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TRANSFORMACJA | DETOKSYKACJA
HERBICYDOW FENOKSYLOWYCH
W SRODOWISKU ORAZ ORGANIZMACH ZYWYCH

Herbicydy fenoksylowe nalezg do powszechnie stosowanych w Polsce. Herbicydy te
moga przemieszcza¢ sie w $rodowisku, kumulowaé¢ w organizmach zywych i by¢ przez nie
metabolizowane. Reakcje degradacji tych zwigzkéw prowadza m. in. do powstania wielu
zwigzkéw pochodnych, a niektére z nich wykazujag znacznie wiekszg toksyczno$¢ niz
stosowane preparaty herbicydéw fenoksylowych. W$réd wielu oddziatywan toksycznych
szczeg6lng uwage nalezy zwréci¢ na zmiany na poziomie molekularnym prowadzace do
powstania nowotworéw obserwowanych u zwierzat, a takze u cztowieka. Gtéwny udziat
w detoksykacji tych zwigzkéw majg mikroorganizmy. Wymaga to poszukiwania takich
kultur drobnoustrojéow, ktére bylyby zdolne do wykorzystania herbicydéw fenoksylowych
jako zrodta wegla i energii a takze przeksztatcania ich do produktéw nieszkodliwych dla
Srodowiska.

1. WSTEP

Wraz z dynamicznym rozwojem techniki zauwaza sie coraz szerszy
zakres chemizacji wielu proceséw technologicznych i codziennego zycia
ludnosci. Powoduje to zwiekszajagce sie zanieczyszczenie wielu naturalnych
ekosystemow poprzez wprowadzanie do otoczenia réznego rodzaju substancji
chemicznych. Nalezg do nich, m. in. $rodki ochrony roélin, a ws$réd nich
herbicydy [91].

Selektywne, chemiczne zwalczanie chwastéw zapoczatkowato odkrycie
w 1942 r. przez Zimmermana i Hitchocka herbicydow fenoksylowych
wykazujgcych, podobnie jak auksyny, zdolno$¢ regulowania wzrostu roslin
[70, 90].

W Polsce juz od potowy lat piecdziesigtych stosuje sie do odchwaszczania
zb6z pochodne tej grupy herbicydéw, do ktdrych nalezg kwasy: 2,4-dich-
lorofenoksyoctowy i 2-metylo4-chlorofenoksyoctowy, o zwyczajowych nazwach
2,4-D i MCPA [48],



Herbicydy fenoksyalkanokarboksylowe nie posiadaja duzej trwatosci
w $rodowisku i ulegaja w miare szybkiej degradacji zaré6wno chemicznej,
jak i biologicznej. W wyniku tych przemian w $rodowisku pojawiajg sie ich
metabolity, do ktérych naleza m. in. 2,4-dichlorofenol i 2,4-dimetylofenol.
Rozprzestrzeniajg sie one, podobnie jak ich substraty, poza miejsce za-
stosowania, przenikajgc do gleby, wody, powietrza i wptywajg przez to na
stan réwnowagi $rodowiska. Pierwotna posta¢ herbicydow i ich produkty
rozpadu przedostajg sie rowniez do produktéw paszowych i spozywczych,
a przez to stanowig istotne zagrozenie dla ludzi i zwierzat [64],

2. CHARAKTERYSTYKA HERBICYDOW FENOKSYLOWYCH

2.1. Budowa chemiczna

Herbicydy fenoksylowe zbudowane sg z alifatycznego tancucha kwasu
karboksylowego, ktory poprzez atom tlenu fgczy sie z ugrupowaniem
fenolowym. W stosowanych powszechnie herbicydach pierscien fenolowy,
podstawiony jest w pozycjach 2 i 4, a czasem 5 atomami -Cl lub -CH3
Kwasy karboksylowe to najczesciej: octowy, mastowy, izopropionowy [70, 90].

ll)

Tabela 1
Pochodne kwasu fenoksyoctowego i 2-fenoksypropionowego
Podstawnik
Pochodna kwasu Nazwa herbicydu
R X
a) 2,4-D -Cl
fenoksyoctowego
2,45-T -Cl -Cl
MCPA -CHj -H
(12) Mecoprop (MCPP) -CH, -H

2-fenoksypropionowego
Dichlorprop (2,4-DP) -Cl -H



2.2. Zalezno$¢ miedzy budowg, aktywnoscig i trwatoscig

Aktywnos¢ auksynowg wykazuje wiele podstawionych aromatycznych
kwasow karboksylowych. W przypadku herbicydéw fenoksyalkanokarbok-
sylowych o trwatosci i aktywnosci decyduje liczba i pozycja atomdéw chloru.
Najbardziej aktywne sg kwasy 2,4-dichloro- i 2,4,5-trichlorofenoksyoctowe.
Zamiana grupy -CL w pozycji 2 na grupe -CH3 jak to jest w przypadku
MCPA, jeszcze bardziej wzmaga aktywnos¢ fltotoksyczng zwigzku. Jednakze
kwas 2,4-dimetylooctowy wykazuje wyraznie nizsza aktywnos$¢.

Obok herbicydéw posiadajgcych kwas octowy przytagczony przez atom
tlenu do ugrupowania fenoksylowego, skutecznie dziatajg na chwasty rowniez
pochodne z kwasem mastowym. Nabierajg one wiasciwosci toksycznych
dopiero po wniknieciu do tkanki roslinnej. Rownie efektywne sg pochodne
z kwasem izopropionowym, ktére wystepujg w postaci dwodch izomeréw
optycznych [90]. Aktywne sg (R)-(+) enantiomery, natomiast enantiomer
(S nie wykazuje wiasciwosci fitotoksycznych i réwniez nie jest de-
gradowany mikrobiologicznie [83],

Trwato$¢ herbicydéw wigze sie gtownie z ich przynaleznoscig do danej
grupy chemicznej i jest zwigzana z ich budowg chemiczng. Rodzaj pod-
stawnikow, a w przypadku zwigzkéw aromatycznych odpowiednio pod-
stawiona pozycja w pierscieniu, istotnie wptywa na stabilno$¢ i podatnosé
zwigzku na dziatanie czynnikéw degradujacych [48], Pod wzgledem trwatosci,
podzielono pestycydy na cztery grupy: a) bardzo trwale - do 18 miesiecy;
b) umiarkowanie trwate - do 12 miesiecy; c¢) nietrwale - do 6 miesiecy;
d) szybko zanikajace - do 3 miesiecy [21]. Herbicydy fenoksyalkanokarbok-
sylowe okazaty sie by¢ mato stabilne w glebie. Ich czas zalegania jest
znacznie krétszy w poréwnaniu z innymi grupami pestycydéw, np. 2,4-D
pozostaje w glebie okoto 30 dni, a MCPA do 3 miesiecy. Analizujgc
budowe chemiczng tych zwigzkéw mozna stwierdzi¢, ze zwigzki posiadajace
grupy -Cl w pozycjach 2 i 4 sg mniej trwate od tych, ktérych atom chloru
W pozycji 2 zostat zastgpiony grupg -CH 3 [49],

2.3. Zastosowanie

Z powodu duzej lipofilnosci herbicydéw fenoksylowych (pochodne
kwasowe), preparaty ochrony roslin zawierajg czesto bardziej rozpuszczalne
formy tych zwigzkéw, takie jak: sole sodowe i potasowe, amidy, estry:
oktylowy, butylowy, izopropylowy. Pochodne 2,4-D odznaczajg sie z reguty
selektywng aktywnoscig w kierunku ro$lin dwulisciennych. Natomiast odporne
sag na nie rosliny jednoliScienne. Dlatego stosuje sie je (gtdwnie 2,4-D



i MCPA) w uprawie zb6éz (zyto, jeczmien, owies), Inu, do niszczenia traw
nasiennych na trawnikach, parkach, polach golfowych itp. Dawka stoso-
wana tutaj waha sie od 0,2 do 2 kg/ha w przeliczeniu na kwas feno-
ksyoctowy. Z powodu braku aktywnosci fitotoksycznej na rosliny stracz-
kowe, selery i ziemniaki, w ich uprawie stosuje sie pochodne kwasu
mastowego: (kwas 2,4-dichlorofenoksymastowy) i MCPB (kwas 4-chloro-2-
metylofenoksymastowy). Do zahamowania wzrostu chwastéw, krzewdéw
i drzew liSciastych stosuje sie gtownie 2,4,5-T w stezeniu 6 kg/ha. Her-
bicydéw fenoksylowych uzywa sie rdwniez do niszczenia roslinnosci wod-
nej, np. w stawach i kanatach melioracyjnych, a w bardzo matych daw-
kach od 20 do 40 mg/l w postaci wodnych opryskéw jako regulatoréw
wzrostu [69]. Zwigzki te, gtownie 2,4,5-T znalazlty tez zastosowanie jako
totalne defolianty, do celéw wojskowych. Uzyte byty juz podczas Il woj-
ny Swiatowej w celu zniszczenia p6l ryzowych w Japonii i zostaly wyko-
rzystane w duzych ilosciach (okoto 50 milionéw kg) w Wietnamie
[50, 70],

2.4. Toksycznos¢

Herbicydy fenoksyalkanokarboksylowe zaliczane sa do Il i IV klasy
toksycznosci i wykazujg umiarkowanie niskg toksycznos$¢ ostrg dla ssa-
kow. Ustalona w Polsce dawka NDS wynosi 7 mg/m3 Toksyczno$¢ ostra
pochodnych kwasu fenoksyoctowego wyrazona dawka DL miesci sie
w granicach od 100 do 1200 mg/kg masy ciata dla réznych gatunkow
zwierzat doswiadczalnych. Najbardziej wrazliwe sg psy, dla ktérych DL
wynosi ok. 100 mg/kg masy ciata. Natomiast dla szczuréw w przypadku
czystego kwasu dichlorofenoksyoctowego warto$¢ ta wynosi 375 mg/kg
masy ciata, podczas gdy dla soli sodowej od 666 do 805 mg/kg masy
ciata, a estru izopropylowego 700 mg/kg masy ciata zwierzecia. MCPA
charakteryzujg dawki toksyczne w zakresie 700-900 mg/kg masy ciata,
2,4,5-T 500-800 mg/kg masy ciata, a 2,4-DP 500-1200 mg/kg masy ciata
dla szczuréw [6, 73],

2.4.1. Zmiany biochemiczne

Wiadomo, ze 2,4-D powoduje w komdrkach hepatocytow gwattowny
spadek ilosci GSH oraz zmniejszenie poziomu ATP i NADH a takze wzrost
AMP, NADf, LDH oraz GSSG. Ten proces obserwuje sie juz przy
dawkach rzedu 1-10 mmola 2,4-D. Wieksze dawki powodujg uszkodzenie



btony komorki i wyptyw ATP komérkowego. W konsekwencji nastepuje
$Smier¢ koméarki. Czas przebiegu intensywnego zmniejszania sie poziomu
ATP koreluje doktadnie z czasem silnego dziatania 2,4-D i szybkim wzrostem
liczby martwych komérek [59]. Badania poziomu nukleotyddéw adeninowych
w erytrocytach ludzkich inkubowanych z 2,4-D-Na [9] wykazaty, iz 1-godzinna
inkubacja z tym zwigzkiem w znaczny spos6b obniza poziom ATP, a zwigksza
ilos¢ AMP.

Obserwowano tez, ze herbicydy fenoksylowe obnizajg efektywno$é fos-
forylacji oksydatywnej w komérkach mitochondrium watroby szczura. Byto
to wynikiem zmniejszania wspotczynnika oddechowego w stosunku do
kontroli. Gdy NAD+ byt uzywany jako gtéowny substrat nastepowato
zahamowanie takich enzymoéw jak: NADPH oksydaza, NADPH cytochrom
c reduktaza. Zmniejszata sie ilos¢ takich zwigzkéw jak glutaminian, bur-
sztynian, askorbinian i ATP [62, 63]. Badania Watahiki, Mori i Yamamoto
[88] wskazuja, iz 2,4-D hamuje aktywno$¢ GST (GST5). Catkowity efekt
hamowania GST przez 2,4-D nastepuje przy dawce 0,24 mM (90-100%)
i moze by¢ wynikiem wspdtzawodnictwa w odniesieniu do glutationu.
Autorzy sugerujg, iz moze to mie¢ miejsce na skutek dziatania 2,4-D jako
niesubstratowego ligandu modyfikujagcego aktywnos$é GST lub wigzania sie
2,4-D jako substratu z GST i nastepnie potaczenia z GSH.

Wykazano takze, iz herbicydy fenoksylowe powodujg zahamowanie
wzrostu komorek, syntezy DNA i protein w Azospirillum brasilense. Aktywno$¢
dekarboksylazy (OPC) spada w 46% w wyniku inkubacji z 2,4-D. 2,4-D
indukuje zwiekszenie liczby rybosomow 70 S, tgczacych podjednostki 50 S
i 30 S (ktérych liczba spada). To w konsekwencji prowadzi do zahamowania
syntezy biatek juz w jej pierwszym etapie [25],

Niepokojace sg doniesienia o wzmaganiu peroksydacji lipidéow w mikro-
somach. Herbicydy mogag #aczy¢ sie z fosfolipidami i zaktdcaé fizyczne
interakcje w btonie, co moze wptywac¢ na peroksydacje lipidow. Oznaczany
w mikrosomach poziom MDA (dialdehyd malonowy) wzrasta istotnie po
inkubacji z 2,4-D [27, 65],

Badania Palmeiry, Moreno i Madeiry z 1995 [60] dotyczace przezywalnosci
komorek hepatocytow watroby szczura jednoznacznie wskazujg na ogromng
toksyczno$¢ 2,4-D. Dawka 10 mM 2,4-D powodowata po 2 godzinach
inkubacji stuprocentowg $mieré komorek, gdy tymczasem ta sama dawka
paraquatu (zwigzku wycofanego z produkcji ze wzgledu na bardzo duzg
toksycznos¢) powodowata 65% Smier¢ komdarek.

Sugeruje sie takze, ze 2,4-D moze bra¢ udziat w produkcji aktywnych
rodnikéw tlenowych w proliferujagcych peroksysomach. Potwierdzajg to
wyniki badan na komdrkach watrobowych szczuréw i chomikéw zaréwno
in vivo, jak i in vitro [10, 85].



2.4.2. Zmiany hematologiczne

Stwierdzono u wielu ssakéw po podaniu 2,4-D lub jego pochodnych
odchylenia w liczbie i rodzaju erytrocytéw, leukocytow i komdrek szpiku
kostnego oraz zmiany poziomu hemoglobiny [32]. Wystepowata zatem niedo-
krwistos¢, monocytoza, limfocytoza, eozynofilia oraz zmiany objetosci i wymia-
row erytrocytow. Niepokojagcym objawem byta methemoglobinemia [70],

Kister i wsp. [45) zbadali, ze 2,4-D moze gczy¢ sie z hemoglobing
poprzez kwas glutaminowy i asparaginowy. Badajac powinowactwo tlenowe
hemoglobiny cztowieka in vitro stwierdzono stabilizacje struktury T-deoksy-Hb
czyli zmniejszenie powinowactwa tlenowego z réwnoczesnym wzrostem
formy met-Hb [9],

Opisano takze wystepowanie hiperglikemii, hipercholesterolemii, zwiekszenie
zawartosci mocznika we krwi, zmiany aktywnosci fosfokinazy kreatyninowej,
aminotransferazy asparaginianowej i alaninowej. Zmianie ulegt tez poziom
albumin, globulin, fosfolipidéw i elektrolitéw we krwi [12]. U os6b pracuja-
cych okoto 10 lat w szklarniach, gdzie stosowano ten herbicyd poziom
uszkodzen limfocytdw krwi obwodowej jest poréwnywalny do stwierdzonych
u radiologéw medycznych z podobnym stazem pracy, tj. odpowiednio 6,0
i 6,8% [25].

2.4.3. Ukfad nerwowy

Oliveira G. H. Palermo-Neto J. [57] oznaczyli doustng dawke letalng
(LD”), ktéra wynosita dla szczurow 945 mg/kg. Konsekwencja przyjecia
takiej dawki byly przede wszystkim istotne zmiany dotyczgce ukiadu
nerwowego. U zwierzat wystgpity ataksje i objawy stanu depresji CNS.
Szczyt efektu ostrego zatrucia 2,4-D pojawit sie u szczuréw miedzy 2 a 4 go-
dzing od przyjecia dawki. Papenheimer, Heisey i Jordan [61] oraz Kim,
Krezer, Pritkard [44] stwierdzili, ze powodem tych zmian sg zaburzenia
w organicznym systemie transportu anionéw. Wedilug Desi i Sos [18] oraz
Elo i Ylitalo [23] objawy stanu depresji CNS u zwierzat, ktorym kilkakrotnie
podawano 2,4-D, byly konsekwencja cze$ciowego przerwania bariery
krew-moézg oraz akumulacjg samego zwigzku wewnatrz mdzgu. Mattesson,
Johnson i Albee [51] stwierdzili, iz tylko jedna wyzsza dawka 2,4-D (wyzsza
niz 150 mg/kg) moze uszkodzi¢ bariere krew-mo6zg. Oliveira i Palermo-Neto
[56] zaobserwowali, iz transport 2,4-D z surowicy do mdzgu odbywa sie
powoli ale proporcjonalnie do uzytej dawki oraz ze zesp6t CNS powstaje
przy dawkach nizszych niz te podane przez Mattessona. Autorzy stwierdzili



ponadto, iz doktadny mechanim, dzieki ktéremu 2,4-D przedostaje sie do
mabzgu, nie moze by¢ wyjasniony na podstawie obecnych danych.

U robotnikéw zatrudnionych przy produkcji 2,4-D zaobserwowano
przypadki neuropatii obwodowej oraz zmniejszenie predkosci przewodnictwa
w nerwach obwodowych (niedowtad konczyn) [22]. U szczuréw, ktérym
podawano 2,4-D, czestotliwo$¢ elektrycznej aktywnos$ci mézgu ulegta zwol-
nieniu, a amplituda fal narastata az do wystgpienia fal duzych [47, T71].

Na szczeg6lng uwage zastuguja zmiany emocjonalne szeroko wystepujace
wsérdd zoinierzy amerykanskich bioragcych udziat w Wietnamie w akcji, gdy
uzyto ,Agent Orange” (mieszanina 2,4-D i 2,4,5-T). W poréwnaniu do
zoknierzy nie uczestniczacych w tej akcji czesciej stawali sie oni alkoholikami,
narkomanami i popadali w depresje [81].

2.4.4. Dziatanie na miesnie

Efekty dziatania toksycznego 2,4-D na komdrki miesniowe sg ztozone
i obejmujg zaburzenia takie, jak: zmiany aktywno$ci réznych enzymow
powodujgcych, np. wiekszg podaz mleczanu, zmiany poziomu potasu,
stabilnosci bton i przeptywu chlorkéw, zaburzenia gospodarki wapniowej
[29, 70], Stwierdzono, ze 2,4-D i 2,4,5-T powodujg takze zmiany w przepusz-
czalnosci wapnia przez btone plazmatyczng, co wigze sie z nagromadzeniem
wapnia w sktadnikach mitochondrialnych. Efektem toksycznym tego procesu
jest wzmozona kurczliwos¢ miesni i miopatie. Zwigzki te sg szczegOlnie
toksyczne dla zarodkow, powodujg w nich bowiem przerywanie mig$ni
szkieletowych. Stwierdzono takze dystrofie mie$nia sercowego, jego zapalenie,
arytmie a takze zmiany EKG [46, 70].

2.4.5. Dziatanie na ptuca i skore

Herbicydy auksynowe wnikajg do organizmu gtownie trzema drogami;
poprzez skore, uktad oddechowy i uktad pokarmowy. Nieostrozne uzywanie
chlorofenoli i chlorofenoksykwaséw powoduje wdychanie tych $rodkéow
i osadzanie si¢ w jamie ustnej i gardzieli. Stwierdzono, ze wchioniety przez
skére 2,4-D pozostaje znacznie dtuzej w organizmie (okoto tygodnia) niz
w przypadku przyjecia per os lub wchioniecia drogg oddechowg [89] i tylko
nieznaczna jego cze$¢, ok. 5,8% zostalta wydalona tego samego dnia.
U robotnikow narazonych na nadmierne stezenie herbicydu wystapity
rzadkie przypadki dusznosci i podraznienia drog oddechowych. Notowano



takze zmiany nowotworowe skdry, czestsze raki ptuc, wystepowanie miesaka
i ztosliwego chtoniaka [46]. U ludzi zatrutych $miertelnie, w piucach
stwierdzono rozedme, obrzek i przekrwienie oraz wybroczyny krwawe.

2.4.6. Dziatanie na narzady wewnetrzne

W watrobie 2,4-D powoduje liczne niekorzystne zmiany martwicze oraz
nacieczenie ttuszczowe. U robotnikéw za$ zwiekszenie poziomu bilirubiny
we krwi, urobilinogenu w moczu oraz powigkszenie watroby [69].

U os6b, ktére pobraty oczyszczone preparaty 2,4-D, wystapity nudnosci,
wymioty i biegunka. U robotnikéw, ktorzy stykali sie z solg sodowg 2,4-D,
stwierdzono zaburzenia pobierania jodu przez tarczyce, zmniejszenie kliren-
su tyroksyny i jej poziomu oraz zmniejszenie jodowania tyroksyny. W przy-
padku nadmiernego narazenia na 2,4-D i jego pochodne, stwierdzono
zwyrodnienia nerek oraz zmiany tluszczowe w kanalikach nerkowych,
biatkomocz, wzrost poziomu mocznika we krwi i inne cechy dzialania
nefrotycznego [11].

2.4.7. Dziatanie alergiczne

U robotnikéw, ktérzy pakowali s6l sodowg 2,4-D, zaobserwowano
wystapienie przewlektego zapalenia migdatkow i zatok przynosowych [1],
Zauwazono tez przypadki ostrego podraznienia oczu i skory oraz wystgpienie
odczynow alergicznych skory, np. plamicy z zapaleniem alergicznym naczyn.
Zwigzki herbicydowe powodujg takze wysypki skorne, np. tradzik, podraz-
nienie bton Sluzowych a zwilaszcza oczu [15].

2.4.8. Drziatanie teratogenne i kancerogenne

U oséb narazonych na duze stezenia 2,4-D i jego pochodnych oraz ich
metabolitéw (gtéwnie dioksyn) zaobserwowano wiekszg czestos¢ wystepowania
nowotwordow zotgdka, oraz miesakow tkanek miekkich i chioniakdéw
[24,34,35].

Faustini i wsp. [26] badajgc farmeréw poddanych ekspozycji 2,4-D
i MCPA stwierdzili istotne, niekorzystne zmiany w uktadzie immunologicznym,
mogace prowadzi¢ do powstawania raka. Nalezg do nich obnizenie supresora
komérek T (CD8), cytotoksycznych limfocytéw T (CTL), komdrek natural-



nego zabodjcy (NK), komérek CD8 powodujacych ekspresje antygenow.
Badania innych naukowcdéw [5, 43, 86] réwniez sugerujg, iz zmiany im-
munologiczne powstajgce u farmeréw pod wplywem tych herbicydéow od-
grywajg wazng role w patogenezie ztoSliwych komorek typu B.

Badania dotyczace hamowania przez 2,4-D aktywnosSci GST [88] po-
twierdzajg mozliwos¢ kancerogennego dziatania tego zwigzku. Wiadomo
bowiem, iz zmiany powinowactwa GST mogg by¢ poczatkiem wielu chorob
nowotworowych. Znane sg tez liczne efekty teratogennego i kancerogennego
dziatania herbicydéw fenoksylowych na terenach Wietnamu, tam gdzie
2,4-D i 2,4,5-T byly stosowane jako totalne defolianty do odlistniania lasow
[82, 84],

2.4.9. Dzialanie na embriony zwierzat

Stwierdzono, ze u zwierzat ciezarnych, moze do 17% jednorazowo
podanej dawki 2,4-D szybko przeniknaé przez tozysko i dotrze¢ do zarodkdéw
ptodéw. Po wszczepieniu 2,4-D bezposrednio do embrionow Kkurzych,
w dawce 6 mg, po 15 dniach zmarto 50%. Przy dawce 24 mg S$mierc
poniosto 98% embrionéw. To samo obserwowano dla MCPA [2]. Gdy na
zaptodnione jaja kurze dziatano 2,4-D, okazato sie, ze u wyklutych kurczat
nastepowata hypomielinacja spowodowana zmniejszong produkcjg ,,markerow
mielinowych”, takich jak sulfatydy, cerebrozydy, biatka i kwasy nuk-
leinowe [54], 2,4-D w stezeniu wyzszym niz 5 mg/l, powodowal znaczace
straty w wylegu larw Chasmagnathus grantlala [68],

3. ROZMIESZCZENIE HERBICYDOW FENOKSYLOWYCH W SRODOWISKU

Powietrze, wody i gleby jako elementy Srodowiska sg ze sobg wzajemnie
powigzane i oddziatujg na siebie. Zwigzki chemiczne, a wsréd nich preparaty
ochrony roslin, ktére znalazty sie w atmosferze, ostatecznie opadajg wraz
z deszczem lub $niegiem na ziemie i przez to zanieczyszczajg wody. Lotne
zwigzki chemiczne, ktére dostaly sie do wod, po odparowaniu znajdag sie
w powietrzu. Natomiast pestycydy stajg sie substancjami zanieczyszczajgcymi
gleby [92], Znajomos$¢ ruchliwosci, potencjalnej biokumulacji i trwatosci
herbicydow fenoksyalkanokarboksylowych w poszczegélnych elementach
Srodowiska daje mozliwos¢ dokladniejszego zaobserwowania ich losow.
Zwiagzki te nalezg do grupy nietrwatych, ulegajgcych rozkladowi w zakresie



do 100% w ciggu 6 miesiecy [21]. Pod wptywem proceséw chemicznych,
fizycznych i biologicznych, takich jak: Swiatlo, temperatura, hydroliza
nieenzymatyczna, utlenianie, mikroflora i innych, nastepuje stopniowy
rozktad substancji czynnej. Z powodu wiasciwosci szybkiej degradacji
pochodne 2,4-D nie nagromadzajg sie wiec dtugo w Srodowisku, a problem
ich Srodowiskowego rozmieszczenia zaweza sie do bezposredniego rozdziatu
pomiedzy jego elementami.

3.1. Atmosfera

Herbicydy fenoksylowe mogg zanieczyszcza¢ powietrze zardbwno podczas
uzytkowania, jak i produkcji, transportu i magazynowania. Podczas produkcji
moze nastgpi¢ emitowanie do atmosfery, obok par macierzystych zwigzkéw,
odpowiednio podstawionych fenoli, np. w przypadku produkcji 2,4-D
obserwuje sie emisje 2,4-dichlorofenolu i innych pochodnych. Przy stosowaniu
preparatow herbicydow w trakcie zabiegéw chemicznych, moze doj$¢ do
dwoch proceséw: 1) unoszenia z pradem powietrza (dryfu), zaleznego od
wielko$ci czasteczek mgly i warunkdéw klimatycznych oraz 2) ulatniania.
Rozprzestrzenianie takie moze spowodowaé wiele szkéd w uprawach wraz-
liwych ro$lin, a takze zatrucia ludzi i zwierzat. Ulatnianie pochodnych
2,4-D podczas opryskow oraz z powierzchni roslin jest zalezne od postaci
chemicznej stosowanego herbicydu. Krotkotancuchowe estry 2,4-D i jego
pochodne sa bardziej lotne, w przeciwienstwie do zwigzkéw dtugotan-
cuchowych i pochodnych aminowych. Obserwuje sie wiekszy stopien od-
parowania w przypadku stosowania estrow: etylowego, izopropylowego
i butylowego. Dla preparatow zawierajacych pochodne aminowe i estry
oktylowe fenoksykwaséw ulatnianie jest mate. Bardzo waznym procesem,
ktory przyczynia sie do oczyszczania atmosfery z tych herbicydéw jest
fotodegradacja [69].

3.2. Woda

Nie tylko Scieki i odpady przemystowe, ale takze sptyw powierzchniowy
z opryskiwanych p6l, opady atmosferyczne lub stosowanie herbicydéw
fenoksyalkanokarboksylowych do niszczenia roslinnosci wodnej przyczynia
sie do zanieczyszczenia $srodowiska wodnego. Istnieje jednak wiele czynnikow
i procesow, ktdre majg istotny wpltyw na oczyszczanie wody z tych zwiazkéw.
Stwierdzono, ze pestycydy moga ulega¢ adsorbcji przez gline i mineralne



sktadniki podtoza [78]. Nastepnym sposobem dezaktywacji tych zwiazkow
jest kwasowa lub zasadowa katalizowana hydroliza, ktorej ulegajg potgczenia
estrowe. Procesy te zachodzg jednak w zbyt stabym stopniu, z powodu
nieodpowiedniego dla tych reakcji pH naturalnych zbiornikéw wodnych,
ktére waha sie od 5 do 9 [53]. Istotnymi czynnikami sg gtdwnie: utlenianie
i degradacja przez mikroorganizmy, jak tez pobieranie, biotransformacja
i wydalanie przez organizmy wodne.

3.3. Gleba

Wskutek stosowania S$rodkéw ochrony roslin herbicydy fenoksylowe
docierajg rowniez bezposrednio do gleby. Narazona jest ona najbardziej na
zanieczyszczenie tymi rodzajami zwigzkéw chemicznych. Stopiern skazenia
zalezy przede wszystkim od stosowanej dawki, rodzaju zabiegéw i ich
intensywnos$ci oraz od metabolizmu samych roslin. Istotne znaczenie maja
opady atmosferyczne zanieczyszczone herbicydami, a takze produkcja her-
bicydéw. Nieodpowiednie zabezpieczenie sktadowanych zwigzkow, odpady
przemystowe zalegajgce na hatdach stanowig powazne zagrozenie zanieczysz-
czeniem. Ruchliwo$¢ pestycydow w glebie okre$lajg trzy procesy: dyfuzja,
ruchy powierzchniowe i wymywanie. Zjawiska te moga sie takze przyczyniac
do skazenia zaréwno wody, jak i atmosfery. Zatem ich los zalezy w znacznej
mierze od warunkéw klimatyczno-glebowych i przede wszystkim od budowy
chemicznej i podatnosci na rozkiad.

Pestycydy, ktére przenikajg do gleby, mogg by¢é adsorbowane w postaci
neutralnych czasteczek przez jej organiczne skiadniki [3], Wielko$¢ adsorbcji
zalezy od rodzaju gleby, wilgotnosci, temperatury, pH (na poziomie powierz-
chniowym), puli wymiennego glinu, zawarto$ci materii organicznej. Na
okoto trzykrotne przyspieszenie degradacji bakteryjnej herbicydéw wptywa
wzrost temperatury o kazde 10°C, a wraz ze spadkiem pH wzmaga sie
adsorbcja. Badania zachowania sie 2,4-D podczas uzyskiwania kompostu
z roslinnosci wczesniej traktowanej tym zwigzkiem, przeprowadzane przez
Michela i wsp. [52], wykazaty, ze 50% ze znakowanego weglem CM2,4-D
jest mineralizowane do C02 23% ulega przemianie do kwaséw humusowych,
natomiast 10,5% jest niewykrywalna, co sugeruje, ze kwas 2,4-dichloro-
fenoksyoctowy i jego metabolity obecne w komposcie sg sorbowane przez
glebe. Wydaje sie rowniez, ze pochodne fenoksylowe sg silniej adsorbowane
w glebach o wyzszej materii organicznej [58], Do proceséw wpltywajacych
na catkowity rozktad herbicydéw fenoksyalkanokarboksylowych do CO02



H2 i nieorganicznych chlorkéw zalicza sie, m. in. rozpad pod wplywem
Swiatha, hydrolize, utlenianie, rozpad enzymatyczny lub mikrobiologiczny [41].

3.3.1. Hydroliza

Jedng z drdg inaktywacji estrow kwasu 2,4-dichlorofenoksyoctowego
i jego pochodnych gtéwnie w glebie jest degradacja przez kwasng i zasadowg
hydrolize. Pomimo konieczno$ci przebiegu tych reakcji w niskim lub wy-
sokim pH, obserwuje sie jednak gwaltowne procesy rozrywania wigzan
estrowych [69].

3.3.2. Degradacja fotochemiczna (fotoliza)

Herbicydy fenoksylowe ulegajq fotodegradacji pod wplywem Swiatla
stonecznego zaréwno w glebie, jak réwniez w wodzie, powietrzu i na
powierzchni rodlin. Wydaje sie, ze procesy te odgrywaja najwazniejsza
role w rozktadzie pestycyddéw rozproszonych w atmosferze [21], Z powodu
obecnosci pierScienia aromatycznego w swej strukturze chemicznej, pochodne
2.4-D moga absorbowac energie Swiatta nadfioletowego i w wyniku po-
chtoniecia kwantu tejze energii dochodzi do rozerwania wigzania wegiel-wegiel
(C-C) lub wegiel-wodor (C-H) (fotoliza bezposrednia). Fotoliza posrednia
natomiast, odbywa sie przy udziale innych zwigzkéw posrednich (kata-
lizatoréw) lub rodnikéw [58], Nastepuje wtedy redukcyjne oderwanie atomu
chloru z czasteczki herbicydu 2,4-D, a powstajagcy w toku dalszych reakciji,
2.4-dichlorofenol moze ulec katalicznemu rozszczepieniu pierScienia aro-
matycznego [69],

3.3.3. Degradacja mikrobiologiczna

Liczne badania [31, 76, 77, 87] wykazaly, ze podstawowym czynnikiem
powodujacym zanikanie pestycydow w glebie i takze w wodzie jest ich
rozktad pod wplywem dziatania mikroorganizméw. Zdolne sg one do
degradacji chlorowanych i metylowanych zwigzkow aromatycznych, sztucznie
wprowadzanych do naturalnych $rodowisk glebowych, jako state i zwykle
jedyne zrédto wegla i energii. Wiele z nich metabolizuje chlorowane kwasy
benzoesowe, chlorowane fenole, chlorowane kwasy fenoksyalkano-
karboksylowe, jak tez zwigzki metylowane, zaré6wno z podstawnikami tylko



metylowymi, jak i grupami -CH3 i -Cl w jednej czasteczce zwigzku
[14, 16]. Herbicydy fenoksylowe i ich pochodne w odpowiednio wysokich
stezeniach moga by¢ jednak toksyczne dla mikroorganizmoéow [38, 39],
Ws$réd bardzo licznej grupy drobnoustrojéw wyizolowanych ze S$rodowis-
ka lub sztucznie zmutowanych znaleziono wiele szczepéw bakteryjnych,
ktére zdolne byly do degradowania tylko jednego badZz Kkilku zwigzkéw,
zarowno fenoksyalkanokwasdw, jak i ich pochodnych fenolowych. Kazdy
ze szczepOw specjalizuje sie w rozkladzie odpowiednich zwigzkow.
W 1951 r. Audus wyizolowat z gleby drobnoustroje nalezagce do gatunku
Arthrobacter globiformis, zdolne do wzrostu na pozywce zawierajgcej
2.4-D, a w podzniejszych latach odkryto inne bakterie z tego rodzaju,
rozktadajgce oprocz 2,4-D takze 2,4,5-T i odpowiednie pochodne fenolo-
we: 2,4-dichlorofenol i 2,4,5-trichlorofenol [50]. W$réd mikroorganizmoéw
degradujacych 2,4-D s takze gatunki bakterii z rodzaju Chromobacter,
Mycoplazmai, Flavobacterium [80]. Posiadajg one tez zdolno$¢ metabolizo-
wania MCPA, 2,4-DP, MCPB, MCPA i fenoli [39], Rodzaj Pseudomonas
[19] skiada sie z duzej liczby przedstawicieli posiadajgcych aktywng zdol-
no$¢ do degradacji pochodnych fenoksyalkanokwasow, np. Pseudomonas
capacia AC1100 rozktada 2,4,5-T [16], szczep DBOI i BRI6001 tylko
2.4-D [13, 17], podobnie jak Pseudomonas testosteroni i Pseudomonas
putida [38],

Stwierdzono mozliwos¢ utylizacji herbicydéw fenoksylowych i ich po-
chodnych nie tylko przez organizmy bakteryjne, ale réwniez przez niektére
grzyby i promieniowce. Le Van To wyizolowat promieniowce z rodzaju
Streptomyces z gleby pochodzacej z ekosystemoéw leSnych w Wietnamie,
skazonej defoliantami podczas dziesieciu lat wojny w tym panistwie [50],
a Bounds i Colmer [7] zaobserwowali obnizenie toksycznosci 2,4-
dichlorofenoksykwasu dla rosliny testowej. Wyrastata ona na glebie uprzednio
poddanej dziataniu Streptomyces viridochromogenes. Kilka gatunkéw grzybéw
z rodzaju Fusarium, Aspergillus i Penicillum takze przyczynia si¢ do degradacji
2.4-D, 2,45-T i pochodnych fenolowych [66],

Rozktad fenoksyalkanokwaséw odbywa sie takze poprzez wspdlne ko-
metabolizowanie (synergizm) zwigzku przez kilka gatunkdw bakterii. Tak
dzieje sie w przypadku Alcaligenes denitrificans, Pseudomonas glycinea
i Pseudomonas marginalis, ktére zdolne sg do przemiany 2,4-D, MCPA
i MCPP. Kazdy z tych gatunkéw oddzielnie nie bytby w stanie dokonaé
takiego procesu [83],



Tabela 2

Mikroorganizmy degradujace herbicydy fenoksylowe i ich pochodne fenolowe jako state Zrédto

Rodzaj

Achromobacler
Aerohacter
Alcaligenes
Arthrobacter
Bacillus
Bordetella
Brevibacterium
Flavobacterium
Micrococus
Mycoplasma
Nocardioides
Pseudomonas
Rhodococcus
Trichosporon
Vibrio

Xanthobacter

Streplomyces

Aspergillus
Fusarium
Oospora

Penicillum

2,4-D

wegla i energii

2,4,5-T
Bakterie

Promieniowce
+

Grzyby

MCPA

3.3.3.1. Szlak degradacji pochodnych 2,4-D

fenole

Rozktad herbicydoéw fenoksyalkanokarboksylowych polega przede wszys-
a tlenowa degradacja jest zainicjowana przez
usuniecie bocznego tancucha kwasu karboksylowego i produkcji odpowiednich

tkim na ich utlenianiu,



fenoli, ktore sa nastepnie hydroksylowane w odpowiedniej pozycji pierScienia
aromatycznego [39]. Wiekszo$¢ mikroorganizméw degraduje zwigzki aroma-
tyczne, do ktorych réwniez nalezg fenoksyalkanokwasy i ich pochodne
fenolowe poprzez wspolny intermediant, np. pirokatechol z podstawionymi
grupami -Cl badz -CH3 w zaleznosci od wyjsciowego substratu, ktéry jest
dalej przeksztatcany w szlaku ,orto-” [16]. Obok rozszczepienia ,orto-"
istnieje rowniez szlak ,meta-”, ale jest rzadziej wykorzystywany przez
drobnoustroje w rozktadzie tego typu zwigzkéw. W szlaku ,,orto-" pekniecie
pierscienia pirokatccholu nastepuje w pozycji orto [40],

Dobrze poznano degradacje 2,4-D u gatunku Alcaligenes euthropus,
szczepu JMP134. Zostat on pierwotnie wyizolowany w Australii i stat sie
powszechnie uzywany do badan genetycznych zwigzanych z rozpadem
kwasu 2,4-dichlorooctowego. W swym materiale genetycznym szczep JMP134
posiada koniugacyjny plazmid pJP4, ktéry przenosi odpornos$¢ na rteé
i geny odpowiedzialne za degradacje 2,4-D, odpowiednio oznaczone od
tfdA do tfdF. Gen tfdA koduje dioksygenaze zalezng od a-ketoglutaranu,
ktora katabolizuje przemiang 2,4-D do 2,4-dichlorofenolu. Gen tfdB koduje
DCP hydroksylaze przemieniajgcg 2,4-dichlorofenol do dichlorokatecholu.
Natomiast gen tfdC jest matrycg dla syntezy chlorokatecholowej 1,2-
dioksygenazy, tfdD dla chloromukonowej cykloizomerazy, a tfdE dla
dienlaktonowej hydrolazy, ktérej produktem reakcji jest kwas 2-chloro-
maleilooctowy. Wchodzi on nastepnie do cyklu kwaséw dikarboksylowych,
a koncowym zwigzkiem tych przemian jest bursztynian, a czasem chloro-
bursztynian. Znany jest tez system regulacyjny dla genow tfdA, B, C, D,
E, w skilad ktérego wchodza geny regulacyjne tfdR i tfdS, kodujgce
odpowiednio biatka regulatorowe R i S. Zachodzi tu zaréwno regulacja
pozytywna, jak i negatywna [28]. Dobrze jest udokumentowana obecno$¢
gendw tfd na innych koniugacyjnych plazmidach i ich potozenie na chromo-
somach szczepéw TFD6 i RASC Alcaligenes euthropus. W szczepie BR16001
gatunku Pseudomonas cepacia gen dla rozktadu 2,4-D jest réwniez zlokali-
zowany na chromosomie, nie na plazmidzie.

Wiekszos¢ badanych mikroorganizmow degradujgcych pochodne 2,4-D
nie wykazuje wysokich poziom6éw homologii genéw tfd. Okazuje sie, ze
gatunki Alcaligenes i Rhodoferax niosg fragment DNA z 60% albo wiekszym
podobienstwem sekwencji do genu tfdA plazmidu pJP4 i wiekszo$¢ z nich
posiada fragmenty homologiczne maksymalnie w 60% do tfdB. Natomiast
w o0go6le nie posiadajg takich fragmentow dla genu tfdC, kodujgcego
dioksygenaze katecholowg [13]. Pomimo matej homologii genéw plazmidowych
badz chromosomowych rdéznych gatunkéw mikroorganizmoéw wiekszosé
enzymow biorgcych udziat w szlaku degradacji herbicydéw fenoksylowych
jest podobna i wykazuje identyczne aktywnos$ci enzymatyczne [16]. Wskazuje
to na wysoki stopient ruchliwosci rodziny genéw tfd. Organizmy rozktadajgce



te grupe herbicydow wykonujg to na mocy wysokiej rozmaitoSci gendw,
czesto podobnych do dobrze znanych genéw tfd katabolitycznego plazmidu
pJP4 [28],

3.3.3.2. Adaptacja

Gleby, ktore wczesniej byly traktowane herbicydami fenoksyalkano-
karboksylowymi moga zwieksza¢ zdolno$¢ do degradacji tych zwigzkow
chemicznych, poprzez wzrost ilosci mikroorganizmoéw, ktére odpowiednio
zaadaptowaty swoj metabolizm [20, 75]. Po pewnym czasie od zastosowania
herbicydow (okres opoznienia) zwieksza sie aktywno$¢ mikrobiologiczna
gleby [49], Wigze sie to z uzdolnieniami enzymatycznymi mikroorganizmow,
umozliwiajgcymi im wykorzystanie rdznych substancji chemicznych jako
zwykle, jedyne zrodto wegla i energii. W wiekszosci przypadkow enzymy
te (rodzina genow ftd) wytwarzane sg gtéwnie poprzez indukcje, ktorg
wywotuje zarébwno pierwotny substrat (np. 2,4-D), jak i posrednie produkty
wytwarzane w procesie rozktadu (np. 2,4-DCP). Zwigzki te mogg rozprzegac
synteze catych szlakéw metabolicznych [73], Odkrycie plazmidéw swoistych
dla fenoksykwaséw réwniez umozliwia interpretacje adaptacji mikrobiologicz-
nej. Plazmid na drodze transformacji moze by¢ przenoszony z jednej
komérki do drugiej, w wyniku czego nabiera ona genetycznej zdolnos$ci do
degradowania pochodnych 2,4-D [69], Mikroorganizmy posiadajace zdolno$é
wykorzystania herbicydow fenoksylowych jako statego zrodta wegla i energii,
z zakodowang informacjg genetyczng w plazmidzie bgdz w chromosomie,
wykorzystuja jg w odpowiednich warunkach $rodowiskowych do prowadzenia
syntezy enzymow katabolicznych niezbednych do wigczania struktur aro-
matycznych kwasow fenoksykarboksylowych i fenoli w przemiane materii [66],

3.3.3.3. Podatno$¢ na rozktad

Obok kultur bakteryjnych zdolnych do uzywania 2,4-D jako zrddia
wegla i energii, wyizolowano takze czyste szczepy, efektywne w rozkiadzie
2.4-DP, MCPA i blisko z nim zwigzanego MCPP (mecoprop), ktéry uwaza
sie za herbicyd bardziej odporny na biodegradacje [8], Opisano rozktad
bakteryjny MCPP rdwniez w kometabolizmie z kwasem benzoesowym
i w rozkfadzie synergistycznym (Alcaligenes denitrificans, Pseudomonas
glycynea, Pseudomonas marginalis) [83], Natomiast tylko Kkilka danych
wskazuje na degradacje 2,4-DB, a niektdrzy autorzy opisuja przemiane
2.4-D z dodatkowa zdolnoscig do rozktadu MCPA, MCPP, ale nigdy



z MCPB. Hinteregger i wsp. [38] badali zdolno$¢ utylizacji 2,4-D, 2,4-DP,
2.4-DB, MCPA i MCPP przez szczep MH rodzaju Flavobacterium, ktory
posiada prawdopodobnie szeroki potencjat degradacyjny, a pierwotnie
rozktada 2,4-DP. Pozywka z 2,4-DP, na ktérej poczatkowo rosty bakterie,
zostata zmieniona na kolejne z odpowiednimi herbicydami. Doswiadczenia
z adaptacjg do rozktadu 2,4-D i MCPA pokazaty, ze wzrost w ciggu 30 dni
przy stezeniu zwigzkow wynoszacym 0,1 g/l, na podtozu w jednym z tych
dwoch substratow, indukuje enzymy odpowiedzialne za ich degradacje.
Zmiana substratu wzrostowego (preadaptacja) na inny typ fenoksykwasu,
posiadajagcego inny boczny tancuch, wigze sie prawdopodobnie z indukcjg
odpowiednio korespondujgcego, odczepiajgcego ten alifatyczny tancuch
enzymu. Moze by¢ to powodem przedituzajagcego sie okresu latencji miedzy
bodzcem a skutkiem, jaki obserwuje sie u Flavobacterium sp. MH, kiedy
zaadaptowane do 2,4-DP komorki przenosi sie do medium zawierajacego
odpowiednio 2,4-D i MCPA.

3.3.3.4. Kometabolizm

Daugherty [17] przeprowadzat doswiadczenie, w ktorym 2,4-D nie byt
jedynym zrodtem wegla i energii dla mikroorganizmoéw. Szczep gatunku
Pseudomonas cepacia rést na pozywkach zawierajagcych rézne stezenia 2,4-D
i bursztynianu, ktory jest koricowym produktem degradacji 2,4-D. Gdy ilos¢
bursztynianu w medium przewyzszata ilo$¢ 2,4-D, poziom rozktadu herbicydu
byt nizszy niz w obecnosci samego 2,4-D. Jednakze, gdy stezenie 2,4-D
przewyzszato stezenie bursztynianu, poziom degradacji tego fenoksykwasu
pozostawat przy wartosciach réwnowaznych lub wyzszych niz specyficzny
poziom dla komoérek rosngcych na samym 2,4-D. Rezultaty te pokazuja,
ze bursztynian moze dziata¢ jako represor szlaku degradacyjnego 2,4-D,
a proponowane enzymy, ktérych aktywnos$¢ ten zwigzek inhibuje, to te
ktore sa kodowane przez geny tfdA i tfdB. Okazato sie réwniez, ze
2.4-dichlorofenol, jedyny fatwo wykrywalny produkt posredni tego szlaku,
akumulowany w ilosciach od 10 do 21 mg/l, redukuje wzrost kultur
bakteryjnych od 15 do 35%. Sugeruje to réwniez dziatanie inhibicyjne dla
rozktadu 2,4-D i ich fenolowych pochodnych [40],

4. REAKCJE DETOKSYKACJI POCHODNYCH FENOKSYLOWYCH
W ORGANIZMACH ZYWYCH

Organiczne ksenobiotyki, ktére wniknety do organizmu sg z reguty
aktywnie metabolizowane, cho¢ w organizmach zwierzat, w tym i cztowieka
zwigzki te moga by¢ wydalane w nie zmienionej postaci. Przemiany tych



substancji mozna podzieli¢ na dwa etapy. Pierwszemu etapowi towarzysza
zwykle reakcje utleniania i bardzo rzadko redukcji, a drugi etap zwigzany
jest z reakcjami sprzegania z substancjami rozpuszczalnymi w wodzie czy
obecnymi w organizmach [92], Wiekszo$¢ z nich posiada enzymy od-
powiedzialne za metabolizowanie herbicydow fenoksyalkanokarboksylowych,
jednakze tylko drobnoustroje catkowicie katabolizujg te zwigzki do CO02
HjO i nieorganicznych chlorkéw, wigczajac je do naturalnego cyklu przemiany
materii [70].

4.1. Utlenienie

Oksydacja wystepujagca w organizmach zywych powoduje hydroksylacje
w obrebie alifatycznego tancucha kwasu karboksylowego i aromatycznego
pierscienia fenolu w nie zajetych pozycjach. W czasteczce nie podstawionego
kwasu fenoksyoctowego najbardziej podatng na ten atak jest pozycja para
[17, 70]. Poniewaz jest ona zajeta w tej grupie zwigzkdw przez atom chloru,
p-hydroksylaza katalizuje reakcje przeniesienia atomu Cl z pozycji 4 do meta
3 lub 5. W przypadku 2,4-D prowadzi to do powstania jako metabolitu
gtéwnego kwasu 2,5-dichloro-4-hydroksyfenoksyoctowego, a w mniejszej ilosci
kwasu 2,3-dichloro-4-hydroksyfenoksyoctowego [58], Ulega tej reakcji 2,4,5-T
z mniejszg intensywnoscig niz 2,4-D. Jedli ona zajdzie, prowadzi do powstania
4-hydroksymetabolitu [36], Procesy polegajace na hydroksylowaniu pierscienia
aromatycznego sg bardzo powszechne, wykryto je m. in. u wiekszosci organiz-
moéw zywych, szczegblnie mikroorganizméw u Aspergills niger, natomiast nie
zachodzi ona w fasoli i jeczmieniu. Metabolity powstate po hydroksylacji 2,4-D
sa rowniez obecne w tkance todyg jako a-D-glukozydy [90].

Reakcji hydroksylacji tatwo ulegajg podstawniki alkilowe przytgczone do
pierscienia, m. in. grupa CH3 w pozycji 2 w MCPA. Produktem tej reakcji
jest alkohol, ktéry utlenia sie nastepnie do aldehydu. Do innych reakcji
katalizowanych przez enzymy klasy | mozna zaliczy¢ takze O-demetylacje
i odszczepienie podstawnikow -ClI.

Najwazniejszag reakcjg, od ktdrej wiasciwie zaczyna sie katabolizm
kwasow fenoksyalkanokarboksylowych, jest oksydatywna degradacja tancucha
bocznego kwasu karboksylowego. Proces ten zachodzi zaréwno w Srodowisku
naturalnym, np. pod wplywem hydrolizy, jak i w organizmach, poczgwszy
od bakteryjnych do cziowieka. Uwalniane zostajg tutaj wiasciwe substancje
toksyczne, czyli odpowiednio podstawione fenole. Odgczenie kwasu kar-
boksylowego przebiega wedlug nastepujgcych mechanizmoéw:

a) reakcji dekarboksylagi, prowadzacej do potgczen o charakterze eteréw,
np. z 2,4-D powstaje 2,4-dichloroanizol. Procesowi temu towarzyszy utlenienie
metylowego atomu wegla do C02 Koncowy produkt reakcji to 2,4-di-



chlorofcnol lub inne fenole w zaleznosci od wyjSciowego substratu. Proces
ten dobrze zbadano m. in. u porzeczki [70];

b) /~-oksydacji odgrywajgcej bardzo wazng role z punktu widzenia
mechanizmu aktywacji 2,4-DB i MCPB, ktore same w sobie nie sg toksyczne
dla zwierzat. Przy udziale /J-oksydazy, ktora atakuje wegiel fi z bocznego
tancucha kwasu mastowego, zwiazki te sg przeksztatcane do aktywnych
regulatorow wzrostu: 2,4-D i MCPA. Rosliny, ktore nie posiadajg tego
specyficznego enzymu lub wykazuja niskg jego aktywno$¢ sa odporne na
dziatanie pochodnych kwasu mastowego, nalezg do nich m. in. strgczkowe
i zboza. Wida¢ z tego, ze toksycznos$¢ i efektywnos¢ herbicydowa tych
zwigzkdw zalezy od obecnosci //-oksydazy w komaérkach roslin niepozgdanych,
lub zwierzat;

C) enzymatycznego przerwania wigzania eterowego przy udziale mono-
lub dioksygenaz. KohAcowym produktem tej reakcji obok fenolu jest kwas
glikolowy. Zachodzi ona u wszystkich mikroorganizméw rozktadajgcych
fenoksyalkanokwasy, a takze wykryto jg u groszku i kukurydzy [58, 90].

4.2. Sprzeganie i estryfikacja

W wyniku obecnosci grupy karboksylowej i wprowadzenia grupy hyd-
roksylowej, czasteczka herbicydu moze reagowa¢ z cukrami badz amino-
kwasami lub biatkami. Jest to wazny mechanizm w detoksykacji herbicyddw.
Dzieki niemu powstajg zwigzki dobrze rozpuszczalne w wodzie i moga by¢
u zwierzat wydalane przez ukfad moczowy. Mniejsze znaczenie ma w tym
przypadku drugi z uktadow wydalniczych ssakow - Zz6k¢ i jelito grube.
Rosliny nie majg mozliwosci wydalania tych zbednych substancji z organizmu.
Glikozydy gromadzg sie w ich tkankach, gdzie ulegajg dalszym bardzo
powolnym przemianom.

Jedng z reakcji, ktora zapoczatkowuje biotransformacje u roslin jest
sprzeganie z aminokwasami poprzez grupe karboksylowg -COOH kwasu
wigzaniem amidowym lub grupe hydroksylowag -OH pierscienia. Powstaja
wtedy analogi hydroksylowe. Do przyfaczajacych sie aminokwaséw naleza
m. in.: kwas asparaginowy i glutaminowy, alanina, fenyloalanina. W or-
ganizmach roslinnych i zwierzecych mogg powstawaé koniugaty z biatkami,
przy czym u zwierzat sg to zwykle biatka surowicy. RoSliny posiadaja
zdolnos$¢ trzykrotnie szybszego metabolizowania takich potgczen. Czesciej
réwniez przeprowadzaja glikozylacje. Podczas tego procesu tworzg sie
potgczenia estrowe kwasow fenoksylowych (2,4,5-T w ogdle ich nie tworzy)
lub P-D glukozydy, wtedy gdy substratami reakcji sa hydroksylowane
metabolity. U roslin, owadéw i mieczakow zwigzkiem, ktdry ulega sprzeganiu,
jest glukoza, natomiast u ssakéw, ptakow, niektérych ryb i ptazow kwas



glukuronowy. Reakcja przebiega w retikulum endoplazmatycznym, gdzie
glukuronylotransferaza katalizuje przenoszenie kwasu glukuronowego z kwasu
urydynodifosfoglukuronowego do grupy funkcyjnej czgsteczki, ktéra ma by¢
skoniugowana. Zamiast urydynodifosfoglukozy w procesie tym moze brac
udziat adeninodifosfoglukoza, a inne zasady uczestniczagce w przenoszeniu
cukrow, jak cytydyno- i guaninodifosfoglukoza wykazujg znacznie stabszg
aktywnos¢ [70, 90].

Oprdcz opisanych wyzej reakcji sprzegania i estryfikacji wazng role
odgrywa takze reakcja sprzegania z peptydami cysternowymi i glutationem [58],

4.3. Inne reakcje

Reakcjg przeciwstawng do degradacji bocznego tancucha jest jego wydtuze-
nie o jedng lub wiecej grup metylowych, ktéra zachodzi w sposéb identyczny
z reakcjg przy syntezie kwasow thuszczowych. Proces ten jest charakterystyczny
tylko dla roslin, np. u lucerny, ktéra rosta na podtozu z herbicydem 2,4-D,
wykryto zwigzki posiadajgce tancuchy boczne: propionowy, mastowy, kaprono-
wy. U traw odpornych na dziatanie kwasu 2,4-dichlorooctowego (stoklosa,
tymotka tgkowa, kupkéwka pospolita) biotransformacja 2,4-D polega na
wydtuzaniu tancucha bocznego kwasu karboksylowego o jedng jednostke
-CH3 Mikroorganizmy i rosliny posiadajg enzymy odpowiedzialne za rozerwa-
nie aromatycznego pierscienia fenolu, co jest szczegdlnie wazne w utylizacji
herbicydéw fenoksylowych i ich wigczaniu w obieg przemiany materii [70].
Organizmy zywe metabolizujg réwniez pochodne 2,4-D poprzez proces hydroli-
zy. Posiadajg one karboksy- i azyloesterazy, ktore katabolizujg te reakcje.
U roslin enzymy rozktadajgce estry kwasu 2,4-dichlorooctowego zlokalizowane
sa gtdwnie w epidermie, kambium i floemie [90].

5. WNIOSKI KONCOWE

W ostatnich latach obserwuje sie gwaltowny rozwoj technologii, ktéra
burzy dobre zwigzki cztowieka z przyroda. Zagrozenie $rodowiska skazeniem
poprzez postepujgcg chemizacje staje sie coraz wieksze. Przyczynia sie do
tego - chociaz uwazane za mniej istotne w zanieczyszczeniu $rodowiska niz
przemyst - rolnictwo. Ze wzgledu na konieczno$¢ wyzywienia wzrastajacej
liczby ludnosci intensyfikuje sie produkcje rolng, co juz dzi$ jest przyczyng
powaznych ekologicznych zniszczeh. Oczywiscie, nowoczesna intensywna
gospodarka rolna, bez stosowania $srodkéw chemicznych (nawozy mineralne,
pestycydy, regulatory wzrostu) bytaby nie do pomyslenia. Bez nich, przede



wszystkim pestycydow, Swiatowe plony wyniostyby tylko 70% tego, co w rze-
czywistosci jest zbierane. Pomimo niezaprzeczalnych korzysci wspotczesne
rolnictwo zagraza S$rodowisku naturalnemu. Pestycydy, na ktorych gtéwnie
opiera sie rolnictwo, a w tym herbicydy fenoksyalkanokarboksylowe stanowig
potencjalne zrédto zagrozenia dla wszystkich elementéw Srodowiska przyrodni-
czego, a w tym organizmoéw zywych. Herbicydy nalezace do zwigzkéw feno-
ksyalkanokarboksylowych, stosowane jako regulatory wzrostu, oprocz skutecz-
nej ochrony roslin uprawnych powinny by¢ stosowane w taki spos6b, aby
zapewnia¢ bezpieczenstwo cztowiekowi i catemu otoczeniu, w ktérym on zyje.
Tymczasem uzywanie odpowiednich dawek i przestrzeganie okresu karencji nie
jest w pelni wystarczajgce. Przy intensywnie prowadzonych zabiegach ochrony
roslin z uzyciem pestycydéw moze dojs¢ po paru latach do daleko idacych
zaktécen w srodowisku, np. do erozji gleby. Okazuje sie, ze preparaty ochrony
ros$lin moga u wielu organizméw statocieplnych, poprzez zmiane doznan
smakowych wobec roslin, wywota¢ nieoczekiwane skutki uboczne. Dodatko-
wym aspektem jest to, ze herbicydy fenoksylowe, i nie tylko one, moga tatwo
przenika¢ poza obszar ich stosowania i rozprzestrzenia¢ sie poprzez glebe,
powietrze atmosferyczne i wode dziatajgc w ten sposéb na inne organizmy,
zaréwno roslinne, jak i zwierzece. Z powodu braku selektywnos$ci zwigzki te
moga oddziatywaé na organizmy nie bedace ich celem, w tym na zwierzeta.
A jako pozostatosci w produktach spozywczych stanowig one istotne zagroze-
nie w tafncuchu pokarmowym cztowieka i zwierzat. Pomimo szybkiej degradacji
herbicydow fenoksyalkanokarboksylowych w praktyce mikroorganizmy prze-
prowadzajgce ten proces sg niszczone poprzez wielokrotne stosowanie tych
samych preparatow na danym obszarze.

Przeanalizowanie danych literaturowych potwierdza jednoznacznie tok-
syczne i powszechne dziatanie zwigzkéw fenoksylowych. Detoksykacja tych
zwigzkow oparta jest gtownie o dziatanie mikroorganizméw. Wymaga to
poszukiwania takich kultur drobnoustrojow, ktére bytyby zdolne do wykorzys-
tywania tych zwigzkéw jako zrddet wegla i energii i przetwarzania ich przez
te drobnoustroje do produktéw nieszkodliwych dla $rodowiska.

Z drugiej za$ strony skuteczng obecnie ochrong przed tymi zwigzkami,
tak powszechnie uzywanymi, jest wprowadzenie ograniczen dotyczgcych
stosowania i procedur bezpiecznego postepowania z tymi chemikaliami oraz
wydania dobrych przepiséw zabezpieczajgcych przed narazeniem na ich
dziatanie. Zgodnie z propozycjami uczestnikobw ,Szczytu Ziemi” przed-
stawionymi przez Keatinga [42] nalezy stwierdzi¢, iz ,Rzady powinny
dokona¢ przegladu pestycydéw, dopuszczonych do uzytku na podstawie
kryteriéw, ktére obecnie uwaza sie za niewystarczajgce lub tez przestarzate
oraz podjg¢ starania zmierzajgce do zastgpienia stosowania herbicydow
chemicznych innymi metodami walki ze szkodnikami, na przyktad Srodkami
biologicznymi”, szczeg6lnie do wycofania z uzytku w pierwszej kolejnosci
pestycydow uznanych za toksyczne dla cztowieka i zwierzat hodowlanych.
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TRANSFORMATION AND DETOXICATION PHENOXYHERBICIDES
IN ENVIRONMENT AND LIVING ORGANISM

The phenoxyherbiddes are commonly used in Poland. In great numbers the herbicides
can reach the environment and be accumulated in living organisms. The reactions of the
degradations of those herbicides may lead to create many of their derivatives. Some of them
may demonstrate greater degree of their toxical action in compare with original substrate.
Among many of the toxical effects we should pay special attention to the tumor and mutagen
changes which have been observed among organisms (mammals including human being)
exposed to the influence of these herbicides. Main participation in the detoxication of
discussing compounds possess microorganisms which use them as a source of carbon and energy.



