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Intensywny rozwoj przemystu sprawia, ze za-
grozenie $rodowiska naturalnego réznymi ska-
zeniami przemystowymi jest stale aktualne. W
dymach i Sciekach fabrycznych znajdujg sie
liczne zwiazki chemiczne, z ktérych cze$é pozo-
staje w $rodowisku przez dlugi czas. Tosé dy-
moéw i opadajacych z nimi pyléw zalezy od
warunkéow klimatycznych i uksztaltowania te-
renu. Znajdujace sie w dymach substancje
szkodliwe wystepuja w postaci statej, gazowej
i par. Zaleznie od rodzaju produkcji zaktaddow
przemyslowych dymy moga zawierac¢: zwiazki
cynku, ofowiu, miedzi, molibdenu, arsenu, fluo-
ru, amoniak, siarkowodor, tlenki siarki, tlenki
azotu i inne. Na terenach przyfabrveznych za-
warto$é¢ niektorych substancji w roslinnosci jest
znacznie wyzsza niz na obszarach rolniczych.
Zaleznie od gatunku i czesci roslin, okresu we-
getacji, odleglosci od zakladu, warunkow atmos-
ferycznych i kierunkéw wiatrow — ilosé ich jest
zmienna i waha sie w szerokich granicach.

Ostre zatrucia zdarzaja sie wyjatkowo, kiedy
stezenie substancji toksycznych w powietrzu lub
ro§linach jest wysokie. Moze to zdarzaé¢ sie np.
podezas pozaréw lub eksplozji zbiornikéw z che-
mikaliami czy tez wskutek uszkodzenia urzadzen
fabrycznych, kiedy duza ilo§¢ zwiazkéw prze-
niknie z dymami do Srodowiska. Cze$ciej wy-
stepuja zatrucia przewlekte lub subkliniczne.

Ostry, toksyczny obrzek pluc obserwowano
u koni w poblizu fabryki poloznej w kotlinie.
Choroba rozwinela sie w okresie b-ciodniowej
bezwietrznej 1 mglistej pogody, kiedy duza ilosé
dymow snula sie w promieniu 1 km od fabryki
(12). W Kanadzie w pewnym przypadku w cig-
gu 15 minut wydostalo sie ze zbiornika 15 ton
chloru, ktérego chmura rozprzestrzenila sie na
obszarze okolo 10 mil2. Na skazonym terenie
obserwowano u zwierzgt lzawienie, dusznosé,
wyplyw z nozdrzy, wymioty i wzmozone wyda-
lanie moczu. U niektérych koni zaburzenia od-
dechowe utrzymywaly sie przez kilka miesiecy.
Sekcyjnie stwierdzono obrzek i rozedme pluc;
nasilenie zmian bylo slabsze u koni i §win niz
u bydia (37). Ostre zatrucie bydla wystapilo na
pastwisku w poblizu rafinerii ropy naftowej, z
ktorej wskutek uszkodzenia urzadzen w kroét-
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kim czasie wydostato sie z dymem okolo 40 ton
katalizatora zawierajacego 8,2% {rojtlenku mo-
libdenu (21). U bydla narazonego na czeste dzia-
fanie dyméw fabrycznych wystepuje lzawienie,
wyplyw z nozdrzy i podraznienie gérnych drog
oddechowych (7). Przy stezeniu 0,15 mg SO:/m?
powietrza mleczno$é krow obniza sie, ilo§é tlu-
szczu w mleku zmniejsza sie, a u kréw cielnych
wystepuja niekiedy ronienia (36).

Z dymami opadajg duze ilosci pylow. W nie-
ktorych okolicach przemystowych przed 1963 r.
opadalo rocznie 506-—2485 ton pyléw na km?,
podczas gdy na obszarze kontrolnym tylko 99
ton. Zawartos¢ popiolu w sianie z tych terendéw
wynosita 7,93—8.84%, natomiast w sianie kon-
trolnym — 5,70%. Wydajnos$é¢ mleka na obsza-
rach skazonych byla nizsza o 9,1%, zawartosé
ttuszeczu w mleku o 8%, a przyrosty ciezaru u
mlodego bydla byly nizsze o 26,4—37,5% niz u
zwierzat kontrolnych (38, 39). Duza ilo$é nieroz-
puszczalnych czastek w paszach moze mechani-
cznie uszkadzaé¢ przewdd pokarmowy.

W sasiedztwie kopald rud i hut metali za-
wartos¢ metali w roélinnosci jest zawsze pod-
wyzszona. W poblizu kopalni rudy olowiowe]
w suchej masie réznych rolin znaleziono 15—
800 ppm Pb i 20—3400 ppm Zn (55). W RFN w
rejonie oddzialywania =zakladu emitujacego
zwigzki metali, w okresie 14 miesiecy zawartosé
olowiu w suchej masie roslin wahala sie w gra-
nicach 160—6700 ppm i cynku 905—6500 ppm;
najwigcej metali znajdowano w miesigcach zi-
mowych (65).

Na terenach nie zagrozonych  skazeniami
przemystowymi zawarto§é¢ olowiu w niektorych
materiatach zwierzecych mieéci sie w nastepu-
jacych granicach: we wlosach bydla 0,88—8,7—
14,7 ppm; w suchej masie kalu bydla 1,1—35
ppm; we krwi malych przezuwaczy, bydla
i koni 0,014—0,25 mg/litr (1, 7, 10, 16, 24, 54,
61, 63, 64, 67).

W poblizu zakladéw emitujacych =zwigzki
clowiu wartoéci te sg zawsze podwyzszone; w
suchym kale bydia znajdowano 5—2758, a we
wlosach 4,2—116,6 ppm Pb (7). W Anglii w kale
koni z terenu sasiadujacego z kopalnig rudy
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olowiu znaleziono 180 ppm Pb, a w krwi 5-cio-
dniowego zrebiecia 0,25 mg Pb/litr (20). W
USA w poblizu huty olowiu zawartos¢ Pb we
wiosach krow wahala sie w granicach 66—94
ppm (16), a w RFN w odleglosci 2200 m od
zrodla  emisji  znaleziono we wlosach krow
11,5—88,1 ppm Pb (57). We krwi bydla i koni
z terenow skazonych znajdowano slady do 1,26
mg/litr (7, 24, 54, 64, 65).

W poblizu hut cynku i olowiu wystepuja u
kéz i owiec czeste ronienia i przedwcezesne poro-
dy. Jagnieta choruja z objawami niedokrwisto-
§ci, porazenia konczyn, gardla i jezyka (50).
Przewlekle zatrucia olowiem koni, bydta i dro-
biu w sasiedztwie kopaln rudy i hut olowiu sg
tematem licznych doniesien w pidmiennictwie
zachodnim (3, 13, 20, 24, 54).

W RFN stwierdzono, Zze na terenach skazo-
nych olowiem wystepuja u buhajéow zaburzenia
w spermatogenezie, atrofia kanalikéw nasien-
nych i uszkodzenie jader, a u krow uszkodzenie
jajnikow (58). W nasieniu buhajow z miejsco-
wosci odleglej o 2 km od huty miedzi znaleziono
$rednio 0,515 ppm Cu i 0,335 ppm Pb; ilosci te
byly wyzsze od wartosci kontrolnych (42).

Ostre zatrucia olowiem notowano u bydla
karmionego pulpg ziemniaczang lub wystodkami
buraczanymi zanieczyszczonymi kitem minio-
wym w [abryce skrobi 1 w cukrowniach (5, 15,
51).

W okolicach przemyslowych, gdzie do atmo-
sfery przenikajg duze ilosci tlenkéw siarki
zawarto$é miedzi w roslinach rosngcych nawet
w odleglosci 20 m od linii wysokiego napiecia
jest podwyzszona., Wigze sie to z opadaniem
miedzi z przewoddéw korodowanych przez tlenki
siarki znajdujace sie w powietrzu. W okolicy
Rottsrdamu wystepowaty na takich terenach za-
trucia owiec (25). .

Przewlekla molibdenoza wystepuje w sasie-
dztwie hut stali i aluminium, a takze rafinerii
ropy naftowej (9, 44, 48, 49). U dorostego bydia
obserwuje sie uporczywe, niekiedy krwawe hie-
gunki, wychudzenie i utrate mlecznosci, a u
miodego — nieche¢ do poruszania sie, sztyw-
nos¢ konczyn i zaburzenia ruchowe. U Zrebigt
pasacych sie na terenie, gdzie zawarto$¢ molib-
denu w roslinach wynosila 5—25 ppm wystepo-
waly zmiany w kosciach (62).

W poblizu zakladéw emitujgcych zwigzki flu-
oru (fabryki superfosfatu, huty szkla i alumi-
nium, zaklady ceramiczne, emaliernie) zawar-
tos¢ jego w roslinach jest kilkanascie, kilkadzie-
siat, a moze by¢ nawet 300 razy wyzsza niz na
terenach rolniczych (23). Na takich obszarach
wystepuje u przezuwaczy, przede wszystkim u
miecznych kréow, i rzadziej u koni fluoroza (23,
29, 41, 56).

W Polsce pierwszy przypadek fluorozy opisa-
no w 1956 r. (27). W pdzniejszych doniesieniach
omawiano wystepowanie fluorozy w poblizu fa-
bryk superfosfatu i huty szkla, a takze w sg-
siedztwie huty aluminium (6, 18, 66). W sasie-
dztwie pewnej fabryki superfosfatu zawariosc¢

fluoru w suchej masie zielonych roélin siegala
510 ppm, a w slomie narazonej na bezposrednie
dzialanie dymow wynosila 115-—1050 ppm (18).
W poblizu huty aluminium ilo$¢ fluoru w po-
piele z kosci bydla wahata sie w granicach
5000—15 000 ppm (19).

U jagniat urodzonych w sgsiedztwie zakla-
dow przerabiajacych siarke obserwowano zabu-
rzenia ruchowe; dorosle owce na ogod! nie cho-
rowaly. W surowicy krwi jagnigt poziom mie-
dzi byl znacznie obnizony i wynosil 0,0076—
€,0086 mgt% (11). W poblizu zakladu produkujg-
cego asfalt obserwowano u bydia i owiec brak
apetytu, wymioty, wzdecia, przyspieszenie tg¢tna
oraz ciemny 1 cuchnacy kal. Sekcyjnie stwier-
dzano obrzek $cian zwacza, przekrwienie jelit
i stwardnienie watroby. W tresci przewodu po-
karmowego, narzadach wewnetrznych 1 w mo-
czu znaleziono fenol (26).

Poziom rteci w nerkach koni, a takze w ner-
kach i walrobach kotéw z terenéw uprzemysto-
wionych jest wyzszy niz u zwierzat z okolic rol-
niczych (30, 59).

Na terenach uprzemystowionych wystepuja
takze zatrucia owadow uzytkowych. Przewlekle
zatrucie arsenem pszczol, tzw. choroba cieszyn-
ska pszczol wystepuje w sasiedztwie zakladow
emitujgcych arsen (33). W pasiekach zlokalizo-
wanych w poblizu huty cynku obserwowano
masowe zamieranie pszczol. W owadach znale-
ziono 0,8—7.4 ppm As, 12—185,8 ppm Pb i do
3,4 ppm Cu (46). Zatrucia fluorem gasienic jed-
wabnika notowano w poblizu hut szkla i w sg~
siedztwie hut aluminium (22).

Scieki fabryczne i wody odplywowe — zalei-
nie od produkcji zakladu — mogg zawieraé:
sole miedzi, cynku, olowiu, cyjanki, chlorki, flu-
orki, azotany, azotyny, siarczany, chrom, kwasy,
zasady, oleje mineralne, fenole i ich pochodne
oraz inne zwiazki. Stezenie substancji trujacych
w $ciekach jest duze; w zanieczyszczonych nimi
wodach stojgcych z uplywem czasu maleje, mo-
ze jednak przez pewien okres utrzymywacé sie
na poziomie toksycznym; w wodach biezacych
stezenie stopniowo maleje.

Przy obecnym rozwoju przemysltu zanieczysz-
czenie wod sciekami jest duze. Wedlug danych
z 1975 r. — z wodami Renu splywa rocznie
75 000 ton olejow, 11 000 ton cynku, 2000 ton
chromu, 1400 ton miedzi, 1850 ton Zelaza, 500
ton niklu, 2 200 000 ton siarczanéw, 400 0G0 ton
azotandw, 78 ton rteci, 200 ton kadmu (17).

Bardzo niebezpieczne sa $cieki z zakladow
galwanizacyjnych zawierajace cyjanki. W kraju
$miertelne zatrucia cyjankami wystepowaly u
bydla pijacego wode ze strumienia, do ktorego
splywaly Scieki lub pijacego Scieki gromadzace
sie w zaglebieniach gruntu. W dwdch takich
przypadkach znaleziono w wodzie 146 i 210 mg
HCN/litr oraz chrom i azotyny (4). Notowano
rowniez zatrucia cyjankami i naftalenami u by-
dfa pijacego wode z niezabezpieczonych studzie-
nek odwadniajgcych gazociagi.
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Srodki chemiczne przenikajs do wod grunto-
wych 1 z nig moga przedostawaé sie do stu-
dzien. W Afryce Poludniowej w sgsiedztwie fa-
bryki detergentéw i Srodkow owadobojczych
stwierdzono, ze szybkos$¢ rozprzestrzeniania sie
insektycydow z woda gruntows wynosila 41 m,
a detergentéw 76 m w ciggu roku. Po kilkunastu
latach produkcji musiano w poblizu fabryki zli-
kwidowa¢ hodowle zwierzat, gdyz nie chcialy
one pi¢ wody studziennej (58a).

Tereny naftowe czesto bywaja skazone ropg
naftows i sfonymi wodami odplywowymi z szy-
bow. Zatrucia moga wystepowaé wskutek wy-
picia produktéw naftowych, gromadzacych sie
w zaglebieniach gruntu lub zjadania zasolonej
roslinnosei (43). Krowy, ktére pily wode wyply-
wajaca z szybu gazowego, zawierajaca 7,95%
NaCl i 1,08% amoniaku, ulegly S$miertelnemu
zatruciu (53). W roélinach badanych w tutejsze]j
pracowni toksykologicznej w 1975 r., pobranych
W promieniu 100-—200 m od miejsca erupcji
gazu ziemnego i solanki znaleziono 16—33%
NaCl. Po uplywie kilku tygodni od zasypania
otworu wiertniczego, w odleglosci 1300—2500
m zawarto$¢ soli w lisciach burakow wynosila
jeszcze 2,34—6,32%.

Zanleczyszczenia $ciekami zarybionych wod
jest czesta przyczyng $niecia ryb. Zwiazki che-
miczne i substancje obojetne znajdujace sie
w $ciekach mogg dzialaé bezposrednio na ryby
lub pogarsza¢ warunki érodowiskowe. Na prze-
strzeni kilku km ponizej ujécia wod odplywo-
wych z kopalni wegla mikrofauna ulegla zu-
pelnemu zniszczeniuu, co spowodowalo ucieczke
ryb z tej strefy. Kwasne Scieki z przedzalni wy-
truty ryby na diugosei kilkunastu km przeply-
wu rzeki (40). Po przedostaniu sie do rzeki du-
zej iloci lugu sodowego ryby snety na prze-
strzeni 30 km (53). Zatrucia ryb wystepowaly
w wodach, do ktérych splywaly $cieki z fabryk
chemicznych, fabryki azotniaku, z =zakladow
galwanizacyjnych, rafinerii ropy naftowe], gar-
barni (2).

Krajowa prasa dosé¢ czesto informuje o maso-
wych zatruciach ryb spowodowanych sciekami
odprowadzanymi do strumieni i rzek. Opisano
$niecie pstrggdéw w strumieniu, do ktérego do-
staty sie kwadne $cieki z huty szkla. W innym
przypadku masowe $niecie wystapilo w zamar-
znietym jeziorze, do ktorego splywaly Scieki z
krochmalni lezacej kilka km powyze] ujscia
rzeki do jeziora (28).

Zatrucia zwierzat stalocieplnych na terenach
skazonych dymami i pylami przebiegaja prze-
waznie przewlekle lub subklinicznie. Moga wy-
stepowaé¢ zaburzenia w cyklu plciowym, jalo-
wo$¢, ronienia i1 przedweczesne porody. Nato-
miast zatrucia Sciekami przebiegaja zazwyczaj
gwaltownie. Rozpoznawanie zatrué wystepuja-
cych w okolicach przemyslowych jest niekiedy
dos¢ trudne. Znajomo$¢ profilu produkeji zakla-
du, w poblizu ktorego nastgpilo zatrucie ulat-
wia diagnoze i pozwala na wlasciwe ukierunko-
wanie badan laboratoryjnych.
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Interesujace sg wyniki badan nad zawartoscia
metali cigzkich w niektérych surowcach paszo-
wych. W RFN w 1975 r. znaleziono w maku-
chach i $rutach poekstrakeyjnych 0,01—17,1
ppm Pb i 0,01—0,16 Hg, a w maczkach mies-
nych 0,45—45,7 ppm Pb i 0,01—0,14 ppm Hg
i w rybnych 0,05—0,68 ppm Hg (14). Inne ba-
dania wykazaly w maczkach rybnych $rednio
5,92 ppm Pb, 0,54 ppm Cd i 0,159 ppm Hg,
a w miesnokostnych — $rednio 7,67 ppm Pb,
0,66 ppm Cd i 0,076 ppm Hg (60, 68). Ilosci me-
tali znajdowane obecnie w maczkach zwierze-
cych nie przedstawiaja niebezpieczenstwa za-
trué, gdyz udzial maczek w mieszankach pasz
tresciwych jest niewielki. Nie wolno jednak za-
pominaé, ze niektére maczki, zwlaszeza mies-
no-kostne z terendéw uprzemystowionych moga
zawiera¢ wiecej metali.

Ze skazeniami przemystowymi wiaze sie row-
niez zagadnienie $ladowych ilosci niektérych
substancji w $rodkach spozywezych zwierzecego
pochodzenia. W zwigzku ze skazeniem $rodo-
wiska olowiem z réznych Zrédel (gazy spalino-
we, przemys!) w tkankach zwierzecych i w mle-
ku zawsze znajduja sie pewne ilosci olowiu
uwazane obecnie za normalne.

Wedlug danych zachodnich z 1974 r. w su-
chej masie roznych $rodkdéw spozywezych zwie-
rzecego pochodzenia ilo$ci olowiu wynosity: w
miesie wolowym 0,22-—1,65 ppm, w cielecym
0,139—0,175 ppm i w wieprzowym 0,084—0,584
ppm; w tluszczu wieprzowym 0,15—1,25 ppm;
w jajach 0,02—1,0 ppm; w rybach 0,12—1,81
ppm (8, 34). Srednie poziomy olowiu w kcsciach
bydla rzeznego wynosily: w RFN okolo 15 ppm,
a w Szwajcarii okolo 10 ppm; wigce] olowiu
znajdowano w kosciach zwierzat starszych (34).

Wedlug danych z 1974 r. w mleku kréow z te-
renéw rolniczych zawarto§¢ olowiu wynosita:
w RFN 0,008—0,05 mg, w Szwajcarii 0,023 mg,
w Jugostawii 0,01-—0,02 mg, w USA 0,023—
0,079 mg w litrze (8, 34). W masle poziom oto-
wiu waha! sie w granicach 0,3—0,45 ppm, a W
serze 0,53—1,6 ppm (35). W badaniach wlasnych
w mleku krow z terenow nie zagrozonych ska-
zeniami przemyslowymi znaleziono érednio 0,045
mg Pb w litrze (7).

W RFN u bydla w wicku 2 miesigey do 9 lat,
pochodzacego z terenéw lezacych w odlegtosci
0,7—3,5 km od Zrodia emisji, poddanego nor-
malnemu ubojowi — zawartodé olowiu w suche]
masie watroby wahala sie w granicach 5—28
ppm i w kosciach 1,7—67 ppm; i w tych bada-
niach znaleziono wyzsze poziomy olowiu u zwie-
rzat starszych (65).

Wedlug danych z 1974 r. na terenach uprze-
mysltowionych zawarto§é olowiu w mleku wy-
nosila: w Jugostawii 0,1—0,2 mg przy majwyz-
szej wartosci 1,6 mg, w RFN srednio 0,25, w
USA 0,04—0,28 mg w litrze (8, 24, 43). W mleku
z roznych miejscowosci lezaeych w sasiedztwie
hut miedzi srednie poziomy Pb wynosily 0,28—
0,072 mg w litrze, a wiec miescily sie w grani-
cach uwazanych obecnie za normalne (7).
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W RFN zawartos¢ olowiu w mleku kobiecym
waha si¢ w granicach 0,02—0.4 mg, a w Belgii
wynosi srednio 0,268 mg/litr (34). Zawartosé
olowiu w mleku poloznic z okolicy Lublina wy-
nosi Srednio 13,9 pg, z okolic Krakowa 16,4 ug
1 z okolic Olkusza i Chorzowa 22,9 p/litr (52).
Srednie stezenie rteci w mleku poloznic z okolic
Lublina, Krakowa, Chorzowa i Olkusza wyno-
silo 5.9 pg/litr (31).

Na obszarach skazonych zwigzkami fluoru je-
go Sredni poziom w mleku krow wynosi 0,22
mg, a w kontrolnym — 0,04 mg/litr (47). We-
dlug danych autorow krajowych, w mleku kréw
z okolicy huty aluminium $redni poziom fluoru
W ciagu roku wynosil 0,88 mg/litr; w styczniu
I lutym byl najwyzszy i w mleku niektorych
krow przekraczal 2 mg/litr (32).

W ostatnich latach zajeto sie badaniami nad
wystepowaniem polichlorowanych dwufenyli
(PCB) w srodowisku. Znaleziono je w wodzie
morskiej, w wodach srédladowych, w tkankach
ssakow, ptakow i ryb, a takze w mleku kréw
1 kobiet. Autorzy krajowi stwierdzili w tluszezu
kotow 0,40—12,91, w tluszezu kurzym 0,2—0,56
i w tluszezu mleka kobiecego 0,1—1,4 ppm po-
lichlorowanych dwufenyli (45). '

Przedstawione w duzym skrécie niektére tyl-
ko zagadnienia interesujgce stuzbe lekarsko-we-
terynaryjng sg weigz aktualne. Dokladna znajo-
mosc¢ ich jest potrzebna zardwno dla wlasciwej
profilaktyki zatru¢ zwierzat na terenach uprze-
myslowionych, jak i dla ochrony zdrowia lu-
dzi.
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Amikacyna jest nowg polsyntetyczng pochodng ka-
namycyny. Cechuje sie ona szerokim spekirum dziala-
nia przeciwbakteryjnego wlgczajac szczepy Pseudomo-
nas oraz oporne na dzialanie gentamycyny i kanamy-
cyny bakterie z rodziny Enterobacteriaceae. Badania
poréwnaweze nad aktywnosciag amikacyny i kanamy-
cyny przeprowadzono metoda kolejnych rozcienczen w
stosunku do szczepéw Escherichia coli, Salmonella, Pa-
steurella multocida i Pseudomonas aeruginosa. Badane
szczepy wyizolowano od cielat z objawami biegunki,
zapalenia pluc lub posocznicy. Minimalne stezenie ha-
mujgce amikacyny bylo 2—4 krotnie nizsze w poréw-
naniu do kanamycyny. W przypadku salmoneli z gru-
py D, MIC amikacyny wynosil 6,25 ug/ml, Pseudorno-
nas aeruginosa 6,25, Pasteurella multocida 3,12 ug/ml,
Escherichia coli i salmoneli z grupy B 6,25 ng/ml. Po-
ziom amikacyny lub kanamycyny w surowicy cielgt po
jednorazowej domie$niowej iniekeji w dawce 10, 25 lub
50 mg/kg wagi ciala osiggal identyczne wartosei po 30
minutach po podaniu (amikacyna 57,7 3,6 ug/ml, ka-
namycyna 57,3 14,9 ug/ml). Po 24 godz. nie stwierdzono
obecnosci tych antybiotykéw we krwi, Zalecono stoso-
wanie amikacyny w dawce 25 mg/kg wagi ciala w od-
stepach 10—12 godzin. Godnym uwagi jest fakt, ze po
stosowaniu kanamycyny w dawce 50 mg/kg wagl ciata
co 10—12 godzin nie uzyskano w surowicy efektywnego
stezenia tego antybiotyku dla salmoneli z grupy B i
Ps. aeruginosa. o
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