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I NAJGROZNIEJSZE METALE CIEZKIE
W SRODOWISKU

W wyniku dziatalno$ci gospodarczej cztowieka do $rodowiska
przyrodniczego wprowadzane sa roéznorodne eclementy, w tym takze
metale o zréznicowanym stopniu toksycznosci. Do najniebezpiecz-
niejszych metali cigzkich nalezy otow, rtec i kadm.

1. Olow w srodowisku

Otow (Pb) w zestawieniu z innymi truciznami naszego
srodowiska zajmuje poczesne miejsce. Jest migkkim, szarym metalem
rozpuszczalnym w kwasie azotowym (HNO,), kwasie octowym
(CH,COOH) oraz stgzonym kwasie siarkowym (H,SO,). Nie rozpuszcza
si¢ w srodowisku wodnym. W zetknigciu z wilgotnym powietrzem
pokrywa si¢ warstewka wodorotlenku otowiu (Pb(OH),) i weglanu
otowiu, (Pb CO,). Dlatego tez otdw odporny jest na korozjg (Migula).

Otow stanowi blisko 13 mg/kg materii ziemskiej. W osadach
morskich moze osiaga¢ warto§¢ nawet do 200 mg/kg. W warstwie
powierzchniowej gleby wykazano 5-25 mg/kg, przy czym na niektorych
obszarach Slaska jego ilo$¢é moze wzrosna¢ nawet do 5 000 mg/kg
gleby. Ste¢zenie otowiu w wodach stodkich waha si¢od 1 — 10 pg/l.

Najwyzszy poziom koncentracji tego pierwiastka wystgpuje na
terenie 1 w okolicach kopaln eksploatujacych rudg cynkowo-otowiowa,
wokot hut, zakltadow przemystowych produkujacych akumulatory
otowiowe, rury, pociski, farby olejne i inne (Fot. 1).

Fot. 1.
Huta
miedzi

,, Legnica”
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Nadto rozw6j motoryzacji spowodowal nagly wzrost obecnosci
tego metalu w poblizu drog szybkiego ruchu i autostrad oraz w centrum
wigkszych aglomeracji miejskich. Spalajac 1 I benzyny etylizowane;j
do $rodowiska wprowadza si¢ od 0,4 - 0,7 g Pb, pochodzacego ze srodka
przeciwstukowego, jakim jest czteroetylek otowiu [Pb(C,H;),](Skinder).

Oloéw jako najcigzszy skladnik spalin osadza si¢ na ro$linach
i w glebie w bezposrednim sasiedztwie ruchliwych szlakow
komunikacyjnych. Zwiazki otowiu ze wzgledu na osiagane predkosci
przez pojazdy samochodowe rozprzestrzeniaja si¢ do ponad 150 m
odjezdni(Tab. 1).

Glebokosé Odleglo$¢ pobranych prébek od jezdni (w m)

pobranej probki

(W em) 4 10 40 80 120
0-40 157,2 126,4 84,7 61,3 558
20-30 145,8 112,3 71,8 52,8 43,5
60-70 81,2 233 213 203 232

Zrédlo: Motoryzacyjne zagrozenia ... (Curzydlo J.).
Tab. 1. Zawartos¢ Pb w mg/kg suchej masy gleby uprawnej przy drodze E - 7
Krakow - Zakopane.

Wyniki prowadzonych badan zamieszczone w tabeli wskazuja,
ze otéw kumulowany jest gtownie w powierzchniowej warstwie gleby,
tj. od 0 - 30 cm glebokosci, co ma zwiazek z mechaniczna uprawa gleby.
Wraz z oddalaniem si¢ od drogi, zawarto$¢ otowiu wyraznie si¢ obniza
(157,2-43,5mg/kgs.m.).

W samej bylej RFN w latach osiemdziesiatych pojazdy
mechaniczne zasility powietrze 7 000 t otowiu. Rocznie do Battyku
przedostawato si¢ okoto 5 400 t otowiu, z czego 75% pochodzito
z powietrza. W stosunku rocznym - za sprawg samochodowych srodkow
komunikacji — $rodowisko potkuli poétnocnej wowcezas przyjmowato
ponad 350 000 t otowiu (Eichler, Skinder).

Badania wykazaly, ze gleby potozone w bezposrednim sasiedztwie
autostrad zawieraja od 1 000 - 6 000 ppm otowiu, co relatywnie zwicksza
jego koncentracjg w zywnoSci.

Zawarto$¢ szkodliwych substancji w powietrzu, w tym takze
otowiu moze by¢ zredukowana do 1/4, pod jednym wszakze warunkiem,
jezeli pobocza autostrad i drog szybkiego ruchu obsadzi sig
odpowiednimi gatunkami drzew i krzewow wedtug nizej przedstawionej
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koncepcji. Faktem jest, ze w Polsce dominuja zadrzewienia typu
azurowego, charakteryzujace si¢ wystgpowaniem na poboczach drog
zwykle pojedynczych, znacznie oddalonych od siebie drzew lub
krzewow, ktore w istocie nie maja wigkszego znaczenia. Jedynie zwarte
i geste zadrzewienia pasowe o szerokosci 10 - 15 m zlozone z drzew
i krzewow o zréznicowanej wysokosci, odpornych na sktadniki spalin
i zapylenie. Jednocze$nie musza one by¢ przystosowane do istniejacych
warunkow klimatyczno-glebowych estetycznie i harmonijnie wkompo-
nowanych w krajobraz sieci i we¢ztow komunikacyjnych, stanowig
istotne biologiczne zapory ograniczajace, zatrzymujace i lokalizujace
zanieczyszczenia motoryzacyjne.

Toksyczne zanieczyszczenia w postaci sktadnikow spalin oraz
pytoéw unoszonych z powierzchni jezdni opadaja na tereny bezposrednio
przylegte do drog. Najwigksze skazenia otowiem roslin i gleby oraz naj-
wyzszy poziom koncentracji toksycznych sktadnikow spalin w powiet-
rzu atmosferycznym stwierdzono do odlegtosci 30 - 40m od jezdni,
powyzej ktorej ich stgzenie radykalnie maleje. W odleglosci powyzej
150 m od jezdni poziom zanieczyszczen jest porownywalny z obszarami
znacznie oddalonymi od szlakéw komunikacyjnych (Wykres 1).

Zawartos¢ Pb (w mg/kg s. m. gleby)
A

/

|
1 1 T T 1° & & 1°.7T

Il Il Il Il 1 L Il L L L 1 | L L »
T I T T T I 1 T T T I 1 1 T ke

4 10 40 80 120

Wykres 1. Wykres ilustruje istniejqcq zaleznos¢ miedzy zawartosciq otowiu
w glebie pola uprawnego a odleglosciq od drogi szybkiego ruchu.

Jezeli zatem migdzy jezdnia a przyleglym don terenem
zaprojektuje si¢ wzglednie szerokie (10 - 15 m), zaggszczone
odpowiednio dobranymi gatunkami drzew i krzewow oraz wysokie,
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o profilu wklesto-wypuklym pasy zwartej zieleni, wowczas beda one
spetnia¢ role swoistych biologicznych filtrow zatrzymujacych,
pochtaniajacych 1 lokalizujacych zanieczyszczenia motoryzacyjne.
Nadto beda one skutecznie thumié hatas i wibracj¢ poprzez pochtanianie,
odbijanie 1 rozpraszanie fal dzwigkowych (Ryc. 1.). W wariancie
optymalnym pobocze drogi, tuz za rowem przydroznym powinno by¢
obsadzone dwoma zwartymi pasami zieleni, oddzielonymi od siebie
wyrazna przerwa o szerokosci okoto 5 m petniaca funkcje ciagu wenty-
lacyjnego (Ryc. 1.).

Srodkowy pas zieleni oddzielajacy jezdnie, ze wzgledu na
bezpieczenstwo uzytkownikéw droég powinien by¢ obsadzony tylko
i wylacznie krzewami dorastajacymi do 2 m wysokosci. Jego szerokosé
wraz z zainstalowanymi barierami nie powinna wynosi¢ mniej niz 5 m.
Profil tego pasa powinien by¢ w zarysie potelipsoidalny z najnizszymi
krzewami, w tym krzewami plozacymi si¢ w strefie zewngtrznej,
natomiast najwyzszymiw czesci srodkowej (Ryc. 1.).

TN AN N

N\ .

v \4 v it 1I 1 1I 11T VI

Ryc. 1. Projekt ochronnych pasow zieleni przy autostradach i drogach
szybkiego ruchu. I-pas srodkowy, oddzielajqcy jezdnie, 1l-jezdnia z poboczami,
II-row przydrozny, IV-podwdjny pas zieleni, V-przerwa oddzielajqca pasy
zieleni (ciqg wentylacyjny), VI-pojedynczy, szerszy pas zieleni.

Obrzeza pasow przydroznych powinny by¢ obsadzone krzewami
dorastajacymi do wysokosci ok. 3 m, giebiej potozone czgsci pasa —
przenikajacymi si¢ krzewami i drzewami siggajacymi do 5 m, natomiast
przysrodkowa 1 $rodkowa — drzewami osiagajacymi wysoko$¢
do20-25m.

Wystepujace wzdluz naszych autostrad nieregularne ekrany
W postaci pasow zieleni powstalty w wyniku przebiegajacego procesu
sukcesji pierwotnej a nie planowej inwestycji proekologicznej (Fot. 2)
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Analiza zawarto$ci otowiu w powietrzu, glebie i wodzie jedno-
znacznie potwierdza istnienie daleko idacej jego korelacji z poziomem
uprzemystowienia i zurbanizowania okolicy oraz rozwoju motoryzacji.

Nalezy podkresli¢, ze jednym z istotniejszych przedsigwzigé
proekologicznych w dziedzinie motoryzacji byto sukcesywne wpro-
wadzanie benzyny bezotowiowej (juz od lat osiemdziesiatych),
a tym samym ograniczanie produkcji benzyny z czteroetylkiem otowiu.
Definitywnie zaprzestano produkcji benzyny otowiowej w 2005 r.,
zgodnie z dyrektywa Unii Europejskiej. Dlatego tez obecnie trudno
méwi¢ o motoryzacyjnym zagrozeniu §rodowiska otowiem. Jednakze
faktem jest, ze w poprzednich latach §rodowisko zostato znaczaco nim
obcigzone, co ilustruja ponizsze dane.

Olow (Pb) - zastosowanie, normy, wystegpowanie

Najwyzszy poziom koncentracji: okolice kopaln rudy cynkowo-
otowiowej, wokot hut i elektrowni, w zaktadach produkujacych aku-
mulatory, rury, pociski, farby olejne i inne.

Normy wystepowania Pb w Srodowisku:

1. NDS w glebie — 15 mg/kg,
2.NDS w powietrzu - 0,05 mg/m’,
3. NDS w konserwach  — 2 mg/kg,

4. rosliny naczyniowe — 15 ppm.

Wystepowanie Pb w srodowisku:

e materia ziemska — 13 mg/kg,

osady morskie — 200 mg/kg,

osad §ciekowy — 4700 ppm,

powierzchniowa warstwa gleby — 5-25mg/kg,

gleba na niektorych obszarach Slaska — 5000 mg/kg,

stezenie Pb w wodach stodkich — 1-10 pg/l,

rocznie przedostaje si¢ do Battyku — 5400t,

w bytej RFN w latach osiemdziesiatych wprowadzono do $srodowiska

/rozwdj motoryzacji/ — 7000t,

e $rodowisko potkuli péinocnej przyjmuje— 350 000 t/rok,

e przy autostradach i drogach szybkiego ruchu /spalajqc 1 [ benzyny
do srodowiska wprowadzamy od 0,4—0,7g Pb/ — 1000—6000 ppm.
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Bioakumulacja Pb w warzywach i szkielecie cztowieka:

o warzywa/95%zpowietrza, 5%z gleby/ — do300ppm,
e wspdlczesny cztowiek /kosciec/ — 21 — 28 ppm,
e kosciec mieszkancow Herkulanum /791./ — 84 ppm.

2.Rte¢ wsrodowisku

Pierwiastkiem wybitnie toksycznym jest rte¢ (Hg), ktéra
W temperaturze pokojowej wystgpuje w stanie cieklym. Ten srebrzysty
metal rozpuszcza si¢ w stezonym kwasie azotowym (HNO,) dajac azotan
rteci (Hg(NO,),) i tlenki azotu (NO,). Rozpuszcza si¢ takze w kwasie
siarkowym (H,SO,). Wchodzi w reakcje z metalami, zwlaszcza
alkalicznymi tworzac amalgamaty. Szczegolnie toksyczne dziatanie
przejawia w postaci zwiazkow rtgei, ktore znalazly szerokie zasto-
sowanie w wielu galeziach przemystu, jak i praktyce rolniczo-
hodowlane;.

Zwiazki rteci wykorzystywane sa do produkcji papki papierowej,
tworzyw sztucznych (katalizatory), fungicydow stuzacych do zapra-
wiania zboza iinnych.

Stusznie uwaza si¢ rte¢ za osobliwy pierwiastek chemiczny,
bowiem wykazuje ona silna aktywnos¢ chemiczna i biologiczng oraz
zmienno$¢ postaci wystgpowania (ciekla i gazowa), jak i zdolno$¢
biologicznej akumulacji (bioakumulacji) (Brauner, Kabata-Pendias).

Zwiazki rteci o zrdéznicowanych wlasciwosciach fizyko-
chemicznych wlaczane sa w r6zne cykle biogeochemiczne, przy czym do
istotniejszych zalicza si¢ obieg atmosferyczny i hydrobiologiczny.

Fot. 2.

Fragment
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Okres trwania rt¢ci w powietrzu atmosferycznym jest wyjatkowo
dlugi i wg Bowena wynosi 360 lat. Dlatego tez transportowana jest ona
na znaczne odleglosci. Rte¢ i jej zwiazki przedostaja sie do wod
w najrozmaitrzych postaciach i moga by¢ najrozmaitszego pochodzenia.
Najwigksze jej ilosci w postaci sciekow wypuszcza przemyst chemiczny.
Znaczacy udziatl w zanieczyszczaniu wod ma obciazenie rtecia materiatu
siewnego, np. zawarto$¢ zaprawy metylo-rteciowo-dicyanodiamidowej
siggata do 15-20 ppm. Ograniczenie stosowania preparatow rtgciowych
do ochrony ro$lin (fungicydy), emisji i zrzutow przemystowych
zawierajacych rte¢ zmniejszylo czgsciowo ryzyko skazenia rtgcia.
Jednakze problem ten nie zostal w pelni rozwiazany, a stale wtaczanie
matych jej ilosci w naturalne cykle przyrodnicze doprowadza do
stopniowego nagromadzania si¢ tego metalu w okreslonych eko-
systemach, zwlaszcza w jeziorach potozonych w potocnych rejonach
kuli ziemskiej. Ze $rodowiska wodnego metaliczna rte¢ przenika do
organizmow roslinnych, gdzie ulega metylacji do metylku rteciowego.

Hg’— Hg"*—» (CH,),Hg—> CH Hg"

Powstaty metylek rteciowy (CH,Hg") jako toksyczny i trwaly
zwiazek chemiczny zostaje wlaczony w tancuch troficzny. Nalezy
podkresli¢, ze nie zaleznie od sposobu i w jakiej formie rte¢ trafia do
wody zawsze pod wptywem mikroflory ulega metylacji (Ryc. 3) (Bowen,
Kabata-Pendias).

Fenylek rteciowy Metylek rteciowy
CHHg' » CHHg'
—
- —_
Hg’ Hg* (CH,),H

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

Ogodtem w §wiecie produkuje si¢ ponad 20 000 t rteci, z czego
ponad 9 000 t dostaje si¢ do oceandow. Obecnie uwaza si¢, ze ponad
potowa wyprodukowanej rtgci przedostaje si¢ do srodowiska, gdzie
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podlega nagromadzeniu w utworach o zwigkszonych wtasciwosciach
sorpcyjnych, np. skatach itowcowych, glebach gliniastych i torfowych
(Tab. 2).

SKALY: Magmowe kwasne 10— 80
osadowe:

ifowcowe 200 - 400

piaskowe 40— 100

wapienie 40— 50

GLEBY: piaszczyste 8— 700

gliniaste 10— 1000

torfowe 40 -1100

Tab. 2. Rte¢ w skatach i glebach (ug/kg s.m.)

Substancje organiczne zawarte w glebie stanowia wazny filtr
zatrzymujacy rte¢. Jej zmienna zawarto§¢ w roéznych poziomach
torfu wykorzystywana jest do oceny opadu tego metalu z atmosfery
w okreslonych przedziatach czasowych.

/ Hec! “
HgCl i'
(HgSH)
HeOH" II z redukcja
g
e 2 Hg(OH), 3 - utlenianie
255 v
T\\ alkilacja
hydratacja

Ryc. 4. Zwiqzki rteci w glebie (R = rodniki alkilowe) (Kabata-Pendias A.)
12



Gleby regionéw przemystowych wielokrotnie przekraczaja tzw.
naturalne $rednie st¢zenie, ktore dla gleb wynosi 0,1mg/kg s. m. (Tab. 3.).

KRAJ Zrédta zanieczyszczen

Roézne Emisja
Anglia 15" — fungicydy 3,8
Czechy i Stowacja | --- 54
Holandia 10° — odpady komunalne
Niemcy 24° — osady rzek
Polska 0,4 — zaprawy nasienne

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

Dane o wystgpowaniu rtgci w wodach sa dos¢ rozbiezne
ze wzgladu na naturalng zmienno$¢ stgzenia tego metalu w réznych
wodach, jak i trudnosci analityczne. Rzeczywiste ilosci rtgci wystepujace
w wodach przedstawia tabela 4.

WODA ILOSC
oceanOw 0,5 -3 ng/l
morz przybrzeznych 2 —15ng/l
rzek 1 jezior 1 -3 ng/l
opadowa (deszcz i $nieg) na obszarach
niezanieczyszczonych 5—-300 ng/l

Tab. 4. Wystepowanie rteci w wodach (w ng/l)

Wystgpowanie rtgci w powietrzu atmosferycznym zwigzane jest
ze stopniem lotnosci jej zwiazkéw 1 temperatura otoczenia. Ilo$§¢
odparowanej rteci podwaja sig przy wzro$cie temperatury o kazde 10°C.
Jej lotno$¢ ksztattuje si¢ w nastgpujacej kolejnosci: Hg>Hg, Cl, >HgCl,
>HgS>HgO.

Naturalna zawarto$¢ rteci w powietrzu ocenia sig na 1-2 ng/L. Sa to
stezenia wystgpujace nad oceanami i morzami. Najwyzszy poziom rteci
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wykazano w powietrzu wokot elektrocieptowni weglowych oraz skta-
dowisk odpadow przemystowych i komunalnych (Tab. 5).

OBSZAR ILOSC wg Lindberga (1987)

MORZE 1 -3

LAD: rejon rolniczy 3 -10
miasta 2 -30
metropolie 5 -50

REJONY: przemyst metalurgiczny 10 -50
przemyst chemiczny 60 -1000
elektrowni 200 -1700
aktywnosci geotermicznej 10 =40 000
(wulkany)

Tab. 5. Rte¢ w powietrzu atmosferycznym (w ng/m’)

Wysokie stezenie - jak wynika z tabeli - stwierdza si¢ w rejonach
aktywnos$ci wulkanicznej.

Biogeochemiczny obieg rteci zalezy nie tylko od jej stgzenia,
ale 1 od fizykochemicznych reakcji okreslajacych formy jej
wystepowania.

W powietrzu atmosferycznym dominuje lotna rt¢¢ (Hg®) oraz
dimetylek rtgci (CH,),Hg). Obie formy moga powstawac i podlegac
dalszym przemianom w wyniku procesow biochemicznych i fotoche-mi-
cznych. Na powierzchnig ladow opada gtownie rte¢ w formie utlenione;j
(Hg™+). Jej dalsza transformacja zwiazana jest z potencjatem oksydo-
redukcyjnym S$rodowiska oraz z procesami metylacji ,,biologicznej
ichemicznej” (Ryc. 5)(Bowen, Eichler, Kabata-Pendias, Lindberg).

Formy rteci wystgpujace w przyrodzie mozna podzieli¢ na trzy
grupy wedle ich wlasciwosci:
a) lotne: Hg®, ((CH,),Hg),
b) tatwo rozpuszczalne w wodzie: Hg”" , HgX,, HgX,, HgX,” oraz
Hg’ - kompleksy organiczne,
¢) trudno rozpuszczalne: CH,Hg', CH,HgCl, CH,HgS’, Hg(CN),
(X=O0H, CI, Br, CH,,=rdzne grupy alkilowe) (Kabata-Pendias).
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Hg2+ .
(CHy,Hg [ AN

He®" Hg’ (CHy),Hg o

He' e— H¢’
Hg?" —>  (CHy),Hg

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

Hg® (CH,),Hg

Rteé (Hg) - zastosowanie, normy, wystegpowanie

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

Normy wystepowania w Srodowisku:

1. NDS w powietrzu — 0,005 mg/m’,
2.NDS w wodzie  — 0,001 mg/m’,
3. ryby - 0,1-0,2 ppm.

Wystepowanie rteci w srodowisku:

* oceany — 5000 t/rok (obciazenie),
eryby - 3-10ppm,

e ptaki — 2 -—60 ppm /np. krzyzowkal,
» foka /watroba/ — 36 ppm,

» owady /odzywiajqce sie miesem obciqzonym Hg/ — do ponad 200 ppm.
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Ponad 20 000 t — produkcja $wiatowa do 2 000 r. /ponad 50%
przedostaje sie do Srodowiskal.

360 lat — okres trwania Hg w powietrzu.
Lotnos¢: Hg > Hg,Cl, > HgCl, > HgS > HgO

[lo$¢ odparowanej rteci podwaja si¢ przy wzroscie temperatury
okazde 10°C.

Obszar 10$¢ /w ng/m’/
Morze 1 -3
Lad rejon rolniczy 3-10
miasta 2 - 30
metropolie 5 -150
Rejon p. metalurgiczny 10 — 50
p. chemiczny 60 — 1000
p. energetyczny 200 — 1700
aktywno$¢ geotermiczna /wulkany/ 10 — 40 000

e naturalne $rednie stezenie Hg w glebie — 0,1 mg/kg s.m.

Tab. 5. Rte¢ w powietrzu atmosferycznym /w ng/m’/

Skaty Zawarto$¢é Gleby Zawarto$¢
magmowe kwasne 10 —80 piaszczyste 8 — 700
osadowe: itowce 200 — 400 gliniaste 10 — 1000
piaskowce 40 — 100 torfowe 40 — 1100
wapienie 40 — 50
Tab. 6. Rte¢ w skalach i glebach /w ug/kg.s.m./
Woda Ilo$¢
oceanow 0,5 -3
morz przybrzeznych 2 - 15
rzek i jezior 1 -3
opadowa na obszarach niezanieczyszczonych 5 — 300

Tab. 7. Wystepowanie rteci w wodach /w ng/l/
3. Kadm w Srodowisku

Wyjatkowo niebezpiecznym metalem cigzkim, o znacznie
wigkszej toksycznosci niz otow jest kadm (Cd). Jego stezenie w §ro-
dowisku stale ro$nie. Kadm jest biologicznym analogiem wapnia. Oba
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te pierwiastki charakteryzuje identyczna warto$ciowos¢ oraz duze
podobienstwo wymiaréw promieni jonowych.

Kadm jest metalem migkkim, srebrzysto-biatym, odpornym na
dziatanie powietrza, bowiem pokrywa si¢ ochronna warstwa tlenku
kadmu (CdO). Podczas ogrzewania w powietrzu pali si¢ dajac brazowe
pary CdO. Dobrze rozpuszcza sig w kwasach.

Szersze jego zastosowanie w technice obserwuje si¢ zaledwie od
dwoch, trzech ostatnich dziesigcioleci. Kadm jest stosowany jako
dodatek do stopow, w procesie galwanicznej metalizacji (kadmowania -
powlekania mniej szlachetnych metali), syntezy pigmentow kadmo-
wych, w produkcji lakierow, glazur i ceramiki. Nadto wykorzystywany
jest jako stabilizator tworzyw sztucznych (PCV) oraz do produkcji
niklowo-kadmowych baterii elektrycznych (Dutkiewicz, Eichler, Graczyk).

Ogromne ilosci kadmu, ktore obecnie znajduja si¢ w srodowisku,
sa przede wszystkim wynikiem przemystowej dziatalnosci cztowieka.
Ze wzgledu na wspodtwystepowanie kadmu w ztozach miedzi, cynku
i otowiu pierwiastek ten wprowadzany jest do $rodowiska od chwili
opanowania przez cztlowieka techniki wytopu tych metali. Znaczne ilo$ci
tego pierwiastka emitowane sa do atmosfery w wyniku spalania mazutu,
oleju i wegla. Nadto aktywno$¢ wulkaniczna, pozary lasow oraz
funkcjonujace spalarnie $mieci maja coraz wigkszy udzial w emisji
kadmu. Jego stezenie w atmosferze waha si¢ 0od 0,1 - 100 pg/m; (Tab. 6.).

Do gleby kadm dostaje si¢ nie tylko wraz z opadami atmosfe-
rycznymi, ale takze w wyniku nawozenia p6l nawozem fosforowym
zanieczyszczonym $ladami kadmu. Stosowany powszechnie superfosfat
zawiera od 38 - 48 ppn kadmu. Najwyzszy poziom kadmu, tj. 90 - 200
ppm wykazano w superfosfacie pochodzacym z Australii. W latach
osiemdziesiatych w bytej RFN skazono znaczny areal pol uprawnych
stosujac mut pochodzacy z koryta rzeki Neckar jako srodek uzyzniajacy
glebe. Wkrotce okazato sig, ze mul zostal skazony §ciekami fabrycznymi
wytworni pigmentéow do farb w Besingheim odprowadzanymi do rzeki
Enzu - doplywu rzeki Neckar (Eichler).

Przecigtnie st¢zanie kadmu w glebie szacowane jest na 0,5 - 1,0
mg/kg. natomiast na obszarach skazonych moze osiaga¢ warto$¢ powy-
zej 20 mg/kg. Jednakze w wojewodztwie katowickim jego zawarto$é
wahasigo0d0,2 - 143 mg/kg s. m. gleby, zaleznie od lokalizacji terenu.

Stosunkowo niskie stezenie kadmu wystepuje w wodach stonych,
W wodach stodkich ze wzgledu na uchodzace don Scieki przemystowe
zakres wahan jest bardzo szeroki od 0 - 100 mg/l. Szacuje sig, ze ponad
23% kadmu zawartego w wodzie pochodzi z opadow atmosferycznych
(Tab. 6.). Do Baltyku rocznie trafia 200t kadmu, z czego 45% pochodzi

17



z powietrza. Globalnie §rodowisko przyrodnicze rocznie obcigzone jest
5000t (Tab. 6) (Eichler, Skinder).

Lp. Srodowisko Zawarto$¢ Cd
1. | Powietrze 0,1 =100 pg/m3
2. | Gleba 0,5-1,0 mg/kg
3. | Gleba terenow skazonych powyzej 20 mg/kg
4. | Woda stodka z terendw o zréznicowanym stopniu
skazenia 0,0 — 100 mg/1
5. | Woda Battyku 200 t/rok (obciazenie)
6. | Globalne obciazenie srodowiska 5000 t/rok (obciazenie)

Tab. 6. Wystepowanie kadmu w srodowisku

Karkonosze 1 Gory Izerskie naleza do najbardziej zagrozonych
ekologicznie obszaréw Polski, czego wyrazem jest m. in. podwyzszona
koncentracja metali cigzkich w ekosystemach gorskich. Zakres s$red-
niego opadu otowiu (Pb) w okresie wegetacyjnym 1993r. wahat si¢ 0od 0,4
- 51,7 mg/m?, natomiast kadmu (Cd.) - od 0,01 - 0,39 mg/m? . W nieroz-
puszczalnej w wodzie czgsci pytow wykazano 750 mg/kg otowiu (Pb).

Wsrod oznaczonych w glebie metali najwyzsza koncentracjg
wykazat otow (Pb), kadm (Cd) i cynk (Zn). Otow (Pb) osiagnat gorna
warto$¢ 362,1 mg/kg w oligotroficznej glebie torfowej, natomiast
najnizsza - 70 mg/kg w glebie bielicowej. Zawarto$¢ kadmu (Cd) wahata
si¢ od 1,5 -5,06 mg/kg, za$ cynku (Zn) - od 30 - 176 mg/kg. Nadto
odnotowano podwyzszony poziom rteci (Hg) pochodzenia antro-
pogenicznego, ktdry ksztattowat si¢ w granicach 0,13 - 0,32 mg/kg.

Najwyzsza akumulacja tych metali wystapita w glebach o wyso-
kiej zawartosci wegla organicznego, tj. w poziomach torfowych,
murszowych i ektoprochnicach gleb le$nych.

Zaobserwowano podwyzszona koncentracj¢ m. in. otowiu (Pb),
rteci (Hg) i kadmu (Cd) w wodach Karkonoszy w stosunku do stezen
charakterystycznych dla wod stodkich. Zawartos$¢ otlowiu (Pb) wahata si¢
od 0,0001 - 0,0466 mg/l, rteci (Hg) - od 0,00001 - 0,001 mg/l i kadmu
(Cd)-0d 0,00006 - 0,0023 mg/1 (Fischer, Fabiszewski, Matula i inni).

Kadm /Cd / - zastosowanie, normy, wystepowanie

Zastosowanie: dodatek do stopow, galwaniczna metalizacja
/kadmowanie/, synteza pigmentow kadmowych, produkcja lakierow,
glazury i ceramiki oraz niklowo-kadmowych baterii elektrycznych.
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Normy wystepowania Cd. w srodowisku:

1.NDS w powietrzu - 0,05 mg/dm?,
2.NDSwwodzie - 0,05 ppm,
3.NDS w glebie - 0,1 mg/kg /0,1 ppm/,
4. krew cztowieka - 1,0 pg/100 ml,
5.moczczltowieka - 0,5 - 11 pg/l.

Dawki smiertelne:

1. drogapokarmowa - 30 - 50 mgw pozywieniu,
2. drogaoddechowa - 10 mg/m3/5h w powietrzu,
5 mg/m?/8h w powietrzu.

Wystepowanie Cd. w srodowisku:

* globalne obcigzenie srodowiska - 5000 t/rok,
» Baltyk - 200t/rok /45% zpowietrza/,

* powietrze - 01-100 g/m’,

e gleba - 0,5-1,0mg/kg,

» glebaskazona - powyzej20mg/kg,

» wodastodka - 0-100mg/l

Bioakumulacja Cduroslinizwierzqt:

* pieczarki - 6 - 170 ppm,

» ziemniaki - 40 ppm,

* zboza - 10 ppm, Bioakumulacja:

* kapusta - 0,01 - 0,04 mg/kg $w. m., 30% z powietrza
* marchew - 0,05 - 0,15 mg/kg $w. m., 70% z H,O
» szpinak - 0,08 - 0,63 mg/kg $w. m.,

* tyton/l papieros/ - 2 pug,

* kraby - powyzej 1 mg/kg §w. m.,

* ostrygi - 3,66 ppm,

* kury - 4,00 ppm.

Produkty spozywcze:

* migso, ser, masto - do 0,05 mg/kg,

» watroba i nerki - 0,05 - 0,5 mg/kg $w. m.
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II TOKSYCZNE DZIALANIE JONOW METALI
CIEZKICH NA WZROST I ROZWO0OJ ROSLIN
NACZYNIOWYCH

Prowadzone badania nad fitotoksycznym dziataniem jonow
metali, w tym jonow metali cigzkich dowodza, ze podwyzszona ich
koncentracja hamuje wzrost elongacyjny korzeni, powoduje ich
grubienie, redukcjg liczby korzonkéw i brunatnienie stozkoéw wzrostu.
Charakterystyczna cecha wzrostu elongacyjnego jest powigkszanie si¢
objetosci komorek do momentu osiagnigcia definitywnych wymiaréw
i ksztattu typowego dla danej tkanki. W koncowej jego fazie zachodza
wewnatrzkomorkowe procesy rdéznicowania sig, ktorych efektem
jest strukturalne i funkcjonalne przystosowanie si¢ komorek do
wykonywania okre$lonych funkcji (Fot. 1.).

. z | 7o
Fot. 1. System korzeniowy Lnicy pospolitej (Linaria vulgaris (L.) Mili.)
zasiedlajqcej zwatowisko (podtoze zanieczyszczone jonami metali ciezkich)
i teren oscienny.

Fitotoksyczne dzialanie jonow metali cigzkich, szczegolnie
wielowarto$ciowych przejawia si¢ w bezposrednim oddzialywaniu na
procesy podziatow komorkowych i replikacji DNA oraz aktywnos¢
gléwnie enzymoéw proteolitycznych, a takze posrednim poprzez
oddzialywanie na przebieg procesow absorpcji roznych jondw
niezbednych w procesach fizjologicznych i metabolicznych, prowadzac
doich zaktocen (Aniot).
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Jony metali jako substancje mitodepresyjne, powoduja ewidentne
obnizenie aktywnosci mitotycznej komorek, co potwierdzaja m.in. son-
dazowe badania merystemow korzeniowych roslin naczyniowych (Tab. 1).

Zanieczyszczenia Rejon zwatowiska Teren oscienny
chemiczne K-1(Z) - pole orne (TO)
Miedz 29522 38,5
Otow 580,1 25,1
Cynk 357,0 3,15
Wapn 83 300,0 501,6
Magnez 18 088,0 1482,0
Potas 3 064,2 1 197,0
Sod 252,0 329,0
Siarczany 620,0 224.0
Chlorki 36,0 57,0

Zrédlo:. Zaklady Badawcze i Projektowe Miedzi ,, Cuprum” - KGHM.

Tab. 1. Zawartos¢ podstawowych zanieczyszczen chemicznych, w tym metali

ciezkich w skale ptonej zwatowiska przy byltej kopalni miedzi
w Iwinach/k/Bolestawca i glebie z terenu osciennego — pola ornego (w ppm).

Analiza mikroskopowa wybarwionych orceina merystemow

korzeniowych roslin naczyniowych zasiedlajacych zanieczyszczone
jonami metali cigzkich podtoze zwatowiska (Cu, Zn, Pb) i teren o§cienny
wykazata wyraznie nizszy indeks mitotyczny ro$lin pochodzacych ze
zwalowiska (Dzygora). (Tab. 2).

Indeks mitotyczny (w %)
Lp. Gatunek - .
Teren o$cienny Zwatowisko
1 | Lnica pospolita
(Linaria vulgaris (L.) Mill.) 3,2 2,1
2 | Nawlo¢ pozna
(Solidago serotina  Ait.) 2,9 1,6
3 | Przymiotno ostre
(Erigeron acer L.) 3,0 1,4
4 | Bylica pospolita 3.5 15
(Artemisia vulgaris L.) ’ ’

Tab.2. Aktywnos¢ mitotyczna wybranych gatunkow roslin naczyniowych

zasiedlajqcych skazone metalami ciezkimi podioze zwatowiska przy kopalni

miedzi i teren oscienny.
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Mechanizm ich dziatania polega na zwolnieniu lub zahamowaniu
procesow zachodzacych w interfazie, tj. takich jak biosynteza DNA
1 biatek histonowych (faza S), RNA (faza G, i G,) oraz specyficznych
biatek niehistonowych (fazaG,,S1G,), (Ryc. 1).

Koncowym efektem jest wigc ograniczenie aktywnos$ci mito-
tycznej, co prowadzi do zahamowania i wydluzenia si¢ procesu
dyferencjacji komorek (réznicowania si¢), a w nastgpstwie zwolnienia
histogenezy i organogenezy. Obecnos¢ metali cigzkich w podiozu
hamuje wigc w mniejszym lub wigkszym stopniu wzrost i rozwoj roslin
naczyniowych, zaleznie od poziomu ewolucyjnie wyksztalconych
mechanizmoéw tolerancyjnosci.

Diagram cyklu mitotycznego

Eiyfereﬁcj acja
M —_—
/faza mitotyczna/| — °
L,

G,
/faza
premitotyczna/

Gl
/faza postmitotyczna/
Spna /

Ryc. 1. Schemat cyklu komorkowego. M - mitoza, G, - faza pomitotyczna, S,,,.
- faza programowej syntezy DNA, G, - faza przedmitotyczna, G, - faza przez
ktorq przechodzq komorki ulegajqce roznicowaniu sie.

Podczas analizy mikroskopowej wybarwionyeh orceina mery-
stemow korzeniowych zaobserwowano zaburzenia w przebiegu
podziatu mitotycznego. Np. u Bylicy pospolitej (Artemisa vulgaris L.)
ze zwatowiska pod wplywem jondw metali cigzkich w p6znej anafazie
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wystapilty wyrazne mosty anafazowe, w nastepstwie ktorych dochodzi
do mutacji typu aberracji chromosomalnych, polegajacych na zmianie
struktury chromosomow (Dzygéra, 1981, 1990); (Ryc.2).

mosty anafazowe
w poznej anafazie

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

Badania nad wptywem jonow metali cigzkich jednoznacznie
dowiodty, ze maja one decydujacy wptyw na procesy zawiazywania sig,
wyksztatcania i dojrzewania nasion (owocodw) roslin naczyniowych,
co znajduje potwierdzenie w uzyskanych wynikach pomiardéw
biometrycznych wielkoscinasion (owocow) i energii ich kietkowania.

Sposrod 36 gatunkow roslin naczyniowych u ktorych wystapity
istotne ro6znice przy p=0,99 i p=0,95, nasiona (owoce) 18 (50%) gatun-
kow zasiedlajacych zwatowisko wykazaty wyzsze wartosci $rednich
arytmetycznych w stosunku do ro$lin osiedlonych na terenie osciennym.

Niniejszy fakt pozwala przypuszczaé, ze gatunki te sa odporne
na wysoka koncentracje metali cigzkich w podtozu dzigki zdetermi-
nowanej genetycznie tolerancyjnosci zapewniajacej prawidlowe
zawiazywanie si¢, wyksztalcanie i dojrzewanie nasion (OWOCOW).
Funkcjonujacy mechanizm tolerancyjnosci skutecznie zabezpiecza
proces embriogenezy, jak i rozwoj endospermy (bielma wtérnego) przed
potencjalna mozliwoscia wystapienia zaktocen pod wptywem substancji
fitotoksycznych zawartych w podtozu. By¢ moze odgrywa tu istotna
role¢ wysoki poziom wapnia w podtozu, co jak si¢ wydaje moze mieé
zwiazek z czg§ciowym obnizeniem toksycznos$ci jondw metali cigzkich
(Aniot, Graczyk, Dzygora, Jones i Wilkins).

Wyksztatcenie wigkszych nasion (owocoéw) przez gatunki
pochodzace ze zwatowiska zdaje si¢ przemawiaé za wystapieniem zmian
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w ich aparacie genetycznym. Z drugiej strony moze wskazywacé na
wyjatkowo sprawny mechanizm absorpcji lub chelatowania jonow
metali cigzkich w $cianach komorkowych i przestworach migdzy-
komoérkowych (Aniol). Sposob zwiazania metali w chelatach wywiera
istotny wplyw na metabolizm komoérkowy, co moze prowadzi¢ do
zwigkszenia objetosci rosnacych komoérek oraz zmian ich aktywnos$ci
mitotycznej (Skarbka), (Rozdz.ITI) .

Wyksztalcenie mniejszych nasion (owocow) roéwniez przez
18 (50%) gatunkéw zasiedlajacych zwatowisko w pordwnaniu
z nasionami (owocami) analogicznych gatunkéw osiedlonych na terenie
osciennym przemawia za zmniejszong odpornoscia tych roslin, a zatem
nizsza ich tolerancyjnoscia na wysoka koncentracjg toksycznych metali
ciezkich. Fakt ten wskazuje na potencjalna mozliwos¢ wystapienia
zaklocen, czy wrecz dziatania o charakterze inhibicyjnym na procesy
zawiazywania si¢, wyksztalcania i dojrzewania nasion (OWOCOW)
(Dzygora).

Wsrod 15 gatunkéw roslin naczyniowych, u ktorych wystapity
istotne roznice dynamiki kietkowania nasion przy p=0,99 i p=0,95,tylko
2 gatunki zasiedlajace zwatowisko wykazaly wyzsza dynamike
kielkowania w poréwnaniu z analogicznymi gatunkami osiedlonymi
na terenie o$ciennym. Fakt ten pozwala przypuszczaé, ze gatunki
te dysponuja skutecznymi mechanizmami tolerancyjnosci umozliwia-
jacymi prawidtowe kielkowanie w warunkach wysokiej toksycznos$ci
zanieczyszczen chemicznych zawartych w podiozu. U pozostatych
13 gatunkéw osiedlonych na zwatowisku stwierdzono nizsza dynamike
kietkowania nasion niz u analogicznych gatunkéw z terenu os$ciennego,
co niezbicie dowodzi wptywu zdegradowanego podtoza na procesy
dotyczace zawiazywania sig, wyksztatcania i dojrzewania nasion.
Najwidoczniej gatunki te wyksztatcity mechanizmy tolerancyjnosci
o znacznie mniejszej skutecznos$ci funkcjonowania. W zwiazku
z tym nalezy dopuszcza¢ mozliwo$¢ wystgpowania zwigkszonej
czestosci zaktocen dotyczacych procesow embriogenezy, czy rozwoju
endospermy, a by¢ moze rowniez procesow towarzyszacych dojrzewaniu
nasion (Dzygoéra).

Nadto wykazano, ze jony metali cigzkich hamuja proces
fotosyntezy, obnizajac tym samym przyrost materii pierwotnej, a zatem
plonowanie roslin uprawnych, np. o 68% grochu, 62% marchwi
152% sataty (Kazimierczakowa).
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IIl MECHANIZMY TOLERANCYJNOSCI ROSLIN
NACZYNIOWYCH I SKUTECZNOSC ICH DZIA-
LANIA W SRODOWISKU PRZYRODNICZYM
SKAZONYM METALAMI CIEZKIMI

Eksperymentalnie potwierdzono, ze poszczegolne gatunki roslin
dysponuja genotypami determinujacymi wytworzenie swoistych
mechanizmow tolerancyjnosci na toksyczne dziatanie réznych
zanieczyszczen chemicznych. Mechanizm tolerancyjnosci jest specy-
ficzny dla danego pierwiastka. Na przyktad genotypy trawy Agrostis
setacea tolerancyjne na glin nie sa odporne na dziatanie innych
trojwartosciowych jonow o podobnych witasciwosciach chemicznych,
takich jak gal, skand, itr i lantan (Clarkson).

W przypadku wystapienia toksycznych stezen metali cigzkich,
niejednokrotnie jeden z nich staje si¢ gldwnym czynnikiem selekcyjnym.

Badania Wilkinsa pozwolily wykaza¢ korelacjg migdzy indeksem
tolerancyjnosci a stgzeniem otowiu w glebie, z ktorej pochodzity rosliny.

Tolerancyjnos¢ wbrew przyjetym pogladom determinowana jest
przez kilka genow, ktore dominuja nad jej brakiem (Jones, Wilkins, Collier
i wsp.). Mc Neilly prowadzac badania nad tolerujaca miedz trawa
Agrostis tenuis, ktora zasiedlita rejon kopalni miedzi, stwierdzit silna
selekcje roslin o wysokiej tolerancyjnosci na zwatowiskach oraz selekcje
przeciwko tym ro$linom na normalnych glebach, gdzie uzyskaty
przewage konkurencyjna rosliny nie tolerancyjne.

Na szczeg6lng uwage zastuguje wykryta wspotzaleznos¢ migdzy
olowiem a wapniem. Stgzenie otowiu nizsze od 1 ppm powodowato
calkowite zahamowanie wzrostu korzeni roslin tolerancyjnych,
natomiast przy wysokich stezeniach wapnia tolerowaty dawki otowiu
azdo 25 ppm (Jones, Wilkins).

Wszystkie komorki, a w szczegdlnosci ich jadra sa chronione
przed dziataniem potencjalnie toksycznych metali poprzez absorpcje
lub chelatowanie ich jonéw w $cianach i przestworach migdzy-
komoérkowych (Aniot).

Istniecje wiele dowodow przemawiajacych za mozliwoscia
absorpcji jonow metali przez ujemnie natadowane tancuchy substancji
pektynowych wchodzacych w sktad budowy $cian rosnacych
idojrzatych komorek (Ryc. 1,2)
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blaszka srodkowa

cytoplazma

jadro

Sciana pierwotna

blaszka $srodkowa

$ciana pierwotna

przestwor
migdzykomodrkowy

Ryc. 1. Sciany komérkowe mtodych komérek merystematycznych

blaszka $rodkowa

$ciana pierwotna

Sciana wtorna

Ryc. 2. Struktura sciany komorek zroznicowanych

Sposréd substancji pektynowych szczegdlng rolg odgrywa kwas
pektynowy, wystepujacy w blaszce srodkowej $cian komorkowych
sasiadujacych z soba komoérek. Kwas pektynowy jest polisacharydem
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tworzacym dtugi, nierozgatgziony tancuch, zbudowany z ok. 100 reszt
kwasu D-galakturonowego pochodnego galaktozy (Ryc. 3, 4) (Salisburg,
Ross).

40 //o
C-H C-H CHOH
H OH H OH H OH
HO H HO H HO H
HO H HO H HO H
H OH H OH H o
CH,OH COOH COOH
galaktoza kwas D-galakturonowy

Ryc. 3. Wzory strukturalne galaktozy i kwasu D-galakturonowego

6 COOH

wiazanie o - 1,4 glikozydowe

Ryc. 4. Fragment lancucha kwasu pektynowego (D-galakturonowego)

Badania biochemiczne wykazaty obecno$¢ w blaszce srodkowej
nie tylko nierozpuszczalnych w wodzie soli wapniowych i magnezowych
kwasu pektynowego, ale rowniez soli metali cigzkich. Powstajgq one w wy-
niku przylaczania si¢ tych kationow do grup karboksylowych przy C-6.

Inne substancje pektynowe np. protopektyny czy pektyny nie
odgrywaja tak doniostej roli w procesie absorpcji kationdw metali
cigzkich, bowiem znaczna ilos$¢ ich grup karboksylowych przy weglu C-6
jest zestryfikowana alkoholem metylowym (Rys. 5.) (Lassota, Salisburg).

6 COOCH3 H OH COOH
. O

H
—( e
H

A OH COOCH3 H OH

Ryc. 5. Propektyny — fragment czqsteczki z grupami karboksylowymi estryfiko-
wanymi alkoholem metylowym
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Opisany system moze wiaza¢ jony metali tylko pod warunkiem
szybkiego wzrostu korzenia ze wzgledu na to, ze w takich warunkach
stezenie toksycznych jonow nie osiagnie wartosci krytycznej dla
mechanizmu wigzania (Aniot).

Rosliny w stadium siewek sg najbardziej wrazliwe na toksyczne
dziatanie metali, co potwierdzity badania Thawernwonga i van Diesta.
Wigksza wrazliwo$¢ mtodych komoérek merystematycznych wiaze sie
prawdopodobnie z o wiele ciensza $ciang komorkowa, a zatem z mniej-
szym potencjatem wigzania w nich jonow.

Wiele zwiazkow organicznych wystepujacych w cytoplazmie
1 przestworach migdzykomoérkowych tworzy kompleksy z okre§lonymi
wielowarto$ciowymi jonami metali, czyli tzw. chelaty stanowiace jeden
z istotniejszych mechanizméw neutralizujacych fitotoksyczne dziatanie
jonow metali cigzkich. Odgrywaja tu znaczna rolg kwasy organiczne
pehiace funkcje systemu buforowego. Wiele danych wskazuje jednak,
ze kwasy te bardziej zwiazane sa z procesami utrzymanatia homeostazy
jonowej niz zkompleksowaniem toksycznych metali.

Wg Robertsa zwiazkiem zastugujacym na szczegdlna uwage jest
kwas 3-indolilooctowy (IAA), ktéory ze wzgledu na odpowiednia
odleglos¢ pomigdzy grupami funkcyjnymi, tj. iminowa i karboksylowa
moze tworzy¢ chelaty o siedmiocztonowym pierscieniu z okre§lonymi
metalami cigzkimi, np. jonami Pb*’, Cu” czy Co™ (Rys. 13, 14). Zwiazki
tego typu charakteryzuja si¢ duza trwatoscia (Ryc. 6, 7) (Wareing, Philips,
Collier).

CH2 CH COOH CH2 C COOH
NH2
transaminacja
lub dezaminacja
tryptofan kwas 1nd01110p1r0gr0nowy
/ O

CH2
dekarboksylacja
/-CO,/

aldehyd mdolllooctowy
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oksydacja | N\

)
i I E grupa iminowa
ey
Amil
kwas 3-indolilooctowy (3-1AA)

Rys. 6. Biosynteza kwasu 3-indolilooctowego w merystemach korzeniowych
=0
N o
N’— Cu

Rys. 7. Siedmiocztonowy chelat 3-I4A-Cu

Badania prowadzone przez Burstroma wykazaty, ze zmiany
w sposobie zwiazania metali w chelatach wywieraja wplyw na
metabolizm komoérkowy, czego efektem moze by¢ zwigkszona
objetos¢ rosnacych komorek, jak rowniez zréznicowana intensywnos¢
podziatow komorkowych.

Przedstawione obserwacje znajduja potwierdzenie w wynikach
badan prowadzonych nad wplywem metali cigzkich zawartych
w podtozu zwatowiska przy Kopalni Miedzi Konrad w Iwinach
k/Bolestawca na budowg anatomiczna 52 gatunkoéw ro$lin naczy-
niowych. Najprawdopodobniej temu czynnikowi nalezy przypisaé
zwigkszona objetos¢ komorek epidermy, endodermy i sklerenchymy
lodyg szeregu gatunkow zasiedlajacych zwalowisko towarzyszace
eksploatacji rudy miedzi w stosunku do gatunkow osiedlonych na terenie
osciennym (Dzygora; Tab. 1. Plansze).
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Ip. Gatunek Cecha Srednia arytme- Istotno$é
anatomiczna tyczna (w pm) réznicy
X Y
1. [ Dianthus deltoides L, Wymiary 19,318 24,037 ++
(Gozdzik upstrzony) komorek X X
epidermy 19,474 26,221 ++
2. | Hypericum perforatum L. | Wymiary 19,097 30,290 ++
(Dziurawiec pospolity) komorek X X
epidermy 15,276 21,294 ++
3. | Medicago sativa L. Wymiary 16,120 19,305 ++
(Lucerna siewna) komorek X X
epidermy 13,929 15,433 --
4. | Medicago lupulina L. Wymiary 20,683 30,810 ++
(Lucerna chmielowa) komorek X X
endodermy 14,807 18,356 ++
5. | Melilotus albus Med, Wymiary 20,060 19,409 -
(Nostrzyk bialy) komorek X X
epidermy 13,144 18,345 ++
6. | Lotus uliginosus Schk, Wymiary 11,258 14,353 ++
(Komonica btotna) komorek X X
epidermy 12,909 19,721 ++
7. | Epilobium palustre L, Wymiary 12,990 21,317 ++
(Wierzboéwka blotna) komorek X X
endodermy 11,703 16,212 ++
8. | Chamaenerion Wymiary 8,723 19, 061 ++
angustifolium (L.) Scop. komorek X X
(Wierzboéwka waskolistna) | epidermy 7,202 7,517 -
Wymiary 18,096 22,447 ++
komorek X X
sklerenchymy 8,146 8,866 ++
9. | Galium mollugo L. Wymiary 26,585 x 40,313 ++
(Przytulia pospolita) komorek 19,617 X
epidermy 23,530 ++
Wymiary 11,323 19,968 ++
komorek X X
sklerenchymy 4,473 7,592 ++
10. | Cichorium intybus L. Wymiary 19,786 22,971 --
(Podroznik bigkitny) komorek X X
endodermy 16,952 21,892 ++

Tab. 1. Wyniki pomiarow kilku cech anatomicznych lodyg wybranych gatunkow
roslin naczyniowych (x - srednia arytmetyczna probek roslin zebranych z terenu
oSciennego, y - Srednia arytmetyczna probek roslin ze zwalowiska, ++ - wysoce
istotna roznica przy p=0,99).
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Teren o$cienny

Fig.1

Fig.2

Fig.3

PLANSZA1A
Dianthus deltoidus L.

- przekrdj poprzeczny przedstawiajacy uktad tkanek w todydze
/pow. 220X/.

- fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna epiderma,
migkiszem asymilacyjnym, endoderma i sklerenchyma /pow.
780X/, a - epiderma, b - migkisz asymilacyjny, c - sklerenchyma,
d-endoderma.

- fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju
poprzecznym /pow. 780X/.

Zwaltowisko

Fig.4

Fig. 5

Fig.6

PLANSZA1B

Dianthus deltoides L.

- przekrdj poprzeczny przedstawiajacy uktad tkanek w todydze
/pow. 220X/.

- fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna epiderma,
migkiszem asymilacyjnym, endoderma i sklerenchyma /pow.
780X/, a - epiderma, b - migkisz asymilacyjny, ¢ - sklerenchyma,
d-endoderma.

- fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju
poprzecznym /pow. 780X/.
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PLANSZA 1A

Dianthus deltoides L.

PLANSZA 1B

Dianthus deltoides L.




Teren o$cienny

Fig.1

Fig.2

Fig.3

PLANSZA2 A

Melilotus albus Med

- przekroj poprzeczny przedstawiajacy uktad tkanek w todydze
/pow. 220X/.

- fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna epiderma,
kolenchyma katowa, migkiszem asymilacyjnym i entoderma,
pod ktora potozona jest sklerenchyma /pow. 780X/, a - epiderma,
b - kolenchyma katowa, ¢ - migkisz asymilacyjny, d - endoderma,
e - sklerenchyma.

- fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju
poprzecznym /pow. 780X/.

Zwalowisko

Fig.4

Fig.5

Fig.6

PLANSZA2B

Melilotus albus Med.

- przekrdj poprzeczny przedstawiajacy uktad tkanek w todydze
/pow. 220X/.

- fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna
epiderma, kolenchyma katowa, migkiszem asymilacyjnym,
endoderma i sklerenchyma /pow. 780X/, a - epiderma,
b - kolenchyma katowa, ¢ - migkisz asymilacyjny, d - endoderma,
e - sklerenchyma.

- fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju
poprzecznym /pow. 780X/.
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PLANSZA2A

Melilotus album Med.

PLANSZA 2B
Melilotus album Med.




Teren o$cienny

Fig.1

Fig.2

PLANSZA3A
Galiurn mollugo L.

- przekrdj poprzeczny przedstawiajacy uktad tkanek w todydze
/pow. 220X/.

- fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna epiderma,
warstwa komorek hypodermalnych, migkiszem asymilacyjnym
i endoderma /pow. 780X/, a - epiderma, b - warstwa komorek
hypodermalnych, ¢ - migkisz asymilacyjny, d - endoderma.

Fig. 3 - fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju

poprzecznym /pow. 780X/, a - sklerenchyma, b - naczynia
wtornego ksylemu.

Zwaltowisko

Fig.4

Fig.5

Fig. 6

PLANSZA 3B
Galium mollugo L.

- przekrdj poprzeczny przedstawiajacy uktad tkanek w todydze
/pow. 220X/.

- fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna epiderma,
warstwa komorek hypodermalnych, migkiszem asymilacyjnym,
endoderma i sklerenchyma /pow. 780X/, a - epiderma,
b - warstwa komorek hypodermalnych, ¢ - migkisz asymilacyjny,
d-endoderma, e - sklerenchyma.

- fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju
poprzecznym /pow. 780X/, a - naczynia wtdrnego ksylemu.
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PLANSZA 3A

Galiom mollugo L.

PLANSZA 3B

Galiom mollugo L.




Teren o$cienny

PLANSZA 4 A

Cichorium intybus L.

Fig.1 - przekroj poprzeczny todygi przedstawiajacy topografi¢ tkanek
/pow. 220X/.

Fig.2 - fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczna epiderma,
migkiszem asymilacyjnym i kolenchyma katowa /pow. 780X/,
a-epiderma, b - migkisz asymilacyjny, ¢ - kolenchyma katowa.

Fig.3 - fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju
poprzecznym /pow. 780X/.

Zwalowisko

PLANSZA 4B
Cichorium intybus L.

Fig.4 - przekroj poprzeczny todygi przedstawiajacy topografie tkanek
/pow. 220X/.

Fig.5 - fragment przekroju poprzecznego todygi z widoczng epiderma,
migkiszem asymilacyjnym i kolenchyma katowa /pow. 780X/,
a-epiderma, b - migkisz asymilacyjny, ¢ - kolenchyma katowa.

Fig.6 - fragment kolateralnej wiazki przewodzacej todygi na przekroju

poprzecznym /pow. 780X/.
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PLANSZA 4A

Cichorium intybus L.

PLANSZA 4B

Cichorium intybus L.




Osiagnigcie wigkszych wymiarow przez komorki endodermalne
zdaje si¢ wskazywac na ich istotng rol¢ w ontogenezie. Zwigkszona
objetos¢ komorek stanowi szczegdlna strefe zabezpieczajaca
w znacznym stopniu peryferycznie potozone tkanki kory pierwotnej
o wysokiej aktywnos$ci metabolicznej i fizjologicznej przed wniknigciem
do ich komorek oraz inkorporacja jondw metali cigzkich, ograniczajac
tym samym ich toksyczne dziatanie (Dzygora); (Plansza4A, 4B).

Niniejsze wyniki badan jednoznacznie potwierdzaja, ze chelato-
wanie metali cigzkich jest jednym z istotniejszych czynnikow deter-
minujacych tolerancyjno$¢ roslin.

Magistad wykazata, ze zmiana pH $rodowiska powoduje znaczna
réznicg w rozpuszczalnos$ci metali w wodzie. Podnoszenie pH przez
systemy korzeniowe ro$lin tolerancyjnych umozliwia precypitacje
jonéw metali w poblizu korzeni, chronigc je tym samym przed
toksycznym dziataniem. Skuteczno$¢ tego mechanizmu determinowana
jest zdolnoscia systemu korzeniowego do wytwarzania odpowiednich
iloéci grup OH na jego powierzchni, skad przenikajq do rizosfery.

W wyniku precypitacji np. jondéw AL" - tworzy si¢ amorficzny
AI(OH),, ktérego obecno$¢ stwierdzono w $cianach komorkowych
korzeni (Aniot).

Ewolucyjnie wyksztalcone mechanizmy tolerancyjnosci roslin
naczyniowych umozliwiaja im egzystowanie w $rodowisku o zréz-
nicowanym stopniu skazenia metalami. Skumulowane w ich tkankach,
organach jony metali, w tym jony metali ci¢zkich w postaci dos¢ trwatych
zwiazkow kompleksowych - chelatow droga tancucha troficznego
dostaja si¢ m.in. do okreslonych jego organdéw, powodujac ich
symptomatyczne zaklocenia, czy tez trwale uszkodzenia.
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IV METALE CIEZKIE W EANCUCHACH
TROFICZNYCH

Otow jako jeden z lepiej poznanych biocydow wlacza sig
w tancuchy troficzne (pokarmowe) powodujac znaczne straty wsrod
konsumentéw I rzedu (roslinozercéw). Obszary o wysokiej kulturze
agrarnej, intensywnej gospodarce rolnej pozbawione sa wielu
pospolitych chwastow tak chetnie zjadanych przez zwierzyng ptowa.
Wystepuja one zwykle na poboczach drég, gdzie wraz z inng roslinno$cia
ulegly znacznemu skazeniu. Dlatego tez w organizmach m.in. zajecy
zasiedlajacych podobne obszary stwierdzono wysokie stgzenia otowiu.
Jesli nie zgingly one z tego powodu, to jako ostabione i bezbronne sa
ofiarami konsumentéw II rzedu (drapiezcow) czy tez nasilajacego si¢
ruchu drogowego (Ryc. 1).

PRODUCENCI ‘—» ‘ KONSUMENCI I RZ. ‘ e ’ KONSUMENCI II RZ. |

ootz E clenic_|
. _ —— »|Lisyiinne
naczyniowe Zajace, sarny, jelenie y11

Ryc. 1. Prosty tancuch troficzny ofowiu

Badania dowodza, ze otow w dziczyznie osiaga dos$¢ czgsto
wigksza koncentracje niz u zwierzat hodowlanych. Poza tym okazuje sig,
ze kuropatwy i bazanty cierpia bardziej z powodu obciazenia olowiem
niz ssaki towne, bowiem charakteryzuje je znacznie wyzsze tempo
przemiany materii.

Przemyst chemiczny i1 gorniczo-hutniczy poza motoryzacja
poprzez emisj¢ pytu, ktdry jest nosnikiem metali cigzkich, w tym otowiu
ustawicznie zanieczyszcza powietrze, wodg i glebg zwigkszajac jego
obecno$¢ w organizmach zywych.

Istnieje daleko idaca roznica w pobieraniu, bioakumulacji
i rozmieszczeniu otowiu migdzy mszakami i ros$linami nasiennymi.
U mchow wykazano elektronowo gesty osad otowiu w jadrach,
plastydach, mitochondriach, wakuolach i plazmodesmach. Natomiast
u formy wodnej rdestnicy (Potamogeton) znacznie ggstszy elektronowo
osad otowiu wystapil w §cianach komorkowych. Nieznaczne jego ilosci
pobierane sa droga pinocytozy. U drzew i krzewdw osad otowiu odktada
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si¢ pozakomorkowo w martwej tkance okrywajacej - korze. Duze ilosci
emitowanych pytow - nosnikow metali cigzkich, w tym otowiu -
absorbuja liscie roslin nasiennych poprzez aparaty szparkowe, ktorych
komorki pod wpltywem podwyzszonego stgzenia SO0, siarczynow
1 siarczanéw ulegaja trwalym uszkodzeniom. Aparaty szparkowe
zatracaja wigc zdolno$¢ zamykania sig i otwierania, stajac si¢ otwartymi
wrotami umozliwiajacymi swobodna dyfuzj¢ gazéw oraz osadzanie si¢
aerozoli w mezofilu lisci. W zwiazku z relatywnie zwigkszajacym si¢
stezeniem jondw siarczynowych i siarczanowych w liSciach pojawiaja
si¢ zmiany o charakterze nekrotycznym.

Opisane roznice w pobieraniu, bioakumulacji i rozmieszczeniu
olowiu migdzy mszakami, wykazujacymi szczegdlng nan wrazliwos¢,
a roslinami nasiennymi stojacymi na najwyzszym poziomie rozwoju
ewolucyjnego wynikaja z istniejacych réznic w organizacji ich budowy
anatomicznej oraz wyksztatconych mechanizméw homeostatycznych
zapewniajacych rownowage w relacji organizm - sSrodowisko (Ryc. 2).

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

osadzony aerozol

,,aparat szparkowy”
(kanal powietrzny)

kutykula

epiderma gorna

DB NG komory powietrzne

O < <3 3 3 $ciana boczna oddzielajaca
) Y Y& komory powietrzne

T, e ) ) e N A L tkanka asymilacyjna

\ t ciato olejkowe

—
—

@ tkanka spichrzowa
\ z siateczkowatym
= zgrubieniem $cian

epiderma dolna

a/ Przekroj poprzeczny przez pleche porostnicy wieloksztaltnej (Marchantia
polymorpha).
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osadzony aerozol

asymilatory
ztozone z komorek
asymilacyjnych

epiderma

komorki
przewodzace wodg

komorki
wzmacniajace

epiderma

b/ Przekroj poprzeczny przez lis¢ mchu plonnika (Polytrichum commune)

epiderma
hypoderma
chlorenchyma

endoderma
(pochwa wiazkowa)

tkanka transfuzyjna
floem (tyko)
kambium (miazga)
ksylem (drewno)

przewod zywiczny
Z pochwa
sklerenchymatyczna

aparat szparkowy
(zaglebiony)

osadzony aerozol
w zaglebieniu i komorze

przedechowej

epiderma

kutykula
¢/ Przekroj poprzeczny przez lis¢ (szpilke) sosny pospolitej (Pinus silvestris)
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kutykula

epiderma gorna

migkisz palisadowy

migkisz gabczasty
floem (tyko)
ksylem (drewno)
floem (tyko)
osadzony aerozol

epiderma dolna

aparat szparkowy

d/ Przekroj poprzeczny przez lis¢ ziemniaka (Solanum tuberosum)

Otow pobierany przez jarzyny lisciowe pochodzi w 95% z atmo-
sfery, ajedynie w 5% z gleby.

Badania wykazaly, ze u ostryg akumulacja olowiu pobranego
zwoda bywa ponad 5 000-krotna. Natomiast trzoda chlewna dokarmiana
maczka z migsa wieloryba zawiera 5-10 razy przekroczong dopuszczalna
norme dlaryb.

Jednym z lepiej zbadanych biocydow pod wzgledem krazenia
w tancuchach troficznych i wywieranego w ten sposéb toksycznego
dzialania wobec organizméw zwierzecych i cztowieka jest rte¢ w postaci
gtéwnie metylku rteciowego, a niekiedy fenylku rteciowego czy alko-
ksyalkilatu rtgciowego.

Obciazony rtgeia podczas zaprawiania ziarna material siewny
powoduje duze straty wsrdd ptakéw ziarnojadow, tj. gotebi, kuropatw,
bazantéw, kur domowych 1 innych. Jest to szczegdlny krotko-
cztonowy przyktad tancucha troficznego. Zwykle mamy do czynienia ze
schematem

,»gleba lub woda--------- > roslina----------- > ZWIierzg---------- > cztowiek”

I 2
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W $rodowisku wodnym plankton zostaje nasycony rtecig lub jej
zwigzkami, a nast¢pnie pozerany jest przez skorupiaki. Zar6wno
plankton, jak i skorupiaki zjadane sa przez ryby (ro$linozerne i dra-
piezne), a te przez ptaki, np. mewy, perkozy, rybotowy, bieliki i inne.
Stanowia one zwykle koncowe ogniwo tancucha troficznego (Ryc. 3).

W przedstawionym tancuchu troficznym skorupiaki moga by¢
zastapione takze przez migczaki, tj. slimaki, malze i glowonogi, ktére
za posrednictwem wielu gatunkéw ryb prowadza do koncowego
niekiedy ogniwa - duzych ryb drapieznych. Cztowiek moze si¢ wlaczy¢
w dowolnym miejscu tego tancucha, stajac sig¢ tym samym koncowym
jego ogniwem (Ryc. 3.).

-7 ryPy
.- _» czlowiek
g skcgrupiaki F-~

z ¥ == > ry:by
L7 ~ymigezaki © T T > czlowiek
s - - i
Rigé ijej —= > plankion F====> ryby gzz====~ > cglowiek
zwiazki (fito- 1 zoo- <>~ 7= ssaki (morskie)
plankton) DR i

SN piaki

skorupiaki
Ryc. 3. Uproszczony lancuch troficzny rteci i jej zwiqzkow

Najczesciej odbywa si¢ to przez spozywanie ryb w roéznej postaci.
Badania wykazaty, ze dla ryb $miertelna dawka jest ok. 20 ppm rteci.
Szczupaki battyckie zawieraja jej wilosci okoto 5,5 ppm.

Bioakumulacja rtgci uzalezniona jest od dtugosci fancucha troficz-
nego oraz jej zawartosci w jego ogniwach. I tak np. migsozerne larwy
much zywiace si¢ watroba focza, zawierajaca 36 ppm rteci, skumulowaty
70 ppm i odpowiednio zywiac si¢ migsem szczupaka zawierajacym
0,7 ppm rteci po przepoczwarzeniu sig osiagnety warto$¢ 39 ppm.

W $rodowiskowym tancuchu troficznym poziom rteci radykalnie
zwigksza si¢ wigc w kazdym kolejnym ogniwie. Metylek rtgciowy jako
zwiazek organiczny jest rozpuszczalny w tluszczach i dlatego tez
dos¢ tatwe dyfunduje z wody do tkanek. Stad tez najwyzszy poziom
jego akumulacji wykazano w tkance tluszczowej i innych tkankach
zawierajacych wigksze jego ilosci.

Biologiczny, potowiczny rozpad metytku rteciowego skumulo-
wanego w tkankach bogatych w tluszcze, zwlaszcza u organizmow
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o niskim poziomie metabolizmu jest dtugi i na przyktad u cztowieka
wynosi 70 dni.

Kadm ze wzgledu na brak technologii jego odzyskiwania w coraz
wigkszym stopniu gromadzi si¢ w przyrodzie, przedostajac si¢
najrozmaitszymi drogami poprzez lancuchy troficzne do organizmow
ro§linnych, zwierzgcych, anastgpnie cztowieka.

Najtatwiej przenika ze S$rodowiska glebowego do ro$lin, ktore
pobieraja jony tego metalu w 70% z gleby, a tylko w 30% kadmu dostaje
z powietrza. Szczegblnie niebezpieczne sa grzyby dziko zyjace, bowiem
uwazane s one za rezerwuary kadmu. Badania dowodza, ze zawarto$¢
kadmu w pieczarkach polnych zwykle wzrasta do 6 ppm. Jednakze
niekiedy jego ilos¢ w owocniku moze osiagnaé wartos¢ 170 ppm. Pieczarki
polne akumuluja takze otow i rtec.

Zawartos¢ kadmu u roslin pochodzacych z terenéw oddalonych od
o$rodkow przemystowych i duzych aglomeracji miejskich waha si¢
0d 0,01 - 1,0 mg/kg $wiezej masy. Nalezy zaznaczy¢, ze zawarto$¢ kadmu
w rolinach zalezy od wielu czynnikow, przy czym nie jest ona prostym
wyktadnikiem jego stezenia w Srodowisku.

Na intensywno$¢ absorbcji 1 bioakumulacji kadmu przez rosliny
maja wplyw nastepujace czynniki:

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

b)pH gleby - spadek pH, czyli zwigkszanie si¢ kwasowosci gleby
powoduje u wigkszosci roslin wyrazne obnizenie absorpcji kadmu,

c¢) obecnos¢ innych metali w glebie - cynk (Zn), zelazo (Fe) i miedz

(Cu) moze obnizy¢ akumulacj¢ kadmu,

d)warunki $rodowiska - np. temperatura gleby, jej wilgotnos¢, ilos¢
materii organicznej, ktéra poprzez mechanizmy absorpcji i chela-
towania zmniejsza dostepnos¢ kadmu, obnizajac tym samym jego
poziom akumulacji w roslinach,

e) gatunek rosliny - tendencje do gromadzenia wysokich stezen kadmu
wykazuja korzenie marchwi, pasternaku i warzywa lisciaste (salata,
szpinak). Sposrod roslin uprawnych najwigkszy poziom akumulacji
osiagaja liscie tytoniu (okoto 2,0 ug Cd w jednym papierosie).
Jego zawarto$¢ w zbozach USA osiaga wartos¢ 10 ppm, natomiast
w ziemniakach - 40 ppm.

Ilo$¢ kadmu w srodowisku, jego zawarto$¢ w roslinach, zwie-
rzg¢tach 1 ustroju czlowieka jest wyraznie skorelowana z poziomem
rozwoju przemystu i aglomeracji miejskich (Tab.1).
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o Zawarto$¢ kadmu w mg/kg $wiezej masy
Roslina - - -
Tereny zanieczyszczone Tereny nie zanieczyszczone

Kapusta 8,04 0,01

Ziemniak 0,14 0,03

Marchew 0,15 0,05

Salata 0,18 0,06

Szpinak 0,63 0,08

Tab. 1. Zawartos¢ kadmu w roslinach pochodzqcych z terenow o podwyzszonym
stezeniu tego metalu i terenow nie zanieczyszczonych (wg Sherlocka 1984)

Zwierzeta takze w niejednakowym stopniu absorbuja kadm z oto-
czenia, gtownie droga uktadu oddechowego i pokarmowego. Znaczny
poziom bioakumulacji kadmu zaobserwowano u ostryg, gdzie jego ilo$¢
osiagneta wartos¢ ok. 3,66 ppm oraz jagniat i kurczat u ktérych wystapit
w ilosci ok. 4,0 ppm. Od 10 - 50% wdychanego kadmu odklada si¢
w pecherzykach plucnych. Jednakze czg$¢ tego metalu usuwana jest
w wyniku samooczyszczania. Nabtonek wielorzgdowy migawkowy
wyscielajacy tchawicg 1 oskrzela, oprocz komoérek migawkowych
wyposazony jest w komorki kubkowe wydzielajace §luz. Migawki
nabtonkow wielorzgdowych oskrzeli zanurzone sa w warstwie
jednorodnego ptynu surowiczego, w ktorym wykonuja od 3 - 10
zsynchronizowanych ruchow na sekunde w kierunku oskrzeli
tchawiczychitchawicy (Ryc. 4).

Na powierzchni ptynu surowiczego lezy cienka warstwa $luzu,
wydzielanego gtownie przez komorki kubkowe. Sluz wraz z ptynem
surowiczym takze porusza si¢ w kierunku oskrzeli tchawiczych
i tchawicy, skad droga odruchu kaszlowego jest wykrztuszany przez
krtan do gardta.

Czasteczki pytu - noénika metali cigzkich - znajdujace si¢ w po-
wietrzu wdychanym, ktoére nie zostaly zatrzymane w jamie nosowej,
tchawicy lub w jej rozgalezieniach i dostaly si¢ do Swiatla oskrzeli,
usuwane sg z powietrzem wydychanym lub osadzaja si¢ na warstwie
§luzu pokrywajacej warstwe ptynu surowiczego. Sluz zlepia czasteczki
pytu, ktére tacznie z nim przemieszcza si¢ do tchawicy, skad sa
wykrztuszane.

Jedynie drobniejsze czasteczki pytu (ponizej 1 um) docieraja do
oskrzelikow i1 $wiatla pecherzykow plucnych z ktoérych sa réwniez
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usuwane. Czasteczki pytu, ktore osadzily si¢ na warstwie §luzu w §wietle
najdrobniejszych oskrzeli, juz po 6 - 9 h osiagaja krtan (Ryc. 4, 5).

komorka kubkowa

komorka migawkowa

komorka szczoteczkowa

komorka przypodstawna

komorka ziarnista

btona podstawna

Ryc. 4. Schemat nablonka wielorzedowego wyscielajqcego czes¢ przewodzqcq
ukladu oddechowego od jam nosowych po oskrzela

tchawica

oskrzelki

oskrzela gtowne
(tchawicze)

oskrzela platowe

Ryc. 5. Schemat drzewa oskrzelowego

Przyjmuje sig, ze $rednio okoto 25% kadmu akumuluje si¢ poprzez

uktad oddechowy.
Kumulacja kadmu za posrednictwem uktadu pokarmowego jest
znacznie mniejsza i zaleznie od gatunku wchtaniany jest on w jelicie
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cienkim w ilo$ci od 0,03 - 10%. Ten typ akumulacji wystepuje w szcze-
golnosci u skorupiakoéw morskich, ktére moga zawiera¢ okoto 10%
depotu spozytego wraz z pokarmem.

Kadm w organizmach zwierzgcych akumuluje si¢ gtéwnie w ner-
kach i watrobie, gdzie jego ilo$¢ zwykle przekracza 0,05 mg/kg §wiezej
masy. W indywidualnych przypadkach moze osiagna¢ 0,5 mg/kg
$wiezej masy i wigcej, np. w migsie krabow moze przekracza¢ 1 mg/kg
$wiezej masy.

Czlowiek w stosunkowo wysokim stopniu akumuluje ten metal
ciezki z uktadu pokarmowego. W przyblizeniu osiaga on warto$¢ 5%.
Nalezy podkresli¢, ze przy niedoborze biatka, wapnia (Ca), zelaza (Fe),
magnezu (Mg), cynku (Zn), miedzi (Cu), selenu (Se) i witamin B, CiD
bioakumulacja kadmu moze zwigkszy¢ si¢ nawet do 15%. Na wielko$¢
i intensywno$¢ gromadzenia depotu ma takze wplyw wiek osobnika.
Jako, ze najwigksze kaloryczne spozycie przypada migdzy 10 a 20
rokiem zycia, totez najwyzszy poziom akumulacji obserwuje si¢ w tym
przedziale wiekowym.

Reasumujac kadm dostaje si¢ do organizmu czlowieka bez-
posrednio wraz z acrozolem, osadzajac si¢ w oskrzelach i pecherzykach
plucnych oraz droga tancucha troficznego o zrdznicowanej liczbie
ogniw posrednich (Ryc. 6).

Ekosystem ladowy

e e (i ——--- I
powietrze ————— - _ > migczaki - - — — > czlowiek
(Cd) \% _ - ]
gleba ——--—> rofliny Jgo--—-->ptaki -—-----— > czlowiek
(Cd) RNE . :
SO ssaki —————-— > czlowiek
~
[ P > czlowiek
Ekosystem wodny
_ > skorupiaki —-- > czlowiek
woda ————- > plankton )EE —-> migczaki — — — — — = > czlowiek
(Cd) ~x .
ryby, - = =-=-—--- > czlowiek
ssaki morskie — ——> czlowiek

Ryc. 6. Uproszczony tanicuch troficzny kadmu w ekosystemie lqdowym i wodnym.
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Istotng cecha metabolizmu kadmu jest 30-letni okres biolo-
gicznego pottrwania spowodowany brakiem skutecznych mechanizméw
obronnych. Jednakze czg$ciowe pozbywanie si¢ tego groznego metalu
odbywa si¢ dzigki zdolno$ci organizmu do biosyntezy metalotionin -
biatek o niskim cigzarze molekularnym - wykazujacych szczegdlne
powinowactwo do kadmu. Proces ten jest takze odpowiedzialny za
selektywna bioakumulacje kadmu w cz¢$ci korowej nerki, powodujac jej
uszkodzenie. W tej czgsci nerek gromadzi si¢ pottora raza wigcej kadmu
niz w pozostatych organach. Poza nerkami i watroba, gdzie kumuluje si¢
okoto 50% wchlonigtego kadmu, w znacznej ilo$ci jest on gromadzony
przez $linianki, tarczyce i trzustke. Sposrdd sktadnikéw morfotycznych
krwi do najbardziej obciazonych kadmem naleza limfocyty, ktore
determinuja odpornos¢ osobnicza.

Niewielka czg$¢ zaabsorbowanego kadmu ulega wydaleniu wraz
z moczem prawdopodobnie w postaci kompleksu metalotioneina-kadm.
Proces jego wydalania jest proporcjonalny do obciazenia ciata tym
depotem do momentu uszkodzenia komoérek kanalikowych nerek, po
czymjego ilos¢ w moczu gwaltownie wzrasta.
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V METALE CIEZKIE W ORGANIZMIE
ZWIERZAT

Funkcje zyciowe organizmu wymagaja statego dostarczania
substancji pokarmowych ze $rodowiska zewngtrznego. 1los¢ spozy-
wanego pokarmu zalezy od nat¢zenia metabolizmu i zuzycia energii
wewnatrz organizmu. Wraz z substancjami niezb¢dnymi do metabolizmu
przedostaja si¢ substancje obce wywierajace szkodliwe dziatanie, zwane
ksenobiotykami. Zaliczamy do nich m.in. te metale, ktorych biologiczna
rola do konca nie zostala poznana i okreslona (otow, rte¢, kadm). Losy
tych substancji mozna analizowa¢ w aspekcie procesu wnikania
i wchianiania, bioakumulacji 1 dystrybucji w organizmie, biotrans-
formacji oraz wydalania (Ryc. 1 ) (Migula).

Ksenobiotyki (Pb, Hg, Cd)

wnikanie —> bioakumulacja —> biotransformacja —> wydalanie
i wchianianie i dystrybucja
W organizmie

Ryc. 1. Ogolny schemat losu metali ciezkich po wniknigciu do organizmu

1. Proces wnikania i wchlaniania metali

Drogi wnikania i mechanizmy wchtaniania uzaleznione sa
od wlasciwosci fizykochemicznych jonow metali, Srodowiska bytowania
1 stanowiska systematycznego badanego zwierzecia. Wchlanianie
metali cigzkich zwigzane jest glownie z przewodem pokarmowym,
drogami oddechowymi i powtoka ciata (skora). Stopien ich wchianiania
wykazuje duze zréznicowanie ze wzgledu na istniejace bariery w postaci
bton komoérkowych komérek nablonkowych tworzacych tkanki
nabtonkowe jednowarstwowe, np. nablonek walcowaty jelita cienkiego,
nablonek oddechowy czy tez wielorzegdowe, np. wielorzedowy
migawkowy tchawicy oraz wielowarstwowe, np. wielowarstwowy
ptaski jamy ustnej, wielowarstwowy ptaski skory (Ryc. 2).
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rabek
szczoteczkowy

enterocyt

komorka
kubkowa

pneumocyt typu II
naczynie wlosowate

pneumatocyt typu I

komorka migawkowa

komorka kubkowa

komorka ziarnista

komorka szczoteczkowa

b) Nablonek wielorzedowy
migawkowy

czgs$e
zrogowaciala

czg$¢
rozrodcza

komorki
warstwy
podstawnej

d) Nabtonek wielowarstwowy plaski skory
Ryc. 2. Wybrane tkanki nablonkowe stanowiqce bariery fizyczne i fizjologiczne
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Biologiczne znaczenie blony komorkowej jako zywego,
dynamicznego sktadnika komorki daleko wykracza poza funkcje
mechaniczna. Zapewnia ona laczno$¢ miedzy protoplazma i jej
otoczeniem, a tym samym homeostazg wewnatrzkomodrkowa, stano-
wiaca podstawowy warunek zycia komoérkowego. Ze wzgledu na
specyfik¢ budowy btona komorkowa pelni funkcje selektywnej
bariery w wymianie jonow i drobin wielu substancji, ktére opuszczaja
komorke, wzglednie wnikaja do jej wngtrza. Pomigdzy tymi dwoma
osrodkami odbywa si¢ w sposdb nieprzerwany przenoszenie
réznorodnych substancji, w tym i metali ci¢gzkich, w czym posredniczy
btona komorkowa (Rye. 3.).

biomolekularna
warstwa fosfolipidow

Ryc. 3. Ogolny schemat budowy molekularnej blony komorkowej

Podstawowa bariera dla ksenobiotykéw, w tym w szczegdlnosci
metali cigzkich jest wigc btona komorkowa przez ktéra moga przenikac
na drodze dyfuzji biemnej tylko czasteczki o $rednicy mniejszej od
srednicy btonowych kanatéw biatkowych. Szybkos¢ dyfuzji zalezy od
stopnia uwodnienia, tadunku elektrycznego, wielkosci czasteczek, ich
liczby i innych czynnikéw (Migula).

Metale moga wnika¢ do komorki:
1) poprzez kanaty jonowe - otoczone dodatnimi tadunkami biatka
iwapnia (Ca™"), w postaci tzw. jonéw uwodnionych,
2) drogatransportu:
a) ulatwionego - zgodnie z gradientem stgzen, wiazac si¢ z blonowymi
nos$nikami biatkowymi,
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b) aktywnego - wbrew gradientowi st¢zen za posrednictwem obecnych
w blonie nos$nikow biatkowych, jednakze pod warunkiem
dostarczenia komorce niezbednej energii metabolicznej pocho-
dzacej z rozpadu ATP,

c) objetosciowego - w procesie endocytozy polegajacej na objetos-
ciowym pobieraniu czastek (fagocytoza) lub ptynu (pinocytoza)
wraz z blona komorkowa uczestniczaca w tworzeniu wakuoli.
W poczatkowej fazie zachodzi absorpcja czastek w miejscu re-
ceptorowym btony komoérkowej, nastgpnie wpuklenie si¢ tego
fragmentu btony komoérkowej, otoczenie ich btong i wytworzenie
pecherzykowatych struktur, tj. fagosoméw i pinosomoéw, ktore
odrywaja si¢ przenoszac je do wnetrza komorki, gdzie zlewajq sie
z lizosomami zawierajacymi enzymy hydrolityczne (Ryc. 4, 5).

czastka przyczepienie czastki tworzenie fatdu

btona plazmatyczna

1 2 3

@ tworzenie
mikrofibryl

pochtonigcie zamknigcie trawienie
czastki czastki

(@

4 5

Ryc. 4. Schemat prawdopodobnego mechanizmu fagocytozy
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tworzacego czastki do cytoplazmy

Ryc. 5. Schemat przedstawiajqcy mechanizm pinocytozy

Z badan wynika, ze transport wielu metali, np. strontu, kadmu,
niklu, zelaza, i innych wymaga dostarczania energii metabolicznej
pochodzacej z rozpadu ATP, a zatem odbywa si¢ droga transportu

aktywnego.

Proces absorpcji metali przez bezkrggowce ladowe uzalezniony
jest gtownie od ich koncentracji w pobieranym pokarmie, bowiem nie
wykazuja one zdolnosci regulacji ich wchtaniania.
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Zarowno u zwierzat ladowych, jak 1 wodnych proces pobierania
i wchtaniania metali ci¢zkich odbywa si¢ gtéwnie:

drogami drogami uktadu oddechowego, calg
uktadu pokarmowego skrzelami powierzchnia ciata

Nalezy podkresli¢, ze poszczegolne czgsci przewodu pokarmo-
wego w niejednakowym stopniu uczestnicza w procesie absorpcji metali.
Nabtonek jednowarstwowy wyScielajacy jego $wiatto stanowi nader
istotng barier¢ zabezpieczajaca organizm przed toksycznym ich
wplywem, co potwierdzaja prowadzone badania. Np. dawka 20 pug
miedzi wprowadzana bezposrednio do krwiobiegu $limaka Agrolimax
byta dawka letalna, natomiast przy dawce pigciokrotnie wyzszej,
wprowadzonej do zotadka zachowal swoja zywotnos¢. Stad tez nalezy
wnioskowag¢, ze metale po dostaniu si¢ do cytoplazmy komoérek nabtonka
jelitowego ulegaja chelatowaniu tworzac trudno rozpuszczalne
kompleksy, np. biatko-metal lub specyficzne, nierozpuszczalne
ziarnistos$ci - granule, w ktorych sa one kumulowane (Tab. 1).

dzielona przegro-
dami lub w postaci
uktadu pokarmowo-
naczyniowego, czy
tez jej jama
(zotadek) jest po-
dzielona przegro-
dami ciggnacymi
si¢ od wewngtrznej
powierzchni ciata.

Typ Uktad Uktad oddechowy | Powtoka ciata
Pierwotniaki |Organelle pokar- - Pellikula - cienka
/Protozoa/  |mowe-wodniczki btonka pokrywajaca
trawiace krazace powierzchni¢ ciata
w endoplazmie. (pod nia wystgpuje
cienka ektoplazma).
Jamochtony/ [Jama chlonaco- Ektodermalne
Coclenterata/ [trawiaca wystana B komorki
entoderma jest nabtonkowo-
jednolita, nie po- migsniowe.
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rzonym niekiedy
w dhugie boczne
uwypuklenia i wy-

Plazince Jelito zwykle - Woér skorno-mies-
/Plathelmin- | rozgatezione, niowy ztozony z
thes/ slepo zakonczone. jednowarstwowego
naskoérka rzesko-
wego 1 wlokien
migsniowych. Nie-
kiedy na zewnatrz
wora wystgpuje
kutikula.
Oblence Jelito srodkowe - Woér skdrno-migs-
/Aschelmin- | wystane na- niowy zlozony
thes/ btonkiem jedno- z naskorka i kilku
warstwowym. warstw migsni.
U pasozytow na
zewnatrz wyste-
pyuje gruba
warstwa kutikuli.
Pierécienice | Jelito srodkowe Skrzela, np. u wielo- | Wor skoérno-
/Annelides/ | w postaci cewki, | szczetow mig$niowy zbudo-
czasem prostej, wany z naskorka
niekiedy z meta- pokrytego oskor-
merycznie utozo- kiem i dwoch
nymi wypuklinami warstw migsni,
w kazdym seg- tj okrgznych
mencie lub wy- i podtuznych.
rostkami zwigk-
szajacymi powie-
rzchnie. U niekto-
rych gatunkow
wystepuje bieg-
nacy wzdtuz jelita
fald (tyflosolis)
zwigkszajacy
powierzchni¢
chtonna.
Stawonogi Jelito $rodkowe Skrzela, tchawki, Chitynowy
/Arthropoda/ | jest dos¢ krotkim | ptucotchawki oskorek, ktory
OdCil’lkiCm, zaopat- | { phlca. kaa podczas

wzrostu w okresie
linienia.
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rostki zwigksza-
jace jego pojem-
no$¢ i powierz-
chnig¢ chlonna.

W procesie wchta-
niania uczestnicza
takze silnie rozwi-
nigte gruczoty tra-
wienne laczace si¢
bezposrednio z je-
litem $rodkowym.
Stawonogi (poza
stonogami) na
pograniczu jelita
srodkowego 1 tyl-
nego wyksztatcity
$lepo zakonczone
cewki (Malpig-
hiego), ktore row-
niez uczestnicza
we wchtanianiu

i transporcie m. in.
metali do jam
ciata, pomimo, ze

stanowig one
uktad wydalniczy.
Migczaki Poczatkowa czeS¢ | Skrzela pierwotne | Ciato pokryte
/Mollusca/ | Jelita srodkowego | (whasciwe), jest ptaszczem,
tworzy workowaty | niekiedy wtorne na zewnatrz
zotadek do (przystosowawcze), | ktorego wystepuje
ktorego uchodza | phyca. nabtonek odpo-

przewody duzej
watroby uczestni-
czacej w procesie
wchtaniania. Tuz
za nim ciagnie si¢
dlugie, poskrgcane
jelito cienkie o
duzej powierzchni
chlonne;.

wiedzialny za
wyksztalcanie si¢
muszli.
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Szkartupnie

Duzy, pofatdo-

Skrzela skorne

Scianka ciata zao-

przechodzi w jelito
cienkie, taczace si¢
bez wyraznej gra-
nicy z jelitem gru-
bym. Powierzchni¢
chtonna jelita
zwigksza fatd
spiralny (tzw. za-
stawka spiralna).
U licznych ryb
kostnoszkieleto-
wych na granicy
zotadka i jelita
wystepuja wyrostki
odzwiernikowe,
gdzie takze od-
bywa si¢ trawienie
i wchtanianie.

skrzelowych osa-
dzonych na tukach
skrzelowych. U
form mtodocianych
niektorych gatun-
kow wystepuja takze
skrzela zewnetrzne.
Ryby labiryntowe

Z czgSCi pierwszej
pary tukéw skrze-
lowych wyksztalcity
labirynt zbudowany
z szeregu plytek
pokrytych dobrze
unaczyniong btona
Sluzowa, przysto-
sowany do oddy-
chania sprgzonym

/Echinoder- | wany zotadek od  |w postaci krotkich, |patrzona w kolce,
mata/ ktorego odchodza |cienko$ciennych migdzy ktorymi roz-
parzyste, wydhu-  [uwypuklen $cianki |mieszczone sa
zone, slepo zakon- |ciata do ktorych szezypezyki (pedi-
czone wypukliny |wnikaja zachytki fzellaria) zlozona z
z bocznymi wtornej jamy ciata. [jednowarstwowego
wyrostkami Uklad wodny (am- |nablonka, lezacej
tworzacymi bulakralny) rowniez |Pod nim tkanki facz-
watrobg. uczestniczy w pro- |1 p(?d ktbra znaj-
cesie wchtaniania. duJ,e S1¢ pablong:k
wtornej jamy ciala.
Kregouste Jelito w postaci Slepo zakonczony | Cialo okrywa
/Cyclosto- prostej cewki. przewdd oddecho- | miekka, §luzowata
mata/ Przednia, rozsze- | wy otwiera si¢ z skora zawierajaca
rzong jego czgs¢ kazdej strony sied- | wiele jedno-
stanowi zotadek, | mioma otworami komoérkowych
tylng - jelito pro- | skrzelowymi, pro- | gruczotéow
ste. Wzdtuz calego | wadzacymi do wor- | ¢lyzowych.
jelita ciagnie si¢ kéw skrzelowych
spiralny fatd blony | faczacych sig ze
Sluzowej, zwigk- | Srodowiskiem zew-
szajacy powierz- | ng¢trznym otworami
chnig chtonna. skrzelowymi.
Ryby Cze$¢ odzwierni- | Skrzela wewnetrzne | Cienka skora
/Pisces/ kowa zotadka w postaci ptatkow | pokryta tuskami.
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powietrzem. U ryb
dwudysznych
oprocz skrzel, wyk-
sztalcily si¢ ptuca
lub dobrze unaczy-
niony, podzielony na

przegrody pgcherz
ptawny przystoso-
wany do oddychania
powietrzem
atmosferycznym.
Plazy Zotadek bez wy- | Plucaw postaci Skora bogata w
/Amphibia/ | raznej granicy prostych, parzys- wielokomoérkowe
przechodzi w jeli- | tych workéw o gruczoty §luzowe,
to wlasciwe, kto- | cienkich Sciankach | ¢ijnie unaczynio-
rego poczatkowa | wewngtrznych z na. Jej zewnetrzna
czg$8¢ - dwunas- uwypukleniami. warstwe stanowi
tnica stabo rozni Nadto silnie una- zrogowaciaty
si¢ od czesci érod- | czyniona skora i naskorek.
kowej taczacej sig¢ | jama ggbowo-
z jelitem tylnym. | gardziclowa.
Gady Whyraznie wyodre- | Phuca w postaci wor- | Pokrywajace ciato
/Reptilia/ bnione jelito cien- |kow o $cianach wew-| twory skorne w
kie. Na granicy netrznych pokrytych | postaci rogowych
jelita cienkiego i | zloZona siecia tusek i tarczek )
grubego odchodza |fatdéw zwigksza- skutecznie chronig
zawiazki jelita jacych powierzchnie | Ustroj przed wni-
$lepego. wymiany gazowej. | Kaniem metali
cigzkich.
Ptaki Dtugie jelito Phuca stanowia Cienka skora
/Aves/ cienkie zwija si¢ | zwarte gabczaste pokryta swoistymi
spiralnie i prze- ciala. Sg one mato | tworami
chodzi w krotkie | rozciagliwe i mate | rogowymi

jelito grube.
Poczatkowa czes$c
jelita cienkiego -
dwunastnica
tworzy charakte-

rystyczna petle
wokot trzustki.

w stosunku do wiel-
kosci ptaka. Szcze-
g06lna role odgry-
waja cienkoscienne
worki powietrzne,
wielokrotnie prze-
wyzszajace pojem-
no$¢ pluc. Charak-
teryzuja je liczne

wypukliny.

W postaci pior.
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Ssaki Jelito cienkie, kto- | Gabczaste ptuca, Dos¢ gruba skora

/Mammalia/ | re wraz z jelitem | ktorych wlasciwa okryta z zewnatrz
grubym i prostym | powierzchnie od- zrogowacialy na-
u zwierzat roslino- | dechowa tworza btonkiem wielo-
zernych osiaga pecherzyki ptucne | warstwowym
dtugos¢ 57 m oplecione ggsta ptaskim oraz
(bydto), drapiez- | sjecig naczyn bogactwem
nych —4,8 m wlosowatych. najroznorodniej-
(pies) wszystko- szych tworéw
zernych - 24 m rogowych.

($winia). Nadto od
poczatkowej czes-
ci jelita grubego
odchodzi jelito
$lepe na koncu
ktdérego znajduje
si¢ wyrostek
robaczkowy. Tu
takze zachodzi
proces absorpcji
metali cigzkich.

Tab.1. Narzqdy uczestniczqce w procesie wchianiania metali i ich zwiqzkow
u bezkregowcow i kregowcow

Istniejace w przewodzie pokarmowym réznice pH utrudniaja
w wielu jego odcinkach przemieszczanie si¢ metali. Proces ten nasila si¢
wraz z obnizeniem poziomu pH. W §rodowisku kwasnym, np. zotadku
metale s bardziej mobilne, niz w lekko zasadowym, np. jelicie cienkim.

Pokarm migczakoéw zawierajacy metale rozktadany jest przez
enzymy trawienne watrobotrzustki, ktora wchtania strawiony pokarm
w postaci ptynnej. Ten sam narzad odpowiedzialny jest za wchtanianie
metali nie tylko u migczakow, ale takze pajgczakow.

Kregowce wchianiaja metale gtéwnie w przednim odcinku jelita
za poSrednictwem specjalnych komorek nabtonka jelitowego -
enterocytow. Metale cigzkie w postaci zjonizowanej dos¢ trudno
wchtaniaja si¢ w jelicie w poréwnaniu z ich potaczeniami organicznymi,
ktore wchtaniane sa prawie calkowicie. Biatka btonowe transportujace
w normalnych warunkach zelazo i wapn moga transportowa¢ takze inne,
konkurujace z nimi metale, jak np. otow, kadm, stront, kobalt, mangan.
Intensywno$¢ procesu wchianiania jednego metalu uzalezniona jest
od obecnosci w jelicie innych metali, np. obecno$¢ kadmu utrudnia
wchtanianie cynku i miedzi (Migula).
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Whikanie metali droga uktadu oddechowego ma szczegolne
znaczenie dla stalocieplnych kregowcdéw ladowych ze wzgledu na
ich wysoki metabolizm, a zatem wigksze potrzeby energetyczne
wzmagajace relatywnie intensywnos¢ wymiany gazowej. Procesowi
wchianiania sprzyja rozlegta powierzchnia oddechowa wlasciwych
narzadow oddechowych, jak i obecnos¢ niekiedy narzadow
dodatkowych (worki powietrzne), czy tez mechanizm oddychania
(podwojne oddychanie). Istotnymi barierami sa nabtonki pgcherzykow
phucnych i naczyn kapilarnych (ssaki). Czg$¢ pytow - no$nikdéw metali
usuwana jest na zewnatrz tuz po osiagnigciu gornych droég oddechowych,
dzieki obecnym wielorzedowym nabtonkom migawkowym, ktére wraz
z warstwa $luzu zawieszone czastki pytu przesuwaja w kierunku jamy
ustnej. Usuwanie pytoéw z dalszych drog oddechowych i phuc jest bardzo
powolne lub wrecz niemozliwe.

Bioakumulacja otowiu w drogach oddechowych zalezy od
wielko$ci czastek oraz szybkosci wymiany gazowej (Wykres 1).

Kumulacja Pb (%)
60

50

40

30
204
10 + - 10)min.
0 - 30)min.
0 . o . o Srednica czastek

0,05 0,08 0,1 02 04 0,6 1,0 (um)

Wykres 1. Bioakumulacja ofowiu w drogach oddechowych czlowieka
w zaleznosci od Srednicy czqstek i szybkosci wymiany gazowej (10 Ilub
30 oddechow/min)

61



Metale cigzkie w ograniczonym stopniu wnikaja przez powloki
ciata bezkrggowcow i kregowcow zasiedlajacych srodowiska zardéwno
wodne, jak i ladowe. Intensywno$¢ przemieszczania si¢ uzalezniona
jest m.in. od ich budowy i swoistych tworé6w pochodzenia skornego
(tuski, tarczki, piora, wlosy). Ciato pokryte nabtonkiem zawierajacym
gruczoty Sluzowe jedno- lub wielokomoérkowe (powierzchnia plaszcza
slimaka, skora ryb i ptazoéw) ulatwia absorpcje wnikajacych ta droga
metali. Stawonogi okryte chitynowym oskorkiem, niekiedy wysyconym
solami wapnia sa dostatecznie zabezpieczone, a mimo to podczas procesu
linienia, kiedy pojawia si¢ nowy oskorek narazone sa na dziatanie metali,
bowiem istnieje mozliwos¢ ich wnikania do organizmu. Zrogowaciaty
nabtonek wielowarstwowy plaski ssakow rowniez stanowi istotna
barier¢ ograniczajaca przenikanie metali.

W organizmie ssakow istnieja szczegoOlne strefy ochronne
zabezpieczajace przed przedostawaniem si¢ substancji szkodliwych.
Specyficznymi barierami, jakie wyksztalcity si¢ w procesie ewolucji sa:
krew - moézg, krew - plyn moézgowo-rdzeniowy, krew - jadra oraz bariera
lozyskowa. Jednakze nalezy podkresli¢, ze w rozwoju prenatalnym
(wewnatrztonowym) oraz poczatkowych okresach rozwoju post-
natalnego (pozalonowego) przepuszczalno$¢ tych barier jest znacznie
wyzsza. Dlatego tez w tych fazach rozwoju ontogenetycznego
(osobniczego) mamy do czynienia ze zwigkszona czgstoscia wyste-
powania zaburzen natury genetycznej i teratologiczne;j.

2.Bioakumulacja i rozmieszczenie metali w organizmie

Metale cigzkie po przedostaniu si¢ do wnetrza ciata akumuluja sie
w okreslonych tkankach i narzadach. Dystrybucja i posta¢ w jakiej
metale sg odkladane lub wigzane z substancjami organicznymi i struk-
turami komorkowymi czgsciowo rozni si¢ w poszczeg6élnych grupach
systematycznych zwierzat, co wynika ze specyfiki i r6znic w poziomie
organizacjiich budowy (Tab. 2).

W transporcie metali szczegélna rolg¢ odgrywaja wyspecja-
lizowane komorki ptynow ustrojowych, tj. hemocyty, ktore podobne sa
do neutrocytow krwi ssakow. Ich zdolnos¢ do fagocytozy i swobodnego
przemieszczania si¢ decyduje o przenoszeniu metali z miejsc absor-
bujacych je do czgsto oddalonych komorek, tkanek i narzadow, gdzie sa
one deponowane. Komorki hemocytarne nie akumuluja metali, co
potwierdzaja prowadzone badania u zachw i ostryg. Istnieje wprost
proporcjonalna zalezno$¢ pomiedzy poziomem st¢zenia metalotionin
w tkankach i narzadach a ilo§cia zdeponowanego w nich metalu.
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Grupa systematyczna

Miejsce bioakumulacji metali

a) Tkanka otaczajaca jelito, zbudowana z komoérek
chloragogenowych (odktadaja si¢ tu uboczne

Pierscienice produkty trawienia wraz z metalami).
/Annelides/ b) Tylne worki celomatyczne (odktadaja sig tu
metale jako bezpostaciowe ztogi).
¢) Jelito, wzdtuz ktorego biegnie charakterystyczny
fald - tyflosolis zwigkszajacy powierzchnig
chtonna (aktywno$é gruczotéw wapiennych
sprzyja przedostawaniu si¢ metali z jamy ciala).
Stawonogi:
/Arthropoda/
. . a) Watrobotrzustka.
?:Jr?éiilgi dea/ b)J elitor érodkowe z wyrostkami $lepo
zakonczonymi.
Wije a) Komorki nabtonkowe jelita sSrodkowego
/Myriapoda/ (np. Cd, Pb).
b) Kutikula i warstwa subkutikularna (np. Zn).
Owady a) Komorki tkanki nabtonkowe;j jelita $srodkowego
/Insecta/ b) Cewki Mlpighiego.
¢) Ciato tluszczowe petiace funkcje podobne do
watroby,
d) Kutikula (oskorek).
Najwyzsze stezenie np. Cd wykazano u motyli w
cewkach Malpighiego i komoérkach tkanki nabton-
kowej jelita $rodkowego. Muchowki akumuluja
ten metal w przednim i tylnym odcinku ,,jelita
srodkowego™.
Migczaki: a) Komorki gruczotowe tkanki nabtonkowej jelita
/Molusca/

ladowe

srodkowego.
b) Watrobotrzustka, w ktorej metal wiazac si¢
z metalotioneing staje si¢ immobilny.

wodne

a) Narzady oddechowe - skrzela.

b) Komorki tkanki nabtonkowej jelita.

¢) Narzady wydalnicze - nerka i organ Kebera,
tj. gruczotowe zgrubienie $cianki osierdzia.

Tab. 2.Bioakumulacja metali u bezkregowcow na wybranych przyktadach
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Do najbardziej zagrozonych zwierzat sposréd kregowcow
- ze wzgledu na tatwos$¢ przenikania metali ze $rodowiska
wodnego - naleza ryby, u ktorych akumuluja si¢ one gtdéwnie w nerkach,
watrobie, nablonku jelita oraz w mniejszym stopniu w innych
narzadach.

Gléwnym miejscem odktadania sig¢ metali cigzkich u wszystkich
kregowcow jest tkanka kostna, stanowiaca podstawowy zrab uktadu
kostnego. Jony metali cigzkich po zwiazaniu si¢ na powierzchni tej
tkanki wypieraja z krysztatow hydroksyapatytu (uwodnionego fosforanu
wapnia) wapn zajmujac jego miejsce. Czgs$¢ z nich pozostaje do konca
zycia osobnika, natomiast cze$¢ w wyniku procesu przebudowy
elementow kostnych moze ponownie wroci¢ do osocza krwi. Odktadanie
si¢ metali w roznych narzadach uzaleznione jest od wielu czynnikow,
w tym takze od stopnia zwiazania si¢ z biatkami transportujacymi.
Na podwyzszona ich obecno$¢ narazone sa: watroba, nerki, pluca, serce,
uktad nerwowy gruczoty dokrewne, komorki nabtonkowe, sktadniki
morfotyczne krwi i biatka surowicy (Danysz, Migula).

Plyny ustrojowe zwierzat zawieraja zawsze pewna ilos¢ metali
zwiazana z biatkami, np. albuming surowicy.

Wewnatrzkomoérkowe stgzenie jondw metali biologicznie
niezbednych utrzymuja okreslone systemy homeostatyczne, zapew-
niajace realizacj¢ podstawowych procesow 1 funkcji komorki.
Optymalne stgzenie poszczegdlnych jondéw metali utrzymywane
jest dzigki systemom przenosnikowym (ATP-azy), ktérych funkcjo-
nowanie wiaze si¢ z nakltadem energii uzyskiwanej z rozkladu ATP.
Ich obecnos¢ wykazano w cytoplazmie, jak i oddzielonych od
cytoplazmy strukturach btonowych (Tab. 3). Zmiany przepuszczalno$ci
bton pozwalaja na ich gwaltowne wnikanie do komorki, gdzie moga
by¢ wilaczane w okreslone szlaki metaboliczne lub wiazane przez
biatka magazynujace (Danysz, Migula).

Istniejacy specyficzny mechanizm kontroli, nawet przy
nadmiernym naptywie jondw metali umozliwia przenikanie ich do
komoérki w formie mozliwie nietoksycznej. Dlatego tez w procesie
ewolucji wyksztalcily si¢ systemy detoksykacyjne, ktorych dzia-
fanie polega na ich inaktywacji. Jednym z mechanizmow detoksykacji
jest wiazanie si¢ jondw metali z niskoczasteczkowymi biatkami —
metalotioninami.
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Struktury komérkowe Miejsce bioakumulacji

Lizosomy Kompleksy metal - biatko wchianiane
saprzez lizosomy.
Jadra Jony metali wiaza si¢ z biatkami

niehistonowymi chromatyny, jak
i z samymi kwasami nukleinowymi.
Wystgpuja glownie w jadrach
watroby i nerek krggowcow.

Mitochondria Wiaza si¢ z ligandami budujacymi
struktury blonowe.
Aparat Golghiego Konkrecje (granule) o $rednicy

0,5 - 2,0 um zawierajace metale
zlokalizowane sa w blonowych jego
strukturach.

Retikulum endoplazmatyczne Konkrecje zawierajace metale gro-
madza si¢ w jego strukturach
btonowych.

Tab. 3. Bioakumulacja metaliiich zwiqzkow w ultrastrukturach komorki

W cytoplazmie i organoidach komoérkowych jony metali moga
reagowac z biatkami enzymatycznymi - biokatalizatorami, wywierajac
tym samym wplyw na przebieg procesow biochemicznych i fizjo-
logicznych komorki. Istniejacy specyficzny mechanizm kontroli, ktory
nawet przy nadmiernym naptywie jonéw metali umozliwia przenikanie
ich do komérki w formie mozliwie nietoksycznej. Dlatego tez w procesie
ewolucji wyksztalcity si¢ odpowiednie systemy detoksykacyjne, ktorych
dziatanie polega na ich inaktywacji. Jednym z istotniejszych
mechanizmow detoksykacji jest m. in. zdolno$¢ wiazania si¢ jondw
metali z niskoczasteczkowymi biatkami — metalotioneinami (proces
chelatowania). Powstaja wigc trudno rozpuszczalne w wodzie
kompleksy metal-metalotioneina (chelaty).

3.Biotransformacja metaliiich zwigzkow

Proces biotransformacji metali polega na przemianach chemicz-
nych prowadzacych do ich detoksykacji. Dla wielu zwiazkéw che-
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micznych wystarcza juz wstgpne przygotowanie struktury chemicznej
w roznego typu reakcjach, by je inaktywowaé, a nastgpnie usunac.
Niekiedy metabolity posrednie innych zwiazkéw moga okazaé sig
bardziej toksyczne od zwiazku wyjsciowego, np. tworzace si¢ wolne
rodniki wywotujac peroksydacje lipidow uszkadzajac blony ele-
mentarne, wzglednie reagujac z biatkami i kwasami nukleinowymi,
wykazuja dziatanie mutagenne i onkogenne. Dlatego tez ulegaja one
dalszym przemianom biochemicznym, ktore w konsekwencji prowadza
do ich inaktywacji i wydalenia z organizmu. Reakcje te dotycza rowniez
wprowadzanych do organizmu metali. Np. arsen ulega procesom
oksydacji i metylacji, anp. chrom —redukcji (Danysz, Migula).

Organizmy zwierzgce wyposazone sa w swoisty komorkowy
system obronny ztozony przede wszystkim z enzymoéw mikrosomalnych
zwanych monooksygenazami, systemu cytoplazmatycznego zwiaza-
nego z metabolizmem glicyny i glutationu (transferaza S-glutationu)
oraz rozmieszczonych w organoidach i cytoplazmie enzymow
hydrolitycznych rozbijajacych specyficzne wiazania chemiczne,
np. esterazy (Danysz, Migula).

System monooksydaz mikrosomalnych jest to najwazniejszy
enzymatyczny mechanizm odpowiedzialny za pierwsza fazg detoksy-
kacji zwiazkow lipofilnych zlokalizowanych w btonach retikulum
endoplazmatycznego. Obejmuje on tancuch no$nikow elektronow,
tj. cytochrom P-450, reduktazg NADPH-cytochrom P-450 i fosfsty-
dylocholing. Do prawidtowego funkcjonowania tego systemu niezbedny
jest dawca elektrondw - najczesciej NADPH oraz tlen. Droga reakcji
sprzegania, utleniania i redukcji wytwarzane sa zwigzki mniej toksyczne
i tatwiej rozpuszczalne w wodzie. Reakcje sprzggania z kwasem
glikuronowym, kwasem siarkowym, z aminokwasami (glownie
z glicyna) wymagaja zrodta energii w postaci ATP.

Cytochrom P-450 jest hemoproteina, ktorej zelazo grupy
prostetycznej potaczone jest za posrednictwem siarki cysteiny z czgécia
biatkowa i tlenem, co umozliwia utlenienie substratu.

Reduktaza NADPH-cytochrom P-450 jest flawoproteina
przenoszaca elektrony zNADPH na cytochrom P-450.

Monooksygenazy odpowiedzialne sa za oksydacje, w ktdrej jeden
atom tlenu jest redukowany do wody, natomiast drugi wbudowywany
jestdo substratu wg schematu:

66



J’_
NADPH + H" NADP

Substrat- H + O, Substrat-OH + H,0

uwzgledniajac cytochrom P-450

zredukowany utleniony
cytochrom P-450 cytochrom P-450
Substrat-H + O, Substrat-OH + H,0

W wyniku tych reakcji powstaja metabolity o zr6znicowanej aktyw-
nosci biologicznej, ktore ulegaja hydrolizie lub sprzgganiu, np. z kwasem
glukuronowym moga by¢ usunigte z organizmu.

Jony metali cigzkich moga wplywac¢ na monooksygenazy indukujac
zwykle aktywnos¢ reduktaz lub posrednio na metabolizm hemu przez
degradacje cytochromu P-450 i obnizenie sprawno$ci detoksykacji.
Np. kadm moze obnizy¢ poziom cytochromu P-450 do 50%.

Enzymy mikrosomalne moga by¢ indukowane metalami, czego
efektem jest podwyzszone stezenie enzyméw detoksykacyjnych, a zatem
sprawniejsze unieczynnianie metali. Stad organizmy odporne na dziatanie
metali moga zwigkszy¢ stezenie cytochromu P-450 oraz reduktaz
NADPH ponad 1000-krotnie.

System cytoplazmatyczny zwigzany z metabolizmem glicyny
i glutationu jest jednym z istotniejszych systemow detoksykacyjnych.
Obejmuje on grupg enzymoéw katalizujacych proces wiagzania
zredukowanego glutationu z réznymi ksenobiotykami, w tym jonami
metali ciezkich.

4. Wydalanie metali

Badania wykazuja, ze nie wszystkie metale pobrane wraz
z pokarmem sa przyswajane przez organizm. Wigkszos$¢ z nich usuwana
jest z niestrawionymi resztkami pokarmu. Do przewodu pokarmowego
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trafiaja rowniez metale, ktore wczesniej poddane byly procesom
biotransformacji. Takim typowym przykladem sa metale, ktore
w komorkach watroby ulegaja przeksztalceniu do postaci uwodnionej
lub sprz¢zeniu z metalotioneina, skad wraz z z6lcia przedostaja sig do jelita
cienkiego i dalej z kalem usuwane sa na zewnatrz. W taki oto sposob
wydalane sa gtownie w postaci potaczen organicznych np. arsen, cyna,
cynk, kadm, otéw, mangan, miedz, nikiel i rte¢. Rte¢, chrom czy nikiel
przenikaja z krwi do zo6tci po uprzednim zwigzaniu z glutationem.

Nerki stanowia drugi istotny narzad uczestniczacy w procesie
wydalania. Ta droga w postaci jonowej Ilub kompleksow metal-
metalotioneina, czy tez metal-albumina osocza usuwane sa: arsen, chrom,
cynk, mangan, miedz, nikiel, kadm,i otéw. Gruczoty §linowe 1 potowe
rowniez biora udzial w usuwaniu m.in. manganu i niklu.

Ptaki i ssaki czg$¢ metali odktadaja w utworach skornych - piorach
i wlosach. Stanowia one tym samym istotne bioindykatory stopnia
skazenia $rodowiska przyrodniczego. Zwiazki metali przenikaja takze
przez nabtonek gruczotéw sutkowych do mleka matki.

Organizmy prowadzace ladowy tryb zycia wyksztalcity wiele
przystosowan zwigzanych z oszczedna gospodarka wodna. Oszczednosé
wody jest wigc gltowna przyczyna odkladania si¢ nadmiaru metali
w postaci zestalonych konkrecji, ktore w pdzniejszym okresie moga
by¢ usuwane z organizmu. Mechanizm ten rozwinal si¢ niezaleznie
u roéznych grup zwierzat, np. nicieni, pier§cienic, skorupiakow,
pajeczakow, wijow, owadow i slimakow.
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VI WPLYWNAJ GROZNIEJSZYCH METALI
CIEZKICH NA ORGANIZM CZ1.OWIEKA

Olow nalezy do najdawniej poznanych trucizn. Stosunkowo rzadko
wystepuja zatrucia olowiem metalicznym. Najczg$ciej zroédlem zatrucia sa
nieorganiczne zwiazki otowiu w postaci tlenkéw otowiu oraz organiczne,
jak na przyktad czteroetylek otowiu (Pb(C,H,),) zawarty w benzynie.
Dziatanie toksyczne przejawia on w postaci zjonizowane;.

Wchtanianie otowiu do organizmu ludzkiego odbywa si¢ gtownie
przez uktad oddechowy (50%). Nieznaczne iloSci otowiu moga wniknaé
droga uktadu pokarmowego (10%) oraz przez skére. Wchionicty
do krwiobiegu otow transportowany jest gléwnie przez erytrocyty.
W niewielkich ilo$ciach, tj. okoto 10% akumulowany jest w nerkach,
watrobie, migéniach i mézgu jako tzw. pula szybkowymienna. Okoto 90%
olowiu odktada si¢ w uktadzie kostnym w postaci nierozpuszczalnego
ortofosforanu trzeciorzgdowego (Pb,(PO,),) stanowiacego pulg wolno-
wymienng. Oow zmagazynowany w elementach kostnych moze
metabolizowaé w rozpuszczalng posta¢ drugorzedowa (Pb(HPO,),)
i przechodzi¢ do puli szybkowymiennej. Wydalany jest z ustroju wraz
z moczem i katem, a takze przez gruczoty potowe. Okres potowicznego
zaniku otowiu w tkance kostnej wynosi 10-20 lat.

Dr S.Bisel badajac szkielety mieszkancow Herkulanum z 79 r.
wykazata 3-4-krotnie wyzszy poziom olowiu (84 ppm) w stosunku
do jego zawartosci w kosccu wspolezesnego cztowieka (21-28 ppm).
Zrodlem otowiu, ktory ustawicznie podtruwal - szczegélnie wyzsze
warstwy spoteczenstwa Imperium Rzymskiego - byly rury otowiowe
stosowane do rozprowadzania wody oraz naczynia i narzedzia kuchenne
produkowane ze stopow metali zawierajacych otow.

Powstata nawet teoria, wedlug ktorej za ,sprawcg” upadku
Imperium Rzymskiego uznaje si¢ podwyzszona koncentracj¢ otowiu
w organizmach Rzymian, ktory zwykle prowadzi do uszkodzenia
moézgowia i pojawienia si¢ symptomow encefalopatii otowiczej, czyli
zaburzenia lub uposledzenia funkcji psychicznych (Skinder).

Badania prowadzone przez H.W. Schlipkotera potwierdzity
istnienie korelacji migedzy poziomem depotu otowiu w siekaczach
mlecznych, a poziomem inteligencji badanych dzieci. We wszystkich
przypadkach dzieci z duza zawarto$cia otowiu w zgbach wyraznie
odbiegaty od normy. Juz przy niskim poziomie olowiu obserwowano
u dzieci zaburzenia zwiazane z wypowiadaniem swoich mysli
i koncentracja uwagi.

69



Oloéw jest trucizng dziatajaca przede wszystkim na uktad
krwiotworczy inerwowy (Tab. 1).

Mechanizm hematotoksycznego dziatania zwigzany jest ze
szczegblnym powinowactwem otowiu do grup sulthydrylowych (-SH)
biatek i1 polega na blokowaniu co najmniej dwoch etapéw posrednich
w biosyntezie hemu, jak i utrudnieniu wbudowywania zelaza w uktad
porfirynowy (Ryc.1).

W pierwszym etapie dochodzi do zahamowania biosyntezy
porfobilinogenu na skutek blokowania enzymu dehydratazy amino-
lewulinowej. W nastgpstwie nagromadza si¢ w organizmie kwas
S-aminolewulinowy, ktory jest usuwany wraz zmoczem (Ryc. 2.).

Drugi etap polega na blokowaniu powstawania rdzenia porfiry-
nowego, co prowadzi do kumulowania si¢ w organizmie prekursoréw
hemoporfiryn (gtéwnie koproporfiryny). Ich nadmiar usuwany jest wraz
zmoczem. (Ryc. 2.).

Otow hamuje takze aktywnos$¢ enzymu ferrochelatazy, w wyniku
czego uposledzone jest wbudowywanie zelaza do pierscienia protopor-
firyny IX. W nastgpstwie tego zaburzonego procesu wzrasta stgzenie
protoporfiryn w erytrocytach oraz zelaza w surowicy (Ryc. 1). Zaktoceniu
ulega réwniez metabolizm RNA w erytrocytach, czego wyrazem jest
obecno$¢ erytrocytow zasadochtonnie nakrapianych. Dziataniu otowiu
towarzysza uszkodzenia blony komorkowej, w wyniku ktorych dochodzi
do skrécenia czasu przezywalno$ci krwinek czerwonych.

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

SUKCYNYLO-CoA + GLICYNA T)KWAS 2-AMINO-3-KETOADYPINOWY
HS-CoA

BLOK
_$—>KWAS 5-AMINOLEWULINOWY + KWAS 5-AMINOLEWULINOWY__ ~2H,0
Cco, dehydrataza
aminolewulinowa >  PORFOBILINOGEN
4cz. PORFOBILINOGENU Y >UROPORFIRYNA IIT
4NH,
BLOK

-2H
—ﬁ KOPROPORFIRYNA Ill—h) PROTOPORFIRYNA IX—
2CO
2

4co,
BLOK
N Fet A .
¢ ZELAZOPROTOPORFIRYNA
ferrochelataza - (hem)
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Ryec. 2. Bloki metaboliczne w procesie biosyntezy hemu

COOH (iOOH (|JOOH
(!H2 CH, CH,
| + H,N-CH, S > | |
(|3H coon HS-CoA (in Co, THZ
O licyna
CZscon ¥ Cl= C=0
sukcynylo-CoA H,N-CH H,N-CH,
(aktywny bursztynian) )
COOH kwas 5-amino-
kwas 2-amino- lewulinowy
- 3-oksoadypinowy
blokowanie dehydratazy
aminolewulinowej
ICOOH COOH COOH
COOH CH, CIOOH THZ COOH ICH2
" o 1T
-2H
C €, c (lj —> C ICI
\": CH 5 (‘\ (lj\ CH
2 N ( ICH2 NH
NHz NH,
kwas S-aminolewulinowy porfobilinogen porfobilinogen

(2 czasteczki)

71



Kondensacja 3 czasteczek PORFOBILINOGENU

HOOC-H,C-H,C CH,-COOH

CH

HOOC-H,C e, NH;?

MEITTITD

CH,-CH,-COOH

NH HN
CH, H
N, —
H NH,
HOOC-H,C-H,C —
NH
HOOC-H,C —
CH,-NH,

HOOC-H,C-H,C CH,-COOH

CH,-CH,-COOH

H

CH2 NH2 NH3

HN
HOOC-H,CH,C CH,-COOH
H JUPTTT
o0 H:
HOOC-HZC_ “‘_,.--‘ ““‘
CHyNH, . .’ CH,-CH,-COOH
Uklad tréjpirolowy porfobilinogen
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HOOC-H,C-H,C CH,-COOH

HOOC-H,C CH,-CH,-COOH
NH
HZ
H
NH
HOOC-H,C-H,C CH,-COOH
I
H, H,-CH,-COOH
HOOC-H,C 2 2

HOOC-H,C-H,C

CH,-CH,-COOH

NH
3 dekarboksylaza
H—C -1
co,
N HN
{COOH
|
HOOCH,C-H,C H CH,-CH,-COOH
UROPORFIRYNA III

(4 reszty kwasu octowego i kwasu propionowego)
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blok metaboliczny

] ; CH
.- - ll.l 3
C
H,C CHCHCOOM
NH
v

dekarboksylaza

a dehydrogenaza

H— —H

2C0, 2H
N
H,C CH,
C
]
H

HOOC-H,C-H,C CH,-CH,-COOH
KOPROPORFIRYNA III
(4 reszty metylowe i 4 kwasu propionowego)

blok metaboliczny
H,C =—CH

H,C
C\I—CH
lerrochelataza
2+ (ferrytyna)
—H
CH,
H,C

HOOC-H,C-H,C CH,-CH,-COOH

PROTOPORFIRYNA IX
(2 z 4 reszt kwasu propionowego przeksztalcily si¢ w reszty winylowe)
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HOOC-H,C-H,C CH,-CH,-COOH

ZELAZOPROTOPORFIRYNA
(hem)

Przedstawione zaktocenia procesow biochemicznych prowadza
nieuchronnie do niedokrwistosci niedobarwliwej, tak charakterystycznej
W przebiegu olowicy.

Przy wyzszych stezeniach olowiu w organizmie zachodzi
wzmozona hemoliza erytrocytow. W jej wyniku wzrasta poziom zelaza
i bilirubiny w surowicy krwi, az do wystapienia typowych symptoméow
zottaczki. Jednocze$nie pojawiaja si¢ nakrapiania zasadochtonne
w erytroblastach i erytrocytach oraz jadra dodatkowe powstate na skutek
uszkodzenia chromosomow.

Utrzymujace si¢ dluzej i w wigkszych stgzeniach dziatanie
toksyczne otowiu doprowadza - ogdlnie rzecz biorac - do powstania
niedokrwisto$ci o réznym stopniu nasilenia.

Zwraca uwage rowniez fakt, ze otdw indukuje skurcze widkien
mig$niowki gladkiej $cian naczyn tgtniczych, wywotujac tym samym
nadcisnienie oraz spastyczne skurcze matych tetniczek 1 kapilar, co
prowadzi do bladosci skory (cera otowicza).
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Nadto jego obecno$¢ sprzyja procesom miazdzycotworczym,
przyspieszajac powstawanie miazdzycy naczyn t¢tniczych. W nastgpstwie
tego procesu ulega podwyzszeniu nie tylko ci$nienie tetnicze, ale rOwniez
zwigksza si¢ ryzyko wylewow krwi do mozgu.(Tab. 1).

Olow wywiera dziatanie toksyczne na centralny i obwodowy uktad
nerwowy, powodujac daleko idace jego uszkodzenia. Szczegdlnie dzieci
narazone sg na uszkodzenie mozgowia. Zaburzenia psychiczne i umy-
stlowe pojawiaja si¢ u nich przy stezeniach olowiu powyzej 0,2 ppm we
krwi. Nadmierna pobudliwo$¢, agresja, sktonno$ci do dokonywania
przestegpstw objawia sig przy przekroczeniu 0,5 ppm we krwi.

Jednym ze skutkow uszkodzen mozgu jest encefalopatia olowicza
objawiajagca zaburzeniami czynno$ciowo-psychicznymi, jak np.
bezsennoscia, zmgczeniem, nadpobudliwo$cia, agresja, rozkojarzeniem
psychicznym i innymi oraz defektami organicznymi prowadzacymi do
niezborno$ci ruchow, niedowladu okreslonych grup migsni i zaktdcen
rownowagi. Nadto obserwowano zaburzenia funkcjonowania nerwow
ruchowych w obrebie konczyn goérnych unerwiajacych gtéwnie migsnie
prostowniki rak. Do =zasadniczych symptomoéw zapalenia wielo-
nerwowego konczyn gérnych nalezy m. in. ostabienie, niedowtad lub
calkowite porazenie tych migsni (Tab. 1).

Obecnos¢ w organizmie olowiu wywiera niekorzystny wptyw takze
na funkcjonowanie uktadu pokarmowego.

W wyniku uszkodzenia dziasel dochodzi do stanéw zapalnych,
tworzenia si¢ rabka olowiczego na ich brzegach oraz przedwczesnej utraty
zgbdw. Wystepuja wyrazne wahania odczynu zotadka, co objawia sig jego
niedokwasnym Iub bezkwasnym niezytem. Znane sa przypadki
powigkszenia objetosci watroby 1 marskosci jej miazszu. Zaburzenia
funkcjonowania jelita grubego polegaja na spastycznym niezycie,
przewlektej obstrukcji, bolesnym obkurczu esicy oraz gwattownych
bolach rozlanych w obrebie jamy brzusznej (Tab.1).

Oloéw powoduje takze zaburzenia nerek, uposledzajac caty proces
przesaczania kigbkowego. Obkurcz doprowadzajacych tetniczek
nerkowych ewidentnie obniza poziom przesaczania klgbkowego.
(Tab.1).

Nadto otéw oddzialuje na uktad narzadow zmystu prowadzac do
uszkodzenia nerwu stuchowego, ograniczajac tym samym stuch oraz
i narzadu wzroku w postaci zmian dna oka, zaklocenia widzenia
barwnego, jak i zaburzenia akomodacji (Tab. 1.).
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Tab.1. Wplyw chronicznego dzialania olowiu na wybrane uklady

Uklad Dzialanie Symptomy
Uktad Uszkodzenie uktadu Niedokrwistos¢ otowicza:
krazenia erytroblastycznego: a) obnizony poziom hemoglobiny
a) blokowanie syntezy hemu, (do 70%),
b) hamowanie b) spadek liczby erytrocytow
wbudowywania zelaza, (rzadko ponizej 3 500 000
w uktad porfirynowy w mm’),
(otow jest inhibitorem ¢) zwigkszenie ilosci
ferrochelatazy), erytrocytéw nakrapianych
¢) hemoliza erytrocytow. zasadochtonnie,
d) obecnos¢ koproporfiryny
W moczu,
¢) podwyzszony poziom
bilirubiny i zelaza
W surowicy krwi.
Skurcz mig$ni gtadkich §cian | Nadci$nienie tgtnicze
naczyn tetniczych
Spastyczne skurcze matych Blados¢ skory (cera olowicza).
tgtniczek i kapilar.
Przyspieszenie procesu Miazdzyca tetnic, podwyzszone
miazdzycotworczego. ci$nienie te¢tnicze, wylewy krwi
do mozgu
Uklad Uszkodzenie mozgu - a) zaburzenia czynno$ciowo-
nerwowy encefalopatia otowicza. psychiczne: bezsennosc¢,

zmgczenie, nadpobudliwosé,
agresja, bole i zawroty glowy,
zaburzenia pamigci, depresja,
rozkojarzenie psychiczne,

b) uszkodzenia organiczne:
niezborno$¢ ruchow, niedowtad
okreslonych grup migéni,
porazenie, zaburzenia
roéwnowagi.

Zaburzenia funkcjonowania
nerwow ruchowych

w obrgbie konczyn gornych
unerwiajacych gtownie
migénie prostowniki rak.

Zapalenie wielonerwowe konczyn
gornych: ostabienie, niedowtad
lub catkowite porazenie migsni
prostownikow rak.
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Uktad Uszkodzenie dziaset. Zapalenie dziasel, rabek otowiczy
pokarmowy na brzegach dziaset (1-2mm
szeroko$ci, o barwie szaro-
niebieskiej jako skutek osadzania
si¢ siarczku olowiowego obecnego
w $linie), niedobor witaminy C,
przedwczesna utrata zgbow.
Zaklocenia w zakresie Niedokwasny lub bezkwasny
odczynu zotadka (pH). niezyt zotadka.
Uszkodzenie watroby, Powigkszenie watroby, marskos¢
miazszu watroby.
Zaburzenia funkcjonowania | Spastyczny niezyt jelita grubego,
jelita grubego. przewlekta obstrukcja, obkurcz
esicy (bolesny), gwaltowne bole
rozlane w obrgbie jamy brzuszne;.
Uktad Zaklocenia fizjologiczne Uposledzenie przesaczania
wydalniczy nerek. kigbkowego: skurcz
doprowadzajacych tetniczek
nerkowych, obnizenie poziomu
przesaczania ktgbkowego
(ponizej 80ml/min.
Uktad Uszkodzenie nerwu Ograniczenie stuchu.
narzadoéw stuchowego.
zmystowych
Uszkodzenie narzadu Zmiany dna oka (zwg¢zenie
wzroku, tetniczek i zatarcie rysunku
siatkowki), zaklocenie widzenia
barwnego, zaburzenia akomodacji.

Rte¢ jako metal cigzki o wybitnie toksycznych wiasciwosciach
do organizmu czlowieka dostaje si¢ droga oddechowsq i pokarmowa, jak
i poprzez skorg. W warunkach przemystowych do zatru¢ dochodzi
na skutek wchlaniania przez drogi oddechowe glownie pary rteci
metalicznej, ktora przechodzi w stan gazowy juz w temperaturze poko-
jowej. Okazuje si¢ jednak, ze sama rt¢¢ metaliczna nie jest tak grozna
jak jej zwiazki, szczegdlnie o charakterze organicznym wprowadzane
do ustroju droga pokarmowa (Brauner, Dutkiewicz, Maslinski, Seiczuk).

Toksyczne dziatanie rteci polega w duzej mierze na zdolno$ci wytwa-
rzania w organizmie tzw. merkaptydow, czyli soli rtgci, ktore powstaja
przez dziatanie na merkaptany (siarkowe pochodne weglowodoréw
alifatycznych) miedzy innymi tlenkiem rtgciowym (Ryc. 3).
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R -SH

CH,- SH - SH
grupa sulthydrylowa (tiolowa)
C,H.- SH
merkaptany (siarczki alkilowe)

CH, -S

2CH,-SH + HgOo >Hg +H,0
C.H, -S
merkaptan merkaptyd

Ryc. 3. Proces powstawania merkaptydow

Powinowactwo rtgci do wolnych, jednowarto$ciowych grup
sulfhydrylowych wystepujacych w wielu biatkach, w tym takze enzymach
czyni je szczegblnie wrazliwymi na obecno$¢ zwiazkow rteci. Pod ich
wplywem zachodzi proces inaktywacji, a zatem wytaczenia z funkcji.
Nalezy przy tym podkresli¢, ze zwiazki rteci wykazuja zroznicowane
powinowactwo do wolnych grup sulthydrylowych réznych typow biatek.
I tak na przyklad mniejsze do biatek osocza (nos$niki Hg), natomiast
wigksze do biatek zlokalizowanych na powierzchni mitochondriow. Stad
tez w najwigkszym stopniu rt¢¢ deponowana jest w narzadach bogatych
w mitochondria, tj. nerkach, watrobie, $ledzionie i innych. Trwate
potaczenie rtgei z biatkami mitochondrialnymi prowadzi do uszkodzen
cytopatycznych i $mierci komorek.

Szczegblne grozne i niebezpieczne - jak wspomniano - sa zwiazki
alkilorteciowe, w tym metylek rteciowy (CH,Hg") (Ryc. 4).

CH,-CH,
\ He
cH,~ CH,-CH, —
dimetylek rteci dietylek rteci

Ryc. 4. Zwiqzki alkilorteciowe
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Badania wykazatly, ze metylek rtgciowy jest inhibitorem wyksztat-
cania si¢ wrzeciona podziatowego, wywolujac tym samym w komorkach
anormalna tzw. C-mitoze. Jego wptyw na centrum komorkowe i procesy
towarzyszace powstawaniu wrzeciona podziatlowego jest 1000x wigkszy
w stosunku do odpowiedniego dziatania znanego alkaloidu - kolchicyny.
Brak wrzeciona podziatowego prowadzi wigc do podwojenia liczby
chromosomoéw w komorkach z2n —4n (Ryc. 5).

Yoy, N\
ol i Y

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

Nadto pod wplywem metylku rteciowego obserwowano pekanie
chromosomoéw. Wyniki badan kariotypowych jednoznacznie wykazaty,
ze wskaznik frekwencji przecigtych chromosoméw byt statystycznie
znaczacy w tej grupie poddanych badaniu osob, ktore spozywaty ryby
skazone metylkiem rtgciowym, w poréwnaniu z kontrolng grupa osob
odzywiajacych si¢ prawidlowo. Pg¢knigcia chromosoméw stanowia
tak widoczne kariologiczne nastepstwa zatrucia, ze uznaje si¢ je za
podstawowe przyczyny zwyrodnien fizycznych i innych zaburzen
w organizmie (Eichler, Hanke).

U dzieci, ktore w okresie rozwoju prenatalnego zostaly zatrute
metylkiem rteciowym wystepowaly dos¢ czesto wrodzone zmiany
teratologiczne jako skutek zaktdcen dyferencjacji komodrek oraz daleko
idacych zaburzen procesu histogenezy i organogenezy. Jednoczes$nie
wykazano, ze dawki rtgci, ktore sa nieszkodliwe dla matki, moga
uszkodzi¢ moézgowie ptodu. Lekarze dopuszczaja takze mozliwosé
wywotywania biataczki przez rte¢ (Senczuk).

O straszliwej chorobie ,,Minamata” 1 jej przyczynie S$wiat
dowiedziat si¢ dopiero w 1972 r. Dr Jun Ui na konferencji w Sztokholmie
udowodnit, ze zwiazki alkilorteciowe wywoluja syndrom choroby
,Minamata” tylko u kotow i ludzi. Rte¢ metaliczna staje si¢ grozna
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po wpuszczeniu jej do wody, gdzie albo w ustroju osobnikow réznych
gatunkow tworzacych fitoplankton i zooplankton, czy tez w ciele ryb
ulega zalkilowaniu i wraz z migsem ryb droga pokarmowa dostaje si¢ do
organizmu cztowieka (Tab. 2).

Etapy rozwoju osobniczego Symptomy

I Rozwoj prenatalny:
Faza jaja ptodowego
Faza zarodkowa
Faza ptodu

a) niedorozwo6j mézgu, wzroku i stuchu
b) paraliz konczyn
c) drzenie rak i nog.

a) niedorozwoj umystowy,
b) uposledzenie narzadow zmystu
(wzroku i stuchu)

IT Rozwdj postnatalny:
Okres dziecinstwa

a) uposledzenie narzaddéw zmystu,
Okres wzglednej stabilizacji | (Wzroku i stuchu),

(cztowiek dojrzaty) b) zmiany organiczne w ukladzie nerwowym
manifestujace si¢ zaburzeniami koordynacji
ruchowej oraz drzeniem rak i no6g
(uszkodzenie kory mozgowej i zapalenie
nerwow ruchowych).

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

Lancuchy troficzne z metylkiem rtgciowym w ekosystemach
wodnych 1 ladowych stanowia klasyczne drogi, ktéorymi za pos-
rednictwem zywnos$ci dochodzi do obciazenia cztowieka rtecia.

Spozywanie ryb, nawet o stosunkowo niewielkiej zawarto$ci
metylku rtgciowego, np. w ilosci od 0,8 -1,6 ppm prowadzi do
wyjatkowej jego bioakumulacji we wlosach glowy cztowieka, bowiem
ilos¢ tego depotu osiaga wartos¢ 50 ppm. Jest to ilos¢ wywotujaca
wyrazne, typowe symptomy choroby. Warto$¢ 300 ppm wskazuje na
bezposrednie zagrozenie zycia ludzkiego. Zawarto$¢ rtgci we wiosach
do 10 ppm nie budzi jeszcze obaw.
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Wlosy stanowia wigc uzyteczny wskaznik stopnia zagrozenia
zdrowia i zycia cztowieka.

Wsréd metali cigzkich kadm zajmuje szczegdlna pozycje ze
wzgledu na wysoka toksyczno$¢ 1 wyjatkowa zdolnos¢ do akumulacji
oraz bardzo dilugi okres pottrwania. Dotychczasowe dane dotycza
przede wszystkim przypadkéw oddzialywania bardzo wysokich stezen,
prowadzacych do powaznych patologii.

Najbardziej dramatycznym przyktadem dziatania wysokich
stezen kadmu byl syndrom choroby ,Itai-Itai”, ktory pojawil sie¢
w [ potowie XX w. w okregu Toyma w Japonii. Do gldwnych
symptomow tego zespotu chorobowego naleza: rozmigkanie,
rzeszotowienie (osteoporoza) i tamliwosc¢ kosci oraz uszkodzenia nerek.
Zrédlem kadmu byta skazona woda i ryz przez funkcjonujaca kopalnie
cynku. Dobowy naptyw kadmu byt okreslany na 500 — 800 pg, gdy
nanieskazonych obszarach wynosit 30 - 50 pug (Senczuk).

Kadm do naszego ustroju dostaje si¢ za posrednictwem ukladu
oddechowego i pokarmowego. Letalne dawki kadmu w powietrzu i po-
Zywieniu wynosza: w powietrzu - okoto 5 mg Cd/m’/8h, w pozywieniu -
ponad 350 mg Cd w postaci jednorazowej dawki (Brauner, Senczuk).

W wyniku chronicznej ekspozycji ustroju na zroznicowane dawki
kadmu wystepuje szereg réznej natury zmian patologicznych.

Obserwowano ewidentne zaburzenia funkcjonowania biernej
czg$ci aparatu ruchu - uktadu kostnego. Pod wptywem kadmu elementy
kostne ulegaja rozmigkaniu i rzeszotowieniu, a zatem staja si¢ podatne
na peknigcia i ztamania. Elementy kostne przystosowane do znoszenia
wigkszych obciazen deformuja si¢. Tym niekorzystnym procesom
towarzyszy bol plecéw i konczyn wraz z wystepujacymi trudnosciami
w chodzeniu. Do istotniejszych zaburzen nalezy hamowanie
hydroksylacji witaminy D, (cholekalcyferolu). W normalnych
warunkach w watrobie pod wptywem 25-hydroksylazy powstaje
pochodna forma witaminy D, -25-hydroksycholekalcyferol (25(OH)D,),
natomiast w nerkach przy udziale 1-hydroksylazy tworzy si¢ ostatecznie
1,25-dihydroksycholekalcyferol (1,25(0OH),D,). Pochodne formy
witaminy D, wykazuja znacznie wyzsza aktywnos$¢ biologiczna niz
witamina D, przy czym 1,25-dihydroksycholekalcyferol 100-krotnie
aktywniej wptywa na proces wchianiania i przemiany wapnia od
prekursora (Ryc. 6).
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Ryc. 6. Hydroksylacja witaminy D; do form pochodnych o wyzszej aktywnosci
biologicznej

ICH3 CIH3
CH-CH,-CH,-CH,-CH
CH, !
CH,
CH,
NADPH, | H,0
OH + 25-hydroksylaza (watroba)
witamina D5 0,
(cholekalciferol) NADP
CH, $H3
&H-CHZ-CHZ-CHZ-C-@I
C 3 H3
CH,
NADPH
+0, 1-hydroksylaza (nerki)
25(OH)D, NADP+H,0
(25-hydroksycholekalciferol)
(IIH3 CH,
CH, CH-CH,-CH,-CH,-C{OH]

CH,

CH,

1,25(0OH),D, (1,25-dihydroksycholekalciferol)
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Kadm jako inhibitor hydroksylaz blokuje proces tworzenia si¢
aktywnych biologicznie form pochodnych witaminy D, decydujacych
o gospodarce wapniowo-fosforanowej, a zatem o stanie uktadu kostnego.
Wydaje sig, ze zesp6ot chorobowy ,,Itai-Itai” jest wynikiem niedoboru ak-
tywnych form witaminy D, (Tab. 3), (Eichler, Skinder, Maslifiski, Angielski).

Pod wptywem kadmu dochodzi do uszkodzen jednego z podsta-
wowych narzadow uktadu wydalniczego - nerek. W nastgpstwie wystg-
puja zaburzenia w funkcjonowaniu nefronéw jako gtownych jednostek
fizjologiczno-anatomicznych nerek, ktoére objawiaja si¢ w postaci
zaktocen filtracji pramoczu w cialkach nerkowych (biatkomocz typu
ktgbuszkowego) oraz funkcjonowaniu proksymalnych kanalikow
kretych (biatkomocz typu kanalikowego), (Ryc. 7), (Senczuk).

ciatko nerkowe  kanalik krety — Dpgtla s kanalik — s cewka
proksymalny Henlego krety dystalny ~ zbiorcza

torebka
Bowmana

tetniczka ramig —> <— ramig
doprowadzajaca zstgpujace wstepujace

Ryc. 7. Schemat ogolnej budowy nefronu

Obserwowano réwniez zmniejszenie zdolnosci do zaggszczania
moczu, demineralizacje ko$¢ca, a zatem wzrost wydalania wapnia
i fosforu, tworzenie si¢ fosforanéw i szczawiandw wapnia w nerkach
(kamica nerkowa). Na terenach skazonych kadmem notowano wyzsza
$miertelno$¢ spowodowana chorobami nerek (Tab. 3), (Seficzuk).

Uktad oddechowy takze narazony jest na rdéznej natury
uszkodzenia i schorzenia, np. utrat¢ wechu, rozedme ptuc, zmiany
o charakterze gruzliczym i nowotworowym.

Pojawiajace si¢ zatrucia organizmu droga uktadu pokarmowego
zwigzane sa dos¢ czgsto z pozywieniem przechowywanym bez
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elementarnego zabezpieczenia w zamrazalnikach o §ciankach kadmo-
wych. Skazona nim zywnos$¢ dostaje si¢ do zotadka. Kwasny odczyn
zotadka sprzyja uwalnianiu si¢ joné6w kadmu z potaczen, co wywotuje
stany zapalne przewodu pokarmowego i nekrozg sluzowki (Skinder).

Kadm jako czynnik onkogenny zwigksza czgsto$¢ wystgpo-
wania nowotworéw drog oddechowych i phuc, nerek, pecherza
moczowego, gruczotu krokowego, trzustki i okreznicy. (Tab. 3).

Badania populacji narazonych na chroniczny naptyw kadmu
do organizmu wykazaly, ze oprocz przedstawionych uszkodzen i za-
burzen, metal ten moze powodowaé takze: nadci$nienie skurczowe
i rozkurczowe, niedokrwisto$¢, uszkodzenie uktadu nerwowego i gonad,
owrzodzenia §luzoéwki nosa, zotknigeie szyjki zebow, dolegliwosci
watroby, nizsza wage noworodkow oraz wzrost ilosci anomalii
genetycznychunoworodkow (Tab. 15).

Uklad Dzialanie Symptomy
Uktad Zburzenia a) rozmigkanie i rzeszotowienie kosci,
kostny struktury b) podatno$¢ na peknigcia i ztamania,
fizykochemicznej | c) deformacja uktadu kostnego,
elementow d) bole plecow i konczyn,
kostnych e) trudnosci w chodzeniu,
iich f) hamowanie procesu hydroksylacji
funkcjonowania. witaminy Ds, a zatem brak aktywniej-

szych jej form, co zaktdca gospodarke
wapniowo-fosforanowa,
g) zespot chorobowy ltai-Itai

Uktad Uszkodzenie a) zakldcenie filtracji pramoczu w cial-
wydalniczy | i zaburzenie kach nerkowych (biatkomocz typu
procesow kiebuszkowego),
fizjologicznych b) zaktocenie funkcjonowania proksy-
nerek. malnych kanalikow kretych

(biatkomocz typu kanalikowego) ,
¢) zmniejszenie zdolnosci do
zageszczania moczu,
d) demineralizacja kosc¢ca,
¢) wzrost wydalania wapnia i fosforu,
f) tworzenie si¢ fosforanow
i weglanow wapnia w nerkach
(kamica nerkowa).
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Uktad Uszkodzenia a) utrata wechu,
oddechowy | i schorzenia b) rozedma ptuc,
¢) zmiany nowotworowe

Uktad Uszkodzenia nekroza $luzowki, stany zapalne
pokarmowy | i schorzenia przewodu pokarmowego.

Uktad: Dziatanie Nowotwory: drég oddechowych i ptuc,
oddechowy | onkogenne nerek i pgcherza moczowego, gruczotu
wydalniczy krokowego, trzustki i okreznicy.
rozrodczy

pokarmowy | Inne dziatania a) nadci$nienie skurczowe

i rozkurczowe,

b) owrzodzenie §luzowki nosa,

¢) zotknigceie szyjki zgbow,

d) dolegliwos$ci watroby,

e) nizsza waga noworodkow,

f) zwigkszona czesto$¢ anomalii
genetycznych u noworodkow,

g) zaburzenia funkcjonowania ukladu
nerwowego,

h) zaburzenia funkcjonowania gonad

Tab. 3. Wplyw chronicznego dziatania kadmu na wybrane narzaqdy i uktady

W Polsce szczeg6lnie dramatyczna sytuacja panuje w centralnej
czesci Gornoslaskiego Okregu Przemystowego oraz na terenie ,,Worka
Turoszowskiego” i wokot funkcjonujacych hut miedzi w Legnicy
1 Glogowie. Pomimo wysokiej zawartosci kadmu w warzywach
iowocach, co je catkowicie dyskwalifikuje jako nadajace si¢ do spozycia,
na wymienionych obszarach znajduja si¢ tereny rolnicze i liczne
ogrodki dziatkowe i przydomowe, gdzie nie zaprzestano produkcji
(Migula, Zmudzki).

Badania positkow wydawanych w przedszkolach w GOP w latach
osiemdziesiatych wykazaty, ze S$rednia dzienna dawka kadmu
kilkakrotnie przewyzszata dawke dopuszczalng dla dorostych. Nakazem
chwili jest wigc podjgcie wysitkdw zmierzajacych do radykalnego
ograniczenia emisji przemyslowych poprzez restrukturyzacj¢, moder-
nizacje¢ lub wprowadzenie nowoczesnych technologii oraz prowadzenie
jednoczesnie odpowiedniego doboru produktow zywnosciowych pota-
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czonego z zaostrzong kontrola jakosciowo-ilosciowa. Eliminowanie
produktéw spozywczych o duzej zawartosci kadmu oraz dostarczanie
odpowiedniej ilosci biatka, sktadnikow mineralnych (Ca, Fe, Mg, Zn
i Se), produktéw takze witamin (B,, C, D,) moze w znacznym stopniu
ograniczy¢ toksyczne dziatanie tego metalu (Migula).

Niezbedne jest wige prowadzenie dalszych badan nie tylko nad
mechanizmami wchtaniania, dystrybucji, bioakumulacji, detoksykacji
i dzialania kadmu i innych metali w organizmach ro$linnych,
zwierzecych i cztowieka, ale takze nad opracowaniem i wdrozeniem
nowoczesnych technologii proekologicznych skutecznie ogranicza-
jacych jego emisje do Srodowiska.
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VII NORMY WYSTEPOWANIA WYBRANYCH ME-
TALI CIEZKICH W SRODOWISKU PRZYROD-

NICZYM

Tab. 16. Dopuszczalne stezenia substancji zanieczyszczajacych powietrze

(Dz.U. zdnia 14 marca 1990r., Nr 15).
Lp. Nazwa Dopuszczalne stgzenia zanieczyszczeh w pg/m?3
substancji

Obszary nie objgte Obszary specjalnie
specjalng ochrona chronione
24h $rednie 24h $rednie

1 Otow 1,0 0,2 0,5 0,1

2 Rteé 0,3 0,04 0,1 0,02

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

17. Wartosci wskaznikow zanieczyszczen Srodladowych wod

szv'ierzchniowych (Dz.U. zdnia 16 grudnia 1991 r., Nr 116).
Lp. |Nazwa Jednostka Klasa czystosci wod
wskaznika I I I
1 Otow mg Pb/l wszystkie klasy 0,05 i ponizej
2 Rteé mg Hg/l 0,001 iponizej |0,005 iponizej | 0,01 i ponizej
3 Kadm mg Cd/l {0,005 iponizej |0,03 i ponizej 0,1 i ponizej

Tab. 18. Dopuszczalna zawartos¢ metali ciezkich w glebach (Zarzqdzenie

MOSiIZN z dnia 07 lipca 1986r.).

Lp | Pierwiastek Zawarto$¢ w glebach (w mg/kg s. m.)
lekkich cigzkich
1. Otow 50 100
2. Rteé 1 2
3. Kadm 3 3
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VIII BIOLOGICZNE 1 EKOTOKSYKOLOGICZNE-
DZIALANIE ZWIAZKOW N-NITROZOWYCH
W SRODOWISKU GLEBOWYM AGROEKOSYS-
TEMOW I ICH WPLYW NA ORGANIZM ZWIE-
RZATICZL.OWIEKA

Intensywne stosowanie mineralnych nawozow azotowych we
wspoétczesnym rolnictwie $wiatowym wywotluje uboczne skutki
biologiczne 1 ekotoksykologiczne w $rodowisku glebowym eko-
systemOow polowych. Nieracjonalne nawozenie /przedawkowanie/
prowadzi do powstawania N-nitrozowych zwiazkéw organicznych,
ktore kumuluja si¢ w roslinach uprawnych. Ich obecnos¢ wykazano
réwniez w ekosystemach wodnych (Smyk, Kofoed i wsp.).

Szczegolng uwage zwracaja — ze wzgledu na specyfike dziatania —
dwie grupy zwiazkow N-nitrozowych, tj. nitrozoaminy i nitrozoamidy
(Ryc. 1).

Ryc. 1. Nitrozoaminy i nitrozoamidy — wzory strukturalne

Dimetylonitrozoamina /NDMA/

/CHZ'CHZ—CHz'CH:;
O=N—N
CH,-CH,-CH,-CH;

Dibutylonitrozoamina /NDBA/

CH,-CH;
O=N—N
N
CH,-CH,
Dietylonitrozoamina /NDEA/

0
o=N—cZ
NH,

Nitrozoamid

Wystepujac w glebach uprawnych wykazuja one silne dziatanie
mutagenne w stosunku do zwykle obecnych grzybow glebowych,
glownie z klasy grzybow niedoskonatych /Deuteromycetes/. Wywotuja
one daleko idace zmiany w ich aparacie genetycznym, modyfikujac
ich metabolizm w kierunku biosyntezy nader toksycznych metabolitow
zwanych mikotoksynami (Stich).
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Zwiazki N-nitrozowe i mikotoksyny obecnie stanowig potencjalne
zagrozenie srodowisk przyrodniczych, w tym takze wod powierzchnio-
wych, rodlinuprawnych, pasz i zywnosci (Barrett, Schlee, Smyk i wsp.)

Nitrozoaminy /NDMA, NDEA, NDBA i inne/ wystgpujace
w roznych s$rodowiskach glebowych ekosysteméw polowych i tra-
wiastych oraz uprawach roélin ogrodniczych wykazuja dziatanie
cytotoksyczne, mutagenne, teratogenne i karcinogenne /Ryc. 2/.

Ryc. 2. Dimetylonitrozoamina jako czynnik alkilujqcy /metylacja/.
/Guanina— G, tymina—T/

T P

N N

o S
— (03—
H,N \ / \ / \ /
N NH NH
metylacja metylacja
/dimetylonitrozoamina/ /dimetylonitrozoamina/
O0—CH,4 O—CH,

| |
Hh/S\ HN/‘\

N CH3
o )
A VA4 N/
N NH NH
O’ — metylo-G O — metylo-T

Pod wplywem N-nitrozoamin obserwowano nastgpujace
zmiany w DNA:

e wlaczanie lub wylgczanie jednej lub kilku zasad azotowych,

e tranzycjeitranswersje,

¢ pekanie wigzan diestrowych,

e powstawanie wigzan poprzecznych.
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Ewidentnym efektem ekotoksykologicznym nawozenia azotem
mineralnym — zwlaszcza przy stosowaniu wysokich dawek — jest
skazenie $rodowisk glebowych i wodnych azotanami, azotynami
i innymi zwiazkami organicznymi zawierajacymi azot, tj. aminami,
zwiazkami nitrowymi, zwiazkami N-nitrozowymi, w tym nitrozo-
aminami. Nieracjonalne nawozenie gleb prowadzi takze do eutrofizacji
i skazenia wod powierzchniowych.

Obecnos¢ zwiazkéw N-nitrozowych w $rodowisku glebowym
agrocenoz stanowi potencjalne zagrozenie dla produktywnosci
biologicznej i homeostazy ekologicznej ekosysteméw polowych
itrawiastych (Smykiwsp.).

Lp. | Rodzaje nitrozoamin Wystepowanie

1. | Dimetylonitrozoamina | Srodowisko glebowe ekosysteméw polowych,
trawiastych i wodnych; pasze i warzywa.

2. | Dietylonitrozoamina Srodowisko glebowe eckosysteméw polowych,
trawiastych i wodnych; pasze i warzywa.

3. | Dibutylonitrozoamina | Srodowisko glebowe ekosysteméw polowych,
trawiastych i wodnych; pasze, warzywa i kiszonki.

4. | Difenylonitrozoamina | Srodowisko glebowe ekosystemow trawiastych oraz
wodnych; pasze, kiszonki i warzywa.

5. | Dipropylonitrozoamina | Srodowisko glebowe ekosystemow trawiastych,
polowych, i wodnych; pasze, warzywa i kiszonki.

6 | Nitrozoetylomocznik Srodowisko glebowe ekosysteméw trawiastych
iwodnych; pasze.

7 Nitrozopyrrolidyna Srodowisko glebowe ekosysteméw polowych,
trawiastych i wodnych; pasze, ptody rolne i warzywa.

8 Nitrozopiperydyna Srodowisko glebowe ekosysteméw polowych,
trawiastych i wodnych; pasze, ptody rolne i warzywa.

Tab.1. NajczeSciej wystepujqce nitrozoaminy w  Srodowisku glebowym
agroekosystemow oraz w ptodach rolnych i warzywach.

Swiatowa Organizacja Zdrowia /WHO/ juz w 1986 r. uznala
nitrozoaminy powstajace w glebach uprawnych z amin II-
i lll-rzedowych, azotanow 1 azotynéw za najgrozniejsze w swych
biologicznych i ekologicznych skutkach zanieczyszczenia $rodowiska
przyrodniczego zagrazajace zdrowiu ludzi i zwierzat (Ryc. 3).
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Amina I-rzedowa Amina II-rzedowa Amina IlI-rzedowa

H R, R,

CH,—N CH,—CH,—N CH,—N

\H

Metyloamina Etylometyloamina Trimetyloamina

Ryc. 3. Aminy I-, 1I- i IlI-rzedowe

Wyniki wielu badan potwierdzaja, ze w powstawaniu niektorych
prekursoréw nitrozoamin, np. hydroksylaminy i jej pochodnych,
aminotlenkdéw, zwiazkéw nitrowych, azotyndw iazotanow uczestnicza
liczne mikroorganizmy auto— i heterotroficzne. Odpowiedzialne sa one
réwniez za biochemiczne procesy nitryfikacji i denitryfikacji. Na uwage
zastuguja heterotroficzne bakterie glebowe z rodzaju Bacillus,
Pseudomonas, Mycobacterium i Streptomyces oraz niektore grzyby
glebowe z rodzaju Aspergillus, Fusarium, Candida, Penicillium
iwiele innych.

Nitrozoaminy sa znanymi mutagenami i teratogenami. Naleza do
wyjatkowo aktywnych inhibitoréw syntezy DNA i RNA. Blokuja one
tym samym informacj¢ genetyczna zwiazang z synteza okreslonych
biatek zarowno u mikroorganizmoéw, jak i makroorganizmow, tj roslin,
zwierzaticztowieka.

Szczegodlnie wrazliwymi organizmami na dziatanie mutagenne
nitrozoamin okazaly si¢ grzyby z klasy Deuteromycetes, bytujace
w $rodowisku glebowym /o pH = 4,5 — 6,4/ i wodnym. Podobna
wrazliwo$¢ wykazuja glony glebowe, w tym gtownie sinice i zielenice.

Nalezy wigc przyjaé, ze nitrozoaminy wystepujace w silnie
zantropogenizowanej glebie uprawnej swoim mutagennym dzialaniem
na grzyby glebowe powoduja okreslone zmiany w ich informacji
genetycznej, modyfikujac w kierunku biosyntezy mikotoksyn.
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Mutagennym efektem specyficznych oddziatywan nitrozoamin na
saprofityczne grzyby glebowe sa wlasnie grzyby toksynotworcze
(Wyllie, Morchauze).

W s$rodowiskach glebowych gorskich i nizinnych ekosystemow
trawiastych nawozonych wysokimi dawkami N i NPK od 120-360 kg
N/ha/r./ oraz 120-360 kg N/ha+ 80 kg P, 0,1 80 kg K, O/ha/r./ stwierdzono
obecnos¢ dimetylonitrozoaminy(NDMA) i dietylonitrozoaminy (NDEA)
w stezeniach od 2,0 — 24 ppm. Zblizone wyniki uzyskano przy stosowaniu
nawozenia N 1 NPK na nizinnych i gérskich ekosystemach polowych.
Wysiewajac identyczne dawki nawozoéw N i NPK zawartos¢ badanych
nitrozoamin byta zwykle wyzsza w $§rodowiskach glebowych nizinnych
ekosystemow polowych i trawiastych (Smyk).

Nitrozoaminy wystgpuja wigc w roslinach uprawnych, warzywach,
produktach spozywczych pochodzenia roslinnego i zwierzgcego oraz
w paszach, gtownie kiszonkach (Kofoed iin., Reddy i Cohen).

Zwiazki N-nitrozowe poza dziataniem mutagennym i terato-
gennym uznane sg za najgrozniejsze karcinogeny. Sposrod ponad 300
badanych zwiazkéw tej grupy okoto 90% powoduje transformacje
nowotworowa. Prowadzone w tym zakresie badania wykazaty obecno$¢
choroby nowotworowej u 39 poddanych eksperymentowi gatunkéw
kregowcow po jednorazowej ekspozycji na niewielkie dawki, rzedu
1 mg/kg masy ciata. W przypadku chronicznej ekspozycji dawki
rakotworcze sg znacznie nizsze, np. 0,075 mg/kg masy ciata/dzien.

Dalsze badania wykazaly, ze sg one prokarcinogenami, natomiast
wlhasciwym czynnikiem rakotworczym sa produkty ich metabolicznej
aktywnosci rozpoczynajacej si¢ hydroksylacja. W konsekwencji tworza
si¢ elektrofilowe pochodne tych zwiazkow o witasciwosciach
alkilujacych. Pod ich wplywem zachodzi proces alkilacji zaréwno
zasad purynowych, jak i pirymidynowych, co prowadzi do mutacji
genowych, a w nastgpstwie powstania biatek o zmienionej strukturze
pierwszorzgdowej, w tym biatek odpowiedzialnych za transformacjg
nowotworowa.

Nieznaczne ilo$ci zwiazkdéw N-nitrozowych powstaja w orga-
nizmie cztowieka w procesach metabolicznych z azotynéow bedacych
naturalnym skladnikiem np. $liny, czy soku zotadkowego. Niepo-
rownanie wigksze ilosci wchilaniamy z dymu tytoniowego i pro-
duktow spozywczych, zwlaszcza konserwowanych azotanami. Zwiazki
te znajduja si¢ takze w kosmetykach i niektorych preparatach
farmakologicznych.
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Zawarto$¢ np. N-nitrozodwumetyloaminy w migsie ryb
konserwowanych azotynami moze dochodzi¢ od kilku do dziesigciu
mg/kg. Przecigtne dzienne spozycie N-nitrozoamin wynosi obecnie od
0,5-1,0 pg/kg zywnosci. Porownujac te wartosci z wielkosciami dawek
rakotworczych, np. 10 pg/kg pokarmu dla myszy i 33 pg/kg dla szczura
nalezy wyciagna¢ wniosek, ze przedziat bezpieczenstwa przyjmowany
przez przemyst spozywcezy jest niebezpiecznie waski.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze Srodowiska glebowe
ekosystemow polowych 1 trawiastych, poddawane intensywnym
zabiegom chemizacji, w tym chemizacji nawozowej (N, NPK) oraz
niektére ziemioptody (zboza, rosliny okopowe i warzywa, ro$liny
przemystowe, owoce) w réznym stopniu skazone sa zwigzkami
N-nitrozowymi lub opanowane przez grzyby toksynotworcze. Nalezy
wigc przyja¢, ze gleby uprawne stanowia potencjalne siedlisko
powstawania nitrozoamin oraz bytowania, reprodukcji i ekspansji
grzybow toksynotworczych.

Sukcesja grzybow w $rodowiskach glebowych determinowana
jest srodowiskowym sprzg¢zeniem zwrotnym, stanem odpornosci mikro-
cenoz 1 biocenoz klimaksowych zagrozonych ekosystemow oraz
gospodarcza dziatalno$cia cztowieka (antropopresja).

Poglebiajacy si¢ kryzys ekologiczny — pomimo podejmowanych
na szeroka skalg przedsigwzig¢ proekologicznych —wymaga skierowania
znaczacych $rodkow zapewniajacych skuteczna ochrong gleb i waod,
jako podstawowych zasobow srodowiska przyrodniczego oraz rzetelna,
sukcesywna kontrolg ich stanu, bowiem determinuja one zdrowie
ijako$¢ zycia wspotczesnego cztowieka.
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IX STAN OZONOSFERY, PROMIENIOWANIE UV
I JEGO WPLYW NA ORGANIZM CZLOWIEKA

1. Wstep

Jednym z najmtodszych czynnikéw ekologicznych wywiera-
jacych najwigkszy wplyw na S$rodowisko przyrodnicze, w tym
w szczegolnosci na organizmy zywe jest czynnik antropogeniczny.
W wyniku dzialalno$ci gospodarczej cztowiek wprowadza do
srodowiska réznorodne substancje powodujace niekiedy daleko idace
zmiany w obrgbie okreslonych zasobow przyrodniczych, zaktocenia
w relacji organizm — $rodowisko, a w nastgpstwie rozchwianie
homeostazy wewngtrznej organizméw zywych.

Jedna z geosfer jest atmosfera tworzaca plaszcz gazowy
otaczajacy powierzchnig¢ Ziemi. Jej wilasciwosci fizyko-chemiczne
stanowia podstawe wyrdznienia czterech gldéwnych warstw, tj. tro-
posfery, stratosfery, jonosfery i egzosfery.

W aspekcie analizy wplywu promieniowania UV na organizmy
zywe szczegblne znaczenie przypisuje si¢ glownie stratosferze /w nie-
znacznym — gornej warstwie troposfery/ rozciagajacej si¢ migdzy 10 — 18
a 80 km nad powierzchnia Ziemi. Do wysokosci okoto 35 km wystepuje
warstwa izotermiczna o temperaturze — 55°C. W obrgbie tej warstwy —
w zaleznosci od szerokos$ci geograficznej —od ok. 20-35 km do ok. 50— 55
km rozciaga si¢ ozonosfera, ktorej glownym sktadnikiem chemicznym jest
alotropowa odmiana tlenu, tj. ozon /0,/. Jest to jeden z zasobow przyrodni-
czych intensywnie absorbujacych promieniowanie stoneczne, w tym krot-
kofalowe promieniowanie UV. Dowodem na to, ze ozonosfera jest ekranem
absorbujacym krotkofalowe promieniowanie stoneczne jest wzrost
temperatury od — 55 do +80°C na przestrzeni od 35-55 km, natomiast
powyzej ozonosfery jej spadek do okoto—60°C (Dziewulska-Eosiowa).

Nalezy podkresli¢, ze ozonosfera jest pochodzenia biogenicznego.
Jej utworzenie zawdzigczamy fotoautotrofom — organizmom samo-
zywnym, wykazujacym zdolno§¢ absorpcji promieniowania stonecz-
nego niezbgdnego w procesie fotosyntezy, ktoremu m. in. towarzyszyto
wydzielanie tlenu— podstawowego substratu ozonu.

Praatmosfera pozbawiona byla tlenu, a zatem ozonosfery
/praatmosfera anoxygeniczna/, co sprzyjato ewolucji chemicznej
i strukturalnej w dziejach Ziemi, gdyz docierajace do powierzchni Ziemi
promieniowanie UV bylo jednym z istotniejszych zrodet energii.
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Ozonosferze przypisuje si¢ szczegolne znaczenie dla egzystencji
zycia na Ziemi, bowiem tworzy ona ekran ochronny przed pro-
mieniowaniem UV jako sktadowa promieniowania stonecznego. Jej stan
jest nieobojetny dla funkcjonowania wszystkich istot zywych,
w tym rowniez czlowieka.

Zainteresowanie ozonosfera wzrosto w latach siedemdziesiatych,
kiedy okazato sig, ze produkowane juz w latach trzydziestych bardzo
lotne zwiazki chemiczne zawierajace chlor powoduja rozpad ozonu.
Do najbardziej niebezpiecznych substancji chemicznych naleza
fluoropochodne chlorowanych weglowodorow, tzw. freony — np. CFCl,,
CF,Cl, i inne oznaczane jako CFC, z ktorych pod wplywem
promieniowania UV uwalniane sa wyjatkowo agresywne atomy chloru.

W nastgpstwie postgpujacej erozji warstwy ozonowej zmniejszyta
si¢ zdolnos¢ absorpcji promieniowania UV, a tym samym zwigkszyto si¢
jego natgzenie na powierzchni Ziemi.

Podwyzszone natgzenie promieniowania UV zwigkszyto ryzyko
onkogenezy w obrgbie powtok skornych, co potwierdzaja dane
statystyczne dotyczace czgstoSci wystepowania nowotworow skory.
Wsrdd populacji rasy biatej wykazano 6-7-krotnie wyzsze ryzyko
wystapienia choroby nowotworowej skory, np. czerniaka /melanoma/
w stosunku do rasy czarne;j.

W zwiazku z powyzszym istnieje potrzeba eksponowania wiedzy
o onkogennym dzialaniu promieniowania UV z uwagi na nie tylko
podwyzszone jego naturalne natgzenie, ale réwniez szerokie jego
rozpowszechnienie poprzez stosowanie sztucznych zrodet energii
$wietlnej w warunkach przemystowych, laboratoryjnych, zaktadach
leczniczych, salach gimnastycznych czy halach sportowych.

Ekologiczna etiologia chorob nowotworowych skory cztowieka
wymaga us$wiadomienia i przestrzegania podstawowych zasad
profilaktyki ekologicznej w réznych warunkach zagrozenia zdrowia
1zycia, w tym takze podczas rekreacji i wypoczynku.

2.0zon w atmosferze Ziemi

W sktad atmosfery Ziemi— do wysokosci okoto 85 km — wchodzi
ok. 78% azotu, 21% tlenui 1% pozostatych gazow, na ktore sktadaja
si¢: argon, tlenki wegla i azotu oraz ozon.

Nazwa ,,0zon” /z gr. odzein/ oznacza wachaé, pachnie¢. Ozon
bowiem ma przyjemny, §wiezy, orzezwiajacy zapach odczuwany np.
przy wytadowaniach atmosferycznych.
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Pod koniec XIX w. wykazano, ze czasteczka ozonu sktada si¢
z trzech atomdéw tlenu. Nadto stwierdzono, Ze niniejszy gaz obecny
w stratosferze absorbuje krotkofalowe promieniowanie UV chroniac
Ziemi¢ od doptywu promieniowania stonecznego o dtugosci fali krotszej
niz290nm/Inm=10"m/.

Pod wptywem promieniowania krotkofalowego w atmosferze
zachodzi fotodysocjacja /rozpad/ czasteczek powietrza. Im krotsze sa
fale, tym wigksza jest energia, a zatem efektywniejszy ich rozpad. Do
nizszych warstw atmosfery dochodzi wigc promieniowanie prawie
pozbawione krétkich fal, bowiem zostaja one zaabsorbowane przez
czasteczki powietrza. Na duzych wysokosciach pod wpltywem
promieniowania UV dochodzi do rozpadu czasteczek tlenu na tlen
atomowy. Czasteczki ozonu powstaja w wyniku zderzen czasteczek tlenu
z atomami tlenu, w obecnosci czasteczek neutralnych, przejmujacych
nadmiar energii wg modelu Chapmana (Ryc. 1).

O,+hy > 0+0; 0,+O+M - O,+M

Ryc. 1. Proces powstawania ozonu / hy — kwant energii rowny iloczynowi statej
Plancka i czestosci promieniowania/

Jednakze czasteczki ozonu moga ulec rozpadowi reagujac z ato-
mami tlenu, jak i pod wptywem promieniowania stonecznego (Ryc. 2).

0,+0 - 20, O,+hy - 0O,+0
Ryc.2. Proces rozpadu ozonu

Jest to najprostszy model tworzenia sig i rozpadu ozonu. Jednak
w srodowisku naturalnym procesy te sa o wiele bardziej zlozone.
Stoneczne promieniowanie krétkofalowe odgrywa wige istotna role
w bilansie ozonu atmosferycznego.

Warstwa ozonowa stanowi naturalny ekran chroniacy materig
ozywiong Ziemi przed jakze niebezpiecznym dla zycia promie-
niowaniem krotkofalowym. Pierwsze pomiary stezenia ozonu
w atmosferze okoto 1930 r. prowadzil Dobson, przy pomocy
spektrofotometru, oceniajac zawarto§¢ w atmosferze oraz pionowy
jegorozktad (Dziewulska-Eososiowa).
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3. Wplyw czynnika antropogenicznego na stan ozonosfery

W latach trzydziestych podjeto produkcje zwiazkow organicz-
nych, tzw. fluoropochodnych chlorowanych weglowodoréw, gltdwnie
metanu /CH,/ i1 etanu /C,H/. Naleza do nich freony i halony. Freony
otrzymuje si¢ poprzez podstawienie atoméw wodoru w najprostszych
w szeregu homologicznym weglowodorach atomami chloru /Cl/ 1 fluoru
/F/, np. CFCl, — fluorotrichlorometan /freon 11/, natomiast halony,
oprécz atomdw Cli F zawieraja brom /Br/, np. CF,CIBr /halon 1211/.

Na szeroka skalg produkowano przede wszystkim freony pochodne
metanu: R-111R-12 oraz etanu: R-1141R-115 ze wzgledu na to, Ze:

1/ sa to gazy stosunkowo tanie w produkcji, niepalne, nietoksyczne,
o charakterze obojetnym /na ogét nie wchodza w reakcje z innymi
substancjami/,

2/ znalazty zastosowanie w wielu galgziach przemystu i nauce
/przemyst chemiczny, chlodniczy, elektroniczny, meblarski, farma-
ceutyczny, kosmetyczny iinny/,

3/ uznano je za przyjazne $rodowisku, co nie znalazto potwierdzenia
w praktyce (Ryc. 3).

Weglowodory nasycone
Metan Etan
/CH,/ /C.H,/
l Freony l
R-11 /CFCIL, / R-114
R-12 R-115

Ryc. 3. Freony — pochodne weglowodorow nasyconych /produkowane
wwiekszych ilosciach/

Halony produkowano i produkuje si¢ z uwagi na powszechne ich
stosowanie gtownie do gaszenia pozarow farb, smardw i cieczy palnych.
Charakteryzuja si¢ one duza efektywnos$cia i skutecznoscia gaszenia
pozarow, stosunkowo niska toksycznoscig i niskim przewodnictwem
elektrycznym. Jednakze duze ich ilosci podczas gaszenia pozarow przedo-
staja si¢ do atmosfery, co stanowi duze niebezpieczenstwo dla ozonosfery.
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Freony i halony jako substancje gazowe pochodzenia antropo-
genicznego, przedostajac si¢ przez troposfere do stratosfery uznawane sa
za gtowny czynnik odpowiedzialny za sukcesywnie dokonujacy si¢
proces ,,erodowania” ozonosfery. Pod wptywem promieniowania UV
ulegaja one rozpadowi. Uwolnione w tym procesie atomy chloru sa
agresywne w stosunku do czasteczek ozonu, inicjuja tancuchowe reakcje
katalityczne, jak nastepuje (Ryc. 4):

CECL + hy —* CFCl, + Cl
Cl+0, — O,+ ClO
Co+0 — 0O,+Cl

Ryc. 4. Rozpad freonu pod wptywem promieniowania UV

Nalezy podkreslic, ze freony ulegaja rozpadowi gldwnie
w gornych warstwach stratosfery. Uwolnione atomy chloru po utlenieniu
przeksztatcaja si¢ w wyniku wielu reakcji chemicznych w tlenki chloru,
przenikajace do nizszych warstw stratosfery. Szczegdlnie w regionie
Antarktydy, w okresie jesienno-zimowym wystepuja sprzyjajace
warunki koncentracji tlenkow chloru. W zwiazku z niewielkim katem
padania promieni slonecznych spada temperatura, obniza sig ci$nienie
atmosferyczne i tworza si¢ cyklony, zwane wirami nocy polarnej,
a w nastepstwie obloki stratosferyczne. Na wysokosci 24 km —
w warstwie najbogatszej w ozon — temperatura spada nawet ponizej
-90,7° C. W tych warunkach ma miejsce skraplanie sie pary wodnej,
roztworow wodnych kwasdéw oraz tworzenie si¢ krysztatkow lodu. Na
granicy faz, tj. gazowej, cieklej i stalej zachodza tzw. reakcje
heterogeniczne, w wyniku ktorych z tlenkow chloru uwalnia si¢ rowniez
chlor /Cl/ atomowy (Ryc. 5).

ClO + NO,+ M — CIONO, + M
CIONO, + HCL— Cl, + HNO,
CIONO, + H,0 — HOCI +HNO,

Ryc. 5. Przykiady reakcji heterogenicznych

W temperaturze — 73° C atomy chloru wydzielane sa w ciagu
milisekund, gdy kwas azotowy /HNO,/ pozostaje w fazie cieklej. Badania
sktadu chemicznego powietrza nad Antarktyda potwierdzaja obecnosé
kwasu azotowego /HNO,/.
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Analiza zamieszczonych procesow chemicznych dowodzi,
ze teoretycznie pojedyncze atomy chloru mogtyby catkowicie zniszczy¢
warstwe ozonowa, gdyby uwolnione atomy chloru nie wchodzity
w reakcje z innymi gazami /najczesciej z tlenkami azotu/. Jednakze
pomimo to atomy chloru rozbijaja dziesiatki tysigcy czasteczek ozonu.
W poczatkowych etapach badan twierdzono, ze jeden atom chloru
moze roztozy¢ do 10 tys. czasteczek ozonu /Rowland, Molin/ .

Na szczegdlne podkreslenie zastuguje czasokres trwania
w atmosferze wyprodukowanych freonéw i halonéw zagrazajacych
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,CIBr— 1211 400 — 800

Tab. 1. Czas rozpadu wybranych freonow i halonow

Przedstawione procesy odpowiedzialne sa za powstawanie
tzw. ,,dziur ozonowych”, nie tylko nad Antarktyda. W ostatnich latach
zaobserwowano znaczacy spadek catkowitej zawartosci ozonu na duzych
szerokosciach geograficznych obu potkul, co wzbudzito niepokdj
1 duze zainteresowanie opinii publicznej panstw potozonych w tych
szerokos$ciach /Kanada, kraje Skandynawii i inne/. Spoteczenstwa tych
panstw w najwyzszym stopniu narazone bgda na skutki zwigkszajacego
si¢ wraz z ubytkiem ozonu nat¢zenia krotkofalowego promieniowania
stonecznego.

4. Promieniowania UV jako czynnik mutagenny i onkogenny

Promieniowanie UV wykazuje zréznicowana zdolno$¢ przeni-
kania przez materig, zaleznie od energii kwantow, ktora jest odwrotnie
proporcjonalna do dtugosci fali. Dlatego tez w widmie nadfioletu
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wyroznia si¢ cztery zakresy promieniowania o jakze charakterystycznym
dziataniu (Tab. 3).

Lp. Rodzaj Zakres Dzialanie — wlasciwos$ci

1 Nadfiolet A 315-390 | Przenika przez naskorek. Odgry-
wa istotna role w pigmentacji
skory. Indukuje biosynteze mela-
niny wlasciwej — eumelaniny
/barwnika o ciemnej barwie/
i pheomelaniny /barwnika z odcie-
niem rudawym/. Dociera wigc do
powierzchni Ziemi.

2 | UV-B /pr. Dorno/ | 280 -315 | Wykorzystywane jest w fizyko-
terapii do leczenia krzywicy.
Odpowiada za ponad 90% przy-
padkéw nowotwordéw skory. Naj-
bardziej niebezpieczne spektrum
dhugosci fal. Zaktadajac normalny
stan ozonosfery, jedynie gorne
spektrum UV, tj. od 295 nm
przenika do powierzchni Ziemi.

3 UV-C 180 —-280 | Mniej przenikliwe, pochfaniane
jest przez naskorek. Dziatanie
bakteriobdjcze, niszczy tkanki.
Stosowane jest do wyjatawiania
i leczenia wielu chorob skéry /np.
luszczycel/.

4 UV-Schumanna 100 — 180 | Silnie absorbowane jest przez
czasteczki tlenu. Wykazuje dzia-
fanie chemiczne, np. wytwarzanie

0,1 NO.,.
Zakres fal onkogennych - Dlugosé fali 260 nm —
295-320 nm /301-303 nm/ maximum absorpcji przez DNA
/mutageneza/

Tab. 3. Widmo nadfioletu— cztery zakresy promieniowania

Krétkofalowe promieniowanie UV jest jednym z istotniejszych
czynnikéw ekologicznych o wiasciwosciach mutagennych. Pod wpty-
wem kwantoéw energii promieniowania UV zachodzi proces wzbudzania
atomow, czasteczek na skutek przenoszenia elektronow na wyzsze
poziomy energetyczne, czyniac je wybitnie aktywnymi chemicznie.
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Najwigksza czgstos¢ mutacji, czyli okreslonych zmian w aparacie
genetycznym /DNA/ skorelowana jest z dilugoscia fali ok. 260 nm
/maximum absorpcji dla DNA/.

Mutacje pod wplywem UV — ze wzgledu na ich dhugosé
/przenikliwo$¢/ — zachodza gltdwnie w organizmach jednokomoérkowych,
np. bakterii, grzybow, formach bezkomorkowych — wirusach, ale takze
w komorkach tkanek zwierzat wyzszych 1 czlowieka poddanych
bezposredniemu ich dziataniu. Np. w komorkach rogowaciejacego
wielowarstwowego nabtonka ptaskiego skory, przy czym szczegoélna
wrazliwo$¢ przejawiaja komorki warstwy rozrodczej nablonka
o wybitnie wysokim indeksie podziatbw mitotycznych. Podobna
wrazliwos¢ wykazuja komorki plemnikotworcze kanalikow nasiennych
przy dtuzszej ekspozycji jader na dziatanie promieniowania UV. Oprocz
efektow mutagennego dzialania, promieniowanie UV wykazuje wyrazny
efekt letalny, prowadzacy do $mierci komorek poddanych naswietlaniu.

Promieniowanie UV wywotuje liczne zmiany w strukturze che-
micznej zasad pirymidynowych DNA, tj. tyminy /T/ 1 cytozyny /C/, jak np.:

1/ hydratacjg cytozyny /C/,

2/ dimeryzacj¢ tymin /T-T/1cytozyn/C—C/,

3/ dimeryzacjg tyminy /T/ z cytozyna /C/ — przy wyzszym nat¢zeniu UV
i dhuzszej ekspozycji (Ryc. 6).

o) o) o)
[l [l [l
N/ \ N/ CH, Cly \
H |_ CH;—Y%Y__, NH

280 nm | |

I
N/ NN
NH NH

NH
(0}
[l
CH;
H/ NHZ
Oé\ / dimer 6-4T-C
NH NII.I
O//\
NH
Ryec. 6. Proces dimeryzacji zasad pirymidynowych /T—TiT - C/
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Najczgsciej powstaja dimery tyminowe /T — T/, rzadziej
cytozynowe /C — C/ i tymino-cytozynowe /T—C/.

Proces dimeryzacji prowadzi do powstania kowalentnie powia-
zanych par zasad pirymidynowych sasiadujacych z soba w tancuchu
polinukleotydowym DNA, uniemozliwiajac tym samym normalng jego
replikacje czy tez biosyntezg biatek o charakterze budulcowym, bio-
katalitycznym, regulacyjnym i innych wlasciwosciach biologicznych.

Dalsze podzialy mitotyczne komoérek z powstatymi dimerami np.
cytozynowymi /C — C/ prowadza do zastapienia par zasad azotowych C —
G w danym genie, parami zasad T — A, czego konsekwencja jest ewidentna
zmiana informacji genetycznej. Jest to przyktad tzw. mikromutacji.

Promieniowanie UV powoduje wigc rozrywanie wigzan chemicz-
nych, a w nastgpstwie rozktad lub uszkodzenie struktury chemicznej nie
tylko kwasow nukleinowych /DNA, RNA/, ale rowniez np. aminokwasow
—podstawowych monomerdw biatek czy denaturacjg biatek.

Poza procesem dimeryzacji pod wptywem promieniowania UV
dochodzi do pegknig¢ nici tancuchow polinukleotydowych DNA,
powstania nowych dodatkowych wigzan chemicznych pomigdzy
fancuchami DNA oraz wytwarzania krzyzowych wiazan chemicznych
pomigdzy zasadami azotowymi DNA 1 towarzyszacymi biatkami
histonowymi /gtdéwnie po ekspozycji na dawki o wysokim natgzeniu UV/.

Prowadzone badania na bakteriach i fagach, a takze komorkach
tkanek zwierzecych dowiodly, ze wigkszos¢ efektow mutagennych pow-
statych pod wptywem UV po pewnym czasie zanika. Istnieja bowiem en-
zymatyczne mechanizmy reperacyjne polegajace na identyfikacji uszko-
dzen DNA, ich wycinaniu i odtwarzaniu usunigtych fragmentow w opar-
ciu o matryce prawidlowego tancucha polinukleotydowego (Ryc. 7).

Dziatanie onkogenne zwiazane jest gldéwnie z promieniowaniem
UV o dlugosci fali 295 — 320 nm /UV-B i dolne dtugosci UV-A/, przy czym
najniebezpieczniejszym zakresem promieniowania jest spektrum dtugosci
od 301 — 303 nm. Wielu autorow uwaza, ze promieniowanie UV dziala
jako promotor rozmaitych karcinogendéw chemicznych.

Wydaje sig, ze u podtoza choréb nowotworowych leza dwa rodzaje
czynnikow kancerogennych, tj. uszkadzajacych geny odpowiedzialne
za kontrolg podziatow i migracji komorek oraz selektywnie indukujacych
rozrost komorek guza lub ich prekursorow.

Nowotwor rozwija si¢ wowczas, gdy w jednej komorce skumuluje
si¢ wigksza liczba mutacji, co trwa zwykle wiele lat, do momentu kiedy
komorka uwolni si¢ od mechanizméw sterujacych podziatami i tzw.
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nadzoru immunologicznego. Komorki potomne w obrebie klonu nabieraja
innych nowych cech i wlasciwosci, dziela sig bez ograniczen. Rozwijajacy
si¢ guz sktada si¢ w wigkszosci z takich nieprawidtowych komorek.

Najbardziej niebezpieczna cecha nowotworow jest ich zdolnosé
do tworzenia przerzutow. Do takich nowotworéw nalezg nowotwory
skory cztowieka, w tym gtownie czerniak zto§liwy /melanoma/, o bardzo
wysokiej $miertelnosci. Wywodzi si¢ on z komoérek zwanych
melanocytami, ktore wchodza w sktad cze$ci rozrodczej nablonka
wielowarstwowego skory.

Inne typy nowotworéw skory cztowieka to tzw. nowotwory
amelanotyczne wywodzace si¢ z komodrek podstawnych i plaskona-
btonkowych. W wigkszosci przypadkéw wczesnie rozpoznane sa
stosunkowo tatwo leczone ambulatoryjnie przy miejscowym znieczuleniu
1 stosowaniu prostych technik /zeskrobywanie, wypalanie, wymrazanie
badz chirurgiczne usuwanie tkanki nowotworowej/. Dostatecznie
weczesnie zdiagnozowane czerniaki /o grubosci nie przekraczajacej 1 mm/
saréwniez z powodzeniem eliminowane chirurgicznie.

DIMER T=T LUB T=C

IMER /np. T-T lub T-C/
5 { 3

s L 11111 s

UV- ENDONUKLEAZA
/rozpoznaje i nacina uszkodzony fragment lancucha
DNA w odl. 8 nukleotydéw od dimeru, np. T-T po
stronie 5’ i 5-6 nukleotyd6w po stronie 3’/

miejsce nacigcia koniec hydrolizy
5 l E——— 3
(L )
I I I O I
8 nukleotydow 6 nukleotydow

POLIMERAZA DNA I /Kornberga/
/przylacza si¢ do miejsca nacigcia; degraduje naciety
lancuch od konca 5’ < 3', a nastepnie przeprowadza
resynteze od strony 3’ -5’ wg matrycy drugiego

lancucha DNA/
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OH P
5 wyciety oligonukleotyd o dlugosci 3
13 — 14 nukleotydéw

l POLIMERAZA DNA I /Kornberga/

LIGAZA /synteza reperacyjna/
\ RESYNTEZA
5’ 3!
1 NAPRAWIONY FRAGMENT
CZASTECZKI DNA
5/ 3/

Ryc. 7. Schemat naprawy DNA przez wycinanie

Nie ulega watpliwosci, ze proces onkogenezy w skorze cztowieka
rozpoczyna si¢ od uszkodzen segmentow komorkowego DNA,
szczegblnie wrazliwych na UV. Np. uszkodzenie genu p 53/supresor
transformacji nowotworowej/ wydaje si¢ by¢ zasadnicza przyczyna
nowotworow amelanotycznych skory, poniewaz w tym genie istnieje
9 tzw. goracych miejsc //hot spots/. W tych goracych miejscach sasiaduja
z soba zasady pirymidynowe, szczegolnie podatne na dziatanie UV. Sa to
miejsca wykazujace zwigkszona czgsto§¢ mutacji. W wyniku mutacji
genu p 53 komorki tracg zdolnos¢ do wstrzymywania procesu replikacji
DNA, ulegaja intensywnym podzialom. Wigkszos¢ z tych uszkodzen jest
naprawiana. Komorki niezdolne do naprawy DNA obumieraja w procesie
pro-gramowanej apoptozy (Brash).

Wg niektorych autoréw punktem wyjsciowym procesu onko-
genezy pod wptywem UV moze by¢ zaklocony enzymatyczny proces
reperacyjny uszkodzonego DNA, prowadzacy do powstawania i kumu-
lowania si¢ bledow w informacji genetycznej. Mechanizm ten moze
wykazywaé zbyt niska sprawno$¢ w stosunku do liczby uszkodzen
DNA w jednostce czasu. Po wystapienie 5 — 6 mutacji w jednej komorce
zwykle nastepuje proces transformacji nowotworowej i klonalny jej
rozrost (Trichpoulos, Varmus).

Czesto$¢ wystepowania nowotworow skory cztowieka uzalezniona
jest od natgzenia krotkofalowego promieniowania stonecznego, karnacji,
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czasu i miejsca ekspozycji. Osoby rasy bialej wykazuja 6 — 7—krotnie
wigksze ryzyko zachorowania na nowotwory skory niz osoby rasy
czarnej. Barwnik ciemny skory — melanina /eumelanina/ zabezpiecza,
pemi funkcje ochronng przed zgubnym promieniowaniem UV. Osoby
o jasnej karnacji, posiadajacy w skorze melaning o odcieniu rudawym
/pheomelanina/ przejawiaja szczegdlng wrazliwos¢ i podatnos¢ na
choroby nowotworowe skory (Dawid, Brash).

Najwigksze ilo$ci promieniowania absorbowane sg przez obszary
skory glowy i szyi, korespondujace z obszarami najczgstszego wystgpo-
wania nowotwordow. U 0sob rasy czarnej nowotwory skory sa czgstsze na
obszarach skory nie eksponowanych na dziatanie promieni stonecznych.

Wykazano réwniez wigksza czgsto$¢ wystgpowania nowotworow
skory na potudniowych obszarach roznych krajow potkuli potnocne;.

W samych Stanach Zjednoczonych rocznie notuje sig¢ okoto miliona
nowych przypadkow nowotworow skory.

Przypuszcza sig, ze ubytek 1% ozonu prowadzi do wzrostu o 5%
wystgpowania chorob nowotworowych skory.

Nalezy jednoczesnie podkresli¢, ze promieniowanie UV wykazuje
depresyjne dziatanie na sktadowe uktadu immunologicznego, odpowie-
dzialne za obrong przeciwnowotworowa. Indukuje supresorowe komorki
limfoidalne, ktore zapobiegaja odpowiedzi immunologicznej przeciw
komoérkom nowotworowym.

Istnieje wigc potrzeba uswiadamiania o groznym w skutkach
dziataniu promieniowania UV nie tylko ze wzgledu na pogarszajacy si¢
stan ozonosfery, a zatem sukcesywnie wzrastajace naturalne natg¢zenie
krotkofalowego promieniowania stonecznego, ale rowniez szerokie jego
rozpowszechnienie poprzez stosowanie sztucznych zrodel energii
swietlnej /lampy rteciowe, kwarcowe i inne/.

Ekologiczna etiologia chorob nowotworowych skory czlowieka
wymaga uswiadomienia i przestrzegania podstawowych zasad
profilaktyki ekologicznej w réznych warunkach zagrozenia zdrowia
izycia, w tym takze podczas rekreacji i wypoczynku.

Doniesienia naukowe zwigzane z zagrozeniami zwigzanymi ze
wzrostem promieniowania UV doprowadzity do podjecia wielu dziatan
przez rézne organizacje mi¢dzynarodowe na rzecz ochrony ozonosfery,
ktorych celem jest catkowite zaprzestanie produkcji fluoropochodnych
chlorowanych weglowodorow do 2000 r /Migdzynarodowy Program
Ochrony Srodowiska (UNEP) — Waszyngton 1985, Konferencja
Wiedenska — 1985, ,,Chronmy warstwe ozonu”— konferencja w Londynie
—1989, Sygnatariusze Konferencji Wiedenskiej — Helsinki 19891 inne/.
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X ZANIECZYSZCZENIA PYLOWO-GAZOWE
POWIETRZA NA TERENIE WYBRANYCH
MIEJSCOWOSCI REGIONU JELENIO-
GORSKIEGO I ICH WPIYW NA ZDROWIE
MIESZKANCOW

1. Wstep

Wsrdd czynnikow ekologicznych dziatalno$¢ czlowieka jest nie-
watpliwie jednym z istotniejszych i zarazem najmiodszych czynnikow
/czynnik antropogeniczny/ ksztattujacych $rodowisko przyrodnicze.
W wyniku podejmowanych dziatan zwiazanych gléwnie z rozwojem
przemystu, postepujacym procesem urbanizacji wraz cala infrastruktura
miejska oraz rozwojem motoryzacji do Srodowiska przyrodniczego
uwalniane sa réznorodne zanieczyszczenia, w tym pylowo-gazowe
zanieczyszczenia powietrza, ewidentnie pogarszajace jego stan aero-
sanitarny. Ich sktad chemiczny i st¢zenie uzaleznione sa od rodzaju
i zrodet wykorzystywanego paliwa energetycznego, polozenia i geo-
morfologii terenu, warunkow klimatycznych oraz zagospodarowania
przestrzennego miasta. Juz w okresie wczesnej rewolucji przemystowe;j
na terenie Anglii pojawily si¢ pierwsze doniesienia o szkodliwo$ci
wplywu zanieczyszczen przemyslowych powietrza na organizm
cztowieka. W pozniejszym okresie, tj. na przetomie lat 20. i 30.
zaobserwowano znacznie zwigkszona umieralno$¢ wsroéd populacji
mieszkancéw narazonych na wigksze calodobowe st¢zenia zanie-
czyszczen powietrza. Wydarzenie jakie miato miejsce w 1952
w Londynie poruszylo opini¢ publiczna na calym $wiecie, bowiem
19-krotnie przekroczone dopuszczalne normy zanieczyszczen utrzy-
mujace si¢ przez okres od 05 — 09 grudnia spowodowaly $mier¢ ponad
12 tys. osob. Niniejsze tragiczne zdarzenie sktonito cztowieka do
podjecia radykalnych dzialan zmierzajacych do ograniczenia emisji
gléwnie zanieczyszczen przemystowych powietrza, a w nastgpstwie
ustanowienia stosownych ustaw o ochronie powietrza i przyjgcia norm
dopuszczalnych zanieczyszczen. W wigkszoSci miast zar6wno
europejskich, w tym i naszym kraju odnotowuje si¢ sukcesywne
ograniczanie poziomu emisji zanieczyszczen. Jednakze badania
epidemiologiczne prowadzone w latach 80. i 90. wykazaty niepokojace
zwiazkimigdzy zanieczyszczeniami powietrza a zdrowiem publicznym.
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2. Zanieczyszczenia powietrza na terenie wybranych miejscowosci

Na terenie wojewodztwa dolnoslaskiego Wojewddzki Inspektorat
Ochrony Srodowiska we Wroclawiu systematycznie monitoruje przy
pomocy stacji mobilnych poziom zanieczyszczen pylowo-gazowych
w réznych miejscowosciach regionu jeleniogorskiego, w tym m. in.
w Lwowku Sl., Jeleniej Gorze, Kamiennej Gorze i Szklarskiej Porebie.
Pomiarami objgto stezenia pytu zawieszonego, dwutlenku siarki /SO,
tlenkéw azotu /NO /, tlenku wegla /CO/ 1 ozonu przyziemnego /O,/.

Na podstawie analizy wynikéw okresowych pomiaréw imisji
zanieczyszczen powietrza nalezy stwierdzi¢, ze miasto Lwowek SI.
zajmuje niechlubne pierwsze miejsce wsrod badanych miejscowosci
pod wzgledem zanieczyszczen powietrza tzw. ,,pytem zawieszonym”,
jakze groznym w aspekcie zdrowotnym.

W Lwoéwku SI. maksymalna warto$¢ stezenia $redniodobowego
pyhu zawieszonego PM,, wyniosta 229 pg/m’, natomiast np. w Jeleniej
Gérze—216 pg/m’, Kamiennej Gorze — 183 ug/m’ i Szklarskiej Porgbie —
131 ug/m’ (Tab. 1).

Tab. 1. Wyniki okresowych pomiarow imisji zanieczyszczen powietrza pylem

zawieszonym. Maksymalne wartosci stezenia Sredniodobowego pylu
zawieszonego PM,, /2001 r./

Miejscowos¢ | Lwowek Jelenia Kamienna | Szklarska
Slaski Gora Gora Porg¢ba
Pyt 229 pg/m’ 216 pg/m’ 183 pg/m’ 131 pg/m’
zawieszony
ogolem
/max./

Dopuszczalny poziom $rednioroczny: PM,,=40 ng/m’
Dopuszczalny poziom 24-godz.: PM,,=50 pg/m’

Nadto zwracaja uwage wysokie warto§ci zanieczyszczen
powietrza substancjami gazowymi, tj. SO,, NO,, CO i O, w stosunku
do innych badanych miejscowosci/Tab. 2/.
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Tab. 2. Wyniki okresowych pomiarow imisji zanieczyszczen powietrza
substancjami gazowymi /2001 r./

Miejscowos¢ | Lwéwek S Jelenia Kamienna Szklarska
SO, 72 ug/m’ 165 pg/m’ 109 pg/m’ 50 pg/m’
NO, 57 pg/m’ 72 pg/m’ 65 pg/m’ 35 pg/m’
CO 2079 pg/m’ | 3359 pg/m’ | 3090 pg/m’ 1421 pg/m’

0, 141 pg/m’ 120 pg/m’ 146 pg/m’ 154 pg/m’

Dopuszczalny poziom $rednioroczny SO,: 40 pg/m’
Dopuszczalny poziom 24-godz. SO, : 150 pg/m’
Dopuszczalny poziom $rednioroczny NO, : 40 pg/m’

24-godz. NO,: 200 pg/m’
Dopuszczalny poziom 8-godz. CO: 10 000 pg/m’
Dopuszczalny poziom 8-godzinny O;: 120 pg/m’

Do czynnikow ksztattujacych jako$¢ powietrza nalezy m. in.
charakter funkcjonujacego przemystu na danym terenie, lokalizacja
gléwnych zrodet emisji zanieczyszczen, warunki meteorologiczne,
polozenie i poziom emisji z sektora bytowo-komunalnego, a takze
infrastruktura miasta i natezenie ruchu.

Glownym zrodtem zanieczyszczen pylowo-gazowych na terenie
miasta Lwowek SI. sa rozproszone i zlokalizowane centralnie, nie
spetniajace norm ekologicznych kottownie lokalne, paleniska gospo-
darstw domowych, znaczacy wzrost nat¢zenie ruchu samochodowego
oraz funkcjonujacy, potozony w centrum miasta browar.

Dodatkowymi czynnikami sprzyjajacymi koncentracji zanie-
czyszczen powietrza w centrum miasta jest jego lokalizacja /Niecka
Lwowecka/, najczesciej wystepujaca réza wiatru z zachodu na wschod
oraz zabudowa rynku uniemozliwiajaca naturalng jego wentylacje.

3. Charakterystyka pylu zawieszonego /PM/

Na szczegdlna uwage zashuguje — w aspekcie wptywu na zdrowie —
tzw. pyl zawieszony /PM/, ktory jest zlozona mieszaning substancji
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statych 1 czasteczek cieklych pozostajacych w pewnej rownowadze
z otaczajacymi substancjami gazowymi. Czasteczki pytu charakteryzuje
duza zmienno$¢ ich rozmiardw, sktadu chemicznego i ste¢zenia, zaleznie
od pochodzenia i czasu powstawania/Ryc. 1./.

Ryc. 1. Wielkos¢, rodzaj, skiad i stezenie czqsteczek pylu zawieszonego
w powietrzu

Skupiska Fragmenty Bakterie, Zarodniki,  Kurz iinne.
czasteczek komorek sadza pytek roslin
A i i ! !
: i i i
: E o PMe
: i i | |
I i PM, : Czasteczki duze
i | ' | /'makroczasteczki/
v T A
' I Frakcjaj I ‘
akumulacyjna]
|/mikroczasteczki/; ¢
Frakcja :

%

v

0,01 um 0,1 pm 1 pm 10 pm 100 um

------------------------------------ — wzgledna ilo$¢ czasteczek w stosunku do $rednicy

— wzgledna masa czasteczek w stosunku do $rednicy

W celach badawczych pyt zawieszony w atmosferze miejskiej
zréznicowano na trzy rodzaje, tj. frakcje ultraczasteczek, frakcje
akumulacyjna /mikroczasteczki/ i czasteczki duze /makroczasteczki
(Tab. 3).
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Tab. 3. Ogolna charakterystyka pytu zawieszonego PM

Rodzaje pylu Wielkos¢é Charakterystyka
zawieszonego czasteczek
Frakcja <0,1 ym W powietrzu czasteczki utrzymuja si¢ krotko,
ultraczasteczek szybko osadzaja si¢ lub skupiaja w wigksze
czasteczki.
Frakcja 0,1-2,5pm  |Na te¢ frakcj¢ przypada najwigksza ilos¢ PM.
akumulacyjna Czasteczki pytu osadzaja si¢ wolno, maja zdol-
/mikro- no$¢ tworzenia widocznego zamglenia. Latwo
czasteczki/ przenikaja do pomieszczen zamknigtych. W ich

sktad wchodza organiczne zwiazki wegla i wegla
elementarnego, zwiazki nieorganiczne /siar-
czany, azotany, zwiazki amonu i inne/ i pier-
wiastki sladowe /otow, kadm, rteé, zelazo, glin,
nikiel, miedz, cynk i inne/. Wywieraja naj-
wigkszy wplyw na zdrowie czlowieka. Okres
pottrwania wynosiod 5—10dni.

Czasteczki duze
/makro-
czasteczki/

>1 um >100 um

Osadzaja si¢ stosunkowo tatwo i szybko.
Skiadaja si¢ glownie z nierozpuszczalnych
czastek mineralnych oraz materiatu biolo-

gicznego /pylki roslin, bakterie i inne/. Ich
okres pottrwania wynosi <2 dni.

Na uzytek regulacji prawnych wyrozniono dwie kategorie pytu
zawieszonego /PM/, tj. PM, oraz PM,,, co odnosi si¢ do wszystkich
czasteczek o $rednicy mniejszej odpowiednio od 2,51 10 pm. Pomiary
PM,; oraz PM,, dokonuje si¢ ustalajac mas¢ wszystkich czasteczek
z danej kategorii w przeliczeniu na metr szescienny powietrza. Natomiast
zawarto$¢ ultraczasteczek podaje si¢ mierzac ich liczbg w metrze
szesciennym powietrza. Opisane kategoria PM stanowia najwigksze
zagrozenie zdrowia mieszkancow Lwowka S1.

4. Wplyw pylu zawieszonego /PM/ na zdrowie czlowieka

Wochtanianie PM przez organizm cztowieka odbywa sig gtownie
przez uktad oddechowy (ok. 50%), przy czym wielko$¢ czasteczek
determinuje glebokos$¢ ich penetracji. Czasteczki o $Srednicy > 10um
osadzaja si¢ w jamie nosowej, natomiast mikroczasteczki /< 2,5um/
i ultraczasteczki /< 0,1pum/ drogami oddechowymi docieraja az do
pecherzykéw phucnych. Mniejsze z nich wystepuja w wigkszej liczbie,
lokalizuja si¢ na wigkszej powierzchni, wykazuja wigksza bio-
dostepnos¢, przyczyniajac si¢ tym samym do silniejszych efektow
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biologicznych. W samych ptucach osadza si¢ ok. 30  10% czasteczek
pylu. Wg danych Amerykanskiego Towarzystwa Nowotworowego
dlugotrwata ekspozycja na PM,; jest waznym czynnikiem ryzyka
umieralnosci z powodu chorob uktadu krazenia i oddechowego.
U mieszkancow miast amerykanskich o wyzszym stgzeniu PM,;
oczekiwana dlugos¢ zycia jest krotsza o 1,8 roku w poréwnaniu
z terenami o stgzeniach wyraznie nizszych. Wykazano nadto zwigkszona
umieralno$¢ ogodlna oraz umieralnos¢ z powodu chorob uktadu krazenia
o odpowiednio 6 i 9% na kazdy wzrost o 10 pg/m’ PM,, w czasie
przewlektej ekspozycji (Opolski).

Ryc. 2. Mechanizm rozwoju choréb ukladu krqzenia pod wptywem ekspo-
zycji na pyl zawieszony /PM , / Zrodio: Kardiologia po dyplomie (Opolski G.)

PYL ZAWIESZONY /PM , 5/
(zanieczyszczenia przemystowe,
miejskie, motoryzacyjne)

!

BIOAKUMULACJA
W PECHERZYKACH
PLUCNYCH

(uwalnianie cytokin prozapalnych, mediatorow
stresu oksydacyjnego, miejscowa reakcja zapalna)

ZAKLOCENIE
ROWNOWAGI AUTO -
NOMICZNEGO UKL

OGOLNOUSTROJOWA
REAKCJA ZAPALNA

/ \ NERWOWEGO
ZMIANA WEAS- ZABURZENIE FUNKCJI MIAZDZYCA ARYTMIA SERCA
CIWOSCIKRWI | [NACZYN TETNICZYCH|_,| (przy$pieszony rozwéj (TRACHYARYTMIA
(zwigkszenie lepkosci, (skurcz, nadcisnienie, i destabilizacja blaszek) BRADYARYTMIA)
stan prozakrzepowy) dysfunkcja $rodblonka) — nagle zgony

!

SKUTKI ROZWOJU MIAZDZYCY:

1. CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA,
2. ZAWAL SERCA,

3. UDAR MOZGU,

4. NAGLE ZGONY,

5. WZROST UMIERALNOSCI...
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Najnowsze badania potwierdzaja, ze osoby z cukrzyca, osoby
w podesztym wieku i pacjenci z chorobami serca, ptuc czy niektorymi
zaburzeniami metabolicznymi stanowia grupe najwickszego ryzyka.
W wielu badaniach wykazano, Ze po inhalacji PM,; do ptuc oraz prze-
dostaniu si¢ do krazenia systemowego rozwija si¢ reakcja zapalna.
Istotna tu rolg¢ odgrywa nasilony stres oksydacyjny w ptucach. Sktadniki
pylu moga pobudzaé¢ produkcje reaktywnych rodnikéow tlenowych.
Aktywowane przez PM makrofagi pecherzykowe, ktore wychwytuja
czasteczki w warunkach stresu oksydacyjnego, wydzielaja jednoczes$nie
do krwi liczne cytokiny prozapalne (Opolski).

W efekcie niniejsze procesy prowadza do dysfunkcji srédbtonka
naczyn tetniczych, co w dalszym etapie prowadzi do procesu
miazdzycowego. PM prowadzi takze do zaburzen rownowagi ukladu
autonomicznego, a w nastgpstwie zaklocen pracy serca i reakcji
skurczowej naczyn (Ryc. 2; Tab. 4).

Tab. 4. Wplyw ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza pytem zawieszonym
/PM , ;oraz PM,,/na ukiad oddechowy, uktad krqzenia oraz autonomiczny uktad

nerwowy (Opolski, Robert)

Uklad Dzialtanie Symptomy
Uklad | 1/ Wywotywanie proceséw zapal- | 1/ Wystapieniec ostrego zespolu
oddechowy| nych i immunologicznych w ptu- | wiencowego, przyspieszenie roz-
+ cach oraz $rodbtonku naczynio- | woju miazdzycy i innych chorob
Uklad | wym z nastgpczym uwalnianiem | uktadu sercowo-naczyniowego oraz
krazenia | mediatorow do krwi. naglych zgonow.

2/ Nasilenie stresu oksydacyjnego
/nadmiar wolnych rodnikéw tleno-

wych/.

2/ Wzrost anionu ponadtlenku O,-
oksydanta uszkadzajgcego Sciang
naczyn.

3/ Wzrost ilosci i aktywno$ci
makrofagdw plucnych poprzez
bezposredni wychwyt PM, ; /w wa-
runkach stresu oksydacyjnego/

3/ Podwyzszenie st¢zenia cytokin
prozapalnych /interleukiny 116/ —
uogoélniona reakcja zapalna
Srodblonka naczyn tetniczych.

4/ Zmiana wlasciwosci krwi
i zaklocenie proporcji w obrebie
leukocytéw granularnych.

4/ Zwigkszenie wspotczynnika
lepkosci osocza krwi oraz wzrost
populacji krazacych granulocytéw
neutrofilnych.
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Autono- | 1/ Zaklécenie homeostazy auto- | 1/ Afyt{nia serca spowodowana
miczny | nomicznego ukladu nerwowego za}klocemem pracy r}adrzqdnego,
ukh regulujacego czynnosci serca. pierwszorzedowego osrodka auto-
nerwowy matyzmu serca.
+ a/ Wzrost napigcia nerwow | a/ Przys$pieszenie rytmu pracy serca
Uklad | wspotezulnych. —trachyarytmia.
krazenia — - -
b/ Wzrost napigcia /niekiedy obni- | b/ Hamowanie pracy serca —
zenie/ odgalezien nerwu blednego. | bradyarytmia/iinne objawy/.
2/ Nasilenie zmiennosci rytmiki | 2/ 7Zwigkszenie czestosci naglych
pracy serca /zaburzenie auto- | zoonéw i umieralno$ciogélnej.
matyzmu serca/.
Uklad 1/ Wyzwo]enie og(’)lnoustrojowej 1/ Dysfunkcja §rodbtonka naczyﬁ
krazenia reakcji zapalnej. tetniczych —»rozwdj miazdzycy.

2/ Wywotywanie niestabilnosci
blaszek miazdzycowych naczyn
wiencowych serca.

2/Incydenty serca—zawaly.

3/Rozwoj miazdzycy naczyn t¢tni-
czych skorelowany z liczba makro-
fagow pecherzykowych fagocytu-
Jjacychmikroczasteczki PM, ;.

3/ Uogélniona miazdzyca naczyn
tetniczych prowadzaca do choroby
niedokrwiennej serca, zawalu,
udaru mézgu....

4/ Uposledzenie rozkurczu naczyn
zaleznego od mediatoré6w $rod-
btonka /przy stresie oksyda-
cyjnym/.

4/ Obkurcz naczyn tetniczych
poprzez zaburzenie réwnowagi
czynnikow naczynioruchowych
samych naczyn i reakcja wywotana
aktywnoS$cig ukl. wspélczulnego.

5/ Nagte skurcze naczyn wien-
cowych.

5/ Niedokrwienno$§¢ mies$nia
sercowego, wzrost ciSnienia
tetniczego, pekanie blaszek
miazdzycowych, zawaly serca.

6/ Zaburzenia przeptywu krwi.

6/ Stany prozakrzepowe — wzrost
stezenia fibrynogenu.

7/ Pojawienie si¢ markera ryzyka
zwigkszonej umieralno$ci.

7/ Wzrost osoczowego stgzenia
tzw. endoteliny — zwig¢kszenie
umieralno$ci.

8/Rozwoj choroby wiencowe;j.

8/ Uogdlniona miazdzyca naczyn
wiencowych.

Analiza chemiczna pytu zawieszonego jednoznacznie wskazuje, ze
jest on gtéwnym — co prawda w ilo$ciach sladowych — nos$nikiem metali,
w tym najgrozniejszych metali cigzkich. m. in. otowiu, kadmu i rtgci. Ich
bioakumulacja ma miejsce w drogach oddechowych i zalezy od rozmiarow
czasteczek, jak i gtebokos$ci oraz czgstotliwosci oddychania (Tab. 5).
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Tab. 5. Bioakumulacja metali ci¢zkich w drogach oddechowych cztowieka

10 oddechéw/min (1350 cm’/oddech) 30 oddech6w/min (450 cm’/oddech)
Srednica czastek Bioakumulacja Srednica czastek Bioakumulacja
(nm) (%) (um) (")

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

Ilos¢ wehtanianego np. otowiu zalezy od postaci, w jakiej wystepuje
ten metal w czasteczkach PM oraz jego ilo$ci, aktywnosci metabolicznej
cztowieka, pitci i wieku. Dystrybucje otowiu w roéznych tkankach
i narzadach determinuje stopien ich unaczynienia 1 przejawiane don
powinowactwo. W niewielkich ilo$ciach, tj. ok. 10% akumulowany jest
w nerkach, watrobie, mig§niach i moézgu jako tzw. pula szybkowymienna.
Najwolniej, najdtuzej oraz w najwigkszych ilosciach, bowiem ok. 90%
olowiu odktada si¢ w ukladzie kostnym w postaci nierozpuszczalnego
ortofosforanu trzeciorzedowego, stanowiacego pulg wolnowymienna.
Oléw zmagazynowany w biernej czgsci aparatu ruchu moze meta-
bolizowa¢ w rozpuszczalna postaé drugorzedowa, przechodzac tym
samym w pulg szybkowymienng. Szybkos¢ i ilos¢ wydalanego otowiu
z organizmu nie jest rowna szybkosci i ilosci jego wchianiania, bowiem
znaczna cze$¢ tego metalu odktada si¢ w kosécu w sposob nieodwracalny.

Wraz z rozwojem motoryzacji, a zatem zwigkszonym natezeniem
ruchu droga uktadu oddechowego olow absorbowany jest w postaci
potaczen nieorganicznych - tlenkéw otowiu oraz organicznych,
np. tetraetylku oftowiu, ktéry metabolizowany jest w watrobie, mdzgu
i nerkach, przy pomocy enzymoéw mikrosomalnych. Produkty
metaboliczne, tj. trietylek i dietylek olowiu oraz otéw w postaci jonowej
wydalane sa z katem i moczem.

Potowiczny okres zaniku tego metalu we krwi wynosi ok. 20 dni.
W tkance kostnej wykazujacej szczegdlne powinowactwo do otowiu
trwa 10—20 lat.

Dzieci w wigkszy stopniu niz dorosli narazeni sa na dziatanie
olowiu, bowiem jego bioakumulacja rozpoczyna si¢ juz w okresie
ptodowym, ze wzgledu na dos¢ tatwe przenikanie przez barierg jaka jest
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fozysko. Badania prowadzone przez H. W. Schlipkotera wskazaty na
istnienie korelacji migdzy poziomem depotu otowiu w siekaczach
mlecznych a poziomem inteligencji badanych dzieci. We wszystkich
przypadkach dzieci z wysoka zawartoScia otowiu w zgbach wyraznie
odbiegaty od normy. Juz przy niskim poziomie ofowiu obserwowano
u dzieci zaburzenia zwigzane z wypowiadaniem swoich mysli i kon-
centracjauwagi.

Toksyczne dziatanie oftowiu na organizm ujawnia si¢ przede
wszystkim w zaburzeniach uktadu krwiotworczego i nerwowego.

Mechanizm hematotoksycznego dziatania zwiazany jest ze
szczegblnym powinowactwem olowiu do grup sulthydrylowych /-SH/
biatek /budulcowych, enzymatycznych/ i polega na blokowaniu co
najmniej dwoch etapow posrednich w biosyntezie hemu oraz utrudnieniu
wbudowywania zelaza w uktad porfirynowy. Otow jest wigc inhibitorem
enzymOw uczestniczacych w biosyntezie hemu, tj. dehydratazy amino-
lewulinowej, oksydazy koproporfirynogenu i ferrochelatazy.

Zaburzeniu ulega takze metabolizm RNA w erytrocytach, czego
wyrazem jest obecnos¢ erytrocytdow zasadochtonnie nakrapianych.
Dziataniu otowiu towarzysza uszkodzenia blony komdrkowej erytrocytow,
co ogranicza ich czasokres trwania. Przy wyzszych st¢zeniach zachodzi
wzmozona hemoliza erytrocytow. W konsekwencji przedstawione
zaklocenia procesow biochemicznych prowadza nieuchronnie do
zroznicowanej niedokrwistosci niedobarwliwej, tak charakterystycznej
w przebiegu otowicy.

Otow indukuje skurcze wiokien migsnidwki gtadkiej $cian naczyn
tetniczych, wywolujac tym samym nadcis$nienie oraz spastyczne skurcze
matych te¢tniczek i kapilar, co prowadzi do wystapienia bladosci skory /cera
olowicza/. Jego obecnos¢ sprzyja takze procesom miazdzyco-tworczym,
przyspieszajac powstawanie miazdzycy naczyn tgtniczych. W nastgpstwie
tego procesu ulega podwyzszeniu nie tylko ci$nienie tgtnicze, ale rowniez
zwigksza sig¢ ryzyko wylewow krwi do mozgu.

Wplyw ofowiu na centralny i obwodowy uklad nerwowy
przejawia si¢ w postaci uszkodzen organicznych mézgu oraz zaburzen
czynnosciowo-psychicznych - encefalopatia otowicza.

Szczegdlnie dzieci narazone sa na uszkodzenie mozgowia.
Symptomy poczatkowych zaburzen psychicznych i umystowych moga
pojawi¢ sie u nich juz przy stezeniach otowiu powyzej 60 pug/100cm’ we
krwi. Nadmierna pobudliwo$¢, agresja, sktonno$¢ do dokonywania
przestepstw ujawnia sie przy przekroczeniu ok. 100 ug/100cm’ otowiu we
krwi (Tab. 6).
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Tab. 6. Stezenie olowiu we krwi i moczu

Wystepowanie|  Stezenie Granice Zatrucie Zatrucie
olowiu prawidlowe tolerancji Srednie niebezpieczne
Krew 40 40-80 80-120 > 120
pug/100cm’ ng/100cm’ ug/100cm’ pug/100cm’
Mocz 80 80-150 150-250 >250
png/100dm’ ug/100dm’ ug/100dm’ pug/100dm’

Nadto obserwowano zaburzenia funkcjonowania nerwow
ruchowych /stany zapalne/ w obrgbie konczyn goérnych unerwiajacych
glownie migsnie prostowniki.

Poza tym oldéw oddzialuje na uktad narzadow zmyshu prowadzac
do uszkodzenia nerwu stuchowego, ograniczajac tym samym stuch oraz
narzadu wzroku w postaci zmian dna oka, zaklécenia widzenia
barwnego, jak i zaburzenia akomodacji oka.

Obecnos¢ w organizmie otowiu wywiera niekorzystne zmiany
w budowie i funkcjonowaniu innych narzadow i uktadow, w tym uktadu
pokarmowego. Wystepuja wyrazne wahania odczynu zotadka, co obja-
wia si¢ niedokwasnym lub bezkwasnym niezytem. Znane sg przypadki
powigkszenia watroby i marskosci jej miazszu.

Otow powoduje takze zaburzenia nerek, uposledzajac caty proces
przesaczania kigbkowego. Pod jego wplywem nastepuje wyrazne
obnizenie przesaczania kigbkowego, jako skutek obkurczu dopro-
wadzajacych tetniczek nerkowych. Jednoczesnie wystepuje krwiomocz,
proteinuriaiskapomocz.

Wsrod metali cigzkich kadm zajmuje szczegdlna pozycje ze
wzgledu na wysoka toksyczno$é i wyjatkowa zdolno$¢ do bioakumulacji
oraz bardzo dtugi okres pottrwania, np. w nerkach ponad 10 lat. Kadm
i jego zwiazki do naszego ustroju dostaje si¢ m. in. za posrednictwem
pylu zawieszonego /PM/. Ilo§¢ zaabsorbowanego kadmu prze phluca
zalezy od postaci chemicznej, ktéra decyduje o jego stopniu
rozpuszczalno$ci w tkankach. Retencja aerozoli kadmu w ukladzie
oddechowym — podobnie jak otowiu — zalezy od wielkosci czasteczek,
przy czym jego bioakumulacja w pecherzykach ptucnych jest odwrotnie
proporcjonalna od wielko$ci czasteczek aerozolu. Oblicza sig, ze
z powietrza do ptuc dostaje si¢ od 10 — 50% kadmu. Przyjmujac, ze
$rednia retencja aerozolu kadmu wynosi ok. 25%, do krwi przechodzi ok.
60%. Kadm po przedostaniu si¢ z pecherzykow ptucnych do krwi
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w ponad 70% wiazany jest przez erytrocyty, natomiast pozostata czgs¢
tworzy kompleksy z biatkami osocza. Powstate kompleksy kadm-biatko
wielkoczasteczkowe kumuluja si¢ w watrobie, natomiast kompleksy
kadm-biatko matoczasteczkowe — w nerkach. W watrobie kadm uwalnia
si¢ z kompleksow wielkoczasteczkowych i wiaze si¢ z metalotioneina,
tj biatkiem matoczasteczkowym, bogatym w cysteing /30%/. Uwaza sig,
ze metalotioneina odpowiedzialna jest za utrzymanie homeostazy cynku
i miedzi oraz ochrong organizmu przed toksycznym dziataniem nie tylko
kadmu, ale takze innych metali cigzkich. Nadmiar kadmu w tkankach
i narzadach indukuje biosyntez¢ metalotioneiny. Bioakumulacja kadmu
w nerkach jest ograniczona, bowiem przy jego stezeniu dochodzacym do
400 pg/g nastgpuje uszkodzenie nerek i pojawienie si¢ efektu
toksycznego w postaci tzw. proteinurii kadmowej, ktora jest skutkiem
nagromadzenia si¢ duzej ilosci kadmotioneiny. Dlatego tez nie mozna
uwaza¢ metalotioneiny za substancje jednoznacznie odtruwajaca
organizm, bowiem nie sprzyja usuwaniu samego czynnika toksycznego.

Stezenie kadmu w tozysku kobiet cigzarnych jest wielokrotnie
wigksze niz we krwi matki i ptodu. Dlatego tez pod wptywem kadmu
w tozysku zachodza zmiany czynnosciowo-strukturalne, co stwarza
istotne zagrozenie wystapienia zaburzen w rozwoju psychoso-
matycznym potomstwa.

Wystepujace w komorkach wolne jony kadmowe, taczac sig
z innymi bialkami, w tym bialkami funkcjonalnymi — enzymami
zakltocaja rozne przemiany biochemiczne i cykle biochemiczne. Jednym
z tego typu efektow sa obserwowane zaburzenia funkcjonowania biernej
czesci aparatu ruchu — uktadu kostnego. Pod wptywem kadmu elementy
kostne ulegaja rozmigkaniu i rzeszotowieniu /osteoporoza/, a zatem staja
si¢ podatne na pegknigcia i zlamania. Natomiast kosci dlugie
przystosowane do znoszenia wigkszych obciazen — poza wymienionymi
symptomami — ulegaja deformacji. Przedstawionym niekorzystnym
procesom towarzyszy bol kregostupa i konczyn wraz z wystgpujacymi
trudno$ciami w lokomocji.

Do istotniejszych zaburzen w aspekcie ww. symptomow
nalezy hamowanie hydroksylacji witaminy D, /cholekalciferolu/.
W normalnych warunkach w watrobie pod wptywem 25-hydroksylazy
powstaje pochodna forma witaminy D,, tj. 25-hydroksylocholekalciferol
/25(OH), D,/, natomiast w nerkach przy udziale 1-hydroksylazy tworzy
si¢ ostatecznie 1,25-dihyd-roksycholekalciferol /1,25(0OH), D./.
Pochodne formy witaminy D, wykazuja znacznie wyzsza aktywno$¢
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biologiczna niz wyj$ciowa witamina D,, przy czym 1,25-dihydro-
ksycholekalciferol 100-krotnie aktywniej wptywa na proces wchlaniania
i przemiany wapnia od prekursora. Kadm jako inhibitor hydroksylaz /
25-hydroksylazy i 1-hydroksylazy/ blokuje proces tworzenia sig aktyw-
nych biologicznie form pochodnych witaminy D, decydujacych o gos-
podarce wapniowo-fosforanowej, a zatem o stanie uktadu kostnego.

Pod wptywem kadmu dochodzi do uszkodzen jednego z pod-
stawowych narzadow uktadu wydalniczego — nerek. W nastgpstwie
wystgpuja zaburzenia w funkcjonowaniu nefronéw jako gtownych
jednostek fizjologiczno-anatomicznych nerek, ktére objawiaja sig
w postaci zaktocen filtracji pramoczu w ciatkach nerkowych /biatkomocz
typu klgbuszkowego/ oraz funkcjonowaniu proksymalnych kanalikow
kretych /biatkomocz typu kanalikowego/. Biatkomoczowi towarzyszy
aminoacyduria, enzymuria i glukozuria. Nadto obserwowano
zmniejszona zdolno$¢ do zaggszczania moczu, demineralizacj¢ ele-
mentow kostnych, a w nastepstwie wzrost wydalanego wapnia i fosforu,
tworzenie si¢ fosforanow i szczawiané6w wapnia w nerkach /kamica
nerkowa/. Na terenach skazonych kadmem notowano wyzsza
$miertelno$¢ spowodowana chorobami nerek.

Uktad oddechowy takze narazony jest na rdznej natury
uszkodzenia i schorzenia m. in. obserwowano zwtdknienie $rod-
miazszowe, zmiany w obrebie tetnic ptucnych w postaci przerostu migsni
okre¢znych i1 zmian miazdzycowych, zmiany o charakterze gruzliczym
i nowotworowym. Kadm jako czynnik karcinogenny ewidentnie
zwigksza czestos¢ wystepowania nowotwordw drog oddechowych
i phuc, nerek, pecherza moczowego, gruczotu krokowego, trzustki
i okreznicy. Nadto badania populacji narazonych na chroniczne dziatanie
kadmu wykazaly, ze oprocz przedstawionych uszkodzen i zaburzen
metal ten moze powodowacé takze nadci$nienie skurczowe i roz-
kurczowe, niedokrwisto$¢, uszkodzenie uktadu nerwowego,
uszkodzenie gonad, a tym samym wzrost anomalii genetycznychiinne.
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