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1. Wprowadzenie

w procesie ewolucji organizmy zywe wyksztatcity mechanizmy, ktére umozliwiaja im zacho-
wanie dynamicznej rownowagi ze srodowiskiem, dzieki funkcjonowaniu systeméw kontroli i re-
gulacji pobierania, magazynowania i usuwania okreslonych zwigzkéw chemicznych. Na obsza-
rach, gdzie przez dziatalno$¢ przemystowg czlowieka naruszona zostala gospodarka
Srodowiskiem przyrodniczym, organizmy muszg funkcjonowaé¢ w warunkach dziatania licznych
czynnikéw szkodliwych, wsrdd ktérych istotne znaczenie maja metale ciezkie (1,2).

Z dotychczasowych badan ekologdéw wynika, ze w strefach o nasilonym dziataniu skumulo-
wanych toksyn srodowiskowych, powszechnie maleje r6znorodnos¢ gatunkowa. Réwnoczesnie
moga pojawiac sie silne gradacje nielicznych gatunkéow (2,3,4,5,6). Nalezy zatem zada¢ pytanie
jakie mechanizmy umozliwiajg istnienie tak znacznych roéznic tolerowania obecnosci w
Srodowisku wielu réznych ksenobiotykéw - w tym rowniez metali ciezkich - przez rézne grupy
zwierzgt, gatunki, a nawet biotypy tego samego gatunku (3,7,8,9,10). Zagadnienia te rozwazano
szczegb6towo w odniesieniu do kregowcoéw, a szczegllnie ssakéw (11,12), skromniejsze sa da-
ne odnosnie do bezkregowcow.

Celem tej pracy jest zatem przedstawienie kierunkéw strategii adaptacyjnych bezkregowcoéow
ze Srodowisk zanieczyszczonych metalami cigzkimi. Przedmiotem uwagi sg gtdéwnie metale zali-
czane do grupy b; Cd, Cu, Hg, Ag - wigzace sie gtdwnie z ligandami azotowymi i siarkowymi,
i grupy posredniej; Zn, Ni, Fe, Pb, Cr - tworzace takze potaczenia z tlenem, zgodnie z przyjmo-
wang klasyfikacjg Nieboera i Richardsona (13).

2. Cytotoksycznos¢ metali ciezkich w tkankach bezkregowcow

Toksycznos$¢é metali ciezkich dla bezkregowcéw nie odbiega zasadniczo od efektéw i me-
chanizméw opisywanych dla sakéw (11,12)., Efekty toksyczne metali ciezkich wykazano
wiasciwie dla prawie wszystkich grup systematycznych bezkregowcéw lgdowych i morskich.
Niezaleznie od efektow hormezy, polegajacej na stymulacji, a nawet optymalizacji wielu proce-
s6w biochemicznych i fizjologicznych pod wptywem niskich dawek metali ciezkich (6,14,15),
przekroczenie poziomu tolerowanego przez organizm odzwierciedla¢ sie moze zaburzeniami
procesow wzrostu (3,16,17), rozrodu (3,18,19), przemian metabolicznych (3,16), proceséw linie-
nia (16,20), uszkodzen powierzchni wymiany gazowej (21) i innych.

Zaburzenia w procesach fizjologicznych komoérki pod wptywem metali ciezkich moga by¢
wynikiem dziatania dwéch réznych mechanizméw (15); a) bezposredniej interakcji kationow
z grupami SH metabolitéw lub enzyméw (przy wzrastajacej cytotoksycznosci; Zn, Cd, Cu, Hg);
b) nasilonych proceséw peroksydacji lipidow.Te ostatnie oddziatujg na poziomie bton biologicz-
nych (22), a powstajgce rodniki lipidowe i wysoce toksyczne produkty ich czesciowej degradaciji
zaburzajg uktad redoksowy. W wielu grupach bezkregowcoéw wigze sie to bezposrednio z zabu-
rzeniami homeostazy wewnatrzkomdérkowego wapnia, przez hamowanie aktywnosci Ca, Mg-
ATPazy (3,15). Metale ciezkie wigzac sie z grupami SH blokujg gtéwnie enzymy bogate w te gru-
py (np. polimerazy DNA, RNA, ATPazy) (3,15,23,24,25). Destabilizujg rowniez btony lizosomalne
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(26). Wiazanie sie metali z grupami funkcyjnymi enzymoéw btonowych lub cytoplazmatycznych
lub wymiana jonédw w metaloenzymach zaburza prawidtowos$¢ przebiegu réznych przemian
posrednich (3,7,27,28,29). Metale ciezkie uszkadzajac btony mitochondriéw zmieniajg gradient
protonowy, co prowadzi do rozprzegania fosforylacji oksydacyjnej i utleniania (9,27,30).
Uposledzenie funkcji tych organelli wynika réwniez z bezposredniego oddziatywania metali na
enzymy mitochondrialne (3,7,24,25). W warunkach ekspozycji na metale ciezkie obniza sie réw-
niez pula nukleotydéw adenylowych w komérkach i maleje tadunek energetyczny adenylatéw
(9,31,32,33).

Metale ciezkie hamuja synteze biatek (zaréwno strukturalnych jak enzymatycznych) w retiku-
lum endoplazmatycznym. Wzrasta poziom wolnych rybosoméw w cytosolu, co swiadczy¢ moze
o nasileniu syntezy metalotionein (34). Zaburzana jest funkcja wielu metaloenzymoéw cyto-
plazmatycznych, np. fosfatazy (15). Obniza sie aktywnos¢ mikrosomalnych monooksygenaz,
spetniajgcych doniosta role w detoksykacji ksenobiotykéw, oraz poziom cytochromu P-450
(9,35).

Metale ciezkie moga réwniez kumulowac sie w jadrze komoérki. Dziatajg jako czynniki muta-
genne, zmieniajac strukture i metabolizm DNA (15,36). Stwierdzono ostatnio, ze stezenia suble-
talne miedzi lub rteci nie sg jednak wystarczajgce dla zaburzenia aktywnosci polimerazy DNA
matzy (15,37). Pomimo stwierdzonych efektéw hamujgcych, metale moga stymulowac¢ synteze
mRNA odpowiedzialnego za synteze metalotionein (15).

3. Przemieszczanie metali ze Srodowiska do wnetrza organizmu

W toku ewolucji wiele jonéw metali przejeto istotng role aktywatoréw enzymatycznych (Fe,
Zn, Cu). W warunkach deficytu metali w komérkach wyksztatcity sie mechanizmy umozliwiajace
ich uzupetnianie, proporcjonalnie do zapotrzebowania organizmu. Wiasciwa dystrybucja metali
wymaga sprawnego systemu biatek transportowych i magazynujgcych. Metale ciezkie, jak Cd,
Hg, Pb, dla ktérych nie ustalono funkcjonalnej roli w organizmie, przejawiaja swoja toksycznoscé
wspotzawodniczac o centrum aktywne wielu metaloenzymoéw lub przez wigzanie z grupami -SH,
np. w Na, K-ATPazie, co prowadzi do blokowania fosforylacji (27,38,39). Ewolucja w Swiecie
zwierzgt poszta zatem w kierunku usuwania nadmiaru metali z obiegu i magazynowania ich
w formie unieczynnionej az do momentu usuniecia z organizmu. Nie ma w zasadzie prostego
mechanizmu sprzezenia zwrotnego regulujacego ilosciowe pobranie kazdego z jonéw metali.
Przekroczenie fizjologicznego zapotrzebowania prowadzi do unieczynnienia i zmagazynowania
metali w okreslonej czesci komorki (rys. 1).

Przemieszczanie metali do wnetrza komorki zalezy od tego czy wystepujg w postaci rozpu-
szczalnej. Mimo licznych prac prowadzonych od szeregu lat mechanizmy transportu metali z
grupy b i z grupy posredniej (13), sa dalej stabo rozpoznane. Fizjologowie klasyfikujga systemy
transportowe przez kanaly lub nosniki w zaleznosci od selektywnosci molekularnej, kinetyki wy-
sycenia, wigzan stechiometrycznych i liczby transportowanych czasteczek (39). Metale ciezkie
moga przechodzi¢ przez btony wykorzystujac kanaty jonowe (np. wapniowe dla Mn**#") lub na
drodze endocytozy (6,15,39). Simkiss (40) wykazal réwniez mozliwos¢ bezposredniego prze-
mieszczania komplekséw metali przez struktury lipidowe btony. U bezkregowcdw transport ten
ma zazwyczaj charakter bierny (6,15,39,40).

Odmiennos¢ sSrodowisk bytowania implikuje réznice w transporcie metali miedzy bez-
kregowcami morskimi i ladowymi. Do wnetrza ciata organizméw morskich metale ciezkie rozpu-
szczone w wodzie przedostajg sie proporcjonalnie do ich stezenia w sSrodowisku zewnetrznym
(41). Gtéwna droga wnikania sg skrzela, oraz przewdd pokarmowy (rys. 2).

Rys.l. Schemat wzajemnych interakcji metali ciezkich wewnatrz komorki.
Rys. 2. Schemat drég przemieszczania metali ciezkich u bezkregowcéw wodnych.
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Przyktadowo, tempo wnikania kadmu do wnetrza komérek izolowanego skrzela matza jest
proporcjonalne do stezenia w roztworze. Kadm absorbowany przez $luz osadza sie na btonie
komoérkowej i przechodzi do wnetrza komoérki na drodze dyfuzji (41). W takich samych warun-
kach kadm przechodzit przez sztuczna btone lipidowa stokrotnie wolniej. Swiadczy to posrednio
o istnieniu u bezkregowcéw mechanizmu transportu czynnego metali (41). Transport metali
zwigzanych z ligandami zalezy od funkcjonalnych przystosowan przewodu pokarmowego, a
szczegOlnie gruczotdéw wydzielniczych (15,42). Materiat ten jest magazynowany kosztem ATP
w procesie endocytozy (42). Pecherzyki endocytarne taczg sie z pierwotnymi lizosomami,
tworzac heterofagolizosomy, w ktérych nastepuje degradacja materialu biologicznego (15,43).
Czesciowo roztozony materiat moze zawiera¢ metale ciezkie, usuwane z organizmu na drodze
egzocytozy (15,41,44).

Metale przenikajg do wnetrza ciata bezkregowcéw lgdowych gtéwnie przez nabtonek prze-
wodu pokarmowego i cewki Malpighiego, a zatem tam gdzie bariera jest najstabsza, gdyz two-
rzy strukture jednowarstwowsg - rys. 3 (6,45,46). Istotny udziat majg réwniez drogi oddechowe.
W mniejszym stopniu powloki ciata, ktdre czesto pokryte chityng i woskiem, ograniczajg do mi-
nimum transport przez powierzchnie ciata (6,36,46).

Rys. 3. Schemat przemieszczania metali ciezkich w ciele bezkregowca lgdowego. Oznaczenia; 1) jelito
przednie, 2) zachyiki jelita, 3) jelito Srodkowe, 4) i 5) narzady wewnetrzne, 6) narzady wydalnicze (nefridia),
7) narzady wydalnicze (cewki Malpighiego), 8) jelito tylne, 9) jama ciata, 10) Swiatto jelita.

4. Mechanizmy adaptacji bezkregowcow
do wysokich stezenn metali ciezkich w Srodowisku

Podstawowe strategie adaptacji umozliwiajace tolerowanie wysokich stezen metali ciezkich
w Srodowisku, wyksztalcity sie niezaleznie u réznych grup bezkregowcéw morskich i ladowych.
Obejmujg one: 1) behawioralne mechanizmy unikania, 2) mechanizmy nasilonego wydalania
metali z organizmu, 3) detoksykacja przez: 3.1) wigzanie z metalotioneinami, 3.2) sekwestracje
w lizosomach, 3.3) kompartmentacje metali w granulach zewnatrz- i wewnatrzkomoérkowych
(6,39,43,46,47,48).
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4.1. Behawioralne mechanizmy unikania

Ograniczanie transportu metali do wnetrza ciata bezkregowcéw morskich poznano tylko
u wieloszczetéw (19). Mechanizm ten jest dobrze udokumentowany dla tych bezkregowcow
ladowych, ktére wykazujg zdolno$¢ odrdzniania niektorych skiadnikéw pokarmu na drodze che-
morecepcji (6,9,49,50,51,52). Niektére bezkregowce potrafiag odréznia¢ pokarm zawierajacy op-
tymalne stezenia Cu i Zn (50). Stonogi Porcelio scaber wykazywaty, np. zdolno$¢ wyboru po-
karmu z optymalnym stezeniem miedzi (47). Moga réwniez ogranicza¢ konsumpcje pokarmu
zawierajgcego domieszki soli otowiu (92). Podobne zdolnosci wykazywalty w warunkach labo-
ratoryjnych skoczogonki Orchesella cincta (49). Jednak w warunkach naturalnych tolerujg one
wysokie stezenia metali w Srodowisku, gtéwnie dzieki efektywnemu mechanizmowi usuwania
ich nadmiaru z organizmu (49). Réwniez niektére fitofagi gryzace (np. szaranczaki z rodzaju
Chorthippus), potrafig rozréznia¢ pokarm zawierajagcy metale ciezkie (9,54). Ro6znice behawioral-
ne pobierania pokarmu zawierajgcego nadmiar metali ciezkich zalezg od stopnia zanieczyszcze-
nia metalami ich naturalnych siedlisk, samego metalu i stopnia rozwoju ontogenetycznego (rys. 4).

Nie stwierdzono u bezkregowcéw specyficznych receptorow wrazliwych na stezenia jonéw
metali w pokarmie (55). Przypuszczalnie wzrost ich stezenia, szczego6lnie w pokarmie roslinnym,
wptywa posrednio, zmniejszajagc wartos¢ smakowa. Zmienia sie bowiem poziom skiadnikéw
rozréznianych przez specyficzne chemoreceptory (6,9,54,55).

4.2. Mechanizmy wzmagajace usuwanie nadmiaru metali z organizmu

Dla organizmdw, ktére nie potrafig regulowac iloSciowo metali pobieranych ze Srodowiska
istotne znaczenie majg mechanizmy ograniczajace efekty toksyczne metali, gtéwnie przez nasi-
lenie tempa ich usuwania (6,7,9,15,39). Takie strategie adaptacyjne wynikajg gtéwnie
z przystosowan funkcjonalnych uktadu pokarmowego.

Wzrost pH tresci pokarmowej jelita ogranicza przemieszczanie metali ciezkich do komorek
nablonka jelita (6,48). U niektérych gatunkéw mozliwe jest wchtanianie metali tylko
w okreslonych odcinkach jelita. Przyktladowo, muchoéwki Lucilia cuprina selektywnie wchianiaja
jony Cu i Fe tylko w krétkim odcinku czesci przysrodkowej jelita Srodkowego, gdzie pH wynosi
3,3-3,6 (56).

W regulacji dostepnosci metali u wielu grup bezkregowcéw uczestniczg mikroorganizmy
przewodu pokarmowego, pozostajgce w réznym stopniu symbiozy z gospodarzem (57). W gru-
pie organizméw prokariotycznych ewolucja tolerancji wyzszych stezen metali ciezkich prze-
biegata szybciej niz ich gospodarzy. Bakterie symbiotyczne moga ogranicza¢ przyswajalnosc¢
metali, wydzielajgc do sokéw trawiennych gospodarza substancje chelatujace. Udziat mikro-
organizméw moze wywotywaé réwniez skutki odwrotne, gdyz np. absorpcje miedzi przez
slimaki {Helix aspersa) przyspieszajg bakterie z rodzaju Desulfovibrio (58).

Metale ciezkie o nie ustalonej roli biologicznej przedostajg sie do organizmu czesto tymi sa-
mymi biochemicznymi szlakami co biopieiY/iastki. Otdw moze przemieszcza¢ sie drogami wa-
pnia (59), za$ kadm szlakami miedzi i cynku (6,53). Pobranie Pb przez Oligochaeta zalezy, np.
od ekofizjologicznych interakcji z wapniem (60). Wapn w glebie hamuje tempo przemieszczania
otowiu do organizmu dzdzownic (61). Zréznicowanie poziomu otowiu w tkankach tych zwierzat
zalezy od specyfiki gatunkowej transportu wapnia (6,61,62). Niektére dzdzownice, jak np. Allo-
bophora caliginosa, Octolasion lacteum nie majg gruczotéw wapiennych i gorzej usuwajg wapn
przez nabtonek jelitowy (63). U innych poziom wapnia i przedostajacy sie z nim otéw, maleje
usuwany przez aktywne gruczoty wapienne (62).

Z doswiadczen laboratoryjnych wynika, ze przyswajanie metali z treSci pokarmowej przez
kregowce ladowe zalezy réwniez od temperatury (3,6,7); dilugosci dnia (6,64); dostepnosci po-
karmu (65); gtodzenia (6,66).
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4.3. Detoksykacja metali w ciele bezkregowcow

Zgodnie z modelem Peteringa i Fowlera (rys. 5), metale po wniknieciu do komaérki moga
wigczaé sie w reakcje biochemiczne, w ktérych normalnie nie biorg udziatu (67). Musza wiec
zosta€ unieczynnione przez zwigzanie z niskoczgsteczkowymi biatkami (67) lub wbudowanie do
tworzacych sie struktur btonowych (6,44). Te wyjatkowo efektywne w niektérych grupach
bezkregowcéw mechanizmy obejmujg systemy indukcji niskoczgsteczkowych biatek wigzgcych
metale ciezkie oraz tworzenie specyficznych granul zawierajacych metale (48,67,68).

Cd*  srobowisko ZEWNETRZNE

Rys.5. Udziat metalotioneiny >Mt> w metabolizmie kadmu w komérce w warunkach toksycznos$ci ostrej
(zmodyfikowane wg Petering i Fowler (67)).

4.3.1. Metalotioneiny (Mt)

w kompleksach z biologicznymi Ugandami metale ciezkie moga wigzac sie z r6znymi grupa-
mi funkcyjnymi bialek, peptydéw i aminokwaséw; sulfhydrylowymi, hydroksylowymi, karboksy-
lowymi, imidazolowymi, a takze grupami -NH i C=0 fancuchéw bocznych (15,69). Ich powino-
wactwo do réznych ligandéw moze zmienia¢ sie w skali logarytmicznej. Wiekszos¢ metali
ciezkich, ze wzgledu na wysokie powinowactwo tworzy kompleksy z grupami -SH, w ktére
szczegOlnie bogate sg metalotioneiny. Takie niskoczasteczkowe biatko wigazace kadm wyizolo-
wali z nerki konia Margoshes i Vallee juz w 1957 r. (70).

Rys.4. Wielko$¢ dobowego pobrania pokarmu a stezenie metali ciezkich w pokarmie postaci dorostych (i)
oraz larw (l) Chorthippus parallelus pochodzacych z terenéw silnie (Katowice-K), umiarkowanie (Hucisko-
H) i stabo (Mielnik-M) zanieczyszczonych metalami cigezkimi.
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Mt to grupa biatek niskoczasteczkowych, ktérych synteza u bezkregowcow, podobnie jak
poznana wczesniej u ssakéw, indukowana jest pod wptywem jonéw metali takich jak: Cd, Zn,
Hg, Cu, Au, Ag (15,71). Mozna uznac¢, ze jest to grupa biatek typowa dla organizmoéw eukarioty-
cznych. Niskoczasteczkowe tioneiny znane sa réwniez u Procaryota (6,39,43,44). Nie wszystkie
grupy bezkregowcéw majg zdolnosci do syntetyzowania Mt (72). Moga natomiast syntetyzowac
inne biatka, réwniez wigzace metale (73). Mt wigzaca kadm wieloszczeta Alere/s i“ers/co/or wyka-
zuje duza homologie (prze;zio 61%) z dwoma biatkami oddechowymi Sipunculidae - myohe-
merytryna i hemerytryna. Swiadczy to o wymuszonym warunkami srodowiska zréznicowaniu
funkcji tych starych ewolucyjnie biatek (74).

Zasadnicza odpowiedzig obronng na dziatanie, np. kadmu, badanego w szerokim zakresie
stezenn 1-3000 juM jest tworzenie sie biatek wigzacych. Na drodze nie rozpoznanego mechaniz-
mu, kadm po przedostaniu sie¢ do wnetrza komoérki, moze indukowac¢ de novo synteze mRNA
dla biatka-tioneiny i apometalotioneiny (15,75). Mt bezkregowcéw sg biatkami rozpuszczalnymi
o bardzo duzej zmiennosci, ciezarze czasteczkowym 1,3-20 kDa, Srednio okoto 10 kDa,
wystepujacymi tylko wewnatrz komérek. Sg one podobne do Mt ssakéw pod wzgledem struktu-
ry i funkcji (39,76). Zawierajg do 30% cysteiny, mato jest histydyny i aminokwaséw aromatycz-
nych (67,76). Ze wzgledu na bardzo wysokie powinowactwo kadmu do grup sulfhydrylowych
apometalotioneiny konkuruje ona o metal z innymi ligandami. Taki mechanizm funkcjonuje
w warunkach toksycznosci ostrej w narzadach, gdzie kumulujg sie metale ciezkie (nerka, watro-
ba, watrobo-trzustka, komorki jelita, skrzela) (43,67,76).

Indukcje Mt pod wpltywem kadmu, miedzi i rteci wykazano u wielu bezkregowcow morskich
(77,78) i ladowych (6,79,80,81). Indukcja Mt mozliwa jest tylko do granic wyznaczajacych zakres
tolerancji danego gatunku, ktéry rézni sie nawet miedzy blisko spokrewnionymi gatunkami.

Najwazniejsza funkcjg Mt jest zdolnos¢ do utrzymywania niskiego poziomu wolnych jonéw
metali w komoérce (76). Przyjmuje sie, ze Mt uczestnicza w regulacji poziomu Cu"*, Zn™ jako
homeostatyczne rezerwuary metali niezbednych w procesach biologicznych, a takze jako donor
do reaktywacji enzymow cynkozaleznych (15,34,74). Simkiss i Mason (79) uwazaja, ze komplek-
sy z kadmem i rteciag moga by¢ wolniej metabolizowane niz kompleksy z metalami biologicznie
niezbednymi, wskazujac na jedng z mozliwych drég uczestnictwa w detoksykacji. Miedz, rte¢
lub kadm moga wypiera¢ mniej toksyczny cynk z istniejgcych juztionein. Wedtug Viarengo (15),
Mt moga dziata¢ jako wymienniki zdolne do wychwytu wolnych jonéw Cu, Hg, Cd w cytosolu,
natomiast cynk, ktéry moze by¢ wyparty z Mt, prawdopodobnie zapoczatkowuje i wspot-
uczestniczy w syntezie protein de novo, jesli jego stezenie przekroczy poziom fizjologiczny (82).

Jednym z mechanizméw adaptacji do Srodowiska zanieczyszczonego metalami ciezkimi
jest zwiekszenie puli Mt w tkankach. Wskazujg na to poréwnania populacji tego samego gatunku
ze srodowisk o zréznicowanym stopniu zanieczyszczenia. Preekspozycja matzy Mytilus edulis
do niskich stezen Cd, Cu i Zn zwiekszata pule ,fizjologicznej" Mt, podwyzszajac tolerancje tych
zwierzat do wiekszego poziomu Hg w $rodowisku (83). Badania Harrisona i wsp. (84) po-
twierdzity, ze zdolnos¢ tolerowania wzrostu stezenia metali w Srodowisku przez matze, zalezy od
stopnia ich wczes$niejszej preadaptacji. Przekazywane w gametach metale zwigzane z biatkami
stymulujg mechanizmy detoksykacyjne juz w okresie rozwoju embrionalnego (15,84).

Dla bezkregowcéw lgdowych genetyczne uwarunkowania zwiekszonej tolerancji na metale
ciezkie (miedz, kadm) najlepiej udokumentowano w badaniach nad Drosophila (80,81,85). Wy-
kazano, ze u owadoéw bardziej zaadaptowanych na dziatanie metali nastgpito podwojenie genu
odpowiedzialnego za synteze Mt. Metale wigzane przez to biatko sg magazynowane w specyfi-
cznych granulach tworzacych sie w komdrkach nabtonka jelita Srodkowego (80,81).

Istniejg rowniez dowody na Sciste powigzania funkcjonalne Mt z uktadem ,,zmiataczy” wol-
nych rodnikéw hydroksylowych (OH¥*) i nadtlenkowych (Og). Rodniki hydroksylowe uszkadzaja
Cd-Zn-tioneiny, przez tworzenie miedzyczasteczkowych mostkow siarczkowych z réwnoczesnym
uwalnianiem metali w procesie odwracalnym w obecnosci zredukowanego glutationu (15,86).
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4.3.2. Rola lizosomoéw w detoksykacji metali

Metale ciezkie moga odkladac¢ sie w lizosomach. Ma to ogromne znaczenie w pozbywaniu
sie nadmiaru toksycznych metali przez niektére organizmy morskie, jak np. matze (rys. 6).

Rys.6. Kontrola subkomoérkowej dystrybucji metali ciezkich przez lizosomy na przyktadzie matzy. Cd i Zn
moga szybko uwalniac sie z lizosomoéw i powracac¢ do cytosolu, gdzie wigze je Mt, natomiast Cu pozostaje
dtuzej i jest usuwane gtéwnie na drodze egzocytozy.

Nieroztozone produkty koncowej peroksydaciji lipidéw tworza polimery zawierajgce utlenione
lipidy i lipofuscyne - biatko, ktére réwniez moze wigza¢ metale (43,87). CzesS¢ metali wigze sie
z grupami kwasowymi utlenionych lipidéw w zewnetrznej czesci granuli, czeS¢ natomiast jest
wychwycona i unieruchomiona przez lipofuscyne. W korzystnych warunkach nadmiar metali jest
usuwany w postaci ciat rezydualnych. Sa one tatwo usuwane z nerek matzy, lecz stabiej
z gruczotéw trawiennych, gdyz zawartos¢ lipofuscyny w ich lizosomach jest niewielka (15,43).
Matze eksponowane na dziatanie wysokich stezenn miedzi wykazywaly jednak zdolnos$¢ do wy-
chwytu tego metalu przez inne bogate w grupy -SH biatka lizosomoéw z komérek gruczotow tra-
wiennych, ktére réwniez byly usuwane w etapie koncowym (15,88). Biatka te wykazujg bardzo
podobng charakterystyke na Mt, petnigc istotng funkcje w usuwaniu zbednych joriéw miedzi
z organizmu (88).

4.3.3. Kompartmentacja metali ciezkich w granulach i pecherzykach

Istnienie specyficznych struktur btonowych i organelli kumulujgcych metale wewnatrz ko-
morki wykazano w licznych grupach bezkregowcow. W takich strukturach metale pozostajg w
postaci nie zmienionej i sa metabolicznie nieczynne (39,68). Znane sg pod ré6znymi nazwami i sg
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réznie klasyfikowane (6,39,48,68). George i Frazier (39) dla bezkregowcéw morskich stosujg
nazwe ,pecherzyki magazynujace”, wyrdzniajac trzy gtdwne grupy. Do pierwszej, zaliczyli
pecherzyki zawierajgce gtdwnie sktadniki nieorganiczne z réznymi iloSciowo proporcjami fosfo-
ranow i pirofosforanéw Ca/Mg i innymi metalami sladowymi (Ag, Al, Ba, Co, Fe, Mn, Pb, Sn, Zn).
Tworza sie gtéwnie w komoérkach watrobotrzustki i komérkach nerkowych mieczakéw i stawo-
nogow.

Pecherzyki dwéch pozostatych grup tworza gtownie skiadniki organiczne i wystepuja naj-
czesciej w watrobie, sercu, nerkach i mézgu. Pochodzg one z ukladu pecherzykéw lizosomal-
nych i sktadajg sie z produktéw peroksydacji lipidow oraz czesciowo zdegradowanych bton ko-
morkowych. Zawierajg Cu, Cd, Pb i Zn (39,43,89). Brown (68) stosuje ogélng nazwe ,,granule”
wyrozniajac réwniez trzy zasadnicze typy: 1) zawierajgce miedz wraz z siarkag i Sladami wapnia;
2) zawierajace waph z dwoma podgrupami; 2.1) o duzej jednorodnosci chemicznej; 2.2) zawie-
rajgce domieszki Mg, Mn, P; 3) zawierajgce gtdwnie zelazo w postaci ferrytyny.

Dla bezkregowcow ladowych Hopkin (6,48) wyrdznia 4 typy granul. Trzy z nich (typ A, B, C)
tworzg sie wewnatrzkomoérkowo, natomiast typ D pozakomérkowo (rys. 7).

cdC ) .
Zn Y ke soki trawienne

Rys. 7. Typy granul wewnatrz- i zewnatrzkomoérkowych zawierajacych metale ciezkie stwierdzonych w jeli-
cie Srodkowym bezkregowcoéw ladowych wg (48).

Granule typu A tworza koncentryczne, twarde i nierozpuszczalne amorficzne warstwy orto-
i pirofosforanéw wapnia i magnezu z niewielkim udzialem sktadnikéw organicznych o Srednicy
do 5ura (90). Poza cynkiem nie zawierajg wtasciwie metali ciezkich. Stwierdzono je w watrobo-
trzustce Slimakoéw i pajakéw (6,91), w nabtonku jelita skoczogonkéw, karaluchéw, jedwabnikdéw,
nicieni (92,93,94,95), chloragosomach dzdzownic (96). Funkcje tych granuli wigza sie z groma-
dzeniem i usuwaniem niektérych metali (np. cynku), stanowig rezerwe wapnia i fosforu, atakze
buforujg poziom wapnia w komérkach skorupiakéw (97). Zdolno$¢ do tworzenia granui typu
A moze mie¢ charakter preadaptacyjny, ulatwiajgc przezywanie niektérym gatunkom (np.
Sslimakom) w srodowiskach z duzg koncentracjg cynku (6). Tworzenie sie tych granul moze
obejmowac aktywacje pompy wapniowej. Ca-ATPaza moze uczestniczy¢ w powiekszaniu ich
rozmiaréw i zmianie pH na bardziej zasadowe, co utatwia stracanie soli orto- i pirofosforanéw
pochodzacych z réznych szlakéw anabolicznych. Zmiany pH ufatwiaja takze unieruchamianie
wnikajgcych do pecherzykéw jonéw metali ciezkich (98).
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Granule typu B tworzg struktury o przewadze zwigzkéw organicznych, bardziej heterogenicz-
ne o wiekszej Srednicy, nierozpuszczalne w wodzie i alkoholu. Zawierajg zawsze siarke, ktorej
moze towarzyszy¢ kadm, miedz, rte¢, otéw, zelazo, a takze wapn. Tworzg sie w komoérkach dz-
dzownic, owadoéw, pajgkéw, réwnonogow. Ich rozmiary moga zwieksza¢ sie z wiekiem
zwierzecia. Granule z komorek jelita 7-9 dniowych much mialy Srednice 0,6 fim, podczas gdy
40-dniowe juz 1-2//m (99). U zwierzat z terendw zanieczyszczonych tworzg sie wieksze granule
przez fuzje drobniejszych jednostek (68). Gtéwna funkcja granul typu B zwigzana jest unieczyn-
nianiem i usuwaniem metali ciezkich z organizmu (6,43,99). U Homoptera i Isopoda spetniajg
réwniez istotng role w magazynowaniu miedzi (100). Roznig sie wtedy morfologicznie; np.
w watrobotrzustce réwnonoga - Asellus meridianus, tolerujacego wysokie stezenia miedzi,
tworza sie geste struktury sferyczne, a takze struktury zawierajgce inkluzje granularne. 1lo$¢ ich
wzrasta, gdy w srodowisku jest niedobor jonéw miedzi (101). Sohal i Lamb (102) twierdza, ze
struktury btonowe granul typu B pochodza z lizosomoéw, zawierajacych pozostatosci degradaciji
Mt i moga by¢ usuwane z organizmu. Tworzenie i wystepowanie tych granul modyfikujg procesy
linienia i rozrodu (6,68,103). W czasie linienia rownonogéw nastepuje prawie catkowity rozpad
watrobotrzustki i wtedy miedz z granul wigze sie z glikoproteidami. Skoczogonki Tomoceirus mi-
nor, atakze pajgki Maia squinado odktadajg metale w granulach komoérek jelita Srodkowego. Ko-
morki te degeneruja w trakcie linienia, a organizm uwalnia sie tym samym od konkrecji mineral-
nych, tworzac nastepnie nowa warstwe nabtonka jelitowego (103,104).

Granule typu C maja strukture krystaliczng. Podstawowa ich funkcjg jest magazynowanie
w komoérce zelaza w postaci mobilnej (ferrytyna) i jako produktu zbednego w warunkach jego
nadmiaru w komodrkach (6,46,48,68). Zwierzeta wystepujace w srodowisku silnie zanieczyszczo-
nym metalami akumulujg w nich takze Zn i Pb (46).

Granule typu D moga siega¢ rozmiaréw powyzej 1 mm i zbudowane sg gtéwnie z CaCOa
w formie krystalicznej lub amorficznej. Wystepuja miedzy innymi w tkance tgcznej $limakow i
gruczotach wapiennych dzdzownic (105).

5. Konkluzje

Przedstawione informacje wskazujg na ztozonos¢ problematyki adaptacji bezkregowcéw do
nadmiaru metali w ich Srodowisku. Organizmy morskie, wykazujg zdolno$¢ pobierania metali
z grupy b i grupy posredniej (13) proporcjonalnego do ich stezenia w srodowisku. Stezenia me-
tali w organizmie wielokrotnie przewyzszajace ich poziom w Srodowisku mozliwe sg dzieki réz-
nym mechanizmom ich unieczynniania przez; kompartmentacje w komoérkach, wiagzania ze spe-
cyficznymi biatkami, unieruchamianie w specyficznych strukturach pecherzykowych, wydalenie
dzieki sekwestracji w lizosomach watrobotrzustki lub nerek. Tam przemieszczane sa gtéwnie
przez hemocyty, ktére same maja zdolnos¢ do ich znacznej kumulacji. Unieczynnianie w cyto-
plazmie mozliwe jest dzieki wigzaniu ze specyficznymi metalotioneinami, ktérych synteze indu-
kuje gtéwnie cynk, miedz lub kadm.

Dla organizméw lagdowych mozliwe bylo wyksztatcenie r6znorodnych strategii unikania oraz
fizjologicznych preadaptacji przewodu pokarmowego. Zdolnos¢ do tolerowania wysokich
stezenn metali w komdrkach zalezy od genetycznych uwarunkowan do syntezy Mt, zdolnosci do
tworzenia granul wewnatrz- i zewnatrzkomoérkowych, unieczynniajgcych metale oraz sprawnych
mechanizmdéw ich usuwania.

W dalszym ciagu mato wiemy o drogach transportu metali wewnatrz organizmu i transferze
metali miedzy réznymi strukturami wewnatrz komorki. Réwniez inne zagadnienia wymagaja dal-
szych badan. Nie wiadomo np, czy systemy nosnikowe uczestniczace w transporcie btonowym
metali sa specyficzne czy nie. W zaleznosci od tego, mozna oczekiwac albo synergistycznych
albo antagonistycznych efektéw w tgcznym oddziatywaniu metali. Znany jest natomiast fakt ich
modyfikacji przez pH i wiele innych czynnikéw. W badanich zwierzat ladowych konieczne jest
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wyjasnienie, dlaczego gatunki pokrewne o zblizonych wymogach pokarmowych wykazujg tak
znaczne zréznicowanie w koncentracji metali w ich tkankach i dlaczego tak rézne jest tempo wy-
miany metali u gatunkéw pokrewnych. Nie zostat takze doktadniej zbadany udziat mikroorgani-
zmow symbiotycznych w procesach detoksykacji metali przez gospodarza.
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[}

Adaptational strategies of invertebrates to environmental contamination
with heavy metals

Summary

Since at least some of both marine and terrestrial invertebrate species can survive well in areas severe-
ly polluted with heavy metals the author examined various adaptational strategies which evolved In this
group of animals. All these data are discussed on the background of cytotoxicity of heavy metals and dif-
ferences in routes of uptake and transporting systems of heavy metals into the cells.

The basic mechanisms of heavy metal tolerance evolved independently in various groups of inver-
tebrates. They might be summarized as follows: 1) behavioural and physiological mechanisms of
avoidance; 2) mechanisms of intensified excretion from an organism; 3) mechanisms of detoxication by;
binding with specific low molecular weight proteins - metallothioneins; sequestering in lisosomes, com-
partmentation in various extracellular and intracellular granules and vesicles. All these mechanisms are dis-
cussed in details with the emphasis to show the differences between marine and terrestrial invertebrates.
The genetic mechanism of tolerance to heavy metals may appear to consist of duplication of the gene
which codes for metallothionein. In concluding remarks the author posed some questions which are still
open to further studies.
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