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Microbial transformation of organotins
Summary

Organotins are ubiquitos in the environment. They are commonly used as a
component of plant protective agents, antifouling paints, PVC stabilisers, cata-
lyst and wood preservatives. Some organotins show deleterious effects on dif-
ferent organisms even at very low concentration. Of particular importance to
the environment is high toxicity of tributyltin (TBT). Biotransformation of
organotin compounds by dealkylation or methylation has been observed. This
paper focused on the interactions of microorganisms with organotins including
bioaccumulation, detoxification and degradation.
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1. Wprowadzenie

Zwigzki organiczne cyny znane sg od ponad stu piecdziesie-
ciu lat, ale szersze zastosowanie znalazty dopiero w latach czter-
dziestych ubiegtego wieku, przede wszystkim jako czynnik sta-
bilizujgcy przy produkcji chlorku poliwinylu (PCV) (1). Szacuje
sie, ze roczna produkcja organicznych zwigzkéw cyny wynosi
w skali Swiatowej okoto 50 000 ton (1), z czego okoto 20% wyko-
rzystuje sie jako biocydy (2).

Substancje te charakteryzujg sie wystepowaniem potgczen
typu: R4Sll, R3SnX, R2SnX2, RSnX3. Podstawnikami organicznymi
(R) moga by¢ grupy metylowe, fenylowe, butylowe, propylowe
lub pentylowe. Anion X oznacza atom halogenu, grupe hydro-
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ksylowa, karboksylowg lub tiolowg. Dotaczone grupy funkcyjne -R decydujg o wias-
ciwosciach biologicznych, w tym takze o toksycznosci danego zwigzku, natomiast
podstawnik X ma wptyw na lotnos¢ i rozpuszczalnos¢ (tab. 1).

Zwigzki typu RSIIX3 sg dodawane do PCV jako stabilizatory, zas R2SnX2 sg stoso-
wane jako katalizatory przy wytwarzaniu PCV, pianek poliuretanowych, silikonéw,
a takze jako stabilizatory PCV. Duzg aktywnoscig biologiczng charakteryzujg sie
zwigzki typu R3SnX. Sposrod nich najbardziej rozpowszechnione sg zwigzki z do-
taczonymi grupami butylowymi (tréjbutylocyna (TBT)) i fenylowymi (tréjfenylocyna
(TPT)). TBT jest uzywany jako stabilizator PCV, sktadnik farb przeciwporostowych,
ktérymi pokrywa sie kadtuby statkéw i konstrukcje podwodne, moze takze stuzyé
jako $rodek konserwujacy drewno, tkaniny, papier i skére. TPT znajduje zastosowa-
nie gtéwnie w rolnictwie, zwiazek ten stanowi komponent preparatéw przeznaczo-
nych do ochrony roslin. Substancje typu R4Sn stosuje sie jako substraty posrednie
w syntezie innych zwigzkéw cynoorganicznych (1). Wzory TBT i jego pochodnych
dwubutylocyny (DBT) i monobutylocyny (MBT) zaprezentowano na rysunku.

Tabela 1
Wiasciwosci fizykochemiczne wybranych zwigzkéw cynoorganicznych (1)
Zwiazek Temperatura topnienia Temperatura wrzenia Gestost
; (C) (C) (g/mi)
tetrabutylocyna(TTBT ) -97 145/1,3 kPa 1,06
chlorek trojbutylocyny (TBTCI) -16 172/1,3 kPa 121
chlorek dwubutylocyny (DBTCI) 39-41 135/1,3 kPa b.d.
chlorek monobutylocyny (MBTCI) b.d. 93/1,3 kPa 1,69
b.d. - brak danych
Sn-"
Sn™
Tréjbutylocyna (TBT) Dwubutylocyna (DBT) Monobutylocyna (MBT)

Rys. Wzory strukturalne zwigzkéw cynoorganicznych.
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2. Toksycznos¢

Silne toksyczne dziatanie zwiazkéw cynoorganicznych na organizm cztowieka
odnotowano po raz pierwszy w roku 1954, we Francji. Na skutek zastosowania,
przy leczeniu gronkowcowych infekcji skérnych, preparatu Stalinon (zawierajacego
dwuetylocyne) zmarty 102 osoby, a ponad dwiescie ulegto ciezkim zatruciom (3,4).

Cyna jest metalem o malej toksycznosci dla organizméw zywych. W wyniku
przytaczenia do atomu cyny grup organicznych powstajg zwigzki o nowych wias-
ciwosciach fizykochemicznych, ktére w zaleznosci od rodzaju podstawnika wyka-
zujg dziatanie toksyczne o zrdznicowanym nasileniu. Toksyczno$¢ organicznych
zwigzkow cyny maleje wedtug schematu: R3SnX>R2SnX2>RSnX3. Substancje typu
RaSnX sg zwigzkami o niewielkiej toksycznosci (5). Wedtug Enga i wsp. (6) toksycz-
nos$¢ zwigzkéw cynoorganicznych zalezna jest od catkowitej powierzchni moleku-
larnej zwigzku (TSA - total surface area). Wyjatek od podanej reguty stanowi szkod-
liwe oddziatywanie omawianych ksenobiotykéw na bakterie metanogenne:
Methanococcus thermolithotrophicus, M. deltae, Methanosarcina barker! Tli, dla ktérych
najbardziej toksyczny jest MBT, a najmniej TBT (7). Nalezy réwniez pamiegtaé, ze or-
ganizmy moga roznie reagowac na ten sam zwigzek cynoorganiczny. Myszy sg bar-
dziej wrazliwe na TBT, podane w tym samym stezeniu, niz szczury i $winki morskie
(8). U cztowieka zatrucie organizmu TBT przejawia sie bdlami gtowy, zaburzeniami
EEG, zaburzeniami wzroku i wymiotami (1).

3. Skazenie $rodowiska

Powszechne stosowanie organicznych zwigzkéw cyny przyczynito sie do zanie-
czyszczenia $rodowiska tymi biocydami. Dotyczy to w szczegolnosci srodowiska
wodnego. Wynika to zwlaszcza z powszechnego stosowania farb z dodatkiem
TBT, do malowania kadtubdéw statkéw i konstrukcji podwodnych, jako czynnika
ograniczajacego wzrost wodnych organizméw na ich powierzchni. Ksenobiotyk
ten i jego pochodne wykryto w wodach portowych na wszystkich kontynentach
(9-15)), takze w miejscach bardzo odlegtych od gtéwnych szlakéw transportowych,
np. w okolicach Grenlandii (16). W porcie Osaka, w Japonii, ilos¢ TBT w wodzie
wynosita w 1997 r. 0,002-0,033 mg/l, a w osadzie dennym 0,002-0,966 mg/kg su-
chej masy. Okres poétrozktadu tego ksenobiotyku wynosit 8-11 dni w wodzie
i 18-67 dni w osadzie (17). W badaniach przeprowadzonych przez Sarradina i wsp.
(18), majacych na celu oznaczenie zawartosci zwigzkéw cynoorganicznych w osa-
dzie zalegajgcym dno matego portu Boyardville Oleron (1500 m”), na atlantyckim
wybrzezu Francji, wykazano maksymalne stezenie TBT w ilosci 200 ng Sn/g. Okres
potrozpadu tego ksenobiotyku wynosit 2,1 roku. Takahashi i wsp. (19) wykazali,
ze zawartos¢ TBT i produktéw jego rozkladu jest zréznicowana w poszczeg6linych
warstwach osadu. W gtebszych warstwach ilos¢ TBT ulegta zmniejszeniu, zwigk-
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szata sie natomiast zawartos¢ DBT, ktéra podlegata pdzniej ograniczeniu na ko-
rzys¢ MBT.

Zwigzki organiczne cyny znajdowane sa réwniez w organizmach zyjacych w mo-
rzach (20-22). Wykazano, ze omutki kolonizujgce mate porty (przystanie dla jach-
tow), przy srédziemnomorskim wybrzezu Hiszpanii, zawierajg wiecej TBT niz omutki
zyjace w obrebie portéw petnomorskich, odpowiednio 5,4 i 1,2 g Sn/g suchej masy
(23). Zawartos¢ TBT okreslono takze w organizmach morskich pochodzacych z Zato-
ki Gdanskiej (24). Najwieksze ilosci TBT (38,9 ng/g mokrej masy) wykryto u omutkéw
jadalnych (Mytilus edulis) pobranych z wod portu przy Westerplatte. Najmniejsze
ilosci tego ksenobiotyku stwierdzono u organizmow zasiedlajgcych ujscie Wisty do
Battyku. Dane te pozostajg w zgodzie z rezultatami badan, ktére zostaty przeprowa-
dzone we wschodniej czesci Stanéw Zjednoczonych i wykazaty obecnos¢ wiekszych
ilosci TBT, DBT i MBT w watrobach ptakéw zyjacych na wybrzezu morskim, niz nad
wodami $rodlgdowymi (catkowita ilos¢ zwigzkéw cynoorganicznych wynosita odpo-
wiednio 90 ng/g i 27 ng/g mokrej masy) (25).

Obecnos$¢ TBT zarejestrowano réwniez w watrobie tudzi (Polska - 11 ng/g mo-
krej masy, Japonia 96-360 ng/g mokrej masy) (26). Wieksze ilosci tego biocydu
u mieszkaricow Japonii sa najprawdopodobniej konsekwencja spozywania przez
nich wiekszych ilosci owocéw morza.

Nalezy zaznaczy¢, ze organiczne zwiazki cyny wykrywane sg w znacznych ilos-
ciach takze w wodach $rédlagdowych. Przyktadem moze by¢ Ren (73 ng Sn/l) oraz Je-
zioro Genewskie (220 ng Sn/l) (1,5). Dodatkowo, zrodiem tych ksenobiotykdw jest
sie¢ wodociggowa zbudowana z rur PCV. W Kanadzie w wodzie przeptywajacej
przez rury PCV (po 6 miesigcach od momentu montazu) wykryto monometytocyne
(291 ng Sn/l), dwumetylocyne (49,1 ng Sni), a takze MBT (28,5 ng Sn/l) i DBT (52,3 ng
Sn/l) (27,28). Konsekwencja skazenia wody i/lub innych surowcéw uzywanych w pro-
cesach technologicznych, jest obecnos¢ tych zwiazkéw w réznych produktach. Ba-
dacze japonscy (29) wykryli znaczng ilos¢ organicznych zwigzkéw cyny w papierze
pokrytym silikonem, wykorzystywanym do opakowywania wyrobdéw cukierniczych
i w rekawiczkach z poliuretanu (catkowita ilos¢ TBT, DBT i MBT wynosita odpowied-
nio do 180 i 230 ng/qg).

Ksenobiotyki te trafiajg rowniez do oczyszczalni Sciekow, gdzie ulegajg czescio-
wemu rozktadowi. W osadzie czynnym pochodzacym z oczyszczalni sciekdw komu-
nalnych (Chorzéw), catkowita ilo$¢ zwigzkéw (TBT, DBT i MBT) wynosita 890 ng/dm”.
Stwierdzono, ze 94% substancji znajdowalo sie w osadzie, z czego tylko 12% ulegato
rozktadowi (30). W oczyszczalni $ciekédw w Zurychu (Szwajcaria) zawarto$¢ zwiaz-
kéw cyny wahata sie w granicach 0,3-0,8 (MBT), 0,5-1 (DBT), 0,3-1 (TBT) mg/kg su-
chej masy osadu $ciekowego. Maksymalna degradacja TBT w trakcie procesu oczysz-
czania Sciekow oscylowata w granicach 30% (2).

72 PRACE PRZEGLADOWE



Mikrobiologiczna transformacja organicznych zwiazkéw cyny

4. Mechanizm toksycznosci

Organiczne zwiazki cyny oddziatuja przede wszystkim na btony biologiczne.
Dzieki swojej lipofilnosci moga one wnika¢ w btony cytoplazmatyczne, powodujac
naruszenie ich integralnosci (31), az do ich rozerwania wiacznie (1). Zwigekszajg przy
tym ich przepuszczalno$é, co moze prowadzi¢ do niekontrolowanego, swobodne-
go, wyptywu jondéw z komérek, np. kationéw K+ i Ca++ (32).

Zwigzki cynoorganiczne wywieraja réwniez negatywny wplyw na procesy i orga-
nelle wewnagtrzkomoérkowe. TBT uszkadza btony mitochondrium, powodujac ich
obrzmienie i rozerwanie oraz hamuje wymiane jonowa i synteze ATP. Powoduje tak-
ze zablokowanie oksydacyjnej fosforylacji sprzezonej z taricuchem oddechowym.
Obserwowano tez wyptyw cytochromu ¢ z mitochondrium w wyniku obnizenia przez
ksenobiotyk potencjatu btony (33,34).

Apoptoza hepatocytow pstraga indukowana przez obecnos$¢ TBT (2 pM) polega
na wyptywie jondw Ca++ z organelli komérkowych, co prowadzi najpierw do zwiek-
szenia ilosci tych jondéw w cytozolu, a nastepnie aktywacji proteaz cysteinowych.
Zwigkszenie stezenia TBT do wartosci 2,5 pM powoduje nekroze komoérek. Zwiek-
szenie ilosci wewnatrzkomérkowego Ca++, w wyniku obecnosci TBT, odnotowali
takze inni autorzy (35-38). Pojawienie sie nekrozy komoérek w obecnosci wyzszych
stezen TBT spowodowane moze by¢ réwniez zablokowaniem syntezy ATP (39).
W ludzkich neutrofilach, w nastepstwie dziatania ksenobiotyku, obserwowano tak-
ze uszkodzenie bialek cytoszkieletu, a nastepnie indukcje apoptozy komdrek (40).

Zwigzki cynoorganiczne przy stezeniu | pM, powodujac obnizenie aktywnosci
nitrogenaz, wywierajg negatywny wplyw na proces wigzania wolnego azotu przez
sinice Anabaena cylindrica (41,42). TBT i DBT ingerujg takze w proces fotosyntezy
u Plectonema boryanum i A. cylindrica (tab. 2), natomiast MBT (nawet przy stezeniu
100 pM) nie wywierat wptywu na ten proces, u wspomnianych gatunkow sinic (41).

Tabela 2
Toksyczne dziatanie zwigzkéw cynoorganicznych na drobnoustroje
Obserwowany efekt Organizm Nazwa i stezenie zwigzku Literatura
I 2 3 4

ICso fotosyntezy u sinic Plectonema boryaum 12 yiM TBT (41)
11 yrtM DBT
13 hm TPT

Anabaena boryanum 1 |iM TBT (42)
9 |iM DBT
5 uM TPT

ICso nitrogenazy u sinic Anabaena cylindrica 1 yiM TBT (41)
3 dM DBT
2,5 uM TPT

ICsn wzrostu glonéw Scendenesmus obliqus 3,4 4g/l TBT @n
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1 2 3 4
1Cs0 fotosyntezy u morskich glonéw  Dunaliella tertiolecta 84 giM TPT (39)
Skeletonema costatum 80 aM TPT
ICso wzrostu szczepéw drozdzy Aureobasidium pullulans 10 nM TBT (se)
51 wM TPT

iCso - {inhibition concentration) - stezenie inhibicyjne, powodujace obnizenie o 50% okres$lonej aktyw-
nosci fizjologicznej organizméw testowych w badaniach subletalnych (93).

TBT moze uszkadza¢ ukitad odpornosciowy ssakéw. Ksenobiotyk w stezeniu
200 nM obniza w 50% aktywno$¢ komdrek NK cziowieka (43). Przy stezeniu TBT
200 ng/ml nastepuje zahamowanie aromatazy komoérek KGN i obnizenie poziomu
P-450 arom mRNA w tych komoérkach (44). TBT (7,2 pM) Jest w stanie takze ograni-
czy¢ lub uniemozliwi¢ przeptyw sygnatu pomiedzy neuronami poprzez hamowanie
aktywnosci acetylotransferazy cholinowej i kanatu Ina (45).

Bardzo duze znaczenie odgrywa w $rodowisku zjawisko ,,imposex” indukowane
przez TBT, charakteryzujace sie pojawieniem sie u zenskich osobnikéw, meskich
cech piciowych i ograniczeniem zdolnosci reprodukcyjnej populacji (46-48). Jest to
zwigzane z ingerencja TBT w procesy sterydogenezy poprzez blokowanie biotrans-
formacji meskich hormonéw piciowych (49-51). Przypadki zahamowania produkcji
zeniskich hormonéw piciowych na etapie przeksztalcania testosteronu obserwowano
m.in. u matza Ruditapes decussata (52). U pobrzezka Littorina littorea nie nastepowato
tworzenie sie koniugatéw testosteronu z siarkg, obserwowano natomiast, wraz ze
wzrastajgcym stezeniem TBT zwiekszanie sie ilosci testosteronu w tkankach tego
mieczaka (53). Inng przyczyng tego niekorzystnego zjawiska moze byé neurotoksycz-
ne oddziatywanie TBT, objawiajgce sie ograniczeniem aktywnosci hormonoéw pepty-
dowych odpowiedzialnych za dymorfizm piciowy (51). Zaburzenia tego procesu ob-
serwowano u Nucella lapillus przy stezeniu TBT w $rodowisku ! ng Sn/l (54).

Przedstawione dane $wiadcza o duzej wrazliwosci mieczakédw na obecnos¢ TBT
w Srodowisku, dlatego tez sg one bardzo dobrymi organizmami wskaznikowymi
(sentinel), pozwalajacymi wykaza¢ nawet niewielkie ilosci tych zanieczyszczeh w ba-
danym materiale (52,55).

5. Wigzanie i przeksztatcanie organicznych zwiazkéw cyny przez
mikroorganizmy

Organiczne zwigzki cyny moga w $rodowisku naturalnym podlega¢ procesom
akumulacji, metylacji lub dealkilacji, w wyniku czego zmienia sie toksycznos$¢ tej
grupy zwiazkéw i ich wiasciwosci fizykochemiczne. Na przebieg tych proceséw ma
wpltyw wiele czynnikéw takich jak: pH, wlasciwosci gleby, osadu, intensywnosc
Swiatta, temperatura i aktywnos¢ drobnoustrojow (56-58).
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Zwigzki cynoorganiczne moga by¢ wigzane przez organizmy zywe podobnie jak
kationy metali. Natadowane ujemnie ligandy, znajdujace sie na powierzchni komoé-
rek, pozwalajg na ich przylgczenie sie. Obecno$¢ grup organicznych w czasteczce
omawianych ksenobiotykoéw sprzyja ich przenikaniu przez btony biotogiczne i wni-
kaniu do cytozolu (59).

U sinic Synechocystts PCC6803 i Plectonema boryanum wykazano, ze ilos¢ akumulo-
wanych zwiazkéw zwieksza sie wraz ze wzrostem masy ksenobiotykéw
(TPT>TBT>tréjpropylocyna) (60). Wplyw na biosorpcje zwiazkéw organicznych cyny
moze wywiera¢ obecnos$¢ barwnikéw. Szczepy Aureobasidium pullulans produkujace
melaning byly zdolne do akumulowania wigkszych ilosci TBT, w poréwnaniu do
szczepOw albinotycznych (odpowiednio 3,6 i 1,3 mM/g suchej masy) (61).

Wigzanie wiekszych ilosci ksenobiotykéw moze prowadzi¢ do obnizenia aktyw-
nosci i Smierci komorki. Proces taki obserwowano u drozdzy Candida maltosa, ktére
adsorbowaty TBT w ilosci 0,51 mmol/g (32). W badaniach przeprowadzonych przez
Tam i wsp. (62) na zywych i martwych komérkach glonéw z rodzaju Scendenesmus lub
Chlorella, wykazano duze réznice w ilosci akumulowanego TBT. Juz 5 min po dodaniu
ksenobiotyku do zawiesiny zabitych drobnoustrojéw, ponad 90% biocydu zostato
usuniete ze $rodowiska. W tym samym czasie, w hodowli z zywymi organizmami
ilos¢ ta wynosita 35%. Po trzech dniach inkubacji ilos¢ TBT pobranego z podioza
przez zywe komorki, stanowita potowe ilosci ksenobiotyku zwigzanego przez mar-
twe komérki glonéw. Autorzy sugeruja (62), ze obserwowane réznice zwigzane sg ze
zmiang struktury btony komorkowej, jej przepuszczalnosci i dostepnosci ligandow.

5.1 Dostepnosé organicznych zwigzkéw cyny w srodowisku

Posta¢ w jakiej wystepuje ksenobiotyk wywiera bardzo duzy wptyw na jego od-
dziatywanie na organizmy zywe. Stata dysocjacji (pKa) dla chlorku TBT wynosi 6,51.
Ponizej tej wartosci TBT wystepuje w $rodowisku w formie jonowej (63). Stwierdzo-
no, ze u skorupiaka Daphnia magna ilos¢ akumulowanego TBT (wyjsciowe stezenie
4,8 pg/l) byta trzykrotnie wyzsza przy pH podioza 8 niz 6. W Srodowisku alkalicz-
nym obserwowano takze trzy razy wieksza liczbe martwych osobnikéw niz w ho-
dowli o pH nizszym (64).

Na dostepnos$é organicznych zwigzkéw cyny istotny wplyw ma tez zasolenie
wody. Rozpuszczalnos¢ TBT jest wieksza przy nizszym stezeniu NaCl w wodzie
(3 1 2 mg Sn/l odpowiednio przy zawartosci soli 8 i 16,1%) (65). jony chlorkowe ha-
muja rozpuszczalno$¢ tego ksenobiotyku #gczac sie z TBT (w formie kationowej)
i tworzac TBTCI (66). Podniesienie stezenia NaCl w $rodowisku z 50 do 500 mM po-
wodowato zmniejszenie sorpcji TBT u sinic nawet o 55-65%. Sadzi sie, ze w obecno-
§ci NaCl w podtozu dochodzi do zablokowania przez jony Na™ miejsc w ktérych na-
stepuje przylaczenie TBT na powierzchni komdrek. Zmianie moze tez ulec uktad li-
pidéow w btonie, co zmniejsza wraztiwos¢ btony na szkodliwe dziatanie TBT (67).
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5.2. Metylacja

Proces przytgczania grup metylowych do atomu cyny moze nastgpi¢ na drodze
przemian abiotycznych lub biotycznych. W wyniku tych przeksztatcern dochodzi do
powstania zwiazkéw o wiekszej lotnosci i zmienionej toksycznosci. Jest to takze
istotny etap krazenia cyny w $rodowisku. Biometylacje cyny obserwowano w pré-
bach pobranych bezposrednio z naturalnych $rodowisk, a takze w hodowlach in
vitro, zaréwno w warunkach tlenowych, jak i beztlenowych (5,68-70). Zazwyczaj
proces metylacji trwa dtugo. W przypadku 55-dniowej mieszanej hodowli dwdch szcze-
pow bakteryjnych Bacillus, wyizolowanych z osadu portu bostonskiego odnotowano
dotgczenie grup metylowych do CH3SnCI3 tylko w ilosci 35%, przy stezeniu wyjscio-
wym akceptora 0,17 pM. Metylacji nie zaocbserwowano w praébie z zabitymi drobno-
ustrojami (71). Uwaza sie, ze gtdbwnym donorem grup metylowych w tym procesie
jest kobalamina. Nie wyklucza sie takze udziatu CH3I, (CH3)3S!" i (CH3)3N+CH2COO'
(5,72).

5.3, Dealkilacja

W przeciwienstwie do metylacji jest to proces, w wyniku ktérego odtaczane sa
grupy organiczne od atomu cyny. W $rodowisku degradacja bez udziatu organi-
zméw zywych zachodzi gtéwnie pod wptywem promieniowania UV. Rozerwanie
wigzania Sn-C, przy udziale promieniowania UV wymaga jedynie 190-220 Kkj/mol,
podczas gdy Swiatto ultrafioletowe dostarcza okoto 300 kj/mol (1).

Bardzo wazng funkcje w procesie dealkilacji spetniaja w srodowisku naturalnym
mikroorganizmy. W wyniku postepujacego odtaczania grup organicznych powstaja
zwigzki mniej toksyczne dla srodowiska, o krétszym czasie pétrozktadu. W srodo-
wisku wodnym degradacja TBT zachodzi duzo szybciej w wodzie niz osadzie den-
nym. Moze to by¢ spowodowane wyzszg koncentracjg TBT i zmniejszeniem aktyw-
nosci drobnoustrojéw wynikajacej z mniejszej dostepnosci tlenu (57). Szybkos¢ de-
gradacji TBT zwieksza sie takze w cieplejszej porze roku (58). Zauwazono, ze szczep
bakteryjny Pseudomonas aeruginosa oraz szczepy grzybowe Coniophora puteana,
Trametes versicolor i Cliaetomium globosum sg w stanie degradowa¢ TBT z wydajnoscia
40%, przy stezeniu ksenobiotyku 2,5 mg/l (5). Produktem koricowym byt MBT, nie
przeksztatlcany przez drobnoustroje. Pseudomonas diminuta w przeciggu 3 dni roz-
ktadat 90% TBT (8 pg/l Sn) do DBT i MBT. Proces ten wymagat duzego naktadu ener-
gii; dodatek do podtoza hodowlanego peptonu przyspieszat tempo degradacji (73).
W przeprowadzonych przez nas badaniach (74) wykazano, ze grzyb strzepkowy
Cunninghamella elegans stosowany do hydroksylacji kortykosteroidéw, moze réw-
niez degradowaé¢ TBT (10 mg/l) do DBT i MBT z wydajnoscig 70%. Stwierdzono tak-
ze, ze obnizenie ilosci ksenobiotyku w hodowli (w wyniku biodegradacji) wptywato
korzystnie na szybko$¢ wzrostu grzyba.
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Zazwyczaj okres mikrobiologicznego rozktadu TBT do DBT jest dtuzszy niz z DBT
do MBT, np. u bakterii pochodzacych z ujscia rzeki Yab do zatoki Osaka, wynosit od-
powiednio 15 i 10 dni (przy stezeniu wyjsciowym TBT 9,3 pg/1 i DBT 8 pg/l) (57,75).

W przeksztatcaniu ksenobiotykéw zaangazowane sg czesto uklady enzymatycz-
ne zawierajgce cytochrom P-450 (cyt P-450). ROwniez w procesach biologicznej de-
gradacji organicznych zwigzkéw cyny uczestniczg enzymy zawierajgce ten hemo-
proteid (21,66,76). Dotyczy to zwlaszcza przeksztatcania TBT do DBT, w mniejszym
stopniu DBT do MBT (45).

Degradacje TBT z udziatem cyt P-450 obserwowano u glonoéw (77). TBT w steze-
niu 100 pg/l byt degradowany do DBT i MBT przez Chlorella sp. i Ch. vulgaris (78).
Ksenobiotyk ten byt takze przeksztatcany z udziatem cyt P-450 przez Euglena gracilis
(79) oraz grzyby strzepkowe C. elegans (74). U ryb cyt P-450 jest zaangazowany
w pierwszym etapie odalkilowania TBT, w wyniku czego powstajg alfa, beta, gamma
i delta hydroksydwubutylocyny (39). W nastepnym etapie sg one taczone z cukrami
i siarczkami do form wysoce polarnych, wydalanych z organizmu. Podobny przebieg
ma przeksztatcanie i usuwanie ksenobiotyku u ssakéw (80).

Nalezy zaznaczy¢, ze omawiane ksenobiotyki moga takze szkodliwe wptywaé na
cyt P-450 uczestniczacy w procesie biodegradacji, przy czym obserwowana jest tutaj
zroznicowana wrazliwo$é roznych izoform cyt P-450 (49). W mikrosomach watroby
ryby Stenotomus chrysops izoenzym P-450 E (CYPIAI) byt silniej hamowany przez TBT
niz P-450 B i P-450 A (81). W innych pracach wykazano, ze TBT (ImM) obniza aktyw-
nos¢ izoenzymu cyt P-450 CYPIA oraz NADH- i NADPH-zaleznej reduktazy cytochro-
mu ¢ (17,52,81-83). Przyjmuje sie, ze TBT moze uszkadza¢ wigzanie Fe-S i/lub
zaktdcaé proces transkrypcji genu/o6w odpowiedzialnych za synteze cyt P-450
(81,84).

6. Mechanizm odpornosci

Ze Srodowisk zanieczyszczonych zwiazkami organicznej cyny izolowano liczne
szczepy drobnoustrojow odpornych na wysokie stezenia zwigzkéw cynoorganicz-
nych (85). Za szczepy odporne na TBT uwaza sie takie izolaty, ktére wykazujg zdol-
nos¢ do wzrostu na podtozu agarowym z dodatkiem 8,4 pM TBT (86). W przeprowa-
dzonej analizie mikroflory osadu dennego portu w Bostonie wykazano, ze az blisko
\% wyodrebnionych drobnoustrojéw spetniato to kryterium (87).

U niektérych bakterii geny zwigzane z odpornoscig na TBT zlokalizowane sg na
plazmidach. W badaniach przeprowadzonych przez Wuertza i wsp. (88) wykazano,
ze przeniesienie plazmidu pUMS505, z Pseudomonas aeruginosa PAOI do Beijerinckia
sp. MC-27 powoduje stukrotne zwiekszenie odpornosci na ten ksenobiotyk (z 8,4 pM
TBT do 840 pM TBT). Po kilkukrotnym przepasazowaniu badanego szczepu przez
podtoza nie zawierajace TBT, odpornos¢ na ksenobiotyk ulegta zmniejszeniu. Nie
stwierdzono takze obecnosci plazmidow.
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Natomiast Suzuki i wsp. (89) opisali szczep bakterii Alteromonas sp. M-I, zdolny
do wzrostu na podtozu z dodatkiem 125 pM TBT. Wykazano, ze mikroorganizm ten
posiada aktywny mechanizm usuwajacy ksenobiotyk z komoérki, w ktérym zaanga-
zowane sg biatka zlokalizowane w btonie komérkowej. Poniewaz badany szczep nie
ma plazmiddw nalezy sgdzi¢, ze geny odpowiedzialne za odpornos¢ u tych bakterii
sg pochodzenia chromosomalnego. Do tej pory brak danych na temat mechaniz-
moéw odpornosci na TBT u innych drobnoustrojéw, w tym grzybéw.

7. Przepisy prawne

Farby z dodatkiem TBT zaczeto stosowaé na poczatku lat siedemdziesigtych
ubiegtego wieku. Na poczatku lat osiemdziesiatych we Francji i Wielkiej Brytanii za-
uwazono, ze TBT wywiera niekorzystny wplyw na populacje wielu organizmow
zyjacych w morzach i oceanach, nie tylko na te, ktore porastajg kadtuby statkéw (5).
Szczegblng uwage poswiecono zamieraniu mieczakéw morskich hodowanych w skali
przemystowej w poblizu portéw.

W wyniku przeprowadzonych badan, w wielu krajach wprowadzono zakaz malo-
wania kadtubow statkow o dtugosci do 25 m farbami z dodatkiem TBT. Przestanka
do objecia zakazem tylko tych jednostek byt fakt, ze todzie i male statki spedzajg
wiecej czasu w portach niz jednostki petnomorskie.

Od 1 stycznia 2003 r. wszystkich armatoréw obowiazuje dyrektywa wyspecjalizowa-
nej organizacji ONZ - Miedzynarodowej Organizacji Morskiej IMO (International Mariti-
me Organization), dotyczaca zakazu stosowania farb przeciwporostowych zawierajgcych
TBT. Zgodnie z nig do ! stycznia 2008 r. majg by¢ wycofane z eksploatacji statki i rézne-
go rodzaju konstrukcje podwodne uprzednio zabezpieczone farbami z dodatkiem TBT.

W Polsce obowigzuje ustawa ,,Prawo wodne” z 18 lipca 2001 r. (Dz. U., nr 115,
art. 40) zakazujgca uzywania farb produkowanych na bazie zwigzkéw organicz-
no-cynowych (TBT) do konserwacji technicznych konstrukcji podwodnych.

8. Podsumowanie

Zainteresowanie wptywem zwigzkéw cynoorganicznych na $Srodowisko ulegta
statemu zwiegkszeniu, zwlaszcza w przeciggu ostatnich kilku lat. Szczeg6lng uwage
poswieca sie TBT. Ksenobiotyk ten zaliczany jest do grupy najbardziej toksycznych
substancji, jakie sa wprowadzane przez cztowieka do $rodowiska. Nawet w Slado-
wych stezeniach zwigzek ten niekorzystnie wptywa na organizmy zywe. Jedynym
sposobem ograniczenia jego wystepowania w $rodowisku, jak sie wydaje, bytby
catkowity zakaz jego stosowania.

Niemniej jednak nalezy mie¢ na uwadze, ze TBT jest biocydem tanim i bardzo
efektywnym. Powszechne wprowadzenie zakazu stosowania go w farbach przeciw-
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porostowych przyczyni sie do podniesienia kosztéw transportu morskiego i zwigk-
szenia zuzycia paliwa przez statki (90). Przewidywany wzrost kosztow transportu
wodnego w skali globalnej moze wynie$¢ okoto I mid USD (91). Dlatego tez inten-
sywnie poszukuje sie tanich i skutecznych preparatéw bedacych w stanie zastgpic
farby przeciwporostowe z dodatkiem TBT (92).

Nalezy réwniez pamietac, ze zakaz dodawania TBT do farb przeciwporostowych
nie oznacza catkowitego wyeliminowania tego ksenobiotyku ze $rodowiska. Stoso-
wany jest on jako sktadnik wielu innych preparatéw uzywanych do zwalczania szkod-
nikéw i przeciwdziatania korozji biologicznej. Dlatego, jak sie wydaje, celowe jest
$ledzenie wplywu TBT i zwigzkdéw pochodnych na organizmy oraz badania mecha-
nizméw sprzyjajacych ich usuwaniu ze Srodowiska.
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