ków zmierzaj¹cych do radykalnego 
ograniczenia emisji przemys³owych poprzez restrukturyzacjê, moder-
nizacjê lub wprowadzenie nowoczesnych technologii oraz prowadzenie 
jednoczeœnie odpowiedniego doboru produktów ¿ywnoœciowych po³¹-
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czonego z zaostrzon¹ kontrol¹ jakoœciowo-iloœciow¹. Eliminowanie 
produktów spo¿ywczych o du¿ej zawartoœci kadmu oraz dostarczanie 
odpowiedniej iloœci bia³ka, sk³adników mineralnych (Ca, Fe, Mg, Zn              
i Se), produktów tak¿e witamin (B , C, D ) mo¿e w znacznym stopniu 1 3

ograniczyæ toksyczne dzia³anie tego metalu (Migula).
Niezbêdne jest wiêc prowadzenie dalszych badañ nie tylko nad 

mechanizmami wch³aniania, dystrybucji, bioakumulacji, detoksykacji             
i dzia³ania kadmu i innych metali w organizmach roœlinnych, 
zwierzêcych i cz³owieka, ale tak¿e nad opracowaniem i wdro¿eniem 
nowoczesnych technologii proekologicznych skutecznie ogranicza-
j¹cych jego emisjê do œrodowiska.
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VII NORMY WYSTÊPOWANIA WYBRANYCH ME-
       TALI CIÊ¯KICH W ŒRODOWISKU PRZYROD-
       NICZYM

Tab. 16. Dopuszczalne stê¿enia substancji zanieczyszczaj¹cych powietrze 
(Dz.U. z dnia 14 marca 1990r., Nr 15).

Lp . Nazwa 
substancji

3Dopuszczalne  stê¿enia zanieczyszczeñ w ìg/m

Obszary nie objête 
specjaln¹ ochron¹

Obszary specjalnie 
chronione

24h œrednie 24h œrednie 

1 O³ów 1,0 0,2 0,5 0,1

2 Rtêæ 0,3 0,04 0,1 0,02

3 Kadm 0,22 0,01 0,2 0,001

Tab. 17. Wartoœci wskaŸników zanieczyszczeñ œródl¹dowych wód 
powierzchniowych (Dz.U. z dnia 16 grudnia 1991 r., Nr 116).

Lp. Nazwa 
wskaŸnika

Jednostka Klasa czystoœci wód

I II III

1 O³ów mg Pb/l wszystkie klasy 0,05 i poni¿ej

2 Rtêæ mg Hg/l 0,001 i poni¿ej 0,005 i poni¿ej 0,01 i poni¿ej

3 Kadm mg Cd/l 0,005 i poni¿ej 0,03 i poni¿ej 0,1 i poni¿ej

Tab. 18. Dopuszczalna zawartoœæ metali ciê¿kich w glebach (Zarz¹dzenie 
MOSiZN z dnia 07 lipca 1986r.).

Lp Pierwiastek Zawartoœæ w glebach  (w mg/kg s. m.)

lekkich ciê¿kich

O³ów 50 100

Rtêæ 1 2

3.

2.

1.

Kadm 3 3
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VIII BIOLOGICZNE I EKOTOKSYKOLOGICZNE-
DZIA£ANIE ZWI¥ZKÓW N-NITROZOWYCH           
W ŒRODOWISKU GLEBOWYM AGROEKOSYS-
TEMÓW I ICH WP£YW NA ORGANIZM ZWIE-
RZ¥T I CZ£OWIEKA

Intensywne stosowanie mineralnych nawozów azotowych we 
wspó³czesnym rolnictwie œwiatowym wywo³uje uboczne skutki 
biologiczne i ekotoksykologiczne w œrodowisku glebowym eko-
systemów polowych. Nieracjonalne nawo¿enie /przedawkowanie/ 
prowadzi do powstawania N-nitrozowych zwi¹zków organicznych,  
które kumuluj¹ siê w roœlinach uprawnych. Ich obecnoœæ wykazano 
równie¿ w ekosystemach wodnych (Smyk, Kofoed i wsp.).

Szczególn¹ uwagê zwracaj¹ – ze wzglêdu na specyfikê dzia³ania – 
dwie grupy zwi¹zków N-nitrozowych, tj. nitrozoaminy i nitrozoamidy 
(Ryc. 1).

CH -CH2 3
__

O = N  N       

CH -CH2 3

CH -CH -CH -CH2 2 2 3
__O = N  N      

CH -CH -CH -CH2 2 2 3

 

O 
__

O = N  C     
 NH2

CH3
_

O = N  N       
CH3

Dimetylonitrozoamina /NDMA/            

Dibutylonitrozoamina /NDBA/ Nitrozoamid

Ryc. 1. Nitrozoaminy i nitrozoamidy –  wzory strukturalne 

Dietylonitrozoamina /NDEA/

Wystêpuj¹c w glebach uprawnych wykazuj¹ one silne dzia³anie 
mutagenne w stosunku do zwykle obecnych grzybów glebowych, 
g³ównie z klasy grzybów niedoskona³ych /Deuteromycetes/. Wywo³uj¹ 
one daleko id¹ce zmiany w ich aparacie genetycznym, modyfikuj¹c              
ich metabolizm w kierunku biosyntezy nader toksycznych metabolitów 
zwanych mikotoksynami (Stich).
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Zwi¹zki N-nitrozowe i mikotoksyny obecnie stanowi¹ potencjalne 
zagro¿enie œrodowisk przyrodniczych, w tym tak¿e wód powierzchnio-
wych, roœlin uprawnych, pasz i ¿ywnoœci (Barrett, Schlee, Smyk i wsp.)

Nitrozoaminy /NDMA, NDEA, NDBA i inne/ wystêpuj¹ce               
w ró¿nych œrodowiskach glebowych ekosystemów polowych i tra-
wiastych oraz uprawach roœlin ogrodniczych wykazuj¹ dzia³anie 
cytotoksyczne, mutagenne, teratogenne i karcinogenne /Ryc. 2/.

Ryc. 2. Dimetylonitrozoamina jako czynnik alkiluj¹cy /metylacja/. 
                       /Guanina – G, tymina – T/

H N
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N

metylacja
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/dimetylonitrozoamina/

Pod wp³ywem N-nitrozoamin obserwowano nastêpuj¹ce          
zmiany w DNA:

·w³¹czanie lub wy³¹czanie jednej lub kilku zasad azotowych,
·tranzycje i transwersje,
·pêkanie wi¹zañ diestrowych,
·powstawanie wi¹zañ poprzecznych.  
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Ewidentnym efektem ekotoksykologicznym nawo¿enia azotem 
mineralnym – zw³aszcza przy stosowaniu wysokich dawek – jest 
ska¿enie œrodowisk glebowych i wodnych azotanami, azotynami                      
i innymi zwi¹zkami organicznymi zawieraj¹cymi azot, tj. aminami, 
zwi¹zkami nitrowymi, zwi¹zkami N-nitrozowymi, w tym nitrozo-
aminami. Nieracjonalne nawo¿enie gleb prowadzi  tak¿e do  eutrofizacji 
i ska¿enia wód powierzchniowych.

Obecnoœæ zwi¹zków N-nitrozowych w œrodowisku glebowym 
agrocenoz stanowi potencjalne zagro¿enie dla produktywnoœci 
biologicznej i homeostazy ekologicznej ekosystemów polowych                   
i trawiastych (Smyk i wsp.).

Lp. Rodzaje nitrozoamin Wystêpowanie

1. Dimetylonitrozoamina Œrodowisko glebowe ekosystemów polowych, 
trawiastych i wodnych; pasze i warzywa.

2. Dietylonitrozoamina Œrodowisko glebowe ekosystemów polowych, 
trawiastych i wodnych; pasze i warzywa.

3. Dibutylonitrozoamina Œrodowisko glebowe ekosystemów polowych, 
trawiastych i wodnych; pasze, warzywa i kiszonki.

4. Difenylonitrozoamina Œrodowisko glebowe ekosystemów trawiastych oraz 
wodnych; pasze, kiszonki i warzywa.

5. Dipropylonitrozoamina Œrodowisko glebowe ekosystemów trawiastych, 
polowych, i wodnych; pasze, warzywa i kiszonki.

6 Nitrozoetylomocznik Œrodowisko glebowe ekosystemów trawiastych                
i wodnych; pasze.

7 Nitrozopyrrolidyna Œrodowisko glebowe ekosystemów polowych, 
trawiastych i wodnych; pasze, p³ody rolne i warzywa.

8 Nitrozopiperydyna Œrodowisko glebowe ekosystemów polowych, 
trawiastych i wodnych; pasze, p³ody rolne i warzywa.

Tab.1. Najczêœciej wystêpuj¹ce nitrozoaminy w œrodowisku glebowym 
agroekosystemów oraz w p³odach rolnych i warzywach.

Œwiatowa Organizacja Zdrowia /WHO/ ju¿ w 1986 r. uzna³a  
nitrozoaminy powstaj¹ce w glebach uprawnych z amin II-                             
i III–rzêdowych, azotanów i azotynów za najgroŸniejsze w swych 
biologicznych i ekologicznych skutkach zanieczyszczenia œrodowiska 
przyrodniczego zagra¿aj¹ce zdrowiu ludzi i zwierz¹t (Ryc. 3). 
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 Amina I–rzêdowa            Amina II–rzêdowa            Amina III–rzêdowa
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––
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–––
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––
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–––

CH –––N 3

CH3

CH3

––
–

–––

Metyloamina                 Etylometyloamina                 Trimetyloamina

Ryc. 3. Aminy I–,  II–  i  III–rzêdowe

Wyniki wielu badañ potwierdzaj¹, ¿e w powstawaniu niektórych 
prekursorów nitrozoamin, np. hydroksylaminy i jej pochodnych,  
aminotlenków,  zwi¹zków  nitrowych,  azotynów i azotanów uczestnicz¹ 
liczne mikroorganizmy auto– i heterotroficzne. Odpowiedzialne s¹ one 
równie¿ za biochemiczne procesy nitryfikacji i denitryfikacji. Na uwagê 
zas³uguj¹ heterotroficzne bakterie glebowe z rodzaju Bacillus, 
Pseudomonas, Mycobacterium i Streptomyces oraz niektóre grzyby 
glebowe z rodzaju Aspergillus, Fusarium, Candida, Penicillium                    
i wiele innych. 

Nitrozoaminy s¹ znanymi mutagenami i teratogenami. Nale¿¹ do 
wyj¹tkowo aktywnych inhibitorów syntezy DNA i RNA. Blokuj¹ one  
tym samym informacjê genetyczn¹ zwi¹zan¹ z syntez¹ okreœlonych 
bia³ek zarówno u mikroorganizmów, jak i makroorganizmów, tj roœlin, 
zwierz¹t i cz³owieka.

Szczególnie wra¿liwymi organizmami na dzia³anie mutagenne 
nitrozoamin okaza³y siê grzyby z klasy Deuteromycetes, bytuj¹ce                   
w œrodowisku glebowym /o pH = 4,5 – 6,4/ i wodnym. Podobn¹ 
wra¿liwoœæ wykazuj¹ glony glebowe, w tym g³ównie sinice i zielenice. 

Nale¿y wiêc przyj¹æ, ¿e nitrozoaminy wystêpuj¹ce w silnie 
zantropogenizowanej glebie uprawnej swoim mutagennym dzia³aniem  
na grzyby glebowe powoduj¹ okreœlone zmiany w ich informacji 
genetycznej, modyfikuj¹c w kierunku biosyntezy mikotoksyn.
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Mutagennym efektem specyficznych oddzia³ywañ nitrozoamin na 
saprofityczne grzyby glebowe s¹ w³aœnie grzyby toksynotwórcze 
(Wyllie, Morchauze).

W œrodowiskach glebowych górskich i nizinnych ekosystemów 
trawiastych nawo¿onych wysokimi dawkami N i NPK od 120-360 kg 
N/ha/r./ oraz 120-360 kg N/ha + 80 kg P  0  i 80 kg K  O/ha/r./ stwierdzono 2 5 2

obecnoœæ dimetylonitrozoaminy(NDMA) i dietylonitrozoaminy (NDEA) 
w stê¿eniach od 2,0 – 24 ppm. Zbli¿one wyniki uzyskano przy stosowaniu 
nawo¿enia N i NPK na nizinnych i górskich ekosystemach polowych. 
Wysiewaj¹c identyczne dawki nawozów N i NPK zawartoœæ badanych 
nitrozoamin by³a zwykle wy¿sza w œrodowiskach glebowych nizinnych 
ekosystemów polowych i trawiastych (Smyk).

Nitrozoaminy wystêpuj¹ wiêc w roœlinach uprawnych, warzywach, 
produktach spo¿ywczych pochodzenia roœlinnego i zwierzêcego oraz            
w paszach, g³ównie kiszonkach (Kofoed i in., Reddy i Cohen).

Zwi¹zki N-nitrozowe poza dzia³aniem mutagennym i terato-
gennym uznane s¹ za najgroŸniejsze karcinogeny. Spoœród ponad 300 
badanych zwi¹zków tej grupy oko³o 90% powoduje transformacjê 
nowotworow¹. Prowadzone w tym zakresie badania wykaza³y obecnoœæ 
choroby nowotworowej u 39 poddanych eksperymentowi gatunków 
krêgowców po jednorazowej ekspozycji na niewielkie dawki, rzêdu             
1 mg/kg masy cia³a. W przypadku chronicznej ekspozycji dawki 
rakotwórcze s¹ znacznie ni¿sze, np. 0,075 mg/kg masy cia³a/dzieñ.

Dalsze badania wykaza³y, ¿e s¹ one prokarcinogenami, natomiast 
w³aœciwym czynnikiem rakotwórczym s¹ produkty ich metabolicznej 
aktywnoœci rozpoczynaj¹cej siê hydroksylacj¹. W konsekwencji tworz¹ 
siê elektrofilowe pochodne tych zwi¹zków o w³aœciwoœciach 
alkiluj¹cych. Pod ich wp³ywem zachodzi proces alkilacji zarówno          
zasad purynowych, jak i pirymidynowych, co prowadzi do mutacji 
genowych, a w nastêpstwie powstania bia³ek o zmienionej strukturze 
pierwszorzêdowej, w tym bia³ek odpowiedzialnych za transformacjê 
nowotworow¹.

Nieznaczne iloœci zwi¹zków N-nitrozowych powstaj¹ w orga-
nizmie cz³owieka w procesach metabolicznych z azotynów bêd¹cych 
naturalnym sk³adnikiem np. œliny, czy soku ¿o³¹dkowego. Niepo-
równanie wiêksze iloœci wch³aniamy z dymu tytoniowego i pro-        
duktów spo¿ywczych, zw³aszcza konserwowanych azotanami. Zwi¹zki 
te znajduj¹ siê tak¿e w kosmetykach i niektórych preparatach 
farmakologicznych.
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Zawartoœæ np. N-nitrozodwumetyloaminy w miêsie ryb 
konserwowanych azotynami mo¿e dochodziæ od kilku do dziesiêciu 
mg/kg. Przeciêtne dzienne spo¿ycie N-nitrozoamin wynosi obecnie od 
0,5-1,0 µg/kg ¿ywnoœci. Porównuj¹c te wartoœci z wielkoœciami dawek 
rakotwórczych, np. 10 µg/kg pokarmu dla myszy i 33 µg/kg dla szczura 
nale¿y wyci¹gn¹æ wniosek, ¿e przedzia³ bezpieczeñstwa przyjmowany 
przez przemys³ spo¿ywczy jest niebezpiecznie w¹ski.

Podsumowuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e œrodowiska glebowe 
ekosystemów polowych i trawiastych, poddawane intensywnym 
zabiegom chemizacji, w tym chemizacji nawozowej (N, NPK) oraz 
niektóre ziemiop³ody (zbo¿a, roœliny okopowe i warzywa, roœliny 
przemys³owe, owoce) w ró¿nym stopniu ska¿one s¹ zwi¹zkami                   
N-nitrozowymi lub opanowane przez grzyby toksynotwórcze. Nale¿y 
wiêc przyj¹æ, ¿e gleby uprawne stanowi¹ potencjalne siedlisko 
powstawania nitrozoamin oraz bytowania, reprodukcji i ekspansji 
grzybów toksynotwórczych.

Sukcesja grzybów w œrodowiskach glebowych determinowana  
jest œrodowiskowym sprzê¿eniem zwrotnym, stanem odpornoœci mikro-
cenoz i biocenoz klimaksowych zagro¿onych ekosystemów oraz 
gospodarcz¹ dzia³alnoœci¹ cz³owieka (antropopresja).

Pog³êbiaj¹cy siê kryzys ekologiczny – pomimo podejmowanych 
na szerok¹ skalê przedsiêwziêæ proekologicznych – wymaga skierowania 
znacz¹cych œrodków zapewniaj¹cych skuteczn¹ ochronê gleb i wód,  
jako podstawowych zasobów œrodowiska przyrodniczego oraz rzeteln¹, 
sukcesywn¹ kontrolê ich stanu, bowiem determinuj¹ one zdrowie                   
i jakoœæ ¿ycia wspó³czesnego cz³owieka.
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IX STAN OZONOSFERY, PROMIENIOWANIE UV 
       I  JEGO  WP£YW  NA  ORGANIZM  CZ£OWIEKA

1. Wstêp

Jednym z najm³odszych czynników ekologicznych wywiera-
j¹cych najwiêkszy wp³yw na œrodowisko przyrodnicze, w tym                      
w szczególnoœci na organizmy ¿ywe jest czynnik antropogeniczny.               
W wyniku dzia³alnoœci gospodarczej cz³owiek wprowadza do 
œrodowiska ró¿norodne substancje powoduj¹ce niekiedy daleko id¹ce 
zmiany w obrêbie okreœlonych zasobów przyrodniczych, zak³ócenia              
w relacji organizm – œrodowisko, a w nastêpstwie rozchwianie 
homeostazy wewnêtrznej organizmów ¿ywych. 

Jedn¹ z geosfer jest atmosfera tworz¹ca p³aszcz gazowy 
otaczaj¹cy powierzchniê Ziemi. Jej w³aœciwoœci fizyko-chemiczne 
stanowi¹ podstawê wyró¿nienia czterech g³ównych warstw, tj. tro-
posfery, stratosfery, jonosfery i egzosfery.

W aspekcie analizy wp³ywu promieniowania UV na organizmy 
¿ywe szczególne znaczenie przypisuje siê g³ównie stratosferze /w nie-
znacznym – górnej warstwie troposfery/ rozci¹gaj¹cej siê miêdzy 10 – 18        
a 80 km nad powierzchni¹ Ziemi. Do wysokoœci oko³o 35 km wystêpuje 

owarstwa izotermiczna o temperaturze – 55 C. W obrêbie tej warstwy –            
w zale¿noœci od szerokoœci geograficznej – od  ok. 20–35 km do ok. 50– 55 
km rozci¹ga siê ozonosfera, której g³ównym sk³adnikiem chemicznym jest 
alotropowa odmiana tlenu, tj. ozon /0 /. Jest to jeden z zasobów przyrodni-3

czych intensywnie absorbuj¹cych promieniowanie s³oneczne, w tym krót-
kofalowe promieniowanie UV. Dowodem na to, ¿e ozonosfera jest ekranem 
absorbuj¹cym krótkofalowe promieniowanie s³oneczne jest wzrost 

otemperatury od – 55 do +80 C na przestrzeni od 35–55 km, natomiast 
opowy¿ej ozonosfery jej spadek do oko³o – 60 C (Dziewulska-£osiowa). 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e ozonosfera jest pochodzenia biogenicznego. 
Jej utworzenie zawdziêczamy fotoautotrofom – organizmom samo-
¿ywnym, wykazuj¹cym zdolnoœæ absorpcji promieniowania s³onecz-
nego niezbêdnego w procesie fotosyntezy, któremu m. in. towarzyszy³o 
wydzielanie tlenu –  podstawowego substratu ozonu. 

Praatmosfera pozbawiona by³a tlenu, a zatem ozonosfery 
/praatmosfera anoxygeniczna/, co sprzyja³o ewolucji chemicznej                    
i strukturalnej w dziejach Ziemi, gdy¿ docieraj¹ce do powierzchni Ziemi 
promieniowanie UV by³o jednym z istotniejszych Ÿróde³ energii.
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Ozonosferze przypisuje siê szczególne znaczenie dla egzystencji 
¿ycia na Ziemi, bowiem tworzy ona ekran ochronny przed pro-
mieniowaniem UV jako sk³adow¹ promieniowania s³onecznego. Jej stan 
jest nieobojêtny dla funkcjonowania wszystkich istot ¿ywych,                
w tym równie¿ cz³owieka.

Zainteresowanie ozonosfer¹ wzros³o w latach siedemdziesi¹tych, 
kiedy okaza³o siê, ¿e produkowane ju¿ w latach trzydziestych bardzo 
lotne zwi¹zki chemiczne zawieraj¹ce chlor powoduj¹ rozpad ozonu.           
Do najbardziej niebezpiecznych substancji chemicznych nale¿¹ 
fluoropochodne chlorowanych wêglowodorów, tzw. freony – np. CFCl , 3

CF Cl i inne oznaczane jako CFC, z których pod wp³ywem 2 2 

promieniowania UV uwalniane s¹ wyj¹tkowo agresywne atomy chloru.
W nastêpstwie postêpuj¹cej erozji warstwy ozonowej zmniejszy³a 

siê zdolnoœæ absorpcji promieniowania UV, a tym samym zwiêkszy³o siê 
jego natê¿enie na powierzchni Ziemi.

Podwy¿szone natê¿enie promieniowania UV zwiêkszy³o ryzyko 
onkogenezy w obrêbie pow³ok skórnych, co potwierdzaj¹ dane 
statystyczne dotycz¹ce czêstoœci wystêpowania nowotworów skóry. 
Wœród populacji rasy bia³ej wykazano 6-7–krotnie wy¿sze ryzyko 
wyst¹pienia choroby nowotworowej skóry, np. czerniaka /melanoma/           
w stosunku do rasy czarnej.

W zwi¹zku z powy¿szym istnieje potrzeba eksponowania wiedzy 
o onkogennym dzia³aniu promieniowania UV z uwagi na nie tylko 
podwy¿szone jego naturalne natê¿enie, ale równie¿ szerokie jego 
rozpowszechnienie poprzez stosowanie sztucznych Ÿróde³ energii 
œwietlnej w warunkach przemys³owych, laboratoryjnych, zak³adach 
leczniczych, salach gimnastycznych czy halach sportowych.

Ekologiczna etiologia chorób nowotworowych skóry cz³owieka 
wymaga uœwiadomienia i przestrzegania podstawowych zasad 
profilaktyki ekologicznej w ró¿nych warunkach zagro¿enia zdrowia                 
i ¿ycia, w tym tak¿e podczas rekreacji i wypoczynku. 

2. Ozon w atmosferze Ziemi

W sk³ad atmosfery Ziemi –  do wysokoœci oko³o 85 km – wchodzi 
ok. 78%  azotu,  21%  tlenu i 1% pozosta³ych gazów, na które sk³adaj¹ 
siê: argon, tlenki wêgla i azotu oraz  ozon. 

Nazwa „ozon” /z gr. odzein/ oznacza w¹chaæ, pachnieæ. Ozon 
bowiem ma przyjemny, œwie¿y, orzeŸwiaj¹cy zapach odczuwany np. 
przy wy³adowaniach atmosferycznych.
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Pod koniec XIX w. wykazano, że cząsteczka ozonu składa się
z trzech atomów tlenu. Nadto stwierdzono, że niniejszy gaz obecny
w stratosferze absorbuje krótkofalowe promieniowanie UV chroniąc
Ziemię od dopływu promieniowania słonecznego o długości fali krótszej
niż 290 nm /1nm = 10 m/.

Pod wpływem promieniowania krótkofalowego w atmosferze
zachodzi fotodysocjacja /rozpad/ cząsteczek powietrza. Im krótsze są
fale, tym większa jest energia, a zatem efektywniejszy ich rozpad. Do
niższych warstw atmosfery dochodzi więc promieniowanie prawie
pozbawione krótkich fal, bowiem zostają one zaabsorbowane przez
cząsteczki powietrza. Na dużych wysokościach pod wpływem
promieniowania UV dochodzi do rozpadu cząsteczek tlenu na tlen
atomowy. Cząsteczki ozonu powstają w wyniku zderzeń cząsteczek tlenu
z atomami tlenu, w obecności cząsteczek neutralnych, przejmujących
nadmiar energii wg modelu Chapmana (Ryc. 1).

O + h O + O; O + O + M O + M

Jednakże cząsteczki ozonu mogą ulec rozpadowi reagując z ato-
mami tlenu, jak i pod wpływem promieniowania słonecznego (Ryc. 2).

O + O 2 O ; O + h O + O

Jest to najprostszy model tworzenia się i rozpadu ozonu. Jednak
w środowisku naturalnym procesy te są o wiele bardziej złożone.
Słoneczne promieniowanie krótkofalowe odgrywa więc istotną rolę
w bilansie ozonu atmosferycznego.

Warstwa ozonowa stanowi naturalny ekran chroniący materię
ożywioną Ziemi przed jakże niebezpiecznym dla życia promie-
niowaniem krótkofalowym. Pierwsze pomiary stężenia ozonu
w atmosferze około 1930 r. prowadził Dobson, przy pomocy
spektrofotometru, oceniając zawartość w atmosferze oraz pionowy
jego rozkład .

-9

2 2 3

3 2 3 2

γ → →

→ →

Ryc. 1. Proces powstawania ozonu / h – kwant energii równy iloczynowi stałej
Plancka i częstości promieniowania/

Ryc.2. Proces rozpadu ozonu

γ

γ

(Dziewulska-Łososiowa)
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3. Wp³yw  czynnika  antropogenicznego  na  stan ozonosfery

W latach trzydziestych podjêto produkcjê zwi¹zków organicz-
nych, tzw. fluoropochodnych chlorowanych  wêglowodorów, g³ównie 
metanu /CH / i etanu /C H /. Nale¿¹ do nich freony i halony. Freony 4 2 6

otrzymuje siê poprzez podstawienie atomów wodoru w najprostszych           
w szeregu homologicznym wêglowodorach atomami chloru /Cl/ i fluoru 
/F/, np. CFCl  – fluorotrichlorometan /freon 11/, natomiast halony,  3

oprócz atomów Cl i F zawieraj¹ brom /Br/, np. CF ClBr /halon 1211/. 2

Na szerok¹ skalê produkowano przede wszystkim freony pochodne 
metanu: R-11 i R-12 oraz etanu: R-114 i R-115 ze wzglêdu na to, ¿e:

1/ s¹ to gazy stosunkowo tanie w produkcji, niepalne, nietoksyczne,         
o charakterze obojêtnym /na ogó³ nie wchodz¹ w reakcje z innymi 
substancjami/,

2/ znalaz³y zastosowanie w wielu ga³êziach przemys³u i nauce 
/przemys³ chemiczny, ch³odniczy, elektroniczny, meblarski, farma-
ceutyczny, kosmetyczny i inny/,

3/ uznano je za przyjazne œrodowisku, co nie znalaz³o potwierdzenia     
w praktyce (Ryc. 3).

Wêglowodory nasycone

                             Metan                                        Etan 
                             /CH /                                         /C H /4  2 6  

Freony

                            R–11  /CFCl /                            R–1143   

                            R–12                                           R–115

Ryc. 3. Freony – pochodne wêglowodorów nasyconych /produkowane                   
w wiêkszych iloœciach/

Halony produkowano i produkuje siê z uwagi na powszechne ich 
stosowanie g³ównie do gaszenia po¿arów farb, smarów i cieczy palnych. 
Charakteryzuj¹ siê one du¿a efektywnoœci¹ i skutecznoœci¹ gaszenia 
po¿arów, stosunkowo nisk¹ toksycznoœci¹ i niskim przewodnictwem 
elektrycznym. Jednak¿e du¿e ich iloœci podczas gaszenia po¿arów przedo-
staj¹ siê do atmosfery, co stanowi du¿e niebezpieczeñstwo dla ozonosfery.
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Freony i halony  jako substancje gazowe pochodzenia antropo-
genicznego, przedostaj¹c siê przez troposferê do stratosfery uznawane s¹ 
za g³ówny czynnik  odpowiedzialny  za sukcesywnie dokonuj¹cy siê 
proces „erodowania” ozonosfery. Pod wp³ywem promieniowania UV 
ulegaj¹ one rozpadowi. Uwolnione w tym procesie atomy chloru s¹ 
agresywne w stosunku do cz¹steczek ozonu, inicjuj¹ ³añcuchowe reakcje 
katalityczne, jak nastêpuje (Ryc. 4):

                                       CFCl  +   h               CFCl    +  Cl3  2

                                             Cl  +  O O +  ClO3                              2   

                                          ClO  +  O                 O +  Cl2   

Ryc. 4. Rozpad freonu pod wp³ywem promieniowania UV

Nale¿y podkreœliæ, ¿e freony ulegaj¹ rozpadowi g³ównie                   
w górnych warstwach stratosfery. Uwolnione atomy chloru po utlenieniu 
przekszta³caj¹ siê w wyniku wielu reakcji chemicznych w tlenki chloru, 
przenikaj¹ce do ni¿szych warstw stratosfery. Szczególnie w regionie 
Antarktydy, w okresie jesienno-zimowym wystêpuj¹ sprzyjaj¹ce 
warunki koncentracji tlenków chloru. W zwi¹zku z niewielkim k¹tem 
padania promieni s³onecznych spada temperatura, obni¿a siê ciœnienie 
atmosferyczne i tworz¹ siê cyklony, zwane wirami nocy polarnej,                   
a w nastepstwie  ob³oki stratosferyczne. Na wysokoœci 24 km –                  
w warstwie najbogatszej w ozon – temperatura spada nawet poni¿ej              

o -90,7 C. W tych warunkach ma miejsce skraplanie siê pary wodnej, 
roztworów wodnych kwasów oraz tworzenie siê kryszta³ków lodu. Na 
granicy faz, tj. gazowej, ciek³ej i sta³ej zachodz¹ tzw. reakcje 
heterogeniczne, w wyniku których z tlenków chloru uwalnia siê równie¿ 
chlor /Cl/ atomowy (Ryc. 5).

                      ClO  +  NO   +   M                  ClONO  +   M2 2  

                            ClONO   +   HCL              Cl    +   HNO2 2 3

                            ClONO   +   H O               HOCl   + HNO2 2 3

Ryc. 5. Przyk³ady reakcji heterogenicznych

o W temperaturze – 73 C atomy chloru wydzielane s¹ w ci¹gu 
milisekund, gdy kwas azotowy /HNO / pozostaje w fazie ciek³ej. Badania 3

sk³adu chemicznego powietrza nad Antarktyd¹ potwierdzaj¹ obecnoœæ 
kwasu azotowego /HNO /.3

ã

99



Analiza zamieszczonych procesów chemicznych dowodzi,              
¿e teoretycznie pojedyncze atomy chloru mog³yby ca³kowicie zniszczyæ 
warstwê ozonow¹, gdyby uwolnione atomy chloru nie wchodzi³y                  
w reakcje z innymi gazami /najczêœciej z tlenkami azotu/. Jednak¿e 
pomimo to atomy chloru rozbijaj¹ dziesi¹tki tysiêcy cz¹steczek ozonu.  
W pocz¹tkowych etapach badañ twierdzono, ¿e jeden atom chloru          
mo¿e roz³o¿yæ do 10 tyœ. cz¹steczek ozonu /Rowland, Molin/ . 

Na szczególne podkreœlenie zas³uguje czasokres trwania                     
w atmosferze wyprodukowanych freonów i halonów zagra¿aj¹cych 
ozonosferze (Tab. 1).

Freony i halony Czas rozpadu /w latach/

CFC – 11 50   –   80

CFC – 12 100   –   150

CFC – 13 400

CFC – 116 500

CFC – 115 400   –   800

CF ClBr – 12112 400   –   800

Tab. 1. Czas rozpadu wybranych freonów i halonów

Przedstawione procesy odpowiedzialne s¹ za powstawanie             
tzw. „dziur ozonowych”, nie tylko nad Antarktyd¹. W ostatnich latach 
zaobserwowano znacz¹cy spadek ca³kowitej zawartoœci ozonu na du¿ych 
szerokoœciach geograficznych obu pó³kul, co wzbudzi³o niepokój                
i du¿e zainteresowanie opinii publicznej pañstw po³o¿onych w tych  
szerokoœciach /Kanada, kraje Skandynawii i inne/. Spo³eczeñstwa tych 
pañstw w najwy¿szym stopniu nara¿one bêd¹ na skutki zwiêkszaj¹cego 
siê wraz z ubytkiem ozonu natê¿enia krótkofalowego promieniowania 
s³onecznego.

4. Promieniowania UV jako czynnik mutagenny i onkogenny

Promieniowanie UV wykazuje zró¿nicowan¹ zdolnoœæ przeni-
kania przez materiê, zale¿nie od energii kwantów, która jest odwrotnie 
proporcjonalna do d³ugoœci fali. Dlatego te¿ w widmie nadfioletu 
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wyró¿nia siê cztery zakresy promieniowania o jak¿e charakterystycznym 
dzia³aniu (Tab. 3).

Lp. Rodzaj Zakres Dzia³anie – w³aœciwoœci

1 Nadfiolet A 315 – 390 Przenika przez naskórek. Odgry-
wa istotn¹ rolê w pigmentacji 
skóry. Indukuje biosyntezê mela-
niny w³aœciwej – eumelaniny    
/barwnika o ciemnej barwie/                   
i pheomelaniny /barwnika z odcie-
niem rudawym/. Dociera wiêc do 
powierzchni Ziemi.

2 UV-B /pr. Dorno/ 280 – 315 Wykorzystywane jest w fizyko-
terapii do leczenia krzywicy. 
Odpowiada za ponad 90% przy-
padków nowotworów skóry. Naj-
bardziej niebezpieczne spektrum 
d³ugoœci fal. Zak³adaj¹c normalny 
stan ozonosfery, jedynie górne 
spektrum UV, tj. od 295 nm 
przenika do powierzchni Ziemi. 

3 UV-C 180 – 280 Mniej przenikliwe, poch³aniane 
jest przez naskórek. Dzia³anie 
bakteriobójcze, niszczy tkanki. 
Stosowane  jest  do  wyja³awiania  
i leczenia wielu chorób skóry /np. 
³uszczyce/.

4 UV-Schumanna 100 – 180 Silnie absorbowane jest przez 
cz¹steczki tlenu. Wykazuje dzia-
³anie chemiczne, np.  wytwarzanie  
0  i  NO .3 x

Zakres fal onkogennych -
295 – 320 nm /301–303 nm/

D³ugoœæ fali  260 nm – 
maximum absorpcji przez DNA 

/mutageneza/

Tab. 3. Widmo nadfioletu – cztery zakresy promieniowania

Krótkofalowe promieniowanie UV jest jednym z istotniejszych 
czynników ekologicznych o w³aœciwoœciach mutagennych. Pod wp³y-
wem kwantów energii promieniowania UV zachodzi proces wzbudzania 
atomów, cz¹steczek na skutek przenoszenia elektronów na wy¿sze 
poziomy energetyczne, czyni¹c je wybitnie aktywnymi chemicznie. 
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Najwiêksza czêstoœæ mutacji, czyli okreœlonych zmian w aparacie 
genetycznym /DNA/ skorelowana jest z d³ugoœci¹ fali ok. 260 nm 
/maximum absorpcji dla DNA/. 

Mutacje pod wp³ywem UV – ze wzglêdu na ich d³ugoœæ 
/przenikliwoœæ/ – zachodz¹ g³ównie w organizmach jednokomórkowych, 
np. bakterii, grzybów, formach bezkomórkowych – wirusach, ale tak¿e          
w komórkach tkanek zwierz¹t wy¿szych i cz³owieka poddanych 
bezpoœredniemu ich dzia³aniu. Np. w komórkach rogowaciej¹cego 
wielowarstwowego nab³onka p³askiego skóry, przy czym szczególn¹ 
wra¿liwoœæ przejawiaj¹ komórki warstwy rozrodczej nab³onka                       
o wybitnie wysokim indeksie podzia³ów mitotycznych. Podobn¹ 
wra¿liwoœæ wykazuj¹ komórki plemnikotwórcze kanalików nasiennych 
przy d³u¿szej ekspozycji j¹der na dzia³anie promieniowania UV. Oprócz 
efektów mutagennego dzia³ania, promieniowanie UV wykazuje wyraŸny 
efekt letalny, prowadz¹cy do œmierci komórek poddanych naœwietlaniu. 

Promieniowanie UV wywo³uje liczne zmiany w strukturze che-
micznej zasad pirymidynowych DNA, tj. tyminy /T/ i cytozyny /C/, jak np.:

1/ hydratacjê cytozyny /C/,
2/ dimeryzacjê tymin  /T–T/ i cytozyn /C – C/,
3/ dimeryzacjê tyminy /T/ z cytozyn¹ /C/ – przy wy¿szym natê¿eniu UV 

i d³u¿szej ekspozycji (Ryc. 6).

O

HN CH3

NH

UV
280 nm

O

O

HN

CH3

NH

O

NH

NH

O

CH3

O

dimer T – T

O

O

HN

CH3

NH

O

NH

NH

dimer  6 - 4 T – C

NH2

Ryc. 6. Proces dimeryzacji zasad pirymidynowych /T – T i T – C/
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Najczêœciej powstaj¹ dimery tyminowe /T – T/, rzadziej 
cytozynowe /C – C/ i tymino-cytozynowe /T – C/.

Proces dimeryzacji prowadzi do powstania kowalentnie powi¹-
zanych par zasad pirymidynowych s¹siaduj¹cych z sob¹ w ³añcuchu 
polinukleotydowym DNA, uniemo¿liwiaj¹c tym samym normaln¹ jego 
replikacjê czy te¿ biosyntezê bia³ek o charakterze budulcowym, bio-
katalitycznym, regulacyjnym i innych w³aœciwoœciach biologicznych. 

Dalsze podzia³y mitotyczne komórek z powsta³ymi dimerami np. 
cytozynowymi /C – C/ prowadz¹ do zast¹pienia par zasad azotowych C – 
G w danym genie, parami zasad T – A, czego konsekwencj¹ jest ewidentna 
zmiana informacji genetycznej. Jest to przyk³ad tzw. mikromutacji.

Promieniowanie UV powoduje wiêc rozrywanie wi¹zañ chemicz-
nych, a w nastêpstwie rozk³ad lub uszkodzenie struktury chemicznej nie 
tylko kwasów nukleinowych /DNA, RNA/, ale równie¿ np. aminokwasów 
– podstawowych monomerów bia³ek czy denaturacjê bia³ek.

Poza procesem dimeryzacji pod wp³ywem promieniowania UV 
dochodzi do pêkniêæ nici ³añcuchów polinukleotydowych DNA, 
powstania nowych dodatkowych wi¹zañ chemicznych pomiêdzy 
³añcuchami DNA oraz wytwarzania krzy¿owych wi¹zañ chemicznych 
pomiêdzy zasadami azotowymi DNA i towarzysz¹cymi bia³kami 
histonowymi /g³ównie po ekspozycji na dawki o wysokim natê¿eniu UV/.

Prowadzone badania na bakteriach i fagach, a tak¿e komórkach 
tkanek zwierzêcych dowiod³y, ¿e wiêkszoœæ efektów mutagennych pow-
sta³ych pod wp³ywem UV po pewnym czasie zanika. Istniej¹ bowiem en-
zymatyczne mechanizmy reperacyjne polegaj¹ce na identyfikacji uszko-
dzeñ DNA, ich wycinaniu i odtwarzaniu usuniêtych fragmentów w opar- 
ciu o matrycê prawid³owego ³añcucha polinukleotydowego (Ryc. 7). 

Dzia³anie onkogenne zwi¹zane jest g³ównie z promieniowaniem 
UV o d³ugoœci fali 295 – 320 nm /UV-B i dolne d³ugoœci UV-A/, przy czym 
najniebezpieczniejszym zakresem promieniowania jest spektrum d³ugoœci 
od 301 – 303 nm. Wielu autorów uwa¿a, ¿e promieniowanie UV dzia³a 
jako promotor rozmaitych karcinogenów chemicznych. 

Wydaje siê, ¿e u pod³o¿a chorób nowotworowych le¿¹ dwa rodzaje 
czynników kancerogennych, tj. uszkadzaj¹cych geny odpowiedzialne           
za kontrolê podzia³ów i migracji komórek oraz selektywnie indukuj¹cych 
rozrost komórek guza lub ich prekursorów. 

Nowotwór rozwija siê wówczas, gdy w jednej komórce skumuluje 
siê wiêksza liczba mutacji, co trwa zwykle wiele lat, do momentu kiedy 
komórka uwolni siê od mechanizmów steruj¹cych podzia³ami i tzw. 
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nadzoru immunologicznego. Komórki potomne w obrêbie klonu nabieraj¹ 
innych nowych cech i w³aœciwoœci, dziel¹ siê bez ograniczeñ. Rozwijaj¹cy 
siê guz sk³ada siê w wiêkszoœci z takich nieprawid³owych komórek. 

Najbardziej niebezpieczn¹ cech¹ nowotworów jest ich zdolnoœæ            
do tworzenia przerzutów. Do takich nowotworów nale¿¹ nowotwory  
skóry cz³owieka, w tym g³ównie czerniak z³oœliwy /melanoma/, o bardzo 
wysokiej œmiertelnoœci. Wywodzi siê on z komórek zwanych 
melanocytami, które wchodz¹ w sk³ad czêœci rozrodczej nab³onka 
wielowarstwowego skóry. 

Inne typy nowotworów skóry cz³owieka to tzw. nowotwory 
amelanotyczne wywodz¹ce siê z komórek podstawnych i p³askona-
b³onkowych. W wiêkszoœci przypadków wczeœnie rozpoznane s¹ 
stosunkowo ³atwo leczone ambulatoryjnie przy miejscowym znieczuleniu 
i stosowaniu prostych technik /zeskrobywanie, wypalanie, wymra¿anie 
b¹dŸ chirurgiczne usuwanie tkanki nowotworowej/. Dostatecznie 
wczeœnie zdiagnozowane czerniaki /o gruboœci nie przekraczaj¹cej 1 mm/ 
s¹ równie¿ z powodzeniem eliminowane chirurgicznie.

                                        

DIMER   T = T  LUB  T = C

  
                                                                                           

                                                                                        

DIMER /np. T–T lub T–C/

            5’                                                                                                                    3?

            3’

                                                                                              

                     5?
                                                                            UV– ENDONUKLEAZA

/rozpoznaje i nacina uszkodzony fragment ³añcucha 
                                                                           DNA w odl. 8 nukleotydów  od dimeru, np. T –T  po

                                                                                        stronie 5 ’ i 5–6 nukleotydów po stronie 3 ’/ 
miejsce naciêcia                                                             koniec hydrolizy 

                

5? 3?

            8 nukleotydów                               6 nukleotydów

                                                                             POLIMERAZA  DNA I /Kornberga/
/przy³¹cza siê do miejsca naciêcia; degraduje naciêty 
³añcuch od koñca 5?     3?, a nastêpnie przeprowadza         

     resyntezê od strony  3?      5? wg matrycy drugiego 
       ³añcucha DNA/     
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                                               OH                                                                                P               

                5?

                                    

 wyciêty oligonukleotyd o d³ugoœci         3?
 13 – 14 nukleotydów

 
 

POLIMERAZA  DNA I /Kornberga/
 /synteza reperacyjna/                     LIGAZA 

                                                                   RESYNTEZA

5?   3?

NAPRAWIONY  FRAGMENT 

                                                                                              CZ¥STECZKI  DNA
               5?   3?

Ryc. 7. Schemat  naprawy DNA  przez wycinanie

Nie ulega w¹tpliwoœci, ¿e proces onkogenezy w skórze cz³owieka 
rozpoczyna siê od uszkodzeñ segmentów komórkowego DNA, 
szczególnie wra¿liwych na UV. Np. uszkodzenie genu p 53/supresor 
transformacji nowotworowej/ wydaje siê byæ zasadnicz¹ przyczyn¹ 
nowotworów amelanotycznych skóry, poniewa¿ w tym genie istnieje            
9 tzw. gor¹cych miejsc //hot spots/. W tych gor¹cych miejscach s¹siaduj¹      
z sob¹ zasady pirymidynowe, szczególnie podatne na dzia³anie UV. S¹ to 
miejsca wykazuj¹ce zwiêkszon¹ czêstoœæ mutacji. W wyniku mutacji 
genu p 53 komórki  trac¹ zdolnoœæ do wstrzymywania procesu replikacji 
DNA, ulegaj¹ intensywnym podzia³om. Wiêkszoœæ z tych uszkodzeñ jest 
naprawiana. Komórki niezdolne do naprawy DNA obumieraj¹ w procesie 
pro-gramowanej apoptozy (Brash).

Wg niektórych autorów punktem wyjœciowym procesu onko-
genezy pod wp³ywem UV mo¿e byæ zak³ócony enzymatyczny proces 
reperacyjny uszkodzonego DNA, prowadz¹cy do powstawania i kumu-
lowania siê b³êdów w informacji genetycznej. Mechanizm ten mo¿e 
wykazywaæ zbyt nisk¹ sprawnoœæ w stosunku do liczby uszkodzeñ        
DNA w jednostce czasu. Po wyst¹pienie 5 – 6 mutacji w jednej komórce  
zwykle nastêpuje proces transformacji nowotworowej i klonalny jej 
rozrost .

Czêstoœæ wystêpowania nowotworów skóry cz³owieka uzale¿niona 
jest od natê¿enia krótkofalowego promieniowania s³onecznego, karnacji, 

(Trichpoulos, Varmus)
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czasu i miejsca ekspozycji. Osoby rasy bia³ej wykazuj¹ 6 – 7–krotnie 
wiêksze ryzyko zachorowania na nowotwory skóry ni¿ osoby rasy 
czarnej. Barwnik ciemny skóry – melanina /eumelanina/ zabezpiecza, 
pe³ni funkcjê ochronn¹ przed zgubnym promieniowaniem UV. Osoby             
o jasnej karnacji, posiadaj¹cy w skórze melaninê o odcieniu rudawym 
/pheomelanina/ przejawiaj¹ szczególn¹ wra¿liwoœæ i podatnoœæ na 
choroby nowotworowe skóry (Dawid, Brash). 

Najwiêksze iloœci promieniowania absorbowane s¹ przez obszary 
skóry g³owy i szyi, koresponduj¹ce z obszarami najczêstszego wystêpo-
wania nowotworów. U osób rasy czarnej nowotwory skóry s¹ czêstsze na 
obszarach skóry nie eksponowanych na dzia³anie promieni s³onecznych.

Wykazano równie¿ wiêksz¹ czêstoœæ wystêpowania nowotworów 
skóry na po³udniowych obszarach ró¿nych krajów pó³kuli pó³nocnej.

W samych Stanach Zjednoczonych rocznie notuje siê oko³o miliona 
nowych przypadków nowotworów skóry. 

Przypuszcza siê, ¿e ubytek 1% ozonu prowadzi do wzrostu o 5% 
wystêpowania chorób nowotworowych skóry.

Nale¿y jednoczeœnie podkreœliæ, ¿e promieniowanie UV wykazuje 
depresyjne dzia³anie na sk³adowe uk³adu immunologicznego, odpowie-
dzialne za obronê przeciwnowotworow¹. Indukuje supresorowe komórki 
limfoidalne, które zapobiegaj¹ odpowiedzi immunologicznej przeciw 
komórkom nowotworowym.

Istnieje wiêc potrzeba uœwiadamiania o groŸnym w skutkach 
dzia³aniu promieniowania UV nie tylko ze wzglêdu na pogarszaj¹cy siê 
stan ozonosfery, a zatem sukcesywnie wzrastaj¹ce naturalne natê¿enie 
krótkofalowego promieniowania s³onecznego, ale równie¿ szerokie jego 
rozpowszechnienie poprzez stosowanie sztucznych Ÿróde³ energii 
œwietlnej /lampy rtêciowe, kwarcowe i inne/.

Ekologiczna etiologia chorób nowotworowych skóry cz³owieka 
wymaga uœwiadomienia i przestrzegania podstawowych zasad 
profilaktyki ekologicznej w ró¿nych warunkach zagro¿enia zdrowia                
i ¿ycia, w tym tak¿e podczas rekreacji i wypoczynku. 

Doniesienia naukowe zwi¹zane z zagro¿eniami zwi¹zanymi ze 
wzrostem promieniowania UV doprowadzi³y do podjêcia wielu dzia³añ 
przez ró¿ne organizacje miêdzynarodowe na rzecz ochrony ozonosfery, 
których celem jest ca³kowite zaprzestanie produkcji fluoropochodnych 
chlorowanych wêglowodorów do 2000 r /Miêdzynarodowy Program 
Ochrony Œrodowiska  (UNEP) – Waszyngton 1985, Konferencja 
Wiedeñska – 1985, „Chroñmy warstwê ozonu”– konferencja w Londynie 
– 1989, Sygnatariusze Konferencji Wiedeñskiej – Helsinki  1989 i inne/.
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X ZANIECZYSZCZENIA PY£OWO-GAZOWE 
POWIETRZA NA TERENIE WYBRANYCH 
M I E J S C O W O Œ C I  R E G I O N U  J E L E N I O -
GÓRSKIEGO I ICH WP³YW NA ZDROWIE 
MIESZKAÑCÓW

1. Wstêp

Wœród czynników ekologicznych dzia³alnoœæ cz³owieka jest nie-
w¹tpliwie jednym z istotniejszych i zarazem najm³odszych czynników 
/czynnik antropogeniczny/ kszta³tuj¹cych œrodowisko przyrodnicze.             
W wyniku podejmowanych dzia³añ zwi¹zanych g³ównie z rozwojem 
przemys³u, postêpuj¹cym procesem urbanizacji wraz ca³¹ infrastruktur¹ 
miejsk¹ oraz rozwojem motoryzacji do œrodowiska przyrodniczego 
uwalniane s¹ ró¿norodne zanieczyszczenia, w tym py³owo-gazowe 
zanieczyszczenia powietrza, ewidentnie pogarszaj¹ce jego stan aero-
sanitarny. Ich sk³ad chemiczny i stê¿enie uzale¿nione s¹ od rodzaju               
i Ÿróde³ wykorzystywanego paliwa energetycznego, po³o¿enia i geo-
morfologii terenu, warunków klimatycznych oraz zagospodarowania 
przestrzennego miasta. Ju¿ w okresie wczesnej rewolucji przemys³owej 
na terenie Anglii pojawi³y siê pierwsze doniesienia o szkodliwoœci 
wp³ywu zanieczyszczeñ przemys³owych powietrza na organizm 
cz³owieka. W póŸniejszym okresie, tj. na prze³omie lat 20. i 30. 
zaobserwowano znacznie zwiêkszon¹ umieralnoœæ wœród populacji 
mieszkañców nara¿onych na wiêksze ca³odobowe stê¿enia zanie-
czyszczeñ powietrza. Wydarzenie jakie mia³o miejsce w 1952                  
w Londynie poruszy³o opiniê publiczn¹ na ca³ym œwiecie, bowiem            
19-krotnie przekroczone dopuszczalne normy zanieczyszczeñ utrzy-
muj¹ce siê przez okres od 05 – 09 grudnia spowodowa³y œmieræ ponad        
12 tys. osób. Niniejsze tragiczne zdarzenie sk³oni³o cz³owieka do 
podjêcia radykalnych dzia³añ zmierzaj¹cych do ograniczenia emisji 
g³ównie zanieczyszczeñ przemys³owych powietrza, a w nastêpstwie 
ustanowienia stosownych ustaw o ochronie powietrza i przyjêcia norm 
dopuszczalnych zanieczyszczeñ. W wiêkszoœci miast zarówno 
europejskich, w tym i naszym kraju odnotowuje siê sukcesywne 
ograniczanie poziomu emisji zanieczyszczeñ. Jednak¿e badania 
epidemiologiczne prowadzone w latach 80. i 90. wykaza³y niepokoj¹ce 
zwi¹zki miêdzy zanieczyszczeniami powietrza a zdrowiem publicznym.
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2. Zanieczyszczenia powietrza na terenie wybranych  miejscowoœci

Na terenie województwa dolnoœl¹skiego Wojewódzki Inspektorat 
Ochrony Œrodowiska we Wroc³awiu systematycznie monitoruje przy 
pomocy stacji mobilnych poziom zanieczyszczeñ py³owo-gazowych             
w ró¿nych miejscowoœciach regionu jeleniogórskiego, w tym m. in.               
w Lwówku Œl., Jeleniej Górze, Kamiennej Górze i Szklarskiej Porêbie. 
Pomiarami objêto stê¿enia py³u zawieszonego, dwutlenku siarki /SO , 2/

tlenków azotu /NO /, tlenku wêgla /CO/ i ozonu przyziemnego /O /. x 3

Na podstawie analizy wyników okresowych pomiarów imisji 
zanieczyszczeñ powietrza nale¿y stwierdziæ, ¿e miasto Lwówek Œl. 
zajmuje niechlubne pierwsze miejsce wœród badanych miejscowoœci  
pod wzglêdem zanieczyszczeñ powietrza tzw. „py³em zawieszonym”, 
jak¿e groŸnym w aspekcie zdrowotnym.  

W Lwówku Œl. maksymalna wartoœæ stê¿enia œredniodobowego 
3py³u zawieszonego PM  wynios³a 229 ìg/m , natomiast np. w Jeleniej 10

3 3 Górze – 216 ìg/m , Kamiennej Górze – 183 ìg/m  i Szklarskiej Porêbie – 
3  

131 ìg/m (Tab. 1).

Tab. 1. Wyniki okresowych pomiarów imisji zanieczyszczeñ powietrza py³em 
zawieszonym. Maksymalne wartoœci stê¿enia œredniodobowego py³u 
zawieszonego PM   /2001 r./10 

Miejscowoœæ Lwówek 
Œl¹ski

Jelenia 
Góra

Kamienna 

Góra

Szklarska 

Porêba

Py³ 
zawieszony 

ogó³em 
/max./

3229 ìg/m 3216 ìg/m 3183 ìg/m 3131 ìg/m

3Dopuszczalny poziom œrednioroczny:  PM  = 40 ìg/m10
3Dopuszczalny poziom 24-godz.:           PM  = 50 ìg/m10

Nadto zwracaj¹ uwagê wysokie wartoœci zanieczyszczeñ 
powietrza substancjami gazowymi, tj. SO , NO , CO i O  w stosunku              2 x 3,

do innych badanych miejscowoœci /Tab. 2/.
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Tab. 2. Wyniki okresowych pomiarów imisji zanieczyszczeñ powietrza 
substancjami gazowymi /2001 r./

Miejscowoœæ Lwówek Œl. Jelenia Kamienna Szklarska 

SO2
3  72 ìg/m 3  165 ìg/m 3  109 ìg/m 3  50 ìg/m

NOx
3  57 ìg/m 3   72 ìg/m 3   65 ìg/m 3  35 ìg/m

CO 3  2079 ìg/m 3  3359 ìg/m 3  3090 ìg/m 3  1421 ìg/m

O3
3  141 ìg/m 3  120 ìg/m 3  146 ìg/m 3  154 ìg/m

3  Dopuszczalny poziom œrednioroczny SO :  40 ìg/m2 
3  Dopuszczalny poziom 24-godz. SO :         150 ìg/m2 
3 Dopuszczalny poziom œrednioroczny NO  : 40 ìg/mx

                      3 24-godz. NO : 200 ìg/mx
3 Dopuszczalny poziom 8-godz. CO:       10 000 ìg/m
3  Dopuszczalny poziom 8-godzinny O :        120 ìg/m  3

Do czynników kszta³tuj¹cych jakoœæ powietrza nale¿y m. in. 
charakter funkcjonuj¹cego przemys³u na danym terenie, lokalizacja 
g³ównych Ÿróde³ emisji zanieczyszczeñ, warunki meteorologiczne, 
po³o¿enie i poziom emisji z sektora bytowo-komunalnego, a tak¿e 
infrastruktura miasta i natê¿enie ruchu.

G³ównym Ÿród³em zanieczyszczeñ py³owo-gazowych na terenie 
miasta Lwówek Œl. s¹ rozproszone i zlokalizowane centralnie, nie 
spe³niaj¹ce norm ekologicznych kot³ownie lokalne, paleniska gospo-
darstw domowych,  znacz¹cy wzrost natê¿enie ruchu samochodowego 
oraz funkcjonuj¹cy, po³o¿ony w centrum miasta browar.  

Dodatkowymi czynnikami sprzyjaj¹cymi koncentracji zanie-
czyszczeñ powietrza w centrum miasta jest jego lokalizacja /Niecka 
Lwówecka/, najczêœciej wystêpuj¹ca ró¿a wiatru z zachodu na wschód 
oraz zabudowa rynku uniemo¿liwiaj¹ca naturaln¹ jego wentylacjê.

3. Charakterystyka  py³u  zawieszonego /PM/

Na szczególn¹ uwagê zas³uguje – w aspekcie wp³ywu na zdrowie – 
tzw. py³ zawieszony /PM/, który jest z³o¿on¹ mieszanin¹ substancji 
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sta³ych i cz¹steczek ciek³ych pozostaj¹cych w pewnej równowadze                
z otaczaj¹cymi substancjami gazowymi. Cz¹steczki py³u charakteryzuje 
du¿a zmiennoœæ ich rozmiarów, sk³adu chemicznego i stê¿enia, zale¿nie 
od pochodzenia i czasu powstawania /Ryc. 1./. 

Ryc. 1. Wielkoœæ, rodzaj, sk³ad i stê¿enie cz¹steczek py³u zawieszonego               
w  powietrzu

 

 

Skupiska                    Fragmenty                 Bakterie,              Zarodniki,       Kurz  i inne.
cz¹steczek                  komórek                    sadza                    py³ek roœlin              

PM2,5

PM10

Cz¹steczki du¿e
/makrocz¹steczki/

Frakcja
akumulacyjna

/mikrocz¹steczki/
Frakcja
ultraczasteczek

0,01 ìm                     0,1 ìm                      1 ìm                    10 ìm               100 ìm

– wzglêdna iloœæ cz¹steczek w stosunku do œrednicy

–  wzglêdna masa cz¹steczek w stosunku do œrednicy 

W celach badawczych py³ zawieszony w atmosferze miejskiej 
zró¿nicowano na trzy rodzaje, tj. frakcjê ultracz¹steczek, frakcjê 
akumulacyjn¹ /mikrocz¹steczki/ i cz¹steczki du¿e /makrocz¹steczki  
(Tab. 3).
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 Tab. 3. Ogólna charakterystyka py³u zawieszonego PM

Rodzaje py³u 
zawieszonego

Wielkoœæ 
cz¹steczek

Charakterystyka

Frakcja 
ultracz¹steczek

< 0,1 ìm W powietrzu cz¹steczki utrzymuj¹ siê krótko, 
szybko osadzaj¹ siê lub skupiaj¹ w wiêksze 
cz¹steczki.

Frakcja 
akumulacyjna     

/mikro-
cz¹steczki/

0,1 – 2,5 ìm Na tê frakcjê przypada najwiêksza iloœæ PM. 
Cz¹steczki py³u osadzaj¹ siê wolno, maj¹ zdol-
noœæ tworzenia widocznego zamglenia. £atwo 
przenikaj¹ do pomieszczeñ zamkniêtych. W ich 
sk³ad wchodz¹ organiczne zwi¹zki wêgla i wêgla 
elementarnego, zwi¹zki nieorganiczne /siar-
czany, azotany, zwi¹zki amonu i inne/ i pier-
wiastki œladowe /o³ów, kadm, rtêæ, ¿elazo, glin, 
nikiel, miedŸ, cynk i inne/. Wywieraj¹ naj-
wiêkszy wp³yw na zdrowie cz³owieka. Okres 
pó³trwania wynosi od  5 – 10 dni.

Cz¹steczki du¿e  
/makro-

cz¹steczki/

>1 ìm  >100 ìm Osadzaj¹ siê stosunkowo ³atwo i szybko. 
Sk³adaj¹ siê g³ównie z nierozpuszczalnych 
cz¹stek mineralnych oraz  materia³u  biolo-
gicznego /py³ki roœlin,  bakterie i inne/. Ich 
okres pó³trwania wynosi < 2 dni.

Na u¿ytek regulacji prawnych wyró¿niono dwie kategorie py³u 
zawieszonego /PM/, tj. PM oraz PM ,  co odnosi siê do  wszystkich 2,5 10

cz¹steczek o  œrednicy  mniejszej  odpowiednio od 2,5 i 10 ìm. Pomiary 
PM oraz PM  dokonuje siê ustalaj¹c masê wszystkich cz¹steczek                2,5 10

z danej kategorii w przeliczeniu na metr szeœcienny powietrza. Natomiast 
zawartoœæ ultracz¹steczek podaje siê mierz¹c ich liczbê w metrze 
szeœciennym powietrza. Opisane kategoria PM stanowi¹ najwiêksze 
zagro¿enie zdrowia mieszkañców Lwówka Œl.

4.  Wp³yw py³u zawieszonego /PM/ na zdrowie cz³owieka

Wch³anianie PM przez organizm cz³owieka odbywa siê g³ównie 
przez uk³ad oddechowy (ok. 50%), przy czym wielkoœæ cz¹steczek 
determinuje g³êbokoœæ ich penetracji. Cz¹steczki o œrednicy > 10ìm  
osadzaj¹ siê w jamie nosowej, natomiast mikrocz¹steczki /< 2,5ìm/                  
i ultracz¹steczki /< 0,1ìm/ drogami oddechowymi docieraj¹ a¿ do 
pêcherzyków p³ucnych. Mniejsze z nich wystêpuj¹ w wiêkszej liczbie, 
lokalizuj¹ siê na wiêkszej powierzchni, wykazuj¹ wiêksz¹ bio-
dostêpnoœæ, przyczyniaj¹c siê tym samym do silniejszych efektów 
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biologicznych. W samych płucach osadza się ok. 30 10% cząsteczek

pyłu. Wg danych Amerykańskiego Towarzystwa Nowotworowego
długotrwała ekspozycja na PM jest ważnym czynnikiem ryzyka

umieralności z powodu chorób układu krążenia i oddechowego.
U mieszkańców miast amerykańskich o wyższym stężeniu PM

oczekiwana długość życia jest krótsza o 1,8 roku w porównaniu
z terenami o stężeniach wyraźnie niższych. Wykazano nadto zwiększoną
umieralność ogólną oraz umieralność z powodu chorób układu krążenia
o odpowiednio 6 i 9% na każdy wzrost o 10 PM w czasie
przewlekłej ekspozycji .

±

2,5

2,5

2,5μg/m3

(Opolski)

Ryc. 2. Mechanizm rozwoju chorób układu krążenia pod wpływem ekspo-
zycji na pył zawieszony /PM / Źródło: Kardiologia po dyplomie (Opolski G.)2,5

PYŁ ZAWIESZONY /PM 2,5/
(zanieczyszczenia przemysłowe,

miejskie, motoryzacyjne)

BIOAKUMULACJA
W PĘCHERZYKACH

PŁUCNYCH
(uwalnianie cytokin prozapalnych, mediatorów
stresu oksydacyjnego, miejscowa reakcja zapalna)

-

OGÓLNOUSTROJOWA
REAKCJA ZAPALNA

ZAKŁÓCENIE
RÓWNOWAGI AUTO -
NOMICZNEGO UKŁ.

NERWOWEGO

ZMIANA WŁAŚ-
CIWOŚCI KRWI

(zwiększenie lepkości,
stan prozakrzepowy)

ZABURZENIE FUNKCJI
NACZYŃ TĘTNICZYCH

(skurcz, nadciśnienie,
dysfunkcja śródbłonka)

MIAŻDŻYCA
(przyśpieszony rozwój
i destabilizacja blaszek)

ARYTMIA SERCA
(TRACHYARYTMIA,
BRADYARYTMIA)

– nagłe zgony

SKUTKI ROZWOJU MIAŻDŻYCY:
1. CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA,
2. ZAWAŁ SERCA,
3. UDAR MÓZGU,
4. NAGŁE ZGONY,
5. WZROST UMIERALNOŚCI...
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Najnowsze badania potwierdzaj¹, ¿e osoby z cukrzyc¹, osoby              
w podesz³ym wieku i pacjenci z chorobami serca, p³uc czy niektórymi 
zaburzeniami metabolicznymi stanowi¹ grupê najwiêkszego ryzyka.            
W wielu badaniach wykazano, ¿e po inhalacji PM  do p³uc oraz prze-2,5

dostaniu siê do kr¹¿enia systemowego rozwija siê reakcja zapalna. 
Istotn¹ tu rolê odgrywa nasilony stres oksydacyjny w p³ucach. Sk³adniki 
py³u mog¹ pobudzaæ produkcjê reaktywnych rodników tlenowych. 
Aktywowane przez PM makrofagi pêcherzykowe, które wychwytuj¹ 
cz¹steczki w warunkach stresu oksydacyjnego, wydzielaj¹ jednoczeœnie 
do krwi liczne cytokiny prozapalne (Opolski).

W efekcie niniejsze procesy prowadz¹ do dysfunkcji œródb³onka 
naczyñ têtniczych, co w dalszym etapie prowadzi do procesu 
mia¿d¿ycowego. PM prowadzi tak¿e do zaburzeñ równowagi uk³adu 
autonomicznego, a w nastêpstwie zak³óceñ pracy serca i reakcji 
skurczowej naczyñ (Ryc. 2; Tab. 4).

Tab. 4. Wp³yw ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza py³em zawieszonym 
/PM oraz PM / na uk³ad oddechowy, uk³ad kr¹¿enia oraz autonomiczny uk³ad 2,5 10  

nerwowy (Opolski , Robert)

Uk³ad D z i a ³ a n i e S y m p t o m y

     Uk³ad 
oddechowy

+
Uk³ad 

kr¹¿enia

1/ Wywo³ywanie procesów zapal-
nych i immunologicznych w p³u-
cach oraz œródb³onku naczynio-
wym z nastêpczym uwalnianiem 
mediatorów do krwi.

1/ Wyst¹pienie ostrego zespo³u 
wieñcowego, przyœpieszenie roz-
woju mia¿d¿ycy i innych chorób 
uk³adu sercowo-naczyniowego oraz 
nag³ych zgonów.

2/ Nasilenie stresu oksydacyjnego 
/nadmiar wolnych rodników tleno-
wych/.

-2/ Wzrost anionu ponadtlenku O - 2

oksydanta uszkadzaj¹cego œcianê 
naczyñ.

3/ Wzrost iloœci i aktywnoœci 
makrofagów p³ucnych poprzez 
bezpoœredni wychwyt PM /w wa-2,5  

runkach stresu oksydacyjnego/ 

3/ Podwy¿szenie stê¿enia cytokin 
prozapalnych /interleukiny 1â i 6/ – 
uogólniona reakcja zapalna 
œródb³onka naczyñ têtniczych. 

4/ Zmiana w³aœciwoœci krwi                  
i zak³ócenie proporcji w obrêbie 
leukocytów granularnych.

4/ Zwiêkszenie wspó³czynnika 
lepkoœci osocza krwi oraz wzrost 
populacji kr¹¿¹cych granulocytów 
neutrofilnych.
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Autono-
miczny

ukł.
nerwowy

Układ
krążenia

+

1/ Zakłócenie homeostazy auto-
nomicznego układu nerwowego
regulującego czynności serca.

1/ spowodowana
zakłóceniem pracy nadrzędnego,
pierwszorzędowego ośrodka auto-
matyzmu serca.

Arytmia serca

a/ Wzrost napięcia nerwów
współczulnych.

a/ Przyśpieszenie rytmu pracy serca
– trachyarytmia.

b/ Wzrost napięcia /niekiedy obni-
żenie/ odgałęzień nerwu błędnego.

b/ Hamowanie pracy serca –
/i inne objawy/.bradyarytmia

2/ Nasilenie zmienności rytmiki
pracy serca /zaburzenie auto-
matyzmu serca/.

2/ Zwiększenie częstości
i .

nagłych
zgonów umieralności ogólnej

Układ
krążenia

1/ Wyzwolenie ogólnoustrojowej
reakcji zapalnej.

1/ Dysfunkcja śródbłonka naczyń
tętniczych .→rozwój miażdżycy

2/ Wywoływanie niestabilności
blaszek miażdżycowych naczyń
wieńcowych serca.

2/ Incydenty serca – .zawały

3/ Rozwój miażdżycy naczyń tętni-
czych skorelowany z liczbą makro-
fagów pęcherzykowych fagocytu-
jących mikrocząsteczki PM .2,5

3/
prowadząca do

....

Uogólniona miażdżyca naczyń
tętniczych choroby
niedokrwiennej serca, zawału,
udaru mózgu

4/ Upośledzenie rozkurczu naczyń
zależnego od mediatorów śród-
błonka /przy stresie oksyda-
cyjnym/.

4/
poprzez zaburzenie równowagi
czynników
samych naczyń i reakcją wywołaną

.

Obkurcz naczyń tętniczych

naczynioruchowych

aktywnością ukł. współczulnego

5/ Nagłe skurcze naczyń wień-
cowych.

5/

.

Niedokrwienność mięśnia
sercowego, wzrost ciśnienia
tętniczego, pękanie blaszek
miażdżycowych, zawały serca

6/ Zaburzenia przepływu krwi. 6/ – wzrost
stężenia

Stany prozakrzepowe
fibrynogenu.

7/ Pojawienie się markera ryzyka
zwiększonej umieralności.

7/ Wzrost osoczowego stężenia
tzw –

.
. endoteliny zwiększenie

umieralności

8/ Rozwój choroby wieńcowej. 8/ Uogólniona miażdżyca naczyń
wieńcowych.

Analiza chemiczna pyłu zawieszonego jednoznacznie wskazuje, że
jest on głównym – co prawda w ilościach śladowych – nośnikiem metali,
w tym najgroźniejszych metali ciężkich. m. in. ołowiu, kadmu i rtęci. Ich
bioakumulacja ma miejsce w drogach oddechowych i zależy od rozmiarów
cząsteczek, jak i głębokości oraz częstotliwości oddychania (Tab. 5).
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Tab. 5. Bioakumulacja metali ciê¿kich w drogach oddechowych cz³owieka

310 oddechów/min (1350 cm /oddech) 330 oddechów/min (450 cm /oddech)

Œrednica cz¹stek 
(µm)

Bioakumulacja 
(%)

Œrednica cz¹stek 
(µm)

Bioakumulacja 
(%)

1,0 63,2 1,0 35,5

0,4 50,9 0,4 33,0

0,1 39,3 0,1 27,9

0,05 42 0,05 21,0

Iloœæ wch³anianego np. o³owiu zale¿y od postaci, w jakiej wystêpuje 
ten metal w cz¹steczkach PM oraz jego iloœci, aktywnoœci  metabolicznej 
cz³owieka, p³ci i wieku. Dystrybucjê o³owiu w ró¿nych tkankach                      
i narz¹dach determinuje stopieñ ich unaczynienia i przejawiane doñ 
powinowactwo. W niewielkich iloœciach, tj. ok. 10% akumulowany jest             
w nerkach, w¹trobie, miêœniach i mózgu jako tzw. pula szybkowymienna. 
Najwolniej, najd³u¿ej oraz w najwiêkszych iloœciach, bowiem ok. 90% 
o³owiu odk³ada siê w uk³adzie kostnym w postaci nierozpuszczalnego 
ortofosforanu trzeciorzêdowego, stanowi¹cego pulê wolnowymienn¹. 
O³ów zmagazynowany w biernej czêœci aparatu ruchu mo¿e meta-
bolizowaæ w rozpuszczaln¹ postaæ drugorzêdow¹, przechodz¹c tym 
samym w pulê szybkowymienn¹. Szybkoœæ i iloœæ wydalanego o³owiu             
z organizmu nie jest równa szybkoœci i iloœci jego wch³aniania, bowiem 
znaczna czêœæ tego metalu odk³ada siê w koœæcu w sposób nieodwracalny. 

Wraz z rozwojem motoryzacji, a zatem zwiêkszonym natê¿eniem 
ruchu drog¹ uk³adu oddechowego o³ów absorbowany jest w postaci 
po³¹czeñ nieorganicznych - tlenków o³owiu oraz organicznych,                   
np. tetraetylku o³owiu, który metabolizowany jest w w¹trobie, mózgu              
i nerkach, przy pomocy enzymów mikrosomalnych. Produkty 
metaboliczne, tj. trietylek i dietylek o³owiu oraz o³ów w postaci jonowej 
wydalane s¹ z ka³em i moczem.

Po³owiczny okres zaniku tego metalu we krwi wynosi ok. 20 dni.            
W tkance kostnej wykazuj¹cej szczególne powinowactwo do o³owiu        
trwa 10 – 20 lat. 

Dzieci w wiêkszy stopniu ni¿ doroœli nara¿eni s¹ na dzia³anie 
o³owiu, bowiem jego bioakumulacja rozpoczyna siê ju¿ w okresie 
p³odowym, ze wzglêdu na doœæ ³atwe przenikanie przez barierê jak¹ jest 
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³o¿ysko. Badania prowadzone przez H. W. Schlipkötera wskaza³y na 
istnienie korelacji miêdzy poziomem depotu o³owiu w siekaczach 
mlecznych a poziomem inteligencji badanych dzieci. We wszystkich 
przypadkach dzieci z wysok¹ zawartoœci¹ o³owiu w zêbach wyraŸnie 
odbiega³y od normy. Ju¿ przy niskim poziomie o³owiu obserwowano            
u dzieci zaburzenia zwi¹zane z wypowiadaniem swoich myœli i kon-
centracj¹ uwagi.

Toksyczne dzia³anie o³owiu na organizm ujawnia siê przede 
wszystkim w zaburzeniach uk³adu krwiotwórczego i nerwowego. 

Mechanizm hematotoksycznego dzia³ania zwi¹zany jest ze 
szczególnym powinowactwem o³owiu do grup sulfhydrylowych /-SH/ 
bia³ek /budulcowych, enzymatycznych/ i polega na blokowaniu co 
najmniej dwóch etapów poœrednich w biosyntezie hemu oraz utrudnieniu 
wbudowywania ¿elaza w uk³ad porfirynowy. O³ow jest wiêc inhibitorem 
enzymów uczestnicz¹cych w biosyntezie hemu, tj. dehydratazy amino-
lewulinowej, oksydazy koproporfirynogenu i ferrochelatazy.

Zaburzeniu ulega tak¿e metabolizm RNA w erytrocytach, czego 
wyrazem jest obecnoœæ erytrocytów zasadoch³onnie nakrapianych. 
Dzia³aniu o³owiu towarzysz¹ uszkodzenia b³ony komórkowej erytrocytów, 
co ogranicza ich czasokres trwania. Przy wy¿szych stê¿eniach zachodzi 
wzmo¿ona hemoliza erytrocytów. W konsekwencji przedstawione 
zak³ócenia procesów biochemicznych prowadz¹ nieuchronnie do 
zró¿nicowanej niedokrwistoœci niedobarwliwej, tak charakterystycznej           
w przebiegu o³owicy.

O³ów indukuje skurcze w³ókien miêœniówki g³adkiej œcian naczyñ 
têtniczych, wywo³uj¹c tym samym nadciœnienie oraz spastyczne skurcze 
ma³ych têtniczek i kapilar, co prowadzi do wyst¹pienia bladoœci skóry /cera 
o³owicza/. Jego obecnoœæ sprzyja tak¿e procesom mia¿d¿yco-twórczym, 
przyœpieszaj¹c powstawanie mia¿d¿ycy naczyñ têtniczych. W nastêpstwie 
tego procesu ulega podwy¿szeniu nie tylko ciœnienie têtnicze, ale równie¿ 
zwiêksza siê ryzyko wylewów krwi do mózgu.

Wp³yw o³owiu na centralny i obwodowy uk³ad nerwowy      
przejawia siê w postaci uszkodzeñ organicznych mózgu oraz zaburzeñ 
czynnoœciowo-psychicznych - encefalopatia o³owicza. 

Szczególnie dzieci nara¿one s¹ na uszkodzenie mózgowia. 
Symptomy pocz¹tkowych zaburzeñ psychicznych i umys³owych mog¹ 

3pojawiæ siê u nich ju¿ przy stê¿eniach o³owiu powy¿ej 60 ìg/100cm  we 
krwi. Nadmierna pobudliwoœæ, agresja, sk³onnoœæ do dokonywania 

3
przestêpstw ujawnia siê przy przekroczeniu ok. 100 ìg/100cm  o³owiu we 
krwi (Tab. 6).
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Tab. 6. Stê¿enie o³owiu we krwi i moczu

Wystêpowanie
o³owiu

Stê¿enie
prawid³owe

Granice
tolerancji

Zatrucie
œrednie

Zatrucie
niebezpieczne

Krew 40 
3ìg/100cm

 40-80 
3ìg/100cm

  80-120 
3ìg/100cm

   > 120 
3ìg/100cm

Mocz 80 
3ìg/100dm

80-150 
3ìg/100dm

150-250 
3ìg/100dm

   > 250 
3ìg/100dm

Nadto obserwowano zaburzenia funkcjonowania nerwów 
ruchowych /stany zapalne/ w obrêbie koñczyn górnych unerwiaj¹cych 
g³ównie miêœnie prostowniki.

Poza tym o³ów oddzia³uje na uk³ad narz¹dów zmys³u prowadz¹c 
do uszkodzenia nerwu s³uchowego, ograniczaj¹c tym samym s³uch oraz 
narz¹du wzroku w postaci zmian dna oka, zak³ócenia widzenia 
barwnego, jak i zaburzenia akomodacji oka.

Obecnoœæ w organizmie o³owiu wywiera niekorzystne zmiany             
w budowie i funkcjonowaniu innych narz¹dów i uk³adów, w tym uk³adu 
pokarmowego. Wystêpuj¹ wyraŸne wahania odczynu ¿o³¹dka, co obja-
wia siê niedokwaœnym lub bezkwaœnym nie¿ytem. Znane s¹ przypadki 
powiêkszenia w¹troby i marskoœci jej mi¹¿szu. 

O³ów powoduje tak¿e zaburzenia nerek, upoœledzaj¹c ca³y proces 
przes¹czania k³êbkowego. Pod jego wp³ywem nastêpuje wyraŸne 
obni¿enie przes¹czania k³êbkowego, jako skutek obkurczu dopro-
wadzaj¹cych têtniczek nerkowych. Jednoczeœnie wystêpuje krwiomocz,  
proteinuria i sk¹pomocz.

Wœród metali ciê¿kich kadm zajmuje szczególn¹ pozycjê ze 
wzglêdu na wysok¹ toksycznoœæ i wyj¹tkow¹ zdolnoœæ do bioakumulacji 
oraz bardzo d³ugi okres pó³trwania, np. w nerkach ponad 10 lat. Kadm             
i jego zwi¹zki do naszego ustroju dostaje siê m. in. za poœrednictwem 
py³u zawieszonego /PM/. Iloœæ zaabsorbowanego kadmu prze p³uca 
zale¿y od postaci chemicznej, która decyduje o jego stopniu 
rozpuszczalnoœci w tkankach. Retencja aerozoli kadmu w uk³adzie 
oddechowym – podobnie jak o³owiu – zale¿y od wielkoœci cz¹steczek, 
przy czym jego bioakumulacja w pêcherzykach p³ucnych jest odwrotnie 
proporcjonalna od wielkoœci cz¹steczek aerozolu. Oblicza siê, ¿e                  
z powietrza do p³uc dostaje siê od  10 – 50% kadmu. Przyjmuj¹c, ¿e 
œrednia retencja aerozolu kadmu wynosi ok. 25%, do krwi przechodzi ok. 
60%. Kadm po przedostaniu siê z pêcherzyków p³ucnych do krwi            
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w ponad 70% wi¹zany jest przez erytrocyty, natomiast pozosta³a czêœæ 
tworzy kompleksy z bia³kami osocza. Powsta³e kompleksy kadm-bia³ko 
wielkocz¹steczkowe kumuluj¹ siê w w¹trobie, natomiast kompleksy 
kadm-bia³ko ma³ocz¹steczkowe – w nerkach. W w¹trobie kadm uwalnia 
siê z kompleksów wielkocz¹steczkowych i wi¹¿e siê z metalotionein¹,             
tj bia³kiem ma³ocz¹steczkowym, bogatym w cysteinê /30%/. Uwa¿a siê, 
¿e metalotioneina odpowiedzialna jest za utrzymanie homeostazy cynku  
i miedzi oraz ochronê organizmu przed toksycznym dzia³aniem nie tylko 
kadmu, ale tak¿e innych metali ciê¿kich. Nadmiar kadmu w tkankach              
i narz¹dach indukuje biosyntezê metalotioneiny. Bioakumulacja kadmu 
w nerkach jest ograniczona, bowiem przy jego stê¿eniu dochodz¹cym do 
400 ìg/g nastêpuje uszkodzenie nerek i pojawienie siê efektu 
toksycznego w postaci tzw. proteinurii kadmowej, która jest skutkiem 
nagromadzenia siê du¿ej iloœci kadmotioneiny. Dlatego te¿ nie mo¿na 
uwa¿aæ metalotioneiny za substancjê jednoznacznie odtruwaj¹c¹ 
organizm, bowiem nie sprzyja usuwaniu samego czynnika toksycznego. 

Stê¿enie kadmu w ³o¿ysku kobiet ciê¿arnych jest wielokrotnie 
wiêksze ni¿ we krwi matki i p³odu. Dlatego te¿ pod wp³ywem kadmu                
w ³o¿ysku zachodz¹ zmiany czynnoœciowo-strukturalne, co stwarza 
istotne zagro¿enie wyst¹pienia zaburzeñ w rozwoju psychoso-
matycznym potomstwa. 

Wystêpuj¹ce w komórkach wolne jony kadmowe, ³¹cz¹c siê                
z innymi bia³kami, w tym bia³kami funkcjonalnymi – enzymami 
zak³ócaj¹ ró¿ne przemiany biochemiczne i cykle biochemiczne. Jednym 
z tego typu efektów s¹ obserwowane zaburzenia funkcjonowania biernej 
czêœci aparatu ruchu – uk³adu kostnego. Pod wp³ywem kadmu elementy 
kostne ulegaj¹ rozmiêkaniu i rzeszotowieniu /osteoporoza/, a zatem staj¹ 
siê podatne na pêkniêcia i z³amania. Natomiast koœci d³ugie 
przystosowane do znoszenia wiêkszych obci¹¿eñ – poza wymienionymi 
symptomami – ulegaj¹ deformacji. Przedstawionym niekorzystnym 
procesom towarzyszy ból krêgos³upa i koñczyn wraz z wystêpuj¹cymi 
trudnoœciami w lokomocji.

Do istotniejszych zaburzeñ w aspekcie ww. symptomów            
nale¿y hamowanie hydroksylacji witaminy D  /cholekalciferolu/.                   3

W normalnych warunkach w w¹trobie pod wp³ywem 25-hydroksylazy 
powstaje pochodna forma witaminy D , tj. 25-hydroksylocholekalciferol 3

/25(OH)  D /, natomiast w nerkach przy udziale 1-hydroksylazy tworzy 2 3

siê ostatecznie 1,25-dihyd-roksycholekalciferol /1,25(OH)  D /. 2 3

Pochodne formy witaminy D  wykazuj¹ znacznie wy¿sz¹ aktywnoœæ 3
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biologiczn¹ ni¿ wyjœciowa witamina D , przy czym 1,25-dihydro-3

ksycholekalciferol 100-krotnie aktywniej wp³ywa na proces wch³aniania 
i przemiany wapnia od prekursora. Kadm jako inhibitor hydroksylaz /        
25-hydroksylazy i 1-hydroksylazy/ blokuje proces tworzenia siê aktyw-
nych biologicznie form pochodnych witaminy D  decyduj¹cych o gos-3

podarce wapniowo-fosforanowej, a zatem o stanie uk³adu kostnego.
Pod wp³ywem kadmu dochodzi do uszkodzeñ jednego z pod-

stawowych narz¹dów uk³adu wydalniczego – nerek. W nastêpstwie 
wystêpuj¹ zaburzenia w funkcjonowaniu nefronów jako g³ównych 
jednostek fizjologiczno-anatomicznych nerek, które objawiaj¹ siê                 
w postaci zak³óceñ filtracji pramoczu w cia³kach nerkowych /bia³komocz 
typu k³êbuszkowego/ oraz funkcjonowaniu proksymalnych kanalików 
krêtych /bia³komocz typu kanalikowego/. Bia³komoczowi towarzyszy 
aminoacyduria, enzymuria i glukozuria. Nadto obserwowano 
zmniejszon¹ zdolnoœæ do zagêszczania moczu, demineralizacjê ele-
mentów kostnych, a w nastêpstwie wzrost wydalanego wapnia i fosforu, 
tworzenie siê fosforanów i szczawianów wapnia w nerkach /kamica 
nerkowa/. Na terenach ska¿onych kadmem notowano wy¿sz¹ 
œmiertelnoœæ spowodowan¹ chorobami nerek.

Uk³ad oddechowy tak¿e nara¿ony jest na ró¿nej natury 
uszkodzenia i schorzenia m. in. obserwowano zw³óknienie œród-
mi¹¿szowe, zmiany w obrêbie têtnic p³ucnych w postaci przerostu miêœni 
okrê¿nych i zmian mia¿d¿ycowych, zmiany o charakterze gruŸliczym        
i nowotworowym. Kadm jako czynnik karcinogenny ewidentnie 
zwiêksza czêstoœæ wystêpowania nowotworów dróg oddechowych                 
i p³uc, nerek, pêcherza moczowego, gruczo³u krokowego, trzustki                    
i okrê¿nicy. Nadto badania populacji nara¿onych na chroniczne dzia³anie 
kadmu wykaza³y, ¿e oprócz  przedstawionych uszkodzeñ i zaburzeñ 
metal ten mo¿e powodowaæ tak¿e nadciœnienie skurczowe i roz-
kurczowe, niedokrwistoœæ, uszkodzenie uk³adu nerwowego, 
uszkodzenie gonad, a tym samym wzrost anomalii genetycznych i inne.   
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