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LubLin

minęli virchowowskiej teorii wsięku śródścien-
nego. Co więcej, uwypuklili rolę i znaczenie
komórek mięśni głaclkich błony środkowei
i wewnętrznej oIaz rozszetzyli podkreślonv
przez Rokitansky'ego trdział płytek krwi i ich
wielu składników, zwłaszcza plostacyklinowych
(l9, 24).

W rozważaniach nad etiologię i patogenezą
miażdżycy niepoślednie znaczenie posiada na-
dal hipercholesterolemia. Największa liczba ba-
dań dotvczącvch miażdżycy tętnic wskazuje na
wysokość stężenia cholesterolu w osoczu krwi
i jego ruchliwości, wynikaiącej ze związania
z apoproteidami, tworzącymi przede rvszystkim
Iipoproteidy o małej gęstości (LDL). Choleste-
ro1 jest głównym składnikiem płytek mlażdży-
cowych i w około 75% wystęouje w osoczo-
wym LDL, która to frakcja podlega akumulacii
w ścianie tętnic zmienionych miażdżycowo (7,
15.16).

U zwierząt podobieństwo zaburzeń bioche-
micznych, a także zmian morfolo.gicznych, do
wvstępuiących u ludzi, było swego czasu po-
ważnie kwestionowane. Dzisiaj nie ulega wąt-
pliwości, że można wyw,ołać niemal identycz-
ne zmiany nie tvlko u królików. lecz przede
wszvstkim u świń, ptactwa (kur, gołębi, indy-
ków) oraz u naczelnych. Wśród zwierząt poz-
nano gatunki i rasy, które w trakcie karmie-
nia dietą aterogenną z dodatkiem cholesterolu
reagują podobnie iak człowiek, Dla uzyskania
pozytvwnych wyników doświadczalnych nie
potrzeba st,osowania żadnych środków farma-
kologicznych, np. metizolu, lub zabiegów chi-
rurgicznych na tarczycy. abv po pewnym cza-
sie zywienił w.ytworzyły się typowe zmiany
rrliażdżya,owe, zwłaszcza w aorcie brzusznej (B,
11. 17), Jdenl,ycznc zmianv chorobowe, jak w
miażcl_żvey tctnic człorvieka. wvrł,olano u malE,
(Mucct,ccll"s rłtesus) dietą .stosowaną wśród po-
pulacji amerykańskiei (25).

Wspólczesne poglgdy no potogenezę

miożdżycy lęinic zwierzql
Patogeneza miażdżycy tętnic w swojej zło-

żonej biomechanice została ostatnio znacznie
pogłębiona nowymi badaniami, przeprowadzo-
nymi na zwierzętach doświadczalnych.

W powstawaniu zabutzeń biochemicznych
i zmian morfologicznych, wyrażonych obecnoś-
cią płytek rniażdżycowych, dostrzeżono dzia-
łanie co najmniej 3 wysoce złożonych czynni-
ków:

1. środowiskowych i genetycznych, preferu-
jących skłonność gatunkową, rasową i indywi-
dualną, następnie interakcję negatywną skład-
ników diety, czynników zagrożenia i in.,

2. endogennych wywierających wpływ
na ścianę naczynia przez niektóre składniki
krwi,

3. tkwiących w samym naczyniu, w którym
umiejscawiają się składniki: a) uruchamiające
proces chorobowy, b) biorące w nim udział,
c) zaostrzające lub hamujące ten proces (6,
10,15,1B).

Nasycone tłuszcze pokarmowe, cholesterol,
węglowodany a także białka tworzące naclmiar
kaloryczny, stres, brak ruchu, podobnie jak
wiele innych czynników środowiskowych su-
muje się w sposób oczywisty, wywołując zło-
żony obraz zabutzeń metabolicznych. Efektowi

t,ycznej.
którzy u\Ą/agę na

fazach T y, dostrze-
odzenia c, nie po-

470



Nr7 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXV

Udzial lipidów o, malej gęstości (LDt)
w rozwoju miażdżycy

W badaniach klinicznych nad miażdzycą do-
strzeżono pewną korelację międzv stęzeniem
cholestero]u w osoczu krwi a stopniem Tozwo-
ju zmian morfologicznych w aorcie oraz tęt-
nicach wieńcowych serca. Bardzie,i rozwinięte
zmiany morfolologiczne sp,otykano, gdy poziom
LDl-cholesterolu był podwyższony i mieścił
się w II tvpie hiperlipoproteidemii wg Fred-
ricksona (72, 20). Patomechanizm udziału cho-
1esterolu w rozwoju miażdżycy nie został o-
statecznie wyjaśniony, Cholesterol znajdującv
się w LDL uważany jest obecnie za czynnik
zdolny do przełamania endotelialnej zapory, in-
filtracji intymy, przekształcania i proliferacii
komórek mięśni gładkich, zwłaszcza w przy-
padku utrzymującego się wysokiego stężenia
tego związku we krwi, lub uszkodzenia śród-
błonka naczvniowego. Dieta bogatocholestero-
lorva wcześnie wzmaga przepuszczalność ścia-
ny tętnic, co wykazano na królikach i innych
gatunkach zwietząt (16). Na przykład u świń
z hipercholester,olemią, iuż po 3 dniach w śród-
błonku aorty brzuszne,i dochodzi do wzrostu
lipidów, zwlaszcza cholesterolu. U gołębich
oiskląt rasy White Carneau, karmionych ,,mle-
kiem ptasim" ,w pierwszych dniach żvcia. po-
iawiły się w aorcie smugi nacieczenia tłusz-
czowego. Także u kur-niosek żywionych krótko
dietą aterogenną. po 4 dniaclr pozi,om Iipi,dów
wzrósł w aorcie blisko 2-krotnie (23).

Miejscowe uszkodzenie śródbłonka naczynio-
wego ułatwja ,orzepływ nie tylko cholesterolu
zuliązanego z LDL, lecz również cholesterolu
pochodzenia €gzogenneeo (21. 27). Z badań ho-
dowli tkanek ,,ln ui,tro" wynika, że LDL tylko
iniciuje proliferacie komórek mięśni gładkich
medii. Kolejna proliferacia i akumulacja lipi-
dów zachodząca w intymie może być uznana
7,a wytaz degradacii wiążącvch się łatwo z
LDL glikozaminoglikanów lub rozpadu estrów
cho]esterolu-LDl, z wytrącaniem się nieroz-
puszczalnvch kryształów cholesterolu, co wy-
raźnie widać w mikroskopie skanningowvm.
Wskazany pr,oces może utrudniać postępujące
stwardnienie, które uważane jest przez niektó-
rych badaczy za formę adaptacji naczynia i je-
go wzmocnienia.

Brown i Go]dstein (cyt. 6) badając komórki
fibroblastów w hodowli ,,in użtro" dostrzegli,
że na swoicj powierzchni posiadaią one recep-
tory zdolne do wiązania i de.qradacii lipopro-
teidów o małej gęstości. W dalszvch badaniach
podkreślili znaczenie tych receptorów w Toz-
woju miażdżvcv. Receptory LDL wykazują
właściwości regulacii stężenia cholesterolu w
kom<irkach, t;łn, modulac,ii, akceptacji i svnte-
7.v lego zwialzku przr:z k<lmór,kq. Po akcic pi-
nłlcytozy frakcji btltlr-lip<lproteidowej (LDL)
plzez feceptor, tttur:lrirmjatry zosta,ir: lizostrmłll-
ny uklad ęnzymatyezny, Następtlie trawienie
białka i hydroliza eśtrów cholesterolu, zwykle

do obojętnego kwasu linolowego. Wolny cho-
lesterol,wbudowywuje się częściowo w struk-
turę błony komórkowej. Supresy,ine działanie
reduktazy hydroksy-metylo-glutarylo-koenzy-
mu A i aktvwacja acetylo-koenzymu A, jak
również acylotransf erazy cholesterolu, która
katalizuje reestryfikację cholesterolu, przeja-
wia się w nagromadzeniu także kwasów olei-
nowego i palmitvn,owego. Z tych względów
synteza wewnątrzkomórkowa cholesterolu mo-
że ulec redukcji. Wymienieni autorzy uważa-
ią, że rola receptora LDL w rozwoju miażdżv-
cv jest v/ysoce istotna. Jak sądzą, estry cho-
Iesterolu formują się powoli, ponieważ recep-
tory LDL tych komórek ulegają wysyceniu tvl-
ko w przvpadku wysokiego stęzenia lipidórł,
we krwi. T,emu wysyceniu sprzyja także usz-
kodzenie podścieliska łącznotkankowego. Kon-
sekwencją rvadliwego nagromadzenia estrów
cholesterolu w obrębie komórek intymalnych
mięśni gładkich, staie się w końcu powstawa-
nie płytek miazdżycowych, a w nich komórek
piankowatych (10, 13).

Rola podwyższonego stężenia trcijglicervdów
(TG) we krwi, w patogenezie miażdz;lcy nie
znalazła rozwiązania Koncepcia Zilversmita
(29) lipoproteidowych reszt, pochodzących z li-
poproteidów bogatych w TG, może mieć pe-
wien, lecz dość ograniczony udział w rozwoju
miażdżycv.

Wpływ uszkodzenia śródbłonka naczyrriowego
na rozwój miażdżycy

Śródbłonek naczyniowy stan,owi barierę
ochronną, Kontroluje też przechodzenie odpo-
wiednich cząsteczek do wnętrza ściany naczy-
niowej. W dużych i średnich tętnicach 2l3
ściany odżywiane jest dzięki wybiórczej prze-
puszczalności niejednolitego utkania tkankowe-
go. W ten sposób zaopatrywane są w tlen
i substancje odżywcze intyma otaz część me-
dii, która w dalszej swojej części otrzymuje
wymagane związki od strony przydanki, za
pośrednictwem naczyń odżywiających. Każde
uszkodzenie śródbłonka znajduje odźwięk w
intymie i medii. Stąd wielu badaczy uważa,
że śródbłonek błony wewnętrznej jest miej-
scem tworzenia się pierwotnych zmian miaż-
dżycowych.

Istnieje hipoteza, że płytki rniażdżycowe są
odpowiedzią na przewlekły i często powtarzal-
ny uraz. W doświadczeniach na zwietzętach
przekonano się, że różne formy urazu działa-
jącego bezpośrednio na śródbłonek, zarówno
mechanicznego, immunologicznego, lub che:
micznego, wybitnie przyspieszają proces two-
rzenia się znamion miażdżycowych, Wprowa-
dzona ostatnio technika urazólv wewnłltrzna-
czyniowych, z zast,osowaniem szorstkiego ba-
lr.,nika-kateteru, nie tylkrl znalazła tnir_,j.lce w
wywoływaniu uszktlelzeri, lecz takze w leka,-
na7izacji zw ężony ch naczyti wskutek rozwinię-
tej miażdżycy.

4lt



Nr7 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXV

Kilka lat temu Wp},o\yadzono do badań diag.
nostycznych przyżyciowe barwienie błękitem
Evansa. Barłvnik ten, o w;lbiórczej zdolności
r.viązania się z albuminą krwi, zezwolił na wy-
kazanie śla<lów przechodzenia .stosunkowo du-
z;rch drobin przez śródbłonek i ich akumulacji
w intymie i medii. Stosov.ranie błękitu Evansa,
w przeciwieństrł,ie do roztrnlorórv Strclanu, ]ub
czerwieni oleistej, reagujących pośmiertnie z
tkankowymi związkami tłuszczowymi, może
n-iieć miejsce w tkance zyr,vej. Dzięki uż5rciu
barwnika Evansa zd,ołano vrykazać i ocenić
zmienioną geometrię pnia tętniczego u świni,
stwierdzając zjawisko v,zystępującej koarlćtacji
aorty.

Dla wczesnei oceny trszkodzenia śródbłonka
ściany tętnic u zwierzą]; żvlvionych dietą ater-
ogenllą, .stosowan,o iniekcie żelaza koloiclalne-
go. Przekonano się, że żelazo rv tej postaci
róu,nież przedostaje się do ognisk rozwijaią-
cei się miażdżycy.

uszkodzenia mechaniczne. od-
czyh ściany tętnicy na działanie czynników
mechanicznych zależy od rodzaju, siły dzia-
łania oraz czasu. Jedną z form przewlekłego
oddziałyłvania jest stres hemodynamiczny-no-
życowy, w mie,iscu rozwidlenia rtaczyń, który
przycz,7nia się do proliferacji elementów włók-
nistych, głównie kolagenowych intymy. Ob-
iszar ten ulega w pewnym sensie wzm,ocnieniu
nź.lpra,wczcmu. Stlrje się trudno przepuszr:z,alny
d]a białek oraz Ł\uszczów. W wyniku zaburzo-
nego przepływu krwi tł,e tvskazanym obszarze.
wzmaga się jeszcze bardziej możliwość trwa-
nia stresu hemodvnamicznego. Davignon (6)
przypuszcza, że włókniste stwardnienie inty-
my r-rie hamuie lipidom dostępu do komórek
mięśni gładkich i fibroblastów intvmy i medii.
Nadciśnienie tętnicze uwazane jest za szczeqól-
ny czynnik wewnętrzny T.vikłający działanie
stresu hemodyna.micznego w przebiegu miaż-
dżvcv. Wzrost ciśnienia tętniczeqo krwi pogłę-
bia stres nożycowv i napięcie ścian tętnic, tak
że dochodzi do uszkodzenia śródbłonka oTaz
osłabienia warstwy środkowei.

Nie wszystkie miejsca w tętnicach. uważa-
ne 7,a uprz]rwileiowan€ w rozwoiu miażdżycv.
iednakorłro reaeują na miejscowy stres hemo-
dynamicznv. W drzer,vie tętniczym istnieią
pewne segmenty, które są bardziei podatne niż
inne. Bvć może przyczyną tego są różnice w
budowie o]]az w metaboliźmie ścianv nacz;rnio-
rvej. Np. u psa w hipercho]esterolemii aor:ta
br:zuszna łatlviej ulega procesorvi nliażdżyco-
wemu niż pj.ersiorł,a. U świń, kur, gołębi, a
y,lvłaszcza u ludzi, zwiększoną predy)ekcię ate-
l,ogenną, obok aorty brzusznej, rł,vkazują na-
czvnia wieńcorł,e .selea (9, 72, 74).

Woliński i Glirgov (2B) badając stlukturę
błtlriy śroc]kLlrvei aort.7 brzttsznei i piersiowej,
clostl,zegli konccntryczny b]aszkr-lrvatv uk]acl
rvlti]rien elas[,ycznvcIr, potl lttrjl,vlrr ztrajclorvirł
sir; 7ę5p,.i| lr.,nrórt.k rrrieśni gladlijr:]r. sllr.llł,il y1,],1

rł.l,.J't lr.;rn-r i l;1.; 1ł rt,lprcl |,,.1 i]tll,y;i fIIi. lJudorva nrcc] ii
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aorty człoivieka pod r,vzg)ędem, ukiadu i gru-
bości ,,łzlókien podobna jest clo abrazu clostrze-
zonego u ptaków. Liczba zespołów blaszkorłrłit
tych medii ssaków, w przvpadku braku ,J)ascl
DasorlLltl"'. wynosi 29. odcinek piersiowy aor_
ty. oprócz znacznej grubości ściany l zawar-
tości w niej elementór,v spręzvst;ich. rózni się
także od odcinka brzusznego gęstością unaczy-
nienia odzyivaiącego. lI ptaków media aorty
piersiowej posiada 56 zesp,ołów blaszkowatych,
a ich zewnętrzna część bliższa przydanki zao-
patrzona jest stosunkowo obficie w naczynia
oclżyłvającc. Natomiast media aorty brzusznej
faktycznie pozbawiona jest naczyń odżywaia-
cych i za_wiera ok. 29 zespołó.v, nadto znacz-
nie poszerzonych, Stąd uwaza się, że względny
brak ,,Dcl,sa DasoTLLm" zarównc w odcinku
brzusznym aorty, jak równiez .,l, naczyniach
wieńcowych serca staie się ,oko]icznością nie-
sprz;ljającą odzywianiu tej części nacz.yń, cze-
go nie ,iest w stanie ]ń,yrównać ,.clowóz" wy-
maqanych substancji przez strumień krwi.

U s zk o d z e n ia i m mu n o 1o g i c z ne
i zapalne, Pośród wielu sprawdzonyclr
czynników,,endotelioklastycznych" :stosowa-
nych w doświadczalnej miażdżvcy u zwierząt,
wiele uwagi poświęcono sprawom immunolo-
gicznym i zapalnym. Przekonano się, że u małp-
-baboonr'lrv rvystępu,ie synergizm między nad-
wrazliwością śrćldbłonk.a naczyniowego a hiper-
cholestcroJcmią. U innych zwterząŁ wvkorzy-
stano surowicę pi,zeciw]imfocyto."vą oraz czyn-
niki aktywizuiące układ siateczkorłlo-śródbłon-
korvY (26, 27). Badaczom zainteresol,łranym tą
drogą rozwo,iu mtażdżycy wvdaje się, że od-
czyny zvliązane z nadwraż)ilvością są w stanie
zapoczątkować proces rvewnętrznaczyniołvych
zaburzeń metabolicznych. Jak się uwaza, kom-
pleksv immunologiczne wiążą się na powierzch-
ni śródbłonków naczyniowych, które z kolei
odpo.riadają proliferacją na działanie akt;,wne-
go cytotoksycznego Copełniacza. Kininy, w tym
histamina i inne składniki powstaiące przv tym
procesie, wzmagają przepuszczalność ścianv
naczvniowej, zwłaszcza d]a cholesterolu i jego
nośnikórv białkow),ch.

U ludzi zauważono. że rozległe zmiany nriaż-
clżycowe lozrviiają się bardzo aktyrnnie w tęi-
nicach przeszczeplonych narzą,dów, podlegają-
cych odrzucaniu.

Odnośnie zapa]enia, wiad,omo ze wpłyrva ono
w sposób szczególnv na rvzrost przepuszczal-
ności ściany naczyniowej, Nieiednokrotnje ob-
serwowano uboczny odczyn zapalny w pobliżu
plytek miażdżycor.vych aort.v i naczvti wictico-
wych serca; była to jednak reakcja wtórna.

Frolifcracjir kornórek illtymy i metlii, rola
płytek krwi

Rozplem i przekszŁałcanie się elementów
konrórkowych błony werł,nętrznej olaz śl,odko-
lvei jes|, lroleinynr i szrzegó7njr.,r,.,ażn),trr za=
g a cln i e n i e nr rv p a t o ge tr e zie niażdż.v cy. W i ę ks zo ś ć
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biiditczy tl,waua, żc lionrót,]ęi niiointymalne, po-
chr:dzące z komólek mięśrlićlwki głirclkicj mc-
dii, stanowią islotne ogniwo w pL,ocesie fol,-
rlt_lwaniir się .skoncentl,owanych w określonym
obszarze ięLnic płytek miaż,dżyc,owych. Komór-
ki medii ulegając transformacji stają się in-
tymacytanii. Cho]esteroi podawany w karmie
zwierzętom doświaclczalnyn pobudza aktyw-
nośc tych komórek do transformacji i prolife-
racji, zwłaszcza tych, które lezą naj blizej błony
sprężystej lvewnętrznej (lantżna elastźca inter-
n"a), Z obserwacji elektI,onowomikroskopowych
Stermana i Rossa (cyi, (J) l.vynika, że kclmorki
mięśni glactkich meciii ukazu;ą się na skrzyżo-
waniu rvłc;kien wynrieni,onej błony, przerrika-
ją przez okienka b.tonowe i w intynrie ulegają
daiszemu przekształcaniu, plzyczyniając się do
powstawania płytek miażdzycowych. Począt-
kowo komól,ki te nie różnią się morfologicznl,e
od miocytów. W miarę rozwoju zmian postę-
powych i wstecznych, ulegają przekształcaniu
w typ<_lwe j<omórki piankowate. De Duve (7)
obserwowłrł wspomnianą transformację w aol,-
cie królików żywionych dietą bogatocho]estero-
lową. Autol ten dostrzegł lizosomy w komór-
kach mięśni gładkich, które u zwierząt doś-
wiadczalnych były mniej oporne, niż u kon-
trolnych. Uważa, że przyczyną tego zjawiska
jest frakcja lipoproteidów o małej gęstości
(LDL). IVastępnie stwierdził, że w lizosomach
miocytów królików doświadczalnych aktywność
esterazy cholesterolowej była stosunkowo ni-
ska. W modelu De Duve'a drobiny LDL bogate
w estry cholesterolu wnikały do przestrzeni
intymalnych w miejscac śród-
błonka, a następnie były przez
komórki mięśniówki. Tu soma-
fri, podlegały magazynowaniu i rozkładaniu.
Ponieważ aktywność esterazy choJ.esterolowej
jest niska, wobec tego cholesterol może uwal-
niać się z połączen estrowych, opuszczać li-
zosomy, być użytkowany przez komórkę lub
z niej usuwany. Zwykle estry cholesterolu ule-
gają w komórkach stopnior,vej kumulacji
i wkrótce komórka laka ulega zwyr,cidnieniu
tłuszczowemu, stając się konrórką piankowatą.
W przype,dku miażdżycy ludzi i zwierząt do-
niesiono o występowaniu w miocytach aorty
i innych tętnic dotkniętych nadciśnieniem du-
żej liczby liz,osomo-podobnych struktur. Ostat-
nio poinfolmowano również o znacznym ob-
nizeniu aktywności kwaśnej hydrolazy w tęt-
nicach o duzej predyspozycji do miażdżycy, U
małp rezltstirv z doświirdcza)ną miażdżycą, wy-
kazano we flakcji ]izosoma]nej miocytów na-
czyń wieńcowych serca bardzo wcześnie Toz-
poczynające się gromadzenie estr,ów choleste-
rolu,

Davignon (6) sugeruje, ze plytki krwi oraz
lriperlipidemia z wysoką replezentiłcją LDL są
źróclłem ,,czynnika wzrostoVu,ego" miocytórv
śr:iany naczyniowej. Inne fralrcje lipoproteidórv
przejawiają niższą akt;lwność miażdzycotwór-

czi1 lub wręcz clzialają atityłteiogeltllric, jak ,np,

Illikc,ia <i rvysokiej gęstości (i-IDL).
Gospodal,or,vicz i lVloran (cyt. 6) zdołali wyizo-

lorvać wskazany czynnik wzrostowy z pl,zysadki
bydlęccj. Sąclzi1, ze czynnik ten o buclowie pc-
ptydowej, powstaje pierwotnie w przysadce,
jest transportowany w ziarnistościach krwinek
płytkowych i po ich rozpadzie w miejscu ttsz-
kodzonego śródbłonka rraczyniowego przyczy-
nia się cio przenoszenia LDL i proliferercji micl-
cytólv medii.

Z badlń Rossa i Flarkela (21) wykonanych
]]a nrałpach z wysoką hipercholestcrolemiti
trwająct1 18 miesięcy wynika, że czas przeży-
wania plytek krwi wynosił 6,2 dni, w porów-
naniu. do B dni u zwierząt kontrolnych.

Monoklonalna hipoteza rozwoju miażdżycy

Bendittowie (3), pracując nad patogenezą
mtażdżycy ]utlzi i zwierząt, stworzyli hipotezę,
która porrlwnuje rozwój płytki miazdżycowcj
do rozrostu nowotworowego, mającego za punkt
wyjścia rozwijającą się monotypową pojedyn-
czą komórkę mięśniówki gładkiej tętnicy. Ta-
ka komórka dzieli się wielokrotnie, poniewać
zdołała wymknąć się spod kontroli regulacyj-
nej ustroju i uzyskać pewną aut,onomię. Po-
wyższa koncepcja zyskała nazwę hipotezy mo-
noklonalnej Bendittów. Według założeń tych
autorów jeden z chromosomów X samicy prze-
kazuje swoje geny. W czasie rozwoju embrio-
nalnego zachodzi jak gdyby na ślepo unieczyn-
nienie jednego z genów, na skutek działania
dehydrogenazy-glukozo-6-fosforanowej (G-6-
-PD), Enzym ten występuje w 2 postaciach A
i B jest przenoszony przez chromosom X. Zmie-
szane izoenzymy A i B vrystępują w wyciągach
tkirnkowych samic w postaci mozaiki. W medii
i intymie samic wolnych od miażdzycy wska-
zana mozaika występuje bardzo wyraźnie. Na-
tomiast lv wytworzonych płytkach mlażdżyco-
r,vych oraz w zmodyfikowanych miocytach
<ibecny jest zwykle tylko jeden enz},m typu A
lub B. Zgodnie z tą hipotezą również inni au-
torzy (2) I)tzypuszczalą, że powstarvanie pły-
tek miazdzyco,"vych może być formą ,.bujaniil"
nowotlvo]]owegc, wynikającego z mutacji ko-
mórkołvej, tak że powstaje selektywna tran-
sfornracja blastyczna, podobna do t"j, którą
wzbudzają karcinogeny. Potencjalną zdolność
neoblastyczną zaostrzają hiperlipidemie, nad,
ciśnienie krr,vi oraz inne czynniki ryzyka cho-
roby niedokrwiennej. Mimo, że hipoteza on-
kogenna miażdżycy jest przedmiotem dyskusji,
niemniej monoklonal.na koncepcja aterogenczy
stwarza nowe podstawy do badań nad bioge-
nezą angiop at\i miażdżvcowe j.
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MARTA P,ROST
Lttblill

Wpływ metoli ci ężki ch i ich polqczeń
no orgclnizm ryb

Wody, do których uchodzą ścieki z zakładów
górniczo-hutniczych, przemysłowych, chemicz-
nvch, metalurgicznych itp., mogą zawierać po-
łączenia metali toksyczne dla ryb. Do takich
należą szczególnie jony manganu, kobaltu, ni-
klu, chromu, arsenu, kadrnu, ołowiu, żelaza,
cynku, cyny, złota, rtęci, mie,dzi i srebra (5).
Mechanizm szkodliwego oddziaływania niektó-
rych z nich na ryby, jak np. żelaza i manga-
nu, związany jest z powstawaniem nierozpusz-
czalnych w,odorotlenków, osadzających się na
skrzelach ]ub zŁożonej llr'lrze i powoduiących
zakłocenia w procesie oddychania. Niektóre
silnie hydrolizujące sole metali, jak np. sole
że],aza trójwartościowego, chromu, potasu, mo-
gą powodować spadek pH ponizej toler.owane-
go przez ryby poziomu, a w następstwie pro-
cesy chorobowe. Oprócz tego wiele poŁączeń
metali wykazuje w stanie jonowym bezpośred-
dnie, toksyczne oddziaływanie na organizm ry-
by. Najbardziej szkodliwe są jony metali cięż-
kidn, znacznie mniej jo,ny metali alkalicznych
(potas, sód) oraz meta]i należących do grupy
pierwiastków ziem ałkalicznych (magnez,
wapń). Zależnie od stopnia toksyczności katio-
ny meiali można następująco uszeregować, po-
eząwszy od najsilniej do najsłabiej działają-
cych (r,v nawiasach ujęte są grupy jonów o po-

opniu toks
1,1-, ln|,ł, , A1+l-+, Ni F*,
++, Ba-i ,F, Ca]-t, Mg*+),

Toksyczność soli metali za),eżna jest nie tyl-
ko od kationu, ale i składnika anionowego.
Stąd też azotany tych samych metali są na-
ogół bardziej toksyczne niż siarczany lub chlor-
ki.

Objawy występujące u ryb poddaw*.rych
dżałaniu roztworów soli różnych metali są na
ogół podobne, Zwiększa się zapotrzebowanie
tlenowe i w związku z tym przyspieszona jest
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częstotliwość ruohów oddeehowych wieczek
skrzelowych oraz wydziei"niczość śluzu na skó-
rze i skrzelaclr; wyrazem ogólnego osłabienia
i niedotlenienia jesi ,,dzióbkowanie" rJ,rb, brak
reakcji na bodźce zewnętrzne i zaburzenia rów-
nowagi. W letalnie działających roztworaoh soli
,m,etali dochodzi do coraz powolniejszych ru-
chów, zwolnionego, nieregularnego rytmu od-
dychania oraz do śmierci ryby (1, 2).

Zmiany w następstwie działania soli metali
dotyczą u ryb głównie skóry i skrze]i. Komór-
ki naskórka i nabłonka slrrzelowego ulegaią
pęcznieniu oraz zmianom martwiczyrn. W gru-
bej warstwie gęstego śluzu, pokrywającego skó-
rę i skrzela, widoczne są pozostałości zluszczo-
nych komórek. \,V narządach wewnętrznych
najczęściej bnak jest zmian.

F"tęć. Zanieczyszczenia wód, związkami orga-
nicznymi i nieorganicznymi rtęci mogą pocho-
dzić ze ścieków przemysłowych (np. z fabryk
celulozy i papieru) Iub z wód spływających z
pó1 uprawnych, na których wysiewa się ziar-
no impregnowane z:wiązkami rtęci, mającymi
działanie przeciw grzybicze.

Spośród połączeń nieorganicznych wymienić
należy przede wszystkim chlorek rtęci czyLi
sublimat (HgClr), a w dalszej kolejności siar-
czany (HgSOn) i azotany Hg(NOr)r. W tempe-
raturze 15-23oC tozt:wót HgCt, o stężeniu 0,15
ppm Hg oddziaływuje letalnie na pstrągi tę-
czowe (Salmo gażrdnerż) po 168 godzinach (9).
Rtęć w stężeniu 0,01 ppm oddziaływuje letal-
nie w tej samej temperaturze dopiero po 20,ł
godzinach (3), a 7,4 mg Hg/Jitr po 15 minutach
(5).

Maksymalne dawki tolerancyjne i letalne (po-
dane w nawiasach) r,tęci w przeliczeniu na 1
litr wody wyno§zą wg danych piśmiennibtwa
(9) dla niektórych gatunków ryb w czasie 7-
dniowego oddziałyłvania: karp (Cgprżnus car-
pżo) - 0,29 mg Hg (0,B mg), pstrąg tęczowy


