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1. TOKSYCZNOSC ZWIAZKOW OLOWIU A ORGANIZMY ZYWE

Otow nalezy do grupy metali ciezkich niemajacych znaczenia w prawidtowym
przebiegu proceséw metabolicznych w komorce. Jest uwazany przez badaczy
(biologéw, chemikow i lekarzy klinicystow) za jedna z najbardziej niebezpiecz-
nych trucizn®. Do organizméw zaréwno zwierzecych, jak i ludzkich oléw moze
si¢ przedostawaé przez powloki skorne oraz uktad pokarmowy i oddechowy,
z ktérych niemalze w catosci trafia do krwi, faczac sie z bialkami osocza, i trans-
portowany jest do wszystkich tkanek. Odktada si¢ w kosciach i tkankach migk-
kich. Do narzadow, ktore szczegdlnie narazone sg na dziatanie otowiu, nalezy
zaliczy¢ watrobe, nerki, szpik kostny oraz moézg®. Bardzo niewielki procent
Z zaabsorbowanego otowiu ulega wydaleniu3.

Oloéw w organizmie tworzy toksyczne ztogi, wywotujac liczne dolegliwosci
i choroby. Przewlekte oddziatywanie na organizm niskich dawek otowiu pro-
wadzi do wystgpienia wielu neurologicznych, hepatologicznych, rozrodczych
i zoladkowo-jelitowych patologii*. W kosciach otéw ulega akumulacji w postaci

L A. Kowalak, Metale $mierci, Krosno 1991; S. J. Stohs, D. Bagchi, Oxidative mechanism
in the toxicity of metal ions, ,,Free Radial Biology & Medicine” 1995, nr 18.

2 . Patric, Lead toxicity, a review of the literature. Part |: exposure, evaluation and
treatment, ,,Alternative Medicine Review” 2006, nr 11.

3 |. Barabowska-Bosiacka, D. Chlubek, Biochemiczne mechanizmy neurotoksycznego
dzialania ofowiu, ,,Postgpy Biochemii” 2006, nr 52; L. Patric, Lead toxicity..., op. cit.

* L. Patric, Lead Toxicity Part Il: The role of free radical damage and the use of antioxi-
dants in pathology and treatment of lead toxicity, ,,Alternative Medicine Review” 2006, nr 11;
D. Quig, Cysteine Metabolism and Metal Toxicity, ,,Alternative Medicine Review” 1998, nr 3.
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zwigzkéw koloidalnych i krystalicznych, natomiast nagromadzony w tkankach
miegkkich, stanowi tzw. pule szybko wymiennqS. Poczatkowo nie powoduje on
zatrucia, ale przejscie migdzy stanem nietoksyczno$ci a zmianami patologicz-
nymi jest stopniowe, dlatego tak trudno ustali¢ jednoznaczng granicg réznicuja-
cg stezenia jeszcze nieszkodliwe i juz toksyczne. Trudno méwi¢ o braku szko-
dliwosci nawet relatywnie matej dawki otowiu zaabsorbowanej przez organizm,
poniewaz juz minimalne jego ilosci powodujg zaburzenia metabolizmu komor-
kowego znacznie wczesniej, niz pojawiaja sie objawy ogdlnoustroj owe®.

Ze wzgledu na obecnos¢ otowiu w srodowisku pojawia si¢ problem dotycza-
cy szkodliwego wptywu jego matych dawek na organizm podczas chronicznej
ekspozycji. Przyjmuje si¢, ze istnieje $cisty zwigzek pomiedzy jego zawartoscig
w $rodowisku a czasem kontaktu tego metalu z organizmem, dlatego tez mozna
zaobserwowac stopniowy wzrost stezenia Pb z wiekiem w niektorych tkankach’.
W organizmie kazde miejsce zdeponowania otowiu posiada wtasny charaktery-
styczny czas potowicznego okresu jego eliminacji. Dlatego pomimo krétkiego
okresu pottrwania we krwi stgzenie otlowiu w innych tkankach moze przez dhuz-
szy czas utrzymywac si¢ na wysokim poziomie, nawet w przypadku czasowego
ustania ekspozycji®.

Mechanizmy toksycznego dziatania jondw metali ciezkich sg ztozone. Meta-
le cigzkie wykazujg wysokie powinowactwo do grup tiolowych, histydylowych,
aminowych i karboksylowych biatek, a mozliwo$¢ bezposredniego wigzania si¢
z nimi prowadzi do zmiany ich struktury i wlasciwosci katalitycznych®. Otow
wigze si¢ z grupami tiolowymi enzyméw kluczowych dla syntezy hemu, co
W rezultacie hamuje jego syntequo. Oddziatywanie otowiu prowadzi takze do
zmiany stezenia niskoczgsteczkowych tioli oraz zmiany aktywno$ci enzymow
antyoksydacyjnych — dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy i peroksydazy
glutationu. Te zmiany towarzyszg wzrostowi poziomu reaktywnych form tlenu,
ktére moga prowadzi¢ do stanéw zapalnych $rédblonka naczyn, uszkadzaja
kwasy nukleinowe i hamujg napraw¢ DNA oraz inicjujg peroksydacje lipidow
bton komc’)rkowychll. Proces ten modyfikuje strukture bton i zakloca w znacz-

® H. Martynowicz, R. Andrzejak, M. Medras, Wplyw olowiu na funkcje gonad meskich,
»Medycyna Pracy” 2005, nr 56.

6. Barabowska-Bosiacka, D. Chlubek, op. cit.

" L. Patric, Lead toxicity, a review..., op. cit.; A. Skoczynska, R. Poreba, A. Sieradzki,
R. Andrzejak, U. Sieradzka, Wphw ofowiu i kadmu na funkcje ukladu immunologicznego,
,»Medycyna Pracy” 2002, nr 53.

8 |. Barabowska-Bosiacka, D. Chlubek, op. cit.

®S. S. Sharma, K. J. Dietz, The relationship between metal toxicity and cellular redox im-
balance, ,,Trends in Plant Science” 2009, nr 14.

10|, patric, Lead Toxicity Part I1..., op. cit.

Up, Fragou, A. Fragou, S. Kouidou, S. Njau, L. Kovatsi, Epigenetic mechanism in metal
toxicity, ,,Toxicology Mechanism and Methods™” 2011, nr 21; L. Patric, Lead Toxicity Part Il...,
op. cit.
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nym stopniu funkcje mitochondriow™. Inng przyczyna wysokiej toksycznosci
olowiu jest jego wspotzawodnictwo z dwuwarto§ciowymi kationami metali (np.
jonem miedzi lub cynku) o miejsca wigzace w biatkach (SOD, syntaza Iforfobi-
linogenowa), co prowadzi do zahamowania badz modyfikacji ich funkcji™.

Biorac pod uwage wpltyw temperatury na negatywne dziatanie jondw metali
cigzkich, mozemy wyr6zni¢ dwa podstawowe typy toksycznosci. Pierwszym
z nich jest niezalezna od temperatury odpowiedz na wzrost toksycznosci (odpo-
wiedz organizmu pozostaje jednakowa zar6wno w niskiej, jak i wysokiej tempe-
raturze) oraz odpowiedz zalezna od zmiany temperatury, gdzie obserwujemy
wzrost toksycznego dziatania metali wraz ze wzrostem temperatury otoczenia.
Wecigz jednak istnieje pytanie, czy efekt, jaki wywiera temperatura, jest powia-
zany z metabolizmem toksyn, czy tez z innymi procesami fizjologicznymi'*

Narazenie ptazéw na obecno$¢ chemicznych czynnikéw teratogennych pro-
wadzi do widocznej deformac;ji ciata zab™®, wad rozwojowych zarodkow i larw®,
zmian ukladu lokomotorycznego w procesie metamorfozy'’, jak rowniez zmian
behawioralnych®®. Niekorzystne warunki $rodowiskowe powoduja obnizenie
przezywalno$ci miodych Zzab po metamorfozie, zmniejszenie rozmiaru ciata,
pogorszenie kondycji oraz szybko$ci plywania. Powoduje to, Ze stajg si¢ one
fatwa ofiarg dla atakujacych je drapieZnik(')wlg. Bridsall i wspotpracowanicy
(1986)?° oraz Rowe z zespolem (2001)* sugeruja, ze kontakt z niewielkimi
stezeniami jonow metali cigzkich we wcezesnych fazach rozwojowych przyczy-
nia si¢ do wyginigcia populacji.

2 M. Valko, H. Morris, M. T. Cronin, Metals, toxicity and oxidative stress, ,,Current Me-
dicinal Chemistry” 2005, nr 12.

83, s. Sharma, K.J. Dietz, op. cit.

14 M. C. Newman, M.A. Unger, Fundaments of Ecotoxicology, Boca Raton 2003.

% N. S. Lombourdis, D. Wray, Heavy-metal concentration in the frog Rana ridibunda
from a small river of Macedonia, Northern Greece, ,. Environmental International” 1998, nr 24,

16 3. M. Sobotka, R. G. Radwan, Teratogenesis induced by short — and long-term exposure of
Xenopus laevis progeny to lead, ,,Journal of Toxicology and Environmental Health” 1995, nr 44.

Y G. M. Williams, M. J. latropoulos, Alteration of liver cell function and proliferation:
differentiation between adaptation and toxicity, ,,Toxicologic Pathology” 2002, nr 30.

18 C. W. Steele, S. Stickler-Shaw, D. H. Taylor, Failure of Bufo americanus tadpoles to
avoid lead-enriched water, ,,Journal of Herpetology” 1991, nr 25.

197, E. Houlahan, C. S. Findlay, B. R. Schmidt, A. H. Meyer, S. L. Kuzmin, Quantitative
evidence for global amphibian population declines, ,,Nature” 2000, nr 404; R. Mann, J. Bid-
well, Toxicological issues for amphibians in Australia, [w:] Declines and Disappearances of
Australian Frogs, ed. A. Campbell, Canberra 1999, s. 185-201.

2 C., W. Birdsall, C. E. Grue, A. Anderson, Lead contamination in bullfrog Rana
catesbeiana and green frog R. clamitans tadpoles inhabiting highway drainages, ,,Environ-
mental Pollution” 1986, nr 40A.

2L C. L. Rowe, W. A. Hopkins, V.R. Coffman, Failed recruitment of Southern toads (Bufo
terrestris) in trace element-contaminated breeding habitat: direct and indirect effect that may
lead to a local population sink, ,,Archives of Environmental Contamination and Toxicology”
2003, nr 40.
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2. BIOMARKERY TOKSYCZNOSCI OLOWIU

Z ekologicznego punktu widzenia wplyw, jaki wywiera zanieczyszczone oto-
wiem $rodowisko naturalne na plazy, jest zlozony, a oznaczenie st¢zenia tego
metalu w organizmach gatunkéw wolno zyjacych moze odzwierciedla¢ ekotok-
sykologiczng histori¢ §rodowiska ich bytowania. Plazy, jako zwierzeta niemi-
grujace, sa dobrym modelem badawczym, a badania analityczne moga odzwier-
ciedla¢ typowy charakter badanej populacji. Poziom wybranych parametréw
w organizmach ptazow moze by¢ biomarkerem lokalnego nasilenia skazenia
srodowiska.

2.1. UKEAD KRWIONOSNY

2.1.1. Liczba krwinek

Wyniki pomiaréw liczby krwinek, wykonanych niezaleznie przez r6znych auto-
réw dla ropuchy z gatunku Bufo arenarum?, sg poréwnywalne z wynikami
otrzymanymi dla innych ptazow®. U zwierzat narazonych na dziatanie ofowiu
catkowita liczba czerwonych krwinek (RBC), bialych krwinek (WBC) oraz
stopien zroznicowania leukocytéw byly zmienione. W ciggu jednego tygodnia,
po podaniu pojedynczej dawki réwnej 100 mg Pb/kg, zaobserwowano znaczne
obnizenie liczby czerwonych krwinek i wzrost liczby krwinek biatych. Dodat-
kowo liczba niedojrzatych krwinek biatych réwniez znaczaco wzrosta®®. Chiesa
i wspolpracownicy (2006)* wykazali w eksperymencie prowadzonym przez ok.
7 tygodni na ropuchach otrzymujacych raz w tygodniu zastrzyk z 50mg Pb/kg,
ze po uplywie tego czasu ilos¢ RBC spadta o 34%, podczas gdy liczba WBC
wzrosta o 100%. Natomiast wczesniejsze badania, prowadzone przez Peri

22 M. E. Varela, M. E. Sellarés, Sobre la morfologia hemdtica de Bufo arenarum (Hensel),
Review of Society Argent Biology” 1937, nr 13.

2 R. D. Davic, W. W. Gallati, Erythrocyte number in three species of northern Appala-
chian Desmognathus (Amphibia, Urodela, Plethodonitadae), ,,Journal of Herpetology” 1979,
nr 13; 1. Hadji-Azimi, V. Coosemans, C. Canicatti, Atlas of adult Xenopus laevis laevis hema-
tology, ,.Developmental & Comparative Immunology” 1987, nr 11; E. Szubarkowska,
Gromysz-Kalkowska K., Wojcik K., Behavior of the fordem blond elements in Rana escu-
lenta after repeated contacts of the animals with a therapeutic dose of foschlor, ,,Bulletin of
Environmental Contamination and Toxicology” 1990, nr 45.

24 C. E. Rosenberg, N. E. Fink, M. A. Arrieta, A. Salibian, Effect of lead acetate on the in
vitro engulfment and killing capability of the toad (Bufo arenarum) neutrophils, ,,Compara-
tive Biochemistry and Physiology” 2003, nr 136C.

% M. E. Chiesa, C. E. Rosenberg, N. E. Fink, A. Salibian, Serum protein profile and blood
cell counts in adult toads Bufo arenarum (Amphibia: Anura: Bufonidae): Effects of sublethal
lead acetate, ,,Archives of Environmental Contamination and Toxicology” 2006, nr 50.
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i wspotpracownikow w 1998 roku®, polegajace na trzytygodniowym obserwo-
waniu wpltywu na organizm plazoéw pojedynczej dawki otowiu, rownej 1/10
dawki LD50, wykazaly, ze liczba krazacych retikulocytow wzrasta znaczgco
i wybiorczo, bez istotnych zmian liczbowych pozostatych komorek. W zwiazku
z powyzszym parametr ten mogiby by¢ miarodajnym biomarkerem hematolo-
gicznym, odzwierciedlajgcym narazenie na dziatanie otowiu organizméw B.
arenarum. Warto tez podkresli¢, ze u dorostych osobnikow z tego gatunku naj-
liczniejsza procentowo frakcja leukocytow sg limfocyty, a wiec podobnie jak
w przypadku krwi cztowieka. Wzrost liczby WBC pod wptywem dzialania oto-
wiu?" moze by¢ zwigzany z wywotywang przez toksyny proliferacja pluripoten-
cjalnych komoérek macierzystych, a to z kolei moze by¢ przyczyng obnizenia
zréznicowania quZe%cych komorek. Zjawisko to zalezne jest od dawki olowiu
podanej zwierzetom 8

2.1.2. Hematokryt

Hematokryt ptazow moze stanowi¢ kolejny warto$ciowy wskaznik przewlekle-
g0 narazenia zwierzat na dziatanie otowiu. Arrieta i wsp(')pracownicy29 zaobser-
wowali obnizenie warto$ci hematokrytu o 57%, po podawaniu ropuchom powta-
rzalnych dawek otowiu przez okres 5—6 tygodni. Co ciekawe, nie zaobserwowa-
no zmiany tego parametru po pojedynczym wstrzyknigciu, nawet wzglednie
duzej dawki tego metalu®. Dwie hipotezy moga wyjasni¢ skrécenie czasu pot-
trwania erytrocytow: 1) zmiany biosyntezy hemu 12) bezposredni wptyw oto-
wiu na skiad blon erytrocytow i ich wlasciwoscei fizyczne®. Otow jest najsilniej-
szym czynnikiem hemolitycznym, moze wigc powodowaé niszczenie czerwo-
nych krwinek i prowadzi¢ do hemolizy poprzez generowanie stresu oksydacyj-
nego — moze bezposrednio wigzac¢ si¢ z fosfatydylocholing wystepujaca w bto-
nach RBC, prowadzac do obnizenia poziomu fosfolipidow.

%S, 1. Peri, N. E. Fink, A. Salibian, Hematological parameters in Bufo arenarum injected
with subletal dose of Pb acetate, ,,Biomedical and Environmental Sciences” 1998, nr 11.

2T M. E. Chiesa, C. E. Rosenberg, N. E. Fink, A. Salibian, op. cit.

2 N. E. Fink, A. Seliban, Toxicological studies in adult amphibians: Effects of lead, ,,Ap-
plied Herpetology” 2005, nr 2.

% M. A. Arieta, L. Bruzzone, C. Apartin, C. E. Rosenberg, N. E. Fink, A. Salibian, Bio-
sensors of inorganic lead exposure and effect in an adult amphibian, ,,Archives of Environ-
mental Contamination and Toxicology” 2004, nr 46.

% M. A. Arieta, S. L Peri, C. Apartin, C. E. Rosenberg, N. E. Fink, A. Salibian, Blood lead
concentration and ¢-aminolevulinic acid dehydratase activity in adult Bufo arenarum. ,,Ar-
chives of Physiology and Biochemistry” 2000, nr 108; C. E. Rosenberg, S. I. Per, M. A. Arrieta,
N. E. Fink, A. Salibian, Red blood cell osmotic fragility in Bufo arenarum exposed to Pb,
,,Archives of Physiology and Biochemistry” 1998, nr 106.

%1 |, Patric, Lead Toxicity Part II..., op. cit.

%5 R. V. Raghavan, B. C. Culver, C. Gonik, Erythrocyte lead-binding protein after oc-
cupational exposure, ,,Environmental Research” 1980, nr 22.
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2.1.3. Aktywnos$¢ dehydratazy kwasu 3-aminolewulinowego

Otow zaburza szlak syntezy hemu poprzez hamowanie dehydratazy kwasu
d-aminolewulinowego (ALAD). To przyczynia si¢ do podwyzszenia poziomu
kwasu &-aminolewulinowego (ALA) i zahamowania jego dalszej przemiany
w porfobilinogen. ALA przenika przez bariere krew-mozg i moze uszkadzaé
centralny system nerwowy. Jego neurotoksyczne dziatanie zwigzane jest z po-
wstawaniem stresu oksydacyjnego i tworzeniem w obecnosci tlenu (oraz jonéw
zelaza lub miedzi) rodnika ALA" i anionorodnika ponadtlenkowego (O,").
Kwas d—aminolewulinowy wchodzi réwniez w obecnoscei tlenu w reakcje z oksy-
hemoglobing, w wyniku ktorej powstaje methemoglobina i nadtlenek wodoru
(H20,). Dalsze reakcje chemiczne zachodzgce pomigdzy produktami prowadza
do wytworzenia rodnika hydroksylowego (OH") najbardziej reaktywnego z wol-
nych rodnikéw (Ryc. 1)*. ALA moze byé tez utleniany do kwasu 4,5-diokso-
walerianowego, potencjalnie genotoksycznego zwigzku, ktory prowadzi do po-
wstawania mutacji w DNA*. W dalszych etapach biosyntezy hemu ALA powi-
nien by¢ przeksztatlcony do porfobilinogenu, a nastepnie po reakcjach deamina-
cji 1 dekarboksylacji do koproporfirynogenu IIl. Koncowe reakcje syntezy hemu
(utlenianie tancucha bocznego i dehydrogenacja) rowniez mogg by¢ modyfiko-
wane przez jony otowiu, ktéry hamuje przylaczanie jondow zelaza do pier§cienia
protoporfirynowego, a to prowadzi do nagromadzenia zelaza, ktore na drodze
reakcji Fentona bierze udzial w tworzeniu groznych wolnych rodnikéw tleno-
wych®, moze réwniez wiazaé sie do grup tiolowych ferrochelatazy, uniemozli-
wiajac przeksztatcenie protoporfiryny IX w hem.

3 G. H. El-Sokkary, G. H. Abdel-Rahman, E. S. Kamel, Melatonin protects against lead-
induced hepatic and renal toxicity in male rats, ‘Toxicology” 2005, nr 213; L. Patric, Lead
Toxicity Part 1l..., op. cit.

% Ibidem.

% A. Boguszewska, K. Pasternak, Oféw — wplyw na procesy biochemiczne w organizmie
ludzkim, ,,Annales Universitatis Mariae Curie-Sktodowska Lublin — Polonia” 2004, nr 59.
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Ryc. 1. Wplyw otowiu na syntez¢ hemu

Bursztynylo-CoA + Glicyna 1 H,0,; O, ; OH"
1 kw. 4,5-dioksowalerianowy

syntetaza ALA

v

1 kw. 8-aminolewulinowy (ALA)

Otow — dehydrataza ALA
(ALAD)

v

| porfobilinogen

Klucz:
1 lub | indukowane zmiany w aktywnos$ci
enzymow lub w poziomie substratow,
bedace rezultatem narazenia na otow

| hem

Zrodlo: L. Patric, Lead Toxicity Part 11: The role of free radical damage and the use of
antioxidants in pathology and treatment of lead toxicity, ,,Alternative Medicine Review”
2006, nr 11.

Zaktoécenie syntezy hemu (hamowanie ALADQ powoduje wzrost st¢zenia
. . .. . . ;. . 6 ..
porfiryn we krwi i obnizenie ilo$ci hemoglobiny™, co potaczone z obnizong
liczbg erytrocytow powoduje spadek wartosci hematokrytu. Dlatego tez wskaz-
nikiem toksyczno$ci otowiu moze by¢ ilo$¢ protoporfiryn uwalnianych w efek-
cie rozpadu erytrocytow.

% . Patric, Lead Toxicity Part II..., op. cit.

47



Marta B. Kaczor

2.2. UKLAD IMMUNOLOGICZNY

Uktad immunologiczny ptazéw jest podobny do uktadu immunologicznego
ssakow®’, chociaz u nizszych kregowcow wydaje sie, Ze jest on bardziej wrazli-
wy na rozne czynniki, takie jak np. sezonowe zmiany temperatury®® czy obec-
nos¢ pestycyd(')w39. Podczas prowadzenia wielu badan na modelach zwierzgcych
udowodniono toksyczny wptyw otowiu na humoralng i komérkows odpowiedz
organizmu®. Jego dziatanie immunomodulacyjne zalezy od stezenia otowiu
i czasu kontaktu. Wykazano, ze poziom otowiu w srodowisku naturalnym wpty-
wa na zmian¢ funkcji uktadu immunologicznego. W organizmach ssakow po
narazeniu na dziatanie metalu (zakres stezen Pb: 1,2 pM—115 pM) in vitro i in
vivo w komorkach z segmentowanym jadrem (PMN) obnizeniu ulegta chemo-
taktyczna i niezalezna od receptorow aktywno$é fagocytarna®'. Zaburzona jest
funkcja makrofagow™, gdyz otdéw, uszkadzajac struktury wewnatrzkomorkowe,
inaktywuje endotoksyny i hamuje aktywno$¢ enzyméw z grupa ~SH*. Bardzo
mato wiadomo o skutkach, jakie wywotuje otow w uktadzie immunologicznym
dorostych ptazéw. Rosenberg i wspodtpracownicy (2003)* po podaniu olowiu
(pojedyncza dawka octanu otowiu, 100 mg/kg) zaobserwowali w komorkach
ropuch z gatunku B. arenarum spadek aktywnos$ci fagocytozy, ktora byla nizsza
od oznaczonej dla komérek PMN czlowieka®, ale z kolei aktywnosé lityczna
byla wyzsza u ptazéw. Moze by¢ to wynikiem wydajniejszego przebiegu proce-
su litycznego, wynikajacego z braku bardziej wyspecjalizowanych mechanizmoéw,
np. takich, jakie obecne sg u ssakéw. Po zakonczonym eksperymencie aktyw-
no$¢ fagocytozy byta odwrotnie proporcjonalna do stgzenia olowiu we krwi
zwierzat™.

% L. A. Rollins-Smith, B. D. Hopkins, L. K. Reinert, An amphibian model to test effect of
xenobiotic chemicals on development of the hematopoietic system, ,,Environmental Toxicolo-
gy & Chemistry” 2004, nr 23.

BA G Zapata, A. Varas, M. Torroba, Seasonal variations in the immunoe system of low-
er verterbrates, ,,Jmmunology Today” 1992, nr 13.

% M. K. Gilbertson, G. D. Hafner, K. G. Drouillard, A. Albert, B. Dixon, Immuno-
supression in the Northern leopard frog (Rana pipiens) induced by pesticide exposure, ,.Envi-
ronmental Toxicology & Chemistry” 2003, nr 22.

0 M. J. McCabe, Lead, [w:] Immunotoxicology of Environment and Occupational Metals,
eds. J. T. Zelikoff, P. T. Thomas, London 1998, s. 111-129.

41 M. Governa, M. Valentiono, 1. Visona, In vitro impairment of human granulocyte func-
tions by lead, ,,Archives of Toxicology” 1987, nr 6.
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Zmiennocieplne kregowce wytwarzaja przeciwciala podobne w strukturze
i roznorodnosci do przeciwcial wytwarzanych przez ssaki®’. Plazy sa w stanie
wytwarza¢ przeciwciata skierowane przeciwko kilku antygenom, uczestnicza-
cym w odpowiedzi anafilaktycznej oraz w procesie odrzucania przeszczepu®.
Autoimmunizacja i procesy alergiczne mogg by¢ spowodowane zaburzeniami
odpowiedzi immunologicznej. Obecnos¢ naturalnej hemaglutyniny zostata opi-
sana w osoczu ropuchy z gatunku Bufo regularis w 1976 roku®. Jurd i wspot-
pracownicy (1978)*° pokazali, ze osocze dorostych osobnikéw z rodzaju Xeno-
pus zawiera naturalny czynnik umozliwiajacy liz¢ i aglutynacje RBC z innych
gatunkow. Fink i Seliban (2005)** przedstawili eksperymentalny dowod na po-
wigzanie wptywu toksyczno$ci olowiu z indukowana odpowiedzig immunolo-
giczng. W osoczu dorostych B. arenarum mierzono poziom aglutynin (przeciw-
ciat bioragcych udziat w zlepianiu aglutynogenow podczas aglutynacji) do hete-
rologicznych krwinek czerwonych. Zaobserwowano, ze produkcja naturalnych
przeciwciat w osoczu ropuch narazonych na dzialanie otowiu (50mg Pb/kg
*tydzien; przez 6 tygodni) wzrosta o 39% oraz jednoczes$nie zaobserwowano
142% wzrost stezenia otowiu we krwi. W grupie zwierzat kontrolnych nie zaob-
serwowano istotnego statystycznie wzrostu miana przeciwcial, podczas gdy
stezenie otowiu obnizyto si¢ 0o 49%. Przedstawione wyniki sugeruja, ze otow
indukuje poprawe wspotoddziatywania limfocytéw B i T prowadzacy do obser-
wowanego wzrostu roznicowania limfocytow B> .

2.3. FRAKCJA BIALEK OSOCZA

Biatka surowicy pobrane od B. arenurum, po szesciotygodniowym, statym po-
dawaniu octanu otowiu w dawce 50 mg/kg, podlegaly ocenie profilu biatkowe-
go>®. Elektroforetyczny rozdzial biatek surowicy wykazat obecnoé¢ 4 frakeji —
frakcje albuminy i trzy kolejne frakcje globulinowe, oznaczane zgodnie ze wzra-
stajacg masg czasteczkowa jako G1, G2 i G3. Otéw spowodowat znaczgce obni-

*T'S. F. Schluter, R. M. Bernstein, J. J. Marchalonis, Molecular origins ad evolution of
immunoglobulin heavy-chain genes of jawed verterbrates, ,,Immunology Today” 1997, nr 18.

% L. Du Pasquier, The immune system of inverterbrates and verterbrates, ,,Comparative
Biochemistry and Physiology” 2001, nr 129.

“p, Balding, E. R. Gold, The natural heterohemoagglutinin in the serum of the toad Bufo
regularis and its relationship to lower verterbrate immunoglobulins, ,,Immunology” 1976,
nr 30.

% R. D. Jurd, A natural heterohaemagglutinin in Xenopus laevis serum, ,Immunology”
1987, nr 34.

I N. E. Fink, A. Seliban, op. cit.

2 M. J. McCabe, D. A. Lawrence, The heavy metal lead exhibits B cell-stimulatory factor
by enhancing B cell 1a expression and differentiation, ,,Journal of Immunology” 1990, nr 145.

%% F. Bertini, J. M. Cei, Observaciones electroforéticas en seroproteinas de poblaciones
argentinas de Bufo arenarum Hensel, ,,Review of Society Argent Biology” 1960, nr 36.
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zenie stgzenia biatka catkowitego i frakcji albuminy. Wsréd frakcji globulino-
wych frakcja G3 ulegla powigkszaniu. Te wyniki mozna powigzaé z wptywem
olowiu na hepatocyty ropuchy, funkcje jej nerek i uktadu immunologicznego.
Chroniczna ekspozycja na dziatanie olowiu powoduje niekorzystny wptyw na
komorki watroby, prowadzac do niewydolnosci funkcjonalnej hepatocytow™.
Otow wykazuje dziatanie nefrotoksyczne, co réwniez moze thumaczyé obser-
wowane zjawisko obnizenia si¢ stg¢zenia bialka catkowitego oraz albuminy.
Wiyniki te obrazuja toksyczny efekt, jaki olow wywiera na dwa gtéwne organy
odpowiedzialne za procesy detoksykacyjne organizmu, tj. watrobe i nerki.

3. PLAZY JAKO BIOINDYKATORY

Pltazy stanowia bardzo dobry model w badaniach toksykologicznych i ekotoksy-
kologicznych. Organizmy te sa bioindykatorami skazenia srodowiska®. Spowo-
dowane jest to ich dwufazowym cyklem Zzyciowym, obejmujacym wodne sta-
dium larwy, ktéra po metamorfozie przybiera dorosta postac, a ta z kolei moze
prowadzi¢ zycie wodne, wodno-ladowe lub ladowe. Larwy, jako organizmy
zalezne tylko i wylgcznie od $rodowiska wodnego, sg bardziej wrazliwe na tok-
syny, szczegoOlnie w poczatkowych stadiach rozwoju. Relatywnie maty rozmiar
ptazéw 1 zdolno$é przystosowania do panujacych warunkéw czyni te grupe
wyjatkowo dogodna do prowadzenia réznych badan laboratoryjnych®. Warty
zaznaczenia jest fakt, ze w zbiornikach stodkowodnych plazy nie pija wody,
wiec pobieranie ksenobiotykow i toksyn rozpuszczonych w wodzie ograniczone
jest tylko 1 wylacznie do transportu przez skére. Duza powierzchnia kontaktu
ptazéw ze $rodowiskiem zewngtrznym umozliwia transport (aktywny i pasyw-
ny) zanieczyszczen i ksenobiotykéw do ich organizmu oraz wymiang gazowa
i jonowa®’. Co wiccej, ptazy sa kregowcami zmiennocieplnymi, majacymi sze-
roki zakres tolerancji termicznej, a stabo wyksztalcone mechanizmy obronne
takiego organizmu sg dodatkowg zaleta przy projektowaniu i realizacji badan
poréwnawczych, dotyczacych przystosowywania si¢ organizmow do roznych,
cze¢sto niekorzystnych warunkow srodowiskowych.

Obserwowana duza tolerancja ptazéw na dziatanie otowiu moze by¢ konse-
kwencja roznych wyrownawczych zmian zachodzacych w ich organizmach,

% G. M. Williams, M. J. latropoulos, op. cit.

S K. Haywood, G. J. Alexander, M. J. Byrne, E. Cukrowska, Xenopus laevis embryos
and tadpoles as models for testing for pollution by zinc, copper, lead and cadmium, ,,African
Zoology” 2004, nr 39.

% N. E. Fink, A. Seliban, op. cit.

" R. G. Boutilier, D. F. Stiffler, D. P. Toews, Exchange of respiratory gases, ions, and
water in amphibious and aquatic amphibians, [w:] Environmental Physiology of the Amphib-
ians, eds. M. E. Feder, W. W. Burggren, Chicago 1992; W. W. Burggren, J. J. Just, Develop-
mental changes in physiological systems, [w:] Environmental Physiology of the Amphibians,
eds. M. E. Feder, W. W. Burggren, Chicago 1992.
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bedacych odpowiedzig na stale utrzymujace si¢, niekorzystne warunki srodowi-
skowe™. Genetyczne zmiany w genomie plazow™ mogg zwicksza¢ ich szanse
na przezycie poprzez wzrost wydajnosci procesdOw metabolicznych odpowiada-
jacych za proces detoksykacji metali cigzkich, na przyktad poprzez zmiane ak-
tywnosci i/lub struktury kluczowych enzymow tych szlakow.

Warto rowniez zaznaczy¢, ze ptazy w ich srodowisku bytowania nie sg nara-
zone selektywnie tylko na jedng toksyne, ale na catg ich gamg. Biorac tylko pod
uwage niezurbanizowane tereny, czynnikami $rodowiskowymi, ktéore moga
wywota¢ u ptazow stres srodowiskowy, sg mieszaniny ztozonych czynnikoéw
chemicznych, fizycznych i biologicznych. Wiele z nich jest pochodzenia antro-
pogenicznego. W celu przystosowania si¢ do tych niekorzystnych czynnikow
srodowiskowych zwierzeta zmuszone byly posig$é¢ homeostatyczng zdolnosé do
redukcji ztozonych skutkow wielorakich zanieczyszczen.

PODSUMOWANIE

Oléw jest metalem bardzo toksycznym dla organizméw zywych. Do organi-
zmow zwierzecych i ludzkiego moze si¢ on przedostawac przez powtoki skorne
oraz uktad oddechowy i pokarmowy. Wystepuje w organizmie w dwoch pulach:
szybko-wymiennej (krew, tkanki migkkie) i wolno-wymiennej (kosci). W na-
czyniach krwiono$nych wystepuje gtoéwnie w erytrocytach (ok. 75 %), oraz
W potaczeniu z albuming, ktoéra transportuje jony olowiu do poszczegdlnych
tkanek: mézgu, nerek, watroby, miesni szkieletowych i serca. Toksyczny wptyw
otowiu jest wielokierunkowy: zmienia aktywno$¢ wielu enzymow poprzez wig-
zanie si¢ z grupami sulfhydrylowymi (-SH), aminowymi i karboksylowymi,
do ktérych wykazuje bardzo duze powinowactwo, zmienia wlasciwosci biatek
w komoérce, prowadzac do destabilizacji procesow metabolicznych (metabolizm
energetyczny 1 anaboliczny), ma wpltyw na tworzenie wolnych rodnikow tleno-
wych, powstanie zjawiska stresu oksydacyjnego, co w efekcie prowadzi do
uszkodzen wewnatrzkomorkowych i jest przyczyng powstawania licznych dys-
funkgji.

%8 N. E. Fink, A. Seliban, op. cit.

% M. Mulvey, S. A. Diamond, Genetic factors and tolerance acquisition in population
exposed to metals and metalloids, [w:] Metal Ecotoxicology. Concepts and Applications, eds.
M. C. Newman, A. W. Mclintosh, Chelsea (Michigan) 1991, s. 301-321.
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RESPONSE OF AMPHIBIANS TO THE PRESENCE
OF LEAD IONS IN WATER

A contamination of the natural environment is the main problem of the contemporary world.
Heavy metal ions are environmentally persistent toxins. A lead-related pathologies (including
neurological, hematological, reproductive, circulatory, and immunological pathologies) are
the direct result of the oxidative effect of the lead on tissues and cellular components and the
generation of reactive oxygen species that decrease level of the available sulfhydryl groups,
the antioxidant reserves, can cause nucleic acids damage and initiate lipid peroxidation in
cellular membrane. Through binding to thiol groups of allosteric proteins, lead ions can pro-
voke allosteric transition between active and inactive forms. The exposure to heavy metal ions
is a direct factor in high mortality rate among amphibians. These animals can become indica-
tors of environmental pollution. The main aim of this paper is to review and summarize the
results of performed studies concerning physiological, biochemical and immunological
changes in anuran amphibians exposed to the effects of lead ions.

WYKAZ SKROTOW

ALA kwas 3-aminolewulinowy
ALAD dehydratazy kwasu §-aminolewulinowego
LD50 dawka letalna 50%

PMN komorki z segmentowanym jadrem
RBC krwinki czerwone

WBC krwinki biate

SOD dysmutaza ponadtlenkowa
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