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Wstep

Juz w czasach prehistorycznych czerwone glazy mineratu zwanego
Cynobrem (vermillon) bardzo interesowaty czlowieka. Méglt on odtupac
kawalek glazu zmiesza¢ z wodg i malowaé tym Sciany jaskini. Archeolo-
Bowie znajdowali $lady malowidet wykonanych cynobrem w ruinach
Egiptu i Babilonu. Grecki lekarz Dioskorides pisal, ze cynober jest do-
br'ym lekarstwem na choroby oczu, ze leczy oparzenia i owrzodzenia.
Rownies Avicenna zalecal go do leczenia chorob skory. Wystepujgca
¢ cynobrem lub olrzymywana z niego przez podgrzanie srebrzystobiata
€iecz, opisana przez Arystotelesa jako Zywe srebro fascynowala jeszcze
baldeiej. Byla ona czym$ tajemniczym i rzec mozna, zlowieszczym.

21alo sie to by¢ moze dlatego, ze jest to jedyny metal plynny w tem-
Peraturze pokojowej, cho¢ moze tez i dlatego, ze jego wlasciwosci le-
‘Ihicze a zwlaszcza toksyczne od dawna staly si¢ znane cziowiekowi.

Stara medycyna hinduska i chinska stosowala czasem rte¢ w sekret-
Nych eliksirach jako aphrodisiacum. Tworca wspotczesne] chemoterapii,
Paracelsus, zalecal rte¢ do leczenia kity (noszgcej kiedys zapomniang
O‘I‘Oecnie Nazwe — niemocy dworskiej) a szereg nieorganicznych i orga-
ficznych zwigzkéw rteci stosuje sie z powodzeniem tez w dzisiejszym
lecznic‘twie. Tajemniczy urok rteci spotegowali arabscy i europejscy
achemicy, ktorzy szukali sposobu zamiany metali w zloto. Jednoczesnie
fi?'ne-s?‘ebro zaczelo tez zyskiwac zlg opinie $rodka, ktérym mozna
Zre-lc sleie lub inng osobe. Toksyczne wiasciwosci rteci znane byty

_SZtQ Juz Hipokratesowi, Pliniuszowi i Galenowi. W $redniowieczu
“C:: Wiedziano, ze praca w kopalniach cynobru jest szczegélnie szkodli-

§1a zdrowia a Paracelsus w 1533 r. podal jakie $rodki ostroznosci
tlezy zachowywag. )
iKIStniejq brzypuszczenia, ze to od rteci zgingl Napoleon, Iwan Grozny
e ia.rol II: Jednakze niepokojace wiesci na temat rteci zaczely mnozyé

Przybiera¢ grozne rozmiary dopiero w ciggu ostatnich 20 lat.

latach 1953—1960 wéréd mieszkancow japonskich wsi potozonych
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nad zatokg Minamata pojawila sie dziwna epidemia [47]. Choroba obja-
wiala sie dretwieniem, zaburzeniem czucia (zwlaszcza w okolicy ust),
niezbornosciag ruchéw typu mézdzkowego, zaburzeniami widzenia i Sle-
pota. Wkrotce uprzytomniono sobie, ze zanim wystapily objawy scho-
roby u ludzi, to weczesniej z podobnymi nerwowymi objawami zaczely
chorowa¢ koty. Tracagc réwnowage wpadaly z pomostow rybackich
dziwacznie, do wody, niczem w celach samobojczych.

- Po kilkuletnich dopiero badaniach udalo sie niezbicie dowiesc, ze
przyczyng ,,choroby Minamata” bylo zatrucie rtecia. Miejscowe zaklady
chemiczne Chisso Corporation do produkcji chlorku winylu z acetylenu
uzywaly jako katalizatora chlorku rteciowego, ktéry zawieral okolo 1%
chlorku metylorteciowego, Zwiazki te dostawaly sie wraz z wodami
przemystowymi do miejscowej zatoki morskiej. Okazalo sie, ze stezenia
rtecl w mie$niach ryb i krabéw w zatoce Minamata siegaly 10—24 m'g/kg
a stezenie w nerkach ludzi dochodzito do 144 mg/kg. Te stezenia u ludzi
mozna bylo okreslic poniewaz na 121 zatrutych zmarly 63 osoby.
Wedlug innych danych — w okresie 10 lat zmarlo w Minamata az 106
0sOb zatrutych rtecig. W 22 przypadkach zatruciu ulegly ciezarne kOj
biety, ktére zaczely rodzi¢ dzieci martwe lub kalekie ze straszliwymi
zmianami rozwojowymi. Tragedia w Minamata powtérzyta sie w roku
1964 w innej miejscowosci japonskiej — Niigata w bardzo podcﬂon}’Ch
okolicznosciach. Objawy zatrucia zwigzkami metylorteciowymi * stwit.el“
dzono tam u 120 oséb, z tej liczby zmarto 5 o0s6b, 26 os6b zyje nié-
odwracalnymi objawami uszkodzen ukladu nerwowego.

W latach 1956 i 1960 notowano zatrucia ludzi w Iraku, ktérych przy-
czyng bylo spozywanie ziarna zaprawianego do siewu p-toluenosulfanll’l‘
dem etylorteciowym [24]. Zatruciu w roku 1960 uleglo okoto 1000 osok.)
z tego 370 o0s6b hospitalizowano. W latach 1963, 1964 11965 w Guatemall
notowano wséréd tamtejszych rolnikéw okoto 50 przypadkéw zachoro-
wan rozpoznawanych poczatkowo jako wirusowe zapalenie mozgu-
Zmarlo 20 0s6b a przyczyna bylo, jak sie okazalo réwniez zatrucie pro-
_ duktami ze zboza zaprawianego do siewu zwigzkami rteci.

Najwieksze rozmiary przybrala w Iraku tragedia rteciowa W fcfku
1972 [3]. Importowane w roku 1971 (w wiekszosci z Kanady) Pszefuca
1 jeczmien z przeznaczeniem na siew i w tym celu zaprawione fungicy”
dami rteciowymi, w tym giéwnie metylortecig, zostaty rozprowa‘dz_on(i
Po calym kraju do ‘lokalnych magazynéw zbozowych. Wkrotce .w1eké
S20S¢ zboza dostala sie do rak rolnikéw, ktérzy niestety zaczeli uzyW?
go do bezposredniego spozycia. Kiedy wies¢ o dziataniu tOkSXCZnyZZ
zaprawilanego ziarna rozniosta sie, zaczeto ziarnem karmié zwierz<

— _ kro-
) W dalszym ciagu pracy dla zwigzkéw metylorteciowych bedzie stosowana S
Cona nazwa — metylorteé.
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1 w ten spos6b skazono wiekszos¢ dostepnych srodkow spozywczych.
Hospitalizowano 6530 o0séb z czego zmarto 459 o0séb w szpitalach; do-
kladne liczby wszystkich zatrutych i zmarlych nie sg znane ale na
pewno sg one zhacznie wigksze. W szczytowym nasileniu zatrucia do
szpitali kierowano codziennie po kilkaset oséb.

Klasyczng (bo dobrze poznang i opisang w USA) stala sie smutna
historia murzynskiej rodziny Ernesta Huckleby z Alamogordo, New
Mexico [15]. Otrzymal on w sierpniu 1969 roku z magazynu zbozowego
zmiotki ziarna zaprawianego do siewu fungicydem metylorteciocyjano-
guanidyng (Panogenem) i zaczgl nimi zywi¢ trzode hodowanych przez
siebie §win. W pazdzierniku $winie zaczely chorowa¢ — $lepty i tracity
ha clezarze — 12 $§win padlo. Znacznie wcze$niej, bo we wrzeéniu jedns,
leszeze bez objawéw chorobowych $winie, zabil on na uzytek wlasny.
W kilka tygodni pézniej zachorowala cala trojka dzieci z dziwnymi
objawami ze strony ukladu nerwowego. Jedno z dzieci stracilo mowe,
Wzrok i koordynacje ruchows. Urodzone pézniej czwarte dziecko przy-
szlo na $Swiat niewidome i niedorozwiniete, Po bardziej wnikliwym ba-
daniu stwierdzono niezbicie, ze przyczyng choroby bylo zatrucie me-
tylortecig. W miesie wieprzowym stezenie rteci calkowitej wynosito
27,5 mg/kg w zatrutym ziarnie 32,8 mg/kg a w surowicy krwi chorych
dzieci od 1,92—2,78 mg/kg.

Drogi skazenia $rodowiska

Problem skazen $rodowiska rtecig wywolal wiele niepokoju réowniez
W innych krajach: Szwecji, RFN, USA, Kanadzie. W zwigzku z tym
nfi calym $wiecie rozpoczely sie intensywne badania nad wystepowa-
flem rteci w biosferze.

Zastanawiajac sie nad przyczynami skazen rtecia nalezaloby wzigé
pgd Uwage trzy drogi, jakimi przedostaje sie ona do otoczenia (rys. 1).
€rwsza, najbardziej naturalna droga, to uwalnianie sie rteci ze zl6z
p9d Wplywm roéznorodnych czynnikéw atmosferycznych. Ten lotny
Plerwiastek, wrazliwy na zmiany temperatury, szybko przechodzi
W ,Stan pary i bardzo latwo rozprzestrzenia sie w powietrzu. Dosy¢ duze
logcj rteci przedostajg sie poza tym do S$rodowiska z wyziewami wul-

0w | wodami gejzeréw [21, 86].

_ Pozostate dwie drogi przedostawania sie rteci do srodowiska sg wy-
Nikiem dzialalnoéci czlowieka. Przy czym pierwsza zwigzana jest
¢ Przerabianiem duzej ilosci surowcow zawierajgcych domieszke rteci.

Waje sig, ze najwieksze ilo$ci tego pierwiastka uwalniane sg do $ro-

OWiska podczas spalania naturalnych materialéw energetycznych:
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Rys. 1. Drogi przenikania rte-
ci do $rodowiska

wegla i ropy naftowej. Przyjmujac, ze przecietne stezenie rteci W Wfi"
glu wynosi 0,24 mg/kg, a roczne zuzycie wegla w Swiecie okresla si€
na okoto 3 miliardy (3X10% ton — to rocznie emituje sie do atmosfery
okoto 720 ton tego persystentnego w sSrodowisku pierwiastka [38].
Pozostala, trzecia droga przenikania rteci do $rodowiska zwiazana
Jest z otrzymywaniem tego pierwiastka w czystej postaci i zastosoWa-
niem go w przemysle i innych dziedzinach gospodarki. W ten SPOSO]?
obecne w $rodowisku ilosci rteci stale zwigkszaja sie, a jak z oblicze
naukowcow amerykanskich wynika, okolo roku 2000 bedg one prawié
dwukrotnie wieksze od dzisiejszych [2]. y
W roku 1970 Swiatows produkcje rteei obliczano na 10 milion®¥
kilograméw a specjalisci od przemystu wyliczajg okolo 2 tys. r0zZny°
zastosowan rteci- w nowoczesnych technologiach. Dentys$ci od daw'néf
stosuja amalgamaty zawierajace 50% rteci. Termostaty, przelgeznik!
napiecia i wiele innych urzadzen elektrycznych opiera si¢ na I:tecl'
Lampy fluorescencyjne wypekione parami rteci o$wietlajg ulice, biura,
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laboratoria i szkoly. Farby, woski, materialy i leki ciggle nie moga
obejs¢ sie bez zwigzkéw rteci. WspominaliSmy juz rolnictwo, przemyst
drzewny, chemiczny, tworzyw sztuczanych. Nawet w wicku atomowym
rte¢ jest uzywana wraz z izotopem litu w bombie wodorowej. Amery-
kanscy kosmonauci lgdujgc na ksiezycu mieli ze sobg dlugotrwale ba-
terie rteciowe. Podobne baterie rteciowe majg wojskowe aparaty radio-
we i rozruszniki serca wszywane operacyjnie pacjentom. W czasopiSmie
»Environment” Terri Aaronson opublikowal artykul zatytulowany
sMercury in the Environment”, w ktérym tlustym drukiem wydruko-
wano dwie ciekawe informacje: 1) oblicza sie, ze kazdego roku ponad
11,5 miliona kilograméw rteci emituje sie do srodowiska, 2) oblicza sie,
ze ze zbitych w Kanadzie termometréw w mieszkaniach i szpitalach
uwalnia sie rocznie do $rodowiska 7 tys. kg rteci metalicznej [1].

Rte¢ obecna w $rodowisku znajduje sie w cigglym ruchu uwarunko-
Wanym jej duzg lotno$cig oraz wchodzeniem w reakcje fizykochemiczne
I biochemiczne (rys. 2). Okazalo sie, ze organiczne zwigzki rteci moga

(CeHg),Hg

CeHs Ha*

i |
N

Rys. 2. Przemiany chemiczne CH30(CH),Hg" Hg?' =—— CH5Hg*
rteci w srodowisku

bye w srodowisku latwo rozkladane do rteci nieorganicznej. Ta z kolei
Moze podlega¢ procesom metylacji, co ma szczegdlne znaczenie toksy-
lfOl.ogiczne. Istnieje wiele hipotez na wyjasnienie tego procesu. Do-
SWiadczalnie potwierdzono metylowanie rteci w S$rodowisku wodnym
Przy udziale bakterii beztlenowych osadéw dennych [37, -62]. Istnieja
dane, ktore wskazujg na to, ze metylacja rteci moze zachodzi¢c w glebie
[‘%] Oraz w przewodzie pokarmowym ssakow [19, 46]. Jednakze ta ostat-
Ma mozliwoge wymaga jeszcze wiecej dowodow doswiadczalnych.

, W_wodzie metylorte¢ nie tworzy trwalych komplekséw ze zwigzkami
8anicznymi osadow wodnych i latwo uwalnia si¢ do Srodowiska wo-
:Inego. Rzec by mozna, ze jest to swoisty proces odtruwania zastosov-‘
1ainy przez drobnoustroje kosztem naszego S$rodowiska. Metylortec
R t‘:,o.bOWIem przechodzi do lancucha pokarmowego, jest pobierana przez

- YBy 1 podlega w nich biologicznej koncentracji.
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Toksykodynamika rteci i jej zwigzkéw

Z uwagi na wlasciwosci fizykochemiczne i toksykodynamike, na-
lezaloby moéwi¢ o rteci metalicznej (Hg?), rteci nieorganicznej (Hg>')
oraz crganicznych zwigzkach rteci. P

Rte¢ rozpuszcza sie w pewnym stopniu w tluszczach i ta wlasciwosé
decyduje o jej latwym przenikaniu przez blony komérkowe oraz o po-
winowactwie do tkanek zawierajacych duze ilosci lipidow. Stwierdzono,
zc pary rteci przenikajg stosunkowo szybko przez blony pecherzykow
ptucnych, dyfundujg z krwi do tkanek i sg absorbowane w osrodko-
wym ukladzie nerwowym w wiekszym stopniu niz nieorganiczne sole
rteci. Podczas dtugotrwalego narazenia na pary rteci uszkodzeniu ulega
najbardziej osrodkowy uklad nerwowy. W procesie biotransformacji
ustrojowej, rte¢ ulega utlenieniu do jondéw rteciowych i w takiej postaci
jest przenoszona i magazynowana w nerkach, powodujgc rowniez ich
uszkedzenia.

Rte¢ metaliczna i jej zwiazki nieorganiczne mogg sie wchlania¢ za-
rowno z przewodu pokarmowego, przez skére, jak “tez przez blony slu-
zowe. W zatruciu ostrym solami nieorganicznymi najwyzsze stezenia
rtgci stwierdza sie zwykle w nerkach a nastepnie kolejno w watrobie,
sledzionie, krwi i mézgu. Podstawowe objawy zatrucia pochodzg ze stro-
ny nerek oraz przewodu pokarmowego. Rte¢ nieorganiczna wydalana
jest z organizmu gléwnie z moczem i kalem.

Organiczne zwigzki rteci stanowig dosc liczng grupe a ich 0golna
strukture mozna przedstawi¢ wzorem:

R—Hg —X
gdzie R jest rodnikiem organicznym, X — grupg anionowsg polgczond
2 rigcly, pochodzacy od zwiazkow dysocjujacych z odszczepieniem jonu
wodorowego. Ze wzgledu na rodnik zwigzki organiczne rteci dzieli si€
zwykle na trzy grupy: pochodne alkilowe, arylowe i alkoksyalkilowe:

Z toksykologicznego punktu widzenia zwiazki oragniczne rteci na-
lezaloby jednak podzieli¢ na dwie grupy.

Zwiazki, ktérych czasteczki po wniknieciu do organizmu ulegaja I:OZT
Paciowi — nalez tu zwiazki alkoksyalkilowe i arylowe rieci. Dzieki
tatwej rozpuszczalnosei w ttuszczach i duzej lotnosci, zwigzki te mo&3
latwiej wnika¢ do organizmu niz sole nieorganiczne, totez w poczatko
wym okresie zatrucia, nagromadzanie sie rteci nastepuje szybciej W po-
réwnaniu ze zwigzkami nieorganicznymi [13]. Kiedy jednak w procesi
biotransformacji nastapi rozerwanie wigzania pomiedzy rtecia a rodni-
kiem fenylowym lub alkoksyalkilowym, dalszy oroces metabolicZhy
upodabnia sie do procesu przemian zwigzkow nieorganicznych rteci [1%
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18, 20]. W badaniach poréwnawczych kilku organicznych zwigzkéw rteci
Clarkson stwierdzil, ze toksyczno$é¢ tych zwigzkow jest wprost propor-
cjonalna do szybkosci ich rozpadu z uwolnieniem rteci nieorganicz-
nej [13].

Druga grupe zwigzkéw organicznych stanowig zwiazki alkilortecio-
we, ktorych wigzanie Hg-C nie ulega rozerwaniu w ustrojowych pro-
cesach metabolicznych, a efekty toksyczne wywolywane sa przez calg
Czasteczke. Dostepne sg nieliczne zaledwie prace, z ktérych wynikatoby,
ze roéwniez zwiazki alkilorteciowe mogg ulega¢ czesciowemu rozpadowi
W organizmie [28, 29, 62]. Zwigzki alkilorteciowe sg rozpuszczalne w li-
Pidach, dlatego tez bardzo latwo przenikaja przez blony komoérkowe.
Po podaniu per os, okoto 959/, zwiazkéw alkilorteciowych jest absorbo-
Wane z przewodu pokarmowego bezposrednio w postaci niezmienionej
[56, 58].

Rozmieszezenie zwigzkéow alkilowych rteci w organizmie jest inne
niz w przypadku par rteci i jej soli nieorganicznych. Jakkolwiek i w tym
Wypadku najwyzsze stezenia rteci obserwuje sie w nerkach i watrobie,
to réwnoczesnie stezenia w moézgu, miesniach szkieletowych i czerwo-
nych cialkach krwi sa o wiele wyzsze niz w przypadku zwigzkow nie-
Organicznych [5, 25, 69, 90].

Wydalanie zwigzkéw alkilorteciowych odbywa sie gléownie z kalem
85, 73], ale jest to proces bardzo powolny, bo wiekszos¢ wydalanych
2 26lcig zwigzk6w wehlania sie powtornie z przewodu pokarmowego [61].
Oblicza sig, ze biologiczny poélokres utrzymywania sie zwigzkéw alkilo-
Wych rteci w organizmie czlowieka wynosi okolo 70 dni, co sprzyja
kUmUIacji zwigzkow alkilorteciowych w organizmie [56].

Toksycznosé zwigzkoéw rteci zalezy przede wszystkim od rodzaju
ZWigzky, stopnia narazenia (wielko$ci dawki i czasu trwania ekspozycji)
Oraz drogi wchloniecia. Ogédlnie jednak mozna powiedzie¢, ze po jedno-
fazowym podaniu toksycznos¢ zwigzkéw nieorganicznych rteci jest
WﬁSZa W poréwnaniu ze zwigzkami organicznymi. Zebrane przez
F’”berga 1 Vostala [24] dawki DLy, dla gryzoni (gléwnie myszy i szczu-
rf’Vf’) wahajg sie odpowiednio: zwigzki nieorganiczne 7—9 mg Hg/kg
cle?aru ciala, zwiazki alkilorteciowe 7—29 mg Hg/kg ciezaru ciala,
Wigzki arylowe 8—37 mg Hg/kg ciezaru ciala, zwigzki alkoksyalkilo-
feciowe 10-—60 mg Hg/kg ciezaru ciala.

Inaczej przedstawia sie toksyczno$¢ tych zwigzkOw przy narazeniu
:Eg(’trwa}lym. Najbardziej niebezpieczne okazujg sie woéwczas zwigzki

11_01‘tec1owe. Jak wynika z zestawienia dostepnych w piSmiennictwie
Wy_nlkéw doswiadczen [60], codzienne podawanie gryzoniom per os
“Wigzkow alkilorteciowych w dawce okolo 3 mg Hg/kg ciezaru ciala
Powodowato wystgpienie objawoéw w 14—30 dniu do$wiadczenia, pod-
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czas kiedy podobne dawki zwigzkow fenylorteciowych nie wywolywaly
objawow zatrucia nawet po 180 dniach podawania.

Wplyw na enzymy

Mechanizm dzialania toksycznezo rteci polega glownie na tym, ze
1ig¢, ktora wvkazuje duze powinowactwo do siarki, wigze sie z grupami
sulinydrylowymi aminokwasow ustrojowych. W ten sposéb uszkodzone
zostaja wszystkie bialkowe elementy komérki w tym réwniez uklady
enzymatyczne. Dochodzi w ten sposéb do zaklécenia podstawowych
funkcji komoérek. Pod wplywem zwigzkow rteci obserwowano obnizenie
aktywnosci takich enzymow jak: reduktazy glutationowej mozgu 1 ery-
trocytow [60, 64], fosfatazy kwasnej i alkalicznej, oksydazy ksantynowe]
[36, 60] oraz cholinesteraz krwi i erytrocytow [34, 50]. Notowano zaha-
mowanie procesu oksydatywnej fosforylacji [78]. Stwierdzono poza tym,
- ze metylorte¢ jest najsilniejszym ze znanych dotychczas inhibitorow
cyklazy adenylowej [79].

Dos¢ sprzeczne sg dane z piSmiennictwa na temat wplywu rteci na
uklady enzymatyczne mikrosoméw watroby. Zdaniem jednych autoréW,
enzymy mikrosomowe pod wplywem zwigzkéw rteci ulegaja indukcil
podobnie jak to sie dzieje pod wplywem DDT i innych pestycydow
chloroorganicznych [65]. Zdaniem za$ innych badaczy rte¢ obniza aktyw-
nos¢ enzymow mikrosomowych powodujac zmniejszenie zawartosci cyto-
chromu P,;, w mikrosomach oraz powstawanie zmian zwyrodnieniowyCh
w komorkach watroby [11, 53, 54].

Dziatanie neunotoksyczne

Najwazniejszym ukladem, ktéry ulega uszkodzeniu pod Wplyw‘?m
zwigzkow rteci jest system nerwowy. Jednym z pierwszych objawow
przewleklego zatrucia rtecig jest swoista pobudliwos¢ nerwowa (erethis=
mus mercurialis), uwazana juz od dawna za chorobe zawodowa pra-
cownikow kopaln cynobru. Wiele prac doswiadczalnych 1 zatruc pI‘Z}."
padkowych dostarczylo informacji na temat neurotoksycznego dzial.am?
rteci [9, 16, 22, 51, 55, 57, 59, 82]. Dzialanie to objawia sie zaburzenia™
rownowagi, wzroku i stuchu, drzeniami miesniowymi i paraliiami- .

W wyniku neurotoksycznego dzialania rteci nastepuje uszkodzen le.
komorek nerwowych. U osobnikow narazonych na dzialanie metylortec!
podobnie jak u zwierzat doswiadczalnych, stwierdzono w mozgu Liz&
bton komor kowych tkanki glejowej i komoérek ziarnistych, cienienie osto-
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nek mielinowych oraz degeneratywne cienienie kory mozgowej [47].
Stwierdzono, ze metylorte¢ katalizuje reakcje rozpadu plazmalogenow,
ktére sg podstawowym skladnikiem fosfolipidowego szkieletu w struk-
turze membran komoérkowych [75]. Obserwowano réwniez, ze pod wply-
wem organicznych zwigzkéw rteci nastepuje wzmozone nagromadzanie
sie w mézgu wolnych kwasoéw tluszczowych oraz ich estrow fosforowych
1 cholesterolu [74]. U ofiar zatrucia metylortecia w Japonii obserwowano
(niezaleznie od wieku) typowe zmiany sklerotyczne [47].

Dziatanie nefrotoksyczne

Bardzo powaznym uszkodzeniom pod wplywem zwigzkéw rteci ule-
8aja nerki [23, 40, 39, 58, 67, 89]. Patologiczne zmiany w komérkach
Wyscielajgcych $wiatlo” kanalikow nerkowych uniemozliwiajg resorpcje
Zwrotng biatka. Stad podstawowym objawem zatrucia zwigzkami rteci
jest proteinuria i obrzek nerek. W ostatnich latach dowiedziono, ze przy
Zatruciu rtecig nerki spelniaja ciekawa funkcje obronna. Okazalo sie,
ze rte¢, podobnie jak kadm jest wigzana w nerkach przez swoiste biatko
Metalotioneine i unieczynniana w postaci nieaktywnego biologicznie
kompleksu [12, 68, 87]. Uwaza sie obecnie, ze wytwarzanie przez orga-
Nizm metalotioneiny jest odruchowsg reakcjg obronng indukowana
Plerwszymi dawkami toksycznego metalu. Silne dzialanie indukuijace
Synteze metalotioneiny wywiera na przyklad selen i jak wydaje sie,

;Ym mozna tlumaczyé jego dzialanie ochronne w zatruciu rtecig [8,
7, 70].

Dziatanie embriotoksyczne i teratogenne

Zwigzki rteci, a szczegdélnie polgczenia metylorteciowe przenikajg
‘WO przez bariere lozyskows, gromadzg sie w tkankach plodu, wy-
“’_mrajqc dzialanie embriotoksyczne i teratogenne [26, 31, 45, 81]. Steze-
n}a Metylorteci mogg byé znacznie wyzsze we krwi i mézgu plodu w po-
OWnaniy do stezen we krwi i moézgu matki. Zmiany teratogenne
W wiekszogei dotyczg centralnego ukladu nerwowego. Organizm plodu
Leizt Przy tym o wiele bardziej wrazliwy na toksyczne dzialanie od orga-
‘MU matki. Wsréd ofiar zatrucia metylortecia w Japonii obserwowano
StZQIGCi z wadami wrodzonymi, urodzone przez matki, u ktérych nie wy-
Powaly objawy zatrucia [47).

tat
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Dzialanie mutagenne

Istnieje juz wiele dowodéw na to, ze zwigzki rteci moga by¢ przy-
czyng tworzenia sie zmian genetycznych [6, 71, 72, 76]. Doswiadczenia
przeprowadzone na korzeniach cebuli Allium cepa i muchach Drosophila
melanogaster wykazaly, ze zwiazki organiczne rteci mogg wywolywac
C-mitoze oraz powstawanie postaci poliploidalnych i aneuploidalnych
komorek [71, 72]. U ludzi, u ktérych stezenia rteci we krwi byly pod-
wyzszone na skutek spozywania skazonych ryb, stwierdzono wystepo-
wanie wiekszej liczby nieprawidlowych chromosoméw w komérkach
leukocytow [75, 77].

Wstepem do wyjasnienia mechanizmu dzialania zwiazkéw rteci na
aparat genetyczny komoérki bylo stwierdzenie, ze metylorte¢ in vitro
wigze si¢ z tyming w kwasie dezoksyrybonukleinowym powodujac jego
denaturacje [30]. Z prac Changa i wsp. wynika, ze rte¢ hamuje syntezg
kwasow nukleinowych oraz zmienia ilosciowy sklad zasad purynowych
w RNA [9, 10]. Bryan i wsp. natomiast wykazali, ze rte¢ wbudowuje
sie do substancji chromatynowej jadra [7]. :

Z prac wielu innych autoréow wynika, ze rte¢ wplywa rowniez
szkodliwie na czynnosci ukladu krwionosnego [44, 52, 66, 88], funkcjo-
nowanie gruczoléw wydzielania dokrewnego — tarczycy i nadnerczy
[14, 32, 80] oraz stan immunologicznej obronnosci organizmu [33, 48, 49]-

Skazenie $rodowiska rteciqa — problem rolniczy czy przemystowy

Na pytanie takie chcieliby$my odpowiedzie¢ na podstawie badan
wilasnych [41, 41, 43, 83, 85, 86]. Dysponujemy wynikami analizy zawar-
tosci rteci w ponad 3000 probek nerek zwierzecych, mleka i jaj. Pozwo-
lifo to na obliczenie dla kraju wartosci $redniego stezenia rteci We
wszystkich badanych tkankach lacznie (po uprzedniej korekcji wartoscl
ekstremalnych). Jezeli wartos¢ taka przyjmie sie za ‘1000, i porowna
sie z warto$ciami $§rednich stezen, ktore zostaly obliczone dla pOSZCZE-
golnych regionéw kraju (wg bylego podziatu administracyjnego), to 0ka-
zuje sie, ze istnieje uderzajaca zaleznogé miedzy rozmieszczeniem B4
mapie Polski regionéw o najwyzszych stezeniach rteci w tkankach ZWl?’
23t a lokalizacja przemyslu, ktéry mozna posgdzaé o skazenie rtecid
Srodowiska (rys. 31 4).

’ Przygladajac sie natomiast rozmieszezeniu geograficznemu przypafi j
kéw uznanych za wyjatkowe, o szczegélnie wysokim skazeniu (ta?(l"?’
l‘<t<’)re byly odrzucone w analizie $rednich stezen) latwo mozna zauwazy®
ze nie ma zdecydowanej zaleznogci pomiedzy warto$ciami érednich ste-
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zen rteci a czestotliwosciag wystepowania ekstremalnie wysokich skazen
(rys. 9). Byly to przypadki wystepujgce w poszczegbélnych gospodarstwach

Rys. 5. Czestotliwo$é  wyste-
powania wysokich ste-
zen rteci (przekracza-
jacych stezenie $red-
nie + 2 odch. stand.)
w poszczegbdlnych wo-

———— - jewédztwach, wyrazo-

p o s oo] [P 5///// na w procentach W

0,0-1,0 1,0-2,0 2,0-3,0 > 3% stosunku do liczby
przebadanych probek

;i:\j,]eCZ;St‘SZyml jej przyczynami byly najprawdopodobniej biedy zywie-
. dl\iV}erZat. .Pr’zy dok‘ladm.ejszym analizowaniu tych poszczeg()lnych
p YIja ow sk-azen podejrzenie pada przede wszystkim na ziarno Zza-
E;:v\:izr; fungicydami rtQCiQWymi. Wprawdzie fungicydy wnosza tylko
padkowel cf)rocen;i (okoto .8010.) rteci do $rodowiska, to mozliwos¢ przy-
ot mozi Sfrze o§tawan1a si¢ zaprawianego ziarna do paszy dla zwiej
wzytkownik warzacnlokalne .zagroienie toksykologiczne, zwlaszcza jeieh
lamiac d zaprawianego ziarna nie posiada dostatecznej wiedzy lub
1qc dyscypline spoleczng decyduje sie na dzialalnosé o charakterze

prZeS‘tQpczym.
HZyO‘:;anziks(,’::zen JaklruZYSI'(alis'my na podstawie przeprowadzonej a'na—
dzenie w w n?lfna}clzzc-en rteci w materiale zwierzecym, znajduje potwle?—
Medyezng Vj’ y 6{301 nnych naszych badan. Wspélpracujac z Akademid
kobieeyrn s Sku inie wykonano oznaczenia zawartosci rteci w mlekd
dzily 7 okoliy Langl-rn od 400 losowo wybranych potoznic, ktore pochO'—
nikach p0102:11 s, Kralwaa ,Chorzowa i Olkusza i rodzily W kli-
Zenie w ik czych lut? szpitalach na terenie tych miast. Srednie stc?—
€xu wszystkich poloznic wynosilo 5,9 ug/kg, przy czym naj-
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wyzsze srednie stezenie stwierdzono w probkach mleka od kobiet z oko-
lic Chorzowa i Olkusza. Jednak najwyzszy wspolczynnik zmiennosci
oraz najwiekszy odsetek prébek o stezeniach przekraczajacych 10 ug/kg
mial miejsce w wojewoddztwie lubelskim (tab.).

Tabela
Stezenie rteci catkowitej w mleku kobiet
Przypadki
_ Srednia Wspblcz. Hg 10 ng/kg
Region L1c?ga Zan}I;es t odch. stand. | zmien. :

pro HE(E ng kg % liczba 0,

Lubelskj 216 < 1,0—92,0 6,3+ 8,9 141 26 12,0

Krakowski 103 < 1,0—30,0 42+39 92 7 6,8
Chorzowsko-

- olkuskj 81 2,0—29,0 6,9+ 5,7 83 9 11,1

Razem 400 < 1,0—92,0 59+7,3 125 42 10,5

Po przeanalizowaniu wynikow oznaczen w zaleznosci od pochodze-
hia kobiet okazato sig, ze we wszystkich przypadkach u kobiet pocho-
dzacych ze wsi srednie stezenie rteci byly wyzsze niz u kobiet pochodza-
Cych z miasta, lecz w regionach chorzowskim i olkuskim, réznica ta nie

byla statystycznie istotna (rys. 6). »
%
26
24 : p<D,02 ‘ M - miasto
£ 7 W- wies
20f - P<002 P<0,00!
a ’ % 7/
= : % 1 P>0,50 %
J _
4 M ,w//g M é MW M ;,/w/é
Rys. 6. Poréwnanie stezen rte- ] LUBEI;%gIé |raxgwsn oLk RAZEN
€l w mleku kobiet po- & 9 2 o € « § 8
thodzaeych ze wsi i z -Z n noon E = e <

Mmiastg
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Kobiety, od ktérych pobierano probki mleka do analizy proszono
0 wypelnianie ankiet, w ktérych miedzy innymi mialy one okresli¢
mozliwos¢ zawodowego narazenia na chemikalia, srodki ochrony roslin
itp. Dokladna analiza wynikéw tej ankiety wykazala, ze w grupie kobiet
wskazujgcych na mozliwos¢ kontaktu zawodowego ze zwigzkami
chemicznymi, stezenie rteci w mleku bylo wyzsze w pordéwnaniu do
grupy kobiet zglaszajacych brak kontaktu (rys. 7). W b. woj. lubelskim

#g Hg/kg 5
14 r B - brak kontaktu
R - razem
K - kontakt
12 r @® A B - roznica statystyczina
miedzy grupami .
10 F
8+t
6 L
4 i . . P
Rys. 7. Por6wnanie stgzen r‘FQ-
ci w mleku kobiet
il wskazujacych na kon-
takt ze $rodkami che-
o micznymi i bez kon-

taktu

roznica ta byla najwieksza i okazala sie statystycznie istotna (P < 0,01).
Srednie stezenie rteci w mleku w grupie kobiet wskazujacych na brak
kontaktu ze $rodkami chemicznymi wynosilo 3,1 ug/kg, a w mleku ko-
biet podejrzanych o mozliwos¢ kontaktw 13,5 pg/kg. Wskutek tego na-
stapilo zawyzenie $redniego stezenia obliczonego dla wojewodztwa 1u-
belskiego (6,3 pg/kg). Gdy natomiast stezenie w mleku kobiet z WOI€
wodztwa lubelskiego bez kontaktu przyjmie sie za ,normalne” i 1°
uwzgledni sie wysokich stezen stwierdzonych u o0s6b narazonych .na
skazenia to $rednie stezenie zaréwno w woj. krakowskim jak i T€8!
nach chorzowskim i olkuskim okazuje sie znacznie wyzsze 1 rc’)inica.'ca
je'st statystycznie istotna. Tak uzyskany obraz ,$rodowiskowego Skéze’
nia” bardzo przypomina ksztaltowanie sie poziomoéw rteci, ktore stwiel”
dza sie w tkankach zwierzat z tych wojewéddztw. g

GdybySmy w swietle przytoczonych materialéw chcieli odp0Wie.dzuac
ha pytanie zawarte w tytule rozdzialu, nalezaloby powiedziet, z n’a
problem pozostalosei rteci skladajg sie dwa zasadnicze typYy Ska??n'
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Pierwszy z nich wiaze sie gléwnie z uwalnianiem tego pierwiastka
W procesie spalania naturalnych surowcéw energetycznych oraz w trak-
cie jego stosowania w technologiach przemystowych. W zwigzku z tym,
W okreslonym regionie geograficznym tworzy sie w $rodowisku dogé
wolno podwyzszajacy sie poziom rteci. Poziom ten jest mniej wiecej
wyrownany i dos¢ typowy dla calych populacji ludzi i zwierzat zwig-
anych z okreslonym $rodowiskiem. Ten typ skazen moznaby nazwaé
Srodowiskowymi.

Do drugiego typu nalezaloby zaliczy¢ natomiast pozostalosci powsta-
jace na skutek przypadkowych skazen i zatrué o réznej etiologii. Cha-
rakteryzujag sie one zazwyczaj wysokimi trudnymi do przewidzenia ste-
zeniami rteci w prébkach materiatu biologicznego, pobranego od po-
szzegolnych ludzi lub zwierzat. Powstajace w ten sposob stezenia rteci
W organizmach zywych dodaje sie do stezen wywolanych skazeniem
éFOdOWiskowym. Ten typ skazen przyjeliSmy nazywaé¢ incydentalnymi.
Skazenia incydentalne s3 najczesciej jednoznaczne z ostrym, podostrym
lub brzewleklym zatruciem rtecia. Podczas kiedy pierwszy z omawia-
hych typow skazen jest trudny do zapobiegania, kontrolowania
I w beéwnym stopniu do unikniecia w warunkach beztroskiego spole-
Czenstwa to drugi pojawiajacy sie jako okreslona liczba indywidualnych
Przypadkéw zatrué, moze byé¢ wzglednie latwo opanowany przy spra-

Wnym dzialaniu laboratoriéw analitycznych, administracji i dyscyplinie
Spolecznej.
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