XII. Látky nebezpečné pro životní prostředí

XII.1 Úvod


Mnoho látek nacházejících se v našem okolí má nepříznivé účinky na životní prostředí i lidské zdraví. Může se jednat o látky přírodního charakteru, ale i o látky připravené uměle (xenobiotika). Věda, která se zabývá škodlivými (toxickými) účinky, je toxikologie. Právě toxikologie zkoumá působení škodlivin na organismy. Toxikologii je možno rozdělit do několika specializovaných odvětví. Následující text bude věnován obecné toxikologii, která zkoumá mechanismy průniku, biodegradace, vyloučení z organismu apod. Bude zmíněna  ekotoxikologie, odvětví zabývající se vlivem škodlivin na živočichy a rostliny a závěr bude věnován speciální toxikologii, která je zaměřena přímo na určité druhy látek a jejich škodlivost.


Z dalších odvětví toxikologie je možno zmínit klinickou toxikologii, která studuje účinky škodlivin na člověka.

XII.2 Základní pojmy

Škodlivina je látka, která je schopna poškodit organismus a vyvolat patologickou reakci (odchylku od normálního stavu). 


Účinek je změna v organismu, která je vyvolána škodlivinou. Intenzita účinku závisí na dávce, tedy množství látky, kterou organismus přijal.


Expozice představuje vystavení organismu působení škodliviny. Rozhodující je délka trvání expozice, podle které se dělí otravy na akutní, které jsou většinou jednorázové. Subakutní expozice představuje několikanásobné vystavení organismu škodlivině, většinou trvá 2 - 4 týdny. Subchronická expozice trvá až do 3 měsíců. Chronická expozice je dlouhodobá a to 18 - 24 měsíční případně celoživotní.


Látky s lokálním účinkem poškozují organismus pouze v místě kontaktu se škodlivinou a místech bezprostředně přilehlých. Látky, které při styku s tkání vyvolají zánětlivou reakci (erytém-zarudnutí, edém-otok, tvorba krust-strupů, alopecie-vypadávání chlupů) se označují jako dráždivé. Látky které způsobí úmrtí (nekrózu, korozi-poleptání) tkáně jsou žíravé.


Látky se systémovým účinkem způsobují po otravě (intoxikaci) poškození celkové, tj. celého organismu. Látka se dostává do krevního oběhu a může poškodit orgán vzdálený od místa průniku do organismu. Otrava se projevuje příznaky (symptomy).


Toxicita je míra škodlivého účinku látky. Ta je tím škodlivější, čím je dávka nebo koncentrace nižší.


Střední smrtelná dávka (LD50, DL50) určuje takové množství škodliviny, které způsobí úhyn 50 % pokusné populace. Podobně i střední smrtelná koncentrace (LC50, CL50) určuje koncentraci látky v ovzduší, která způsobí při čtyřhodinové expozici úhyn 50 % pokusné populace.


Škodliviny s pozdním účinkem jsou látky, jejichž poškození a symptomy se projeví až po delší, většinou chronické, expozici. Patří sem hlavně mutagenní, karcinogenní, teratogenní a alergenní látky.


Reziduum chemické látky je množství xenobiotika, které zbylo v ŽP po použití např. pesticidů, hnojiv a dalších. Často se mluví o reziduu xenobiotik v potravinách či krmivech, které je kontaminují při jejich výrobě (úniky mazadel, hydraulických tekutin a jiných látek z technologie, metabolity mikroorganismů přeživších v potravinách apod.).


Perzistence představuje odolnost škodliviny vůči chemickému, fyzikálnímu a biologickému působení vedoucí ke snížení její koncentrace v ŽP.


Monitoring je plánovaná a pravidelně opakovaná pozorovací činnost, jejímž cílem je v určitém časovém intervalu sledovat výskyt daného jevu (např. koncentrace škodliviny, výskyt některého živočišného druhu apod.).

XII.2.1 Mutageny


Mutageny jsou takové látky, které jsou schopny vyvolat poškození genetické informace v buňce. Mutace, které tak vznikají mohou mít různý rozsah. Mutace genové probíhají v rámci jednotlivých genů a jedná se o změnu v kombinaci nukleotidových bazí. Mutace chromozomové představují změnu struktury chromozomů (zlomy, vznik fragmentů chromozomů apod.). Mutace genomové se projevují změnou počtu chromozomů v buňce.


Mutace mohou probíhat v gametických (pohlavních) a somatických (tělových) buňkách. K poškození gamet (zárodečných buněk) může dojít dlouho před početím. Mutace, které vzniknou mohou být předány potomkovi a může dojít ke změně genotypu. Projevem mutace je vrozená vada, porucha metabolismu, neplodnost nebo i úmrtí jedince. Na druhou stranu mutace může být i prostředkem evoluce.


Porušení somatických buněk může být nebezpečné při embryonálním vývoji, protože může dojít k poškození některých orgánů, vedoucí až k úmrtí plodu a potratu. Defektní vývoj, slučitelný se životem, se může projevit anatomickou či funkční odchylkou. Při mutaci somatické buňky v pozdějších letech života může dojít k poruchám množení buňky nebo k jejímu zániku. Další eventualitou je možnost rozvoje rakovinného bujení.


Každý den probíhá v buňkách několik desítek až stovek změn genetické informace, ale díky velice efektivním způsobům reparace je jejich negativní vliv potlačen. V případě, že dojde k mutaci, která není opravena, buňka většinou zahyne.


Samotné mutageny (faktory způsobující mutace) dělíme na fyzikální a chemické. Mezi fyzikální mutageny patří např. radioaktivní záření. K chemickým mutagenům patří např. polychlorované bifenyly.

XII.2.2 Karcinogeny


Tyto látky jsou schopny vyvolat rakovinné bujení. V současnosti se předpokládá, že příčinou vzniku bujení je inhibice regulace proliferace (dělení) buněk. Tím, že selhává regulační mechanismus, se dané buňky dělí nekontrolovatelně.


Regulační mechanismy v buňce jsou většinou poškozeny při mutaci genetické informace. Dá se tedy říci, že karcinogeneze je jedním z možných následků mutace.


Mezi karcinogeny patří např. benzen, benz[a]pyren, azbest apod.

XII.2.3 Látky toxické pro reprodukci – teratogeny a emryotoxické látky


Teratogeny jsou látky vyvolávající vrozené vady u jedinců, pokud působily v době gravidity (těhotenství). Působí zásahem do normálního embryonálního vývoje. Změny, které způsobí nejsou dědičné. Nejkritičtějším obdobím pro vznik vad je období tvorby orgánů (organogeneze). Embryotoxické látky jsou zpravidla definovány, jako škodliviny s nepříznivými účinky na zárodek. Někdy jsou definovány úžeji, jako látky způsobující usmrcení zárodku.
XII.2.4 Alergeny


Alergenní látky obsahují antigenní struktury, na které reaguje imunitní systém. Odpověď imunitního systému na alergen je však příliš silná a nepřiměřená. Taková reakce vede k poškození organismu a může jej i usmrtit.


Při vzniku alergie je nutno, aby se  organismus nejprve dostal do kontaktu s alergenem. Tomuto kontaktu se říká senzibilizující, během nějž dojde k vytvoření protilátek. Senzibilizující expozice nevyvolá alergickou reakci. Při dalším kontaktu s alergenem již přecitlivělý organismus reaguje nepřiměřeně a vzniká alergická odpověď.


Alergická reakce se projevuje zánětem pokožky, průdušek, astmatem (stahy dýchacích cest) případně anafylaktickým šokem, při kterém může dojít až k selhání krevního oběhu. Reakce na alergen se projevují nejčastěji do několika minut případně opožděně nejpozději do 48 hodin.


Mezi alergeny patří látky přírodního (pyl, živočišné prachy, roztoči apod.), tak i syntetického charakteru (chemikálie, medikamenty, slitiny kovů apod.). Jako látky senzibilizující se označují ty látky, které jsou schopny vyvolat alergii (sloučeniny beryllia, chromu, formaldehyd, isokyanatany, epoxidy, dehty apod.).

XII.3 Faktory ovlivňující účinek škodliviny


Intenzitu ovlivnění organismu, který se dostane do kontaktu se škodlivinou ovlivňuje řada faktorů, jako jsou fyzikální a chemické vlastnosti škodliviny, forma škodliviny, množství přijaté škodliviny (dávka), vlastnosti postiženého organismu apod. Látky rozpustné v tucích (hydrofóbní, lipofilní) velice snadno penetrují (prostupují) skrze cytoplazmatickou membránu a pronikají do buňky, často pouhou difuzí dle koncentračního spádu. V buňce mohou toxicky působit. Látky nerozpustné v tucích (hydrofilní, lipofóbní) pronikají skrze membránu obtížněji, především pomocí aktivního transportu.


Organismus reaguje na škodlivinu určitou odpovědí, jejíž intenzita záleží na přijaté dávce. Vztah dávka-odpověď je různá pro různé druhy organismů. V experimentální toxikologii se sledují odpovědi organismu o různé intenzitě. Příkladem může být LD50, která byla zmíněna výše. Jinou důležitou hodnotou je NOEL (no observed effect level), jež představuje velikost dávky, při které ještě nebyly pozorovány žádné účinky způsobené škodlivinou. Hodnota NOAEL (no observed adverse effect level) představuje takovou expozici, při které ještě nebyly pozorovány žádné negativní odpovědi, ale mohou být pozorovány indiferentní (neurčité) odpovědi.


ADI (acceptable daily intake) je dávka, která při každodenním celoživotním příjmu neovlivní negativně lidské zdraví. ADI se vypočítává z NOEL.


Senzibilita postiženého organismu je dalším faktorem ovlivňující působení škodliviny. Pohlaví, stáří, vitalita a kondice příp. i rasová příslušnost představuje další hlediska (ženy a starší lidé jsou většinou vnímavější). U některých látek je možno vypěstovat návyk či toleranci proti určitým dávkám škodliviny.


Cesta vstupu škodliviny je velice významným faktorem. Při současném působení několika škodlivin může dojít k zesílení jejich účinku (synergismus) nebo naopak k oslabení (antagonismus).


Z pohledu ekotoxikologie může docházet k příjmu xenobiotika z prostředí, jeho pomalému vylučování a k jeho uchovávání v organismu. Tento proces se nazývá bioakumulace. Praktické využití nachází bioakumulace v rámci fytoremediací, kdy se díky specifickým druhům rostlin pěstovaných na kontaminovaných plochách odstraňuje část kontaminantů z půdy do rostlinných těl.


Proces biozakoncentrování předpokládá, že v rámci potravního řetězce dochází k růstu koncentrace xenobiotik směrem k vrcholu potravní pyramidy, tzn. v nejnižších patrech (primární producenti – zelené rostliny) je koncentrace nejnižší a roste směrem ke konzumentům. Nejvyšší místa zaujímají dravci, u nichž je koncentrace škodliviny největší.

XII.4 Interakce škodliviny s organismem


Při kontaktu se škodlivinou se místně projevují škodliviny s lokálním účinkem (př. zánět). Látky se systémovým účinkem musí projít skrz několik biologických bariér, než se dostanou do krevního řečiště. Rozlišují se cesty enterální, tedy zažívacím ústrojím (per os – ústy, per rektum – konečníkem) a parenterálně, mimo zažívací ústrojí (perkutálně – kůží, inhalačně – dýchacím ústrojím, intravenózně – do žíly, intramaskulárně – do svalu, subkutálně – pod kůži).


Zažívacím ústrojím pronikají do těla především hydrofóbní látky. V dutině ústní dochází jen k částečnému vstřebávání (resorbci) látek, protože doba zdržení je velice krátká. Podobně je tomu i u hltanu a jícnu.  V žaludku se dobře vstřebávají látky lipofilního charakteru a látky s kyselou reakcí. Látky se vstřebávají rychleji, když není přítomna potrava nebo jsou-li přítomny alkohol či tuky. Největší část všech látek je vstřebávána v tenkém střevě, které má velký měrný povrch. Tlusté střevo má povrch menší a většina látek již byla resorbována v tenkém střevě, proto již není tak významné. Konečník je silně prokrven a krev je odváděna do velkého tělního oběhu a vyhýbá se játrům. Krev z oblastí žaludku, tenkého a tlustého střeva odchází do jater, kde se škodliviny detoxikují či aktivizují.


Dýchacím ústrojím pronikají látky plynné nebo aerosoly. Dutina nosní je vystlána řasinkovým epitelem, který umožňuje zachycení některých pevných nečistot, které spolu s produkovaným hlenem odchází z organismu. Podobně je tomu i u hrtanu a dolních cest dýchacích. Možnost proniknutí pevných částic do plic je závislá především na jejich velikosti. Škodliviny proniknuvší do plic jsou velice rychle resorbovány v plicních sklípcích (alveolách) a krví rozváděny do tělního oběhu. V plicích se dobře resorbují jak hydrofóbní látky, tak i hydrofilní, které odchází např. mízním oběhem.


Neporušená kůže představuje velice účinnou bariéru proti vstupu škodlivin. Vstřebávají se látky hydrofóbní, ale velice pomalu. V omezené míře potními žlázami mohou pronikat látky hydrofilní. Porušená kůže představuje snadnou bránu vstupu pro většinu škodlivin.


Nejrychlejšího vstřebání látky je docíleno při jejím podání do žíly, rychlost vstřebání pak klesá v následující řadě: inhalačně, intramaskulárně, rektálně, subkutálně, orálně a dermálně.


Po vstřebání je látka distribuována po organismu. Distribuce látky probíhá především krví. Rychlost je dána rychlostí krevního proudu, prokrvením tkání a rychlostí přestupu látky z krve do buněk. Některé látky mají specifickou cílovou tkáň či orgán, kde působí. Záleží především na jejich afinitě k tukům.


Škodlivina po migraci k cílové tkáni musí projít skrze cytoplazmatickou membránu do vnitřního prostoru buňky. Jsou možné dva druhy transportu: pasivní a aktivní. Pasivní transport je umožněn difuzí dle koncentračního spádu. Pro aktivní transport skrze membránu je potřeba energie ve formě adenosinutrifosfátu (dále jen ATP). Aktivní transport se uskutečňuje proti koncentračnímu spádu. Průchod membránou je ale determinován přítomností specifické látky, na kterou se škodlivina naváže.


Škodlivina reaguje s biomolekulami (př. DNA, bílkovinami) přítomnými v buňce a může je poškodit. Výsledkem této reakce může být poškození struktur či funkce buňky (cytopatický efekt) nebo znemožnění jejího dělení (cytostatický efekt) nebo její usmrcení (cytotoxický efekt). Látky poškozující specifické orgány se nazývají nefrotoxické (poškozují ledviny), hepatotoxické (poškozují játra), neurotoxické (poškozují nervovou soustavu), kardiotoxické (poškozují srdce) nebo hemotoxické (poškozují orgány krvetvorby).


Organismus se brání působení škodlivin jejich biotransformací. Jedná se o mnoho různých chemických reakcí, které probíhají nejčastěji v játrech s cílem snížení toxicity škodliviny. U některých látek však může dojít k biologické aktivaci, tzn. při jejich biodegradaci v organismu dojde ke zvýšení jejich toxicity.


Principielně dochází k zavedení polární skupiny (-OH, -NH2, -SH) do molekuly škodliviny. Takto upravené škodliviny jsou dále konjugovány s konjugačními činidly (kyselina glukuronová, některé aminokyseliny apod.) a po sléze jsou vylučovány z organismu. 


Škodliviny jsou vylučovány (exkrece) ledvinami, játry, plícemi a mléčnou žlázou. Obecně se pomalu vylučují látky lipofilního charakteru, které jsou obtížně metabolizovatelné a ukládají se např. v tukové tkání (př. PCB). Ledvinami se vylučují především hydrofilní látky ve formě moči. Játra produkují žluč, do které odchází látky jak hydrofilní tak hydrofóbní. Plíce umožňují vylučování látek těkavých, tato cesta již není tak významná jako předchozí dvě. Mléčnou žlázou se vylučují především látky lipofilní. Potní, slinné, mazové a slzné žlázy mají druhořadý význam.

XII.5 Speciální toxikologie

XII.5.1 Těžké kovy


Mezi těžké kovy se řadí kovy s vyšší atomovou hmotností. Z hlediska ekotoxikologického  se však skupina těžkých kovů rozšiřuje i o některé polokovy. Společným znakem těžkých kovů jsou jejich vysoce toxické vlastnosti. Dále jsou uvedeny někteří zástupci těžkých kovů.


Měď je esenciální kov, který je pro lidské tělo v malém množství nezbytný. Ve větší koncentraci je toxická. Pro většinu organismů je však měď vysoce toxická. Výjimku tvoří někteří suchozemští živočichové (např. tvoří hemocyanin). Měď se dostává do ŽP z těžby a úpravy rud, může být obsažena v průmyslových i komunálních odpadních vodách a z popílků ze spaloven.


Její toxické působení je vázáno na bílkoviny, konkrétně na disulfidické můstky v nich obsažené. Měď způsobí rozpad můstků a takto postižená bílkovina (př. enzym) ztrácí svůj tvar a stává se inaktivní, tedy nefunkční. U rostlin vytěsňuje hořčík z chlorofilu a nahrazuje ho, produkt již není schopen fotosyntézy. Velice citlivé jsou vodní organismy a lišejníky.


Rtuť v kovové formě není příliš toxická především proto, že není rozpustná ve vodě. Naopak některé anorganické sloučeniny (př. dusičnan rtuťnatý Hg(NO3)2) a organické deriváty s obsahem rtuti jsou vysoce toxické. Do ŽP se rtuť dostává z některých průmyslových výrob (př. amalgámový způsob výroby chloru), ze zemědělství (některá mořidla a pesticidy s obsahem rtuti), z nátěrových hmot a ze spalování odpadů a fosilních paliv.


V ŽP se rtuť snadno váže na sedimenty ve vodním prostředí. Při anaerobních podmínkách (bez přístupu kyslíku) může docházet díky mikroorganismům k její methylaci na mono a dimethylrtuť ( (CH3)Hg a (CH3)2Hg), které jsou velice málo rozpustné ve vodě. V organické formě se rtuť dostává do organismu živočichů, kde se díky svému lipofilnímu charakteru ukládá v tucích. Takto dochází k její akumulaci a biozakoncentrování v rámci potravního řetězce.


Princip působení rtuti na organismus je podobný jako u mědi a olova. Díky své afinitě k vázaným atomům síry v proteinech může měnit jejich strukturu a tak je deaktivovat. Rtuť v organismu působí především na ledviny, játra a mozkovou tkáň.


„V Japonsku k tomu došlo v zálivu Minamata, kam místní chemická továrna Chisso Corp. vypouštěla odpady, obsahující rtuť. Byly to zbytky katalyzátorů, běžně používaných při výrobě acetaldehydu a vinylchloridu. V mořské vodě a sedimentech byla rtuť přeměněna na dimethylrtuť a příbuzné deriváty. Záhy byl postižen mořský plankton, měkkýši a ryby. Poté otrava postihla vodní ptactvo, domácí zvířata a lidi. Chorobou „Minamata“ onemocnělo v letech 1956-1968 přes 3000 osob a z nich 103 zemřelo. V postižené oblasti prudce poklesla porodnost a zvýšil se počet potratů, řada dětí se narodila silně malformovaná. Alkylované deriváty rtuti jsou silně neurotropní, kumulují se v mozku a jen pomalu se pak vylučují, jejich poločas vylučování z těla je asi 70 dnů. Postihují nejvíce vyšší oddíly CNS („dekortikace“). Dochází k poruchám zraku, sluchu, senzorického vnímání a v důsledku poškození mozečku také k poruchám koordinace svalové činnosti. U dětí došlo  k zástavě růstu a mentální retardaci. Četná poškození plodu svědčila také o teratogenním účinku.“[4]


Olovo je dalším vysoce toxickým prvkem. Rozpustnost sloučenin olova závisí na pH. Do ŽP se uvolňuje z těžby a úpravy rud, spalováním fosilních paliv (především uhlí), z průmyslových výrob (př. olověné akumulátory). V minulosti byla významným znečišťovatelem automobilová doprava, protože do benzínu se přidávalo, jako antidetonátor tetraethylolovo ((C2H5)4Pb).


V organismu poškozuje některé enzymy, kumuluje se v kostní dřeni, kde způsobuje poruchu krvetvorby (anémii) a poškozuje játra, ledviny a CNS. Prochází skrz placentu a uvažuje se jeho embryotoxický a teratogenní efekt.


Toxicita kadmia spočívá především v chemické podobnosti se zinkem, který je esenciálním kovem. Kadmium může v organismu nahrazovat zinek a být podobně zpracováno. Nakonec jej nahrazuje v důležitých metaloproteinech, které jsou pak nefunkční.


V přírodě se kadmium vyskytuje mnohem méně než mnoho dalších prvků. Uvolňuje se do ŽP z těžby a úpravy rud, z galvanického pokovování, z výroby nikl-kadmiových článků, z elektrotechnického průmyslu a ze spalování fosilních paliv. Kadmium způsobuje poškození jater a ledvin. Některé jeho sloučeniny jsou karcinogenní.


Nebezpečí hliníku pro člověka není zcela prozkoumáno. Akutní toxicita je nízká. Při chronickém působení se akumuluje v mozkové tkáni a pravděpodobně je jedním z prekurzorů vzniku Alzheimerovy choroby.


Geochemismus hliníku je velmi složitý. Jeho velké množství je obsaženo v horninovém prostředí a půdě ve formě alumosilikátů, ze kterých se vyluhuje při nižším pH. Při pH vyšším jak 5,5 má tendenci se srážet. Rozpustný kation hlinitý je toxický především pro vodní organismy a rostliny. V ŽP nemá hliník příliš dlouhou perzistenci, protože i hlinité ionty postupem času tvoří polymerní sloučeniny, které svou toxicitu ztrácejí.


Posledním uvedeným příkladem těžkých kovů je nikl. Je toxický především pro ledviny. Některé jeho sloučeniny jsou podezřelé z karcinogeneze. Předpokládá se, že u kuřáků, kteří jsou více exponování jeho působení se podílí na vzniku karcinomu plic nebo hrtanu.

XII.5.2 Azbest


Azbest představují vláknité křemičitany obsahující hořčík (př. crocidolit). Má výbornou termickou a chemickou odolnost. Vlákna jsou přadná a dobře zpracovatelná. V minulosti měl azbest veliké využití. Často se zpracovával s cementem a z této směsi se vyráběly střešní krytiny, protipožární obložení budov, trubky, brzdová obložení apod.


Jeho toxikologické účinky spočívají v uvolňování velice jemných vláken (0,5 – 5 μm), které pronikají až do plicních sklípků, kde mohou zahajovat rakovinné bujení. Při chronické expozici (5 – 20 let) dochází ke vzniku azbestózy, která se projevuje ztrátou pružnosti plic a zhoršení jejich funkce až vznikem karcinomu.

XII.5.3 Radioaktivní látky


Nebezpečí zdrojů ionizujícího záření je velice významné. Radioaktivní záření má velice destruktivní účinky pro biologické tkáně. Poškození způsobují již velice nízké dávky záření. Prokázaná je možnost vzniku rakovinného bujení, kde se předpokládá bezprahová závislost (tzv. stochastické účinky ionizujícího záření – nahodilé), tzn. že stačí libovolně velká dávka, která může způsobit vznik nádoru. Kromě emise radioaktivního záření mohou být některé prvky i toxické (př. uran).


Možností setkání se zdrojem ionizujícího záření je několik. V prvé řadě existuje přirozené pozadí, kam patří ozáření ze zdrojů přirozeně se vyskytujících v horninovém prostředí a záření přicházející z kosmického prostoru. Celoroční příjem záření z přirozených zdrojů se odhaduje cca 2 mSv na osobu. Ze zdrojů umělých je možno jmenovat mimořádné události jaderných reaktorů (př. havárie v Černobylu 26.4.1986), za normálního stavu by k únikům radionuklidů nemělo docházet. Dalším zdrojem je těžba a úprava radioaktivních rud, zpracování vyhořelého jaderného paliva, lékařství (př. radiodiagnostika, radioterapie) a průmyslové využití (př. defektoskopie). V minulosti velké množství radioaktivního materiálu bylo emitováno do atmosféry při testech jaderných zbraní, především v letech 1954 – 58 a 1961 – 62 (dle Kalač, Tříska [5]).


Látky z výbuchu atomových zbraní se dostaly do vyšších vrstev atmosféry a pozvolna sedimentovaly. Látky v takové výšce však podléhají dálkovému přenosu a jejich depozice byla pozorována na velice vzdálených místech od místa výbuchu. Podobná situace nastala i po havárii v Černobylu, kde zvýšené koncentrace 137Cs a 131I byly naměřena např. na Ostravsku. Proto představují jaderné zbraně příliš velikou ničivou sílu, kterou nikdo nedokáže zcela dobře ovládat.


Z přirozeného radioaktivního pozadí je nutno zmínit radonové riziko. Radon je členem uranové, thoriové a aktiniové rozpadové řady a je alfa zářičem. Je to inertní plyn, který se pozvolna uvolňuje z horninového prostředí. Vzniká rozpadem 226Ra. Vzniklý 222Rn má krátký poločas rozpadu (cca 3,8 dne, jako člen uranové řady nebo cca 54 s, jako člen thoriové řady, případně cca 4 s v aktiniové rozpadové řadě) a vznikají další radioaktivní produkty (218Po, 214Pb apod.).


Největším nebezpečím radonu je jeho inhalace. Zářič se může dostat hluboko do plic, kde ozařuje tkáň alfa zářením, které je velice tvrdé. Velké riziko představuje v uzavřených obytných prostorách, které nejsou dostatečně větrané. V takových případech se jako preventivní opatření provádějí stavební úpravy, které znepřístupní budovu plynům přicházejícím z podloží. Jde především o těsnění sklepů, větrací systémy či protiradonové nátěry.

XII.5.4 Pesticidy


Pesticidy představují široký soubor látek, které jsou určeny k ničení organismů, snižujících hospodářský výnos. Používají se především v zemědělství a lesnictví. Patří sem i látky používané k ničení organismů v procesu výroby, uskladnění, přepravy a prodeje výrobků.


Pesticidy jsou látky průmyslově vyráběné, které ne vždy jsou neškodné pro ŽP. Avšak bez jejich použití by ztráty na rostlinné produkci mohly dosahovat až 35 % úrody (dle Beseda a kol. [2]). Proto je současné zemědělství musí používat.


Chemikálie označované jako pesticidy se dělí do dalších subkategorií dle skupiny organismu, na který působí:

· Insekticidy – ničí hmyz

· Rodenticidy – ničí hlodavce

· Moluskocidy – ničí měkkýše

· Nematocidy – ničí červy

· Akaricidy – ničí roztoče

· Fungicidy – ničí houby

· Herbicidy – ničí plevele

· Repelenty – odpuzovadla

· Růstové regulátory – přípravky stimulující nebo naopak inhibující růst rostlin

XII.5.4.1 Insekticidy


Kategorie insekticidů je velice mohutná a patří sem množství látek. Vývoj insekticidů se ubírá třemi hlavními směry, jedná se o organické syntetické, organické přírodní a anorganické insekticidy. Do skupiny přírodních organických látek (pyrethroidy) se řadí různé rostlinné extrakty (př. nikotin), které jsou šetrné k ŽP. Od používání anorganických insekticidů se již řadu let upouští a používají-li se, tak pouze v omezené míře (př. sloučeniny arsenu, kyanovodík, sloučeniny fluóru).

Chlorované sloučeniny


Organické chlorované deriváty jsou velice významnou skupinou látek, a to především svou toxicitou a historickým použitím. V přírodě jsou tyto látky téměř nepřítomny. Z tohoto důvodu není dobře rozvinut mikrobiální aparát na degradaci chlorovaných sloučenin, proto mají chlorované deriváty vysokou perzistenci  a dobu zdržení v přírodě.


Z hlediska jejich vlastností jsou lipofilního charakteru a málo rozpustné ve vodě. Často se jedná o kumulativní jedy soustředěné v tukové tkáni živočichů. Některé se vyznačují vysokou toxicitou, a proto i jejich nízká koncentrace ve vodě může představovat riziko pro ekosystém. Jejich biodegradace je velice pomalá a málo účinná. Pomalu se vylučují močí, stolicí a mlékem.


Před 2. světovou válkou v roce 1939 bylo objeveno DDT (dichlordifenyltrichlormethylmethan), které se používalo na ničení parazitů člověka a po válce jako insekticid v zemědělství. Paul Miller odpovědný za objev DDT byl oceněn Nobelovou cenou. Toxicita DDT pro teplokrevné živočichy je malá, zatímco pro hmyz je toxikologicky významný. Jeho využití bylo mnohostranné a byl používán jako univerzální insekticid a látka pro boj s malárií. V Africe bylo díky DDT zachráněno miliony lidských životů..
Jako insekticid se velice osvědčil např. v Africe při likvidaci kobylek. Avšak díky neracionálnímu používání vysokých dávek DDT se během let začala projevovat rezistence u některých druhů škůdců a z důvodu zachování efektivity ošetření polních kultur se museli zvětšovat aplikované dávky DDT. S větším vnosem insekticidu do ŽP se zvýšila i jeho koncentrace v živých organismech a začaly se projevovat jeho negativní účinky (např. mutagenita, karcinogenita, u ptáků menší snášenlivost vajec, snížení počtu dravých ptáků apod.). Použití DDT v ČSSR byla povolena do roku 1974. Díky vysokým dávkám, které byly používány, se DDT stále vyskytuje v ŽP v relativně vysokých koncentracích.


Dalším známým chlorovaným insekticidem je hexachlorcyklohexan (známý jako Lindan), hexachlorbenzen, pentachlorfenol apod.
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Obr. XII.1 Struktura dichlordifenyltrichlormethylmethanu (DDT)

V průběhu 70. a 80. let se postupně chlorované insekticidy vyřazovaly z použití, kvůli svým vedlejším účinkům. V současnosti se již v ČR nepoužívají. Některé se však používají v rozvojových zemích. Právě v nich často dochází k újmám na lidském zdraví, které jsou způsobeny nedostatečnými znalostmi, jak pesticidy používat. V roce 1972 Světová zdravotnická organizace odhadla, že došlo k 500 tisícům případů otrav při používání pesticidů v zemích třetího světa. Z toho přibližně 1 % tvořili smrtelné otravy (dle Elsworth [3]).
Organofosfáty


Skupina organických látek odvozených od kyseliny fosforečné nese triviální označení organofosfáty. Biologický účinek organofosfátů je založen na inhibici některých enzymů (př. acetylcholinesteráza) v organismu. Toxicita pro člověka klesá podle následující řady:


fosfáty > thiofosfáty > dithiofosfáty.
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Obr. XII.2 Obecná struktura organofosfátů


Některé druhy organofosfátů mají významnou toxicitu pro savce, a proto se uplatňují ve vojenském výzkumu jako bojové chemické látky. Patří do skupiny nervově paralytických látek, které způsobují ireverzibilní inhibici cholinesterázy. Nejtoxičtější sloučeninou je látka s označením VX. Protilátky (antidotum) způsobují reaktivaci cholinesterázy a nejjednodušší je látka s označením PAM.

Karbamáty


Jsou odvozené od kyseliny karbamové. Mechanismus účinku a toxikologické vlastnosti jsou velice podobné organofosfátům. Případy akutních otrav jsou vzácné. Při práci s karbamáty mohou vznikat alergické reakce (erytém pokožky, vyrážka apod.).
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Obr. XII.3 Struktura kyseliny karbamové


Oproti organofosfátům způsobují reverzibilní inhibici cholinesterázy, která po určitém čase odezní. Při otravě organofosfáty se někdy používá jako první pomoc podání některého z karbamátů a následné podání látek reaktivujících cholinesterázu.

XII.5.4.2 Fungicidy


Tyto látky jsou používané na ničení houbových parazitů na kulturních plodinách. Z klasických fungicidů je možno jmenovat sloučeniny mědi (př. síran, oxid) a rtuti (fenylmerkurichlorid). Měďnaté fungicidy se mohou používat za určitých kritérií. Rtuťnaté soli již ne.
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Obr. XII.4 Struktura fenylmerkurichloridu

Výhodou používání rtuťnatých přípravků byla vysoká účinnost. Rtuť se však dostávala do půdy, kde se hromadila a pouze část se vyplavila do podzemní vody. Z půdy pak přecházela do rostlin a do potravního řetězce. To byl hlavní důvod zákazu jejího používání. Podobně jako u DDT je možno setkat se s použitím přípravků na bázi rtuti v některých zemích světa.


Z organických látek se používají např. karbamáty.

XII.5.4.3 Herbicidy


Herbicidy ničí rostliny. Dle selektivity se dělí na totální, které ničí veškeré rostlinstvo a selektivní, které účinkují pouze na plevelné druhy.


Jako totální herbicidy se používají např. chlorečnan draselný či sodný a některé deriváty močoviny. Mezi selektivní herbicidy patří např. deriváty kyseliny fenoxyoctové, dinitrofenolu či triaziny.
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Obr. XII.5 Struktura některých herbicidů
XII.5.5 Polychlorované bifenyly 

Chlorované deriváty bifenylu se obecně označují jako polychlorované bifenyly (dále jen PCB), obsahují-li čtyři a více atomů chloru a v přírodě se přirozeně nevyskytují.
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Obr. XII.6 Struktura bifenylu


Bifenyly mají afinitu k tukové tkáni, ve které se akumulují. Jejich akutní toxicita není příliš veliká, zato při chronickém či subchronickém působení se projevují mutagenní, karcinogenní, teratogenní a hepatotoxické účinky a poškození fertility (plodnosti). Nejvíce se negativní účinky projevují u ryb a ptáků.


Nejvíce PCB se vyprodukovalo v 70. letech. PCB díky svým výborných technickým vlastnostem zaujaly významné místo v průmyslové praxi. Mají výbornou odolnost proti tepelnému namáhání, jsou nehořlavé a odolné vůči povětrnostním podmínkám. Používaly se jako přísady do barev, laků, mazadel, umělých hmot, jako teplonosná média, náplň transformátorů, kondenzátorů a hydraulických zařízení.


V ČR byla výroba zastavena v roce 1984 a užití zakázáno v roce 1986. Bohužel v době používání PCB došlo k masivnímu znečištění ŽP, se kterým se potýkáme  dodnes. Poslední zbytky PCB jsou stále používány především jako náplň transformátorů. Jejich výskyt je pečlivě sledován.

Perzistence PCB v ŽP je vysoká a poločas rozkladu je cca 10 let. V některých zařízeních se stále vyskytují PCB a postupným vyřazením těchto zařízení z provozu se PCB stávají nebezpečným odpadem, který podléhá zvýšenému dohledu a musí se zneškodňovat pouze ve speciálních zařízeních. Aktuálně se preferuje spalování PCB při teplotách mezi 1050 - 1150 °C za dostatečného přístupu vzduchu. Při nižší spalovací teplotě vznikají vysoce toxické dioxiny.

XII.5.6 Dioxiny


Mezi dioxiny se řadí polychlorované dibenzo-p-dioxiny (PCDD) a polychlorované dibenzofurany (PCDF). Podobně jako u polychlorovaných bifenylů se nejedná o látky přírodní.
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Obr. XII.7 Struktura dioxinů


Dioxiny jsou totální jedy toxické pro všechny živé organismy především pro živočichy. Mohou vznikat při spalování chlorovaných organických látek za teplot nižších jak 800 °C. Jsou velice termostabilní a k destrukci dochází až při teplotách vyšších jak 1050 °C. 


Z toxikologických vlastností je výrazné poškození imunitního systému, kožní onemocnění, porucha některých metabolických systémů, srážlivost krve, hepatotoxicita apod. LD50 pro teplokrevné živočichy se odhaduje na 5 – 10 μg na kilogram živé váhy. Při akutní otravě se potíže dostaví až s několikadenním zpožděním. Mají afinitu k tukům a z lidského těla se vylučují velmi pomalu (poločas vylučování je cca 5 – 6 let).

XII.5.7 Polycyklické aromatické uhlovodíky

Jedná se o látky s několika kondenzovanými aromatickými kruhy (dále jen PAU). Jsou velice špatně rozpustné ve vodě a mají pevné skupenství. Jsou lipofilního charakteru. Z toxikologického hlediska mají především karcinogenní vlastnosti.


Jsou součástí dehtu a kouřových plynů. V potravinách se vyskytují především v mase opékaném na otevřeném ohni, uzeninách či grilovaném mase. Při biologické degradaci dochází k jejich aktivaci, protože vznikají velice toxické epoxidy, které mají významnější biologické účinky než samotné PAU. 


PAU jsou jedním z činitelů způsobující karcinom plic u kuřáků.
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Obr. XII.8 Příklady některých polycyklických aromatických uhlovodíků

XII.6 Závěr


Cílem kapitoly bylo postihnout některé základní principy toxikologie a popsat několik nejvýznamnějších toxických látek vyskytujících se v ŽP. Představa, že lze jen tak snadno přejít kontaminaci prostředí je mylná a v současné době by neměla být vůbec připuštěna, ne-li podpořena. Tato slova korespondují se stávající legislativou a všichni poškozovatelé by měli být patřičně potrestáni. 

Mnoho látek se též vyskytuje v potravinách běžně konzumovaných, proto je třeba sledovat jejich koncentrace a zamyslet se i nad svým životním stylem. Je nutno si uvědomit, že člověk stojí na vrcholu potravní pyramidy a je dosti ohrožován škodlivinami.
XII.7 Kontrolní otázky

1.
Vysvětlete zkratku LD50
2.
Vysvětlete pojem toxicita.
3.
Kterými cestami může proniknout škodlivina do organismu?
4.
Vyjmenujte některé druhy pesticidů.
5.
Popište chemickou strukturu dibenzo-p-dioxinů.
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