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STRESZCZENIE

Rtec jest metalem ciezkim o wysokiej toksycznosci
wchodzacy w sktad tzw. grupy metali Smierci. W $rodo-
wisku wystepuje zarbwno w postaci metalicznej jak i w
potaczeniu z innymi zwiazkami. Sposrod Zrodet narazenia
na rte¢, do najwazniejszych zrédet srodowiskowych zali-
cza sie amalgamat wykorzystywany w stomatologii, nato-
miast najwazniejszym zrédiem narazenia zawodowego s3
pary rteci powstate przy produkcji chloru. Rte¢ tatwo
rozpuszcza sie w ttuszczach, przez co z przenika przez
btony biologiczne. Zaré6wno ostre jak i przewlekte zatrucie
rtecia wywotuje charakterystyczne objawy kliniczne.
Wykazano szereg zaleznoSci pomiedzy ekspozycja na ten
metal a toksycznym dziataniem na uktad nerwowy, ser-
cowo-naczyniowy, endokrynny oraz nerki. Skutkiem tego
dziatania jest uszkodzenie struktury narzadéw oraz upo-
Sledzenie ich funkcji.
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ABSTRACT

Mercury is classified as a heavy metal and thus is com-
monly referred to as a death metal due to its high toxicity:.
In the environment it occurs in metallic form or in com-
bination with other compounds. Amidst the sources of
exposure to mercury, the most important environmental
sources are dental amalgam and mercury vapor from the
production of chlorine which is the most important
source of occupational exposure. Mercury is easily soluble
in fats, so it penetrates through biological membranes.
Both - acute and chronic mercury poisoning causes char-
acteristic clinical symptoms. There are several connections
between exposure to this metal and toxic effects on the
nervous system, cardiovascular system, endocrine system
and kidneys. Thus mercury damages the structure of
many organs and impairs their function.

Keywords: mercury, toxicity, environment

WPROWADZENIE

Przemyst jest jedng z najbardziej ekspansywnych
i dynamicznie rozwijajacych sie gatezi dziatalnosci
cztowieka majgcej wptyw na otaczajace go Srodo-
wisko. Rozw6j przemystu, oprocz ptynacych korzy-
Sci, wywiera takze negatywny wptyw na zycie czto-
wieka. Przyktadem jest skazenie srodowiska szkod-
liwymi dla zdrowia substancjami, do ktorych bez-
sprzecznie nalezy rtec.

Rtec jest metalem ciezkim o wysokiej toksyczno-
$ci. W normalnych warunkach rte¢ wystepuje w cie-
ktym stanie skupienia i charakteryzuje sie duza lot-
noscig [1]. Zanieczyszczenie Srodowiska tym me-
talem okreslane jest mianem trwatego, poniewaz po
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wprowadzeniu go do obiegu nie ulega on ponow-
nemu przeksztatceniu do form nieszkodliwych [2].
Obecnie za najwyzsze, dopuszczalne stezenie rteci
w atmosferze uznaje sie stezenie 0,02 mg/m?3 [3].
W przesztosci rte¢ wykorzystywano do rozmaitych
celow, m.in. jako sktadnik farb i kosmetykow, zaba-
wek, czy tez niektorych lekow. Metal ten uzywano
réwniez do produkcji luster. W pdzZniejszym czasie
rte¢ zaczeto stosowac przy budowie barometrow,
termometrow, lamp rteciowych, swietlowek a takze
w produkgji tzw. amalgamatow, ktére obecnie wyko-
rzystuje sie do wyrobu plomb dentystycznych. Pier-
wiastek ten jest takze wykorzystywany na skale
masowg przy produkcji chloru, w goérnictwie oraz
w hutnictwie. Rte¢ emitowana jest takze do atmos-
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fery w nastepstwie kremowania zwtok w kremato-
riach [4]. Wedtug raportu przygotowanego na
potrzeby komisji europejskiej oceniajgcej wptyw
rteci na zdrowie i srodowisko cztowieka, istniejg
niezbite dowody, ze zuzycie tego metalu do produk-
¢ji baterii, lamp oraz plomb stomatologicznych uleg-
to zmniejszeniu. Wptyw na to miato m.in. istotne
zwigkszenie produkcji urzadzen separujacych stoso-
wanych w gabinetach lekarzy dentystow. Z raportu
wynika, ze w Polsce wyekstrahowane wypelnienia
sa zbierane i oczyszczane, pomimo iz urzadzenia
takie nie s3 wymagane. Ponadto raport ten wskazuje
takze na mniejsze uzycie rteci w sektorze zajmuja-
cym sie produkcjg termometrow i sfigmomanomet-
réw rteciowych [5]. Istotnym Zrodtem rteci jest takze
dieta bogata w ryby stodko- i stonowodne ze szcze-
g6lnym uwzglednieniem takich gatunkow jak dorsz
czy makrela oraz osobnikow starych. Aktualnie
maksymalne dopuszczalne stezenie rteci w rybach
wynosi 0,5 mg/kg swiezej masy [6]. Rtec i wiekszos¢
jej zwigzkow jest szkodliwa dla zdrowia. W procesie
metylacji powstaje silnie toksyczny zwiazek pod
nazwg dimetylorteci, ktory dzieki zdolnosci do roz-
puszczania si¢ w ttuszczach z tatwoscia przenika do
organizméw zywych, gdzie ulega kumulacji [7].
Whikanie rteci odbywa sie drogg oddechows, pokar-
mowg oraz przezskorna, z ktorych gtéwng dla czto-
wieka stanowi droga oddechowa [8].

TOKSYCZNOSC RTECI

Po wniknieciu rteci do organizmu dochodzi do
uposledzenia jego funkcji, co przejawia sie charak-
terystycznymi objawami. Ekspozycja organizmu na
wysokie stezenie soli rteci drogg pokarmowg powo-
duje: bol w klatce piersiowej, zapalenie Sluzowek,
objawy zapalenia przewodu pokarmowego, objawy
zapalenia skory i przebarwienia paznokci. Rzadko
obserwuje si¢ zatrucie solami rteci poprzez drogi
oddechowe, poniewaz w temperaturze pokojowej
substancje te s3 na ogoét nielotne. W przypadku prze-
wlektego narazenia na sole rteci dochodzi do uszko-
dzenia nerek objawiajacego sie poliurig oraz r6znego
stopnia biatkomoczem. Z kolei rte¢ metaliczna
przedostaje sie do organizmu drogami oddechowymi
W postaci jej par. Ten typ zatrucia wystepuje gléwnie
u pracownikéw pracujacych w przemysle wykorzys-
tujacym rte¢. W wyniku przedostania sie jej poprzez
uktad oddechowy moze dochodzi¢ do uszkodzenia
ptuc, nerek, centralnego uktadu nerwowego, watro-
by oraz uktadu sercowo-naczyniowego [9, 10, 11].

Nie bez znaczenia pozostaje rowniez wptyw rteci
na odbieranie dzwieku. Hishino i wsp. wskazuja,

ze metal ten ma dziatanie ototoksyczne, indukujac
centralng i/lub obwodowg utrate stuchu [12].

WPLYW RTECI NA CENTRALNY
UKEAD NERWOWY

Po wniknieciu rteci do zywego organizmu moze
dochodzi¢ do zmian w obrebie centralnego uktadu
nerwowego w postaci zaburzen architektoniki oraz
do aktywacji procesoéw degeneracyjnych. Przebudo-
wa strukturalna obejmuje zwyrodnienie aksonalne
- powodujace utrate tzw. ,,}acznosci dalekiego zasie-
gu” oraz przerost i zwiekszenie liczby dendrytow,
prawdopodobnie jako mechanizm kompensacyjny.
Rozwija sie takze reakcja zapalna (rowniez na dro-
dze odpowiedzi immunologicznej) wraz ze wzros-
tem poziomu cytokin prozapalnych. Ponadto
w wyniku rozwijajacego sie stresu oksydacyjnego
dochodzi do peroksydacji lipidow. Zaburzeniu ulega
takze funkcja mitochondriéw. Zachwianie w obrebie
gospodarki wapniowej oraz uktadu GABA-ergiczne-
go powoduje uposledzenie neuroprzekaznictwa.
Obserwuje sie takze dysfunkcje endotelium w na-
czyniach mozgowych, spadek przeptywu krwi przez
moézg i mozdzek oraz wzrost poziomu biatek pre-
kursorowych amyloidu [13].

Inhalacja par rteci powoduje u 0s6b narazonych
takie objawy neurologiczne jak: drzenie, parestezje,
utrate pamieci czy ostabienie odruchéw. Drzenie
traktowane jest jako najwczesniejszy objaw zatrucia
i moze wystepowac jako drzenie zamiarowe, drzenie
spoczynkowe lub jako zesp6t mieszany [14].

Ekspozycja na rte¢ w zyciu ptodowym powoduje
zmniejszenie liczby neuronéw oraz zaburzenia w bu-
dowie komoérek nerwowych. Ponadto zahamowana
zostaje zdolno$¢ do organizowania sie mikrotubul
istotnych dla rozwoju osrodkowego uktadu nerwo-
wego [11]. Nie wykazano wptywu obecnosci amal-
gamatu w postaci wypetnienia ubytku w zebach na
wystgpienie objawdw neurologicznych [15]. Aktual-
nie trwajg spory dotyczace zaleznosci pomiedzy
narazeniem na tiomersal, czyli substancje konser-
wujacg szczepionki starszego typu, a ryzykiem roz-
woju autyzmu. Brak jednak potwierdzenia dla tej
tezy w przeprowadzonych badaniach naukowych
[16, 17, 18].

WPLYW RTECI NA NERKI
Z powodu eliminacji rteci drogg uktadu wydal-

niczego, nerki pozostaja miejscem najwyzszej jej
kumulacji. Uposledzenie funkcji nefronéw nastepuje
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wskutek ich uszkadzania w wyniku dziatania wol-
nych rodnikéw i zaburzenia przepuszczalnosci btony
komoérkowej. Liczba wolnych rodnikéw zwigksza
sic na drodze unieczynnienia antyutleniaczy oraz
jako efekt rozwijajacego sie stresu oksydacyjnego.
Z kolei zjawisko stresu oksydacyjnego jest induko-
wane zaburzeniem funkcjonowania mitochondriow,
ktore spowodowane jest zmiang ich ksztattu z towa-
rzyszacym zanikiem grzebieni mitochondrialnych.
Ponadto obserwuje si¢ wzrost wewngtrzkomoérko-
wego poziomu wapnia, co indukuje proces apoptozy.
Hamowaniu ulega aktywnos¢ pompy sodowo-pota-
sowej, efektem czego jest gromadzenie sie sodu
wewnatrz komorek, co prowadzi do ich obrzeku
i utraty funkgcji [19, 20]. Poekspozycyjne uszkodzenie
nerek skutkuje zwiekszonym wydalaniem biatek
o duzych czasteczkach, wobec czego podczas diag-
nostyki pacjentow nalezy przede wszystkim
uwzgledni¢ poziom biatka catkowitego oraz albumin
w moczu [6]. Wedtug Li S.J. i wsp. dlugotrwaty kon-
takt z rtecig moze indukowac rozwoj nefropatii bto-
niastej. W przeprowadzonym badaniu uwzgledniono
10 pacjentow narazonych na rteé, w wyniku stoso-
wania lekow i kosmetykoéw oraz 1 pacjenta majgcego
kontakt z parami rteci. Ekspozycja poszczegdlnych
pacjentéw trwata od 2 do 60 miesiecy. W badaniu
histopatologicznym wykazano pogrubienie btony
podstawnej kiebuszkéw nerkowych oraz sredniego
stopnia proliferacje komoérek mezangialnych. Nefro-
patia btoniasta rozwineta sie u kazdego z badanych,
przy czym stopien zaawansowania choroby byt r6z-
ny. U wszystkich pacjentéw obserwowano wystepo-
wanie biatkomoczu. Nie stwierdzono natomiast
zaburzenia w postaci mikro- lub makrohematurii.
Poziom kreatyniny w surowicy u wszystkich bada-
nych pozostawat w granicach normy [21].

WPLYW RTECI NA UKLAD
SERCOWO-NACZYNIOWY

Ekspozycja na rte¢ powoduje zwigkszong produk-
cje wolnych rodnikéw oraz uposledzenie dziatania
antyoksydantow. Nastepstwem jest utlenianie lipi-
dow, wzrost stezenia czynnikow dziatajacych pro-
zakrzepowo oraz rozwoj reakcji zapalnej w obrebie
naczyn krwionos$nych, a co za tym idzie postepujaca
dysfunkcja §rodbtonka [22]. Proces utleniania lipi-
dow obejmuje takze frakcje lipoprotein o matej ges-
tosci (LDL), co skutkuje powstawaniem oksydowa-
nych lipoprotein, kluczowych dla rozwoju
miazdzycy [23]. Ponadto ekspozycja na rtec przy-
czynia sie do obkurczania naczyn krwiono$nych.
Zwiekszona zostaje produkcja substancji kurczacych

naczynia, tj. prostaglandyny E2 i tromboksanu A2,
a w wyniku produkcji wolnych rodnikéw nastepuje
spadek dostepnosci tlenku azotu (NO), ktoéry ma
dziatanie naczyniorozszerzajace. Wykazano takze,
ze przewlekte narazenie na rte¢ powoduje wzrost
stezenia naczyniowego mRNA zwigzanego z pod-
jednostkami NOX-1 oraz NOX-2 oksydazy
NAD(P)H, odpowiedzialnej za transport elektronow
na tlen czasteczkowy, czyli produkcje wolnych rod-
nikoéw. Ponadto metal ten wptywa takze na funkcje
konwertazy angiotensyny I, przy czym niewielkie
stezenia stymuluja dziatanie enzymu, a wysokie —
hamujg [24]. Rte¢ przyczynia si¢ rowniez do inak-
tywacji transferazy metylokatecholaminowe;j.
W wyniku tej inaktywacji dochodzi do wzrostu ste-
zenia dopaminy, epinefryny oraz norepinefryny
w surowicy i moczu, co z kolei prowadzi do wzrostu
cisnienia tetniczego. Efektem wszystkich powyzszych
patologicznych proceséw jest podwyzszone ryzyko
rozwoju nadcis$nienia tetniczego oraz choréb serco-
wo-naczyniowych [22].

W badaniach pracownikéw poddanych zawodo-
wej ekspozycji na pary rteci wykazano zalez-
no$¢ pomiedzy dtugotrwatym narazeniem na rtec
a zwiekszonym ryzykiem incydentu sercowo-naczy-
niowego na przestrzeni najblizszych 10 lat. Zauwa-
zono, ze pracownicy zaktadéw chemicznych pracu-
jacy bezposrednio przy produkcji chloru z wyko-
rzystaniem rteci znajdujg sie w grupie wyzszego
ryzyka niz osoby, u ktérych bezposSrednie narazenie
na rte¢ nie wystepowato [19]. Nie dowiedziono jed-
nak wzrostu ryzyka wystapienia choréb sercowo-
naczyniowych u 0s6b spozywajacych ryby, pomimo
Ze to samo badanie wykazato zaleznos¢ pomiedzy
spozyciem ryb a podwyzszonym stezeniem rteci
w organizmie [25].

WPLYW RTECI NA UKELAD ENDOKRYNNY

Rte¢ poprzez indukcje limfocytéw T powoduje
wystapienie reakcji nadwrazliwosci typu pozZnego.
W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze
u pacjentow, u ktorych usunieto zZrédto narazenia
na ten metal w postaci amalgamatowego wypetnie-
nia zeboéw, obnizeniu ulegt poziom przeciwciat prze-
ciwtarczycowych. Z kolei w grupie kontrolnej,
u ktorej pozostawiono plomby amalgamatowe, wy-
ktadniki laboratoryjne nie zmienity sie [26]. Podob-
na zalezno$¢ uzyskano w przypadku obecnosci prze-
ciwciat przeciwko tyreoglobulinie, ktorych wieksza
ilos¢ wystepowata w grupie kobiet z podwyzszonym
poziomem rteci we krwi. ZaleznoS¢ ta nie byta oczy-
wista dla autoprzeciwcial przeciwko peroksydazie
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przeciwtarczycowej [27]. Narazenie na dziatanie rte-
ci znajduje takze odzwierciedlenie w zmianach ste-
zenia hormonoéw tarczycowych. Im narazenie jest
silniejsze tym stezenie hormonow obniza si¢ [28].

PODSUMOWANIE

Rte¢ i jej zwigzki wykazujg silne dziatanie
toksyczne na organizm cztowieka. Uktadem najbar-
dziej wrazliwym na rte¢ w matych dawkach jest
uktad nerwowy. Zmiany powstajg takze w obrebie
uktadu sercowo-naczyniowego oraz nerek. Jedynym
stusznym postepowaniem wydaje sie by¢ redukcja
narazenia na ten metal. Pomimo ciggtego wprowa-
dzania ograniczenn majacych na celu zmniejszenie
jej zuzycia w przemysle, istotnym problemem pozos-
taje nadzor nad wtasciwg utylizacja odpadow ska-
zonych rtecig oraz bezpieczne przechowywanie
szkodliwych zwigzkow rteci.
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