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SUMMARY

This article reviews the food toxicological characteristics of heavy metals and
metalloids, as well as their public health significance in foods. Different heavy
metals are found in the environment as natural components, however, they can
primarily get into the foods of animal origin and the body of human consumers
due to anthropogenic (industrial, agricultural, traffic) activities. Heavy metals are
not biodegradable, they are accumulated in living organisms and metabolised
mostly to more toxic, rarely to less toxic derivatives by biochemical processes.
The persistent heavy metals (e.g. Hg, Pb, Cd) found in the environment can get
into the body of the superior species and then of the man. Thus, due to their
environmental polluting and accumulation properties, their enrichment in the
food chain is highly important from public health aspects. The regulations of
the European Union and Hungary in force lay down maximum levels for limited
number of metals and metalloids and the range of regulated foods of animal
origin is also narrower than in the past, e.g. wild game animals and eggs are not
included. The regulation of wild game meat (including offal) should particularly
be considered because its contamination is in close correlation with the status
of the environment where animals reside, thus they are sensitive indicators of it.
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A kilonb6zd fémek és nemfémes metalloidok a természetben vald széles korU
el6fordulasuk és felhasznalasuk kovetkeztében az emberi civilizacid szerves részét
alkotjak.

A mult szazadban a kilonbozé fémeket (pl. higany, arzén) kiterjedten alkalmaz-
tdk a novényvédelemben a kartevdé adgensek (rovarok, gombak) elpusztitasara.
A toxikoldgia rohamos fejlédésének koszonhetSen egyre tobb kutatds, tanul-
many latott napvilagot, amelyek a fémek kilonbozd vegylleteinek kifejezett
toxicitasarél szamoltak be. Az eredmények alapjan az engedélyez8 hatdésagok
szamos fémvegyUllet peszticidként valé alkalmazasat meg-, ill. betiltotta. Azon-
ban a korabbi széles kor( hasznalat miatt az egész bioszféra beszennyez8dott.

A természetes eredetl forrasokbdl (fosszilis anyagok, vulkani k&zet, ércek) az

A természetes eredetli ipari felnasznalas soran a fémek ismételten bekerllhetnek az egyes kornyezeti
forrdsokbdl az ipari elemekbe (viz, talaj, levegd). A banyaszat soran (por, salak, korom), a feldolgozé-
felhaszndlds sordn ipar révén (fust, szilard részecskék, égéstermékek) és a kereskedelmi termékek
a fémek ismételten gyartasakor (pl. peszticidek, festékek, gydgyszerek) az ipari emisszidval kikeriils

bekeriilhetnek a vizbe, (pl. szennyvizek) fémek szennyezhetik a ndvényzetet, bekerllhetnek a felszini
talajba, levegébe vizekbe, a vizzard rétegeken athatolva pedig bejuthatnak a vizhaldzatba, ill. a
talajok szennyezd&dését is okozhatjak. Az emberi eredetld (kommunalis, ipari)
kibocsatas ugyanazon id@intervallumon belll nagysagrendekkel nagyobb is

lehet, mint a természetes forrasbol szarmazé elemtartalom (14).

A toxikus nehézfémek az ipari forradalmak kezdete 6ta egyre nagyobb mérték-
ben kerllnek a kérnyezetbe, és a kovetkezd évtizedekben a legsUlyosabb kdrnye-
zeti karok kivaltdi lesznek/lehetnek. A termd&talajok, a talajviz és a felszini vizek
nehézfémekkel torténd szennyezddése sllyos kornyezetterhelést okozhat, ami
kornyezetkarosodashoz vezethet és veszélyeztetheti az él6lények egészségét.
A nehézfémek biolégiailag nem bonthatéak le (perzisztensek), az é18 szerve-

A kérnyezetbe keriilé zetekben kumulalédnak, s ott biokémiai folyamatokban toxikusabb, elenyészd
perzisztens nehézfémek esetben pedig kevésbé mérgezd formakka alakulnak at (51, 71). A kdrnyezetbe
a tdplalékldanc atjan kerUlé perzisztens nehézfémek (pl. Hg, Pb, Cd) a taplalékldnc Gtjan bejuthat-
bejuthatnak a maga- nak a magasabb rend{ allatok szervezetébe is. A magasabb trofikus szinten
sabb rendii dllatok 1évS szervezetek, mint az ember is, jobban ki vannak téve a szennyezd anyagok
szervezetébe is nagyobb koncentraciéjanak.

igy jelenleg, els6sorban a fémek kdrnyezetszennyez& hatasa, ill. kumulaciés
tulajdonsaguk miatt, a taplaléklancban vald feldlUsulasuk igen fontos szempont
az egészségvédelem szempontjabdl. A kilonb6zb fémek, nehézfémek a kornye-
zetben természetes Osszetevlkként is el6fordulnak, azonban az allati eredetd
élelmiszerekbe, ill. az emberi fogyasztd szervezetébe elsésorban antropogén
tevékenység (ipari és mez6gazdasagi tevékenység, haztartasi felhasznalas, kdz-
lekedés, hulladékégetés stb.) hatdsara kerllhetnek.

Egyes képvisel8ik (pl. cink, kalcium, kobalt, krém, réz, szelén, vas) kis kon-

Egyes nehézfémek kis centraciéban az életmiikodéshez nélkllozhetetlenek; klilonbozs fehérjék, enzi-
koncentréciéban mek mikodését aktivaljak, fenntartjak az ion- és pH-haztartast. Biztositjdk a
nélkiilézhetetlenek az csontok és a fogak szilardsagat, és szabalyozoként részt vesznek a metaboli-
életm(ik6déshez kus homeosztazis kialakitasaban. Masok (arzén, higany, kadmium, nikkel, 6lom
stb.) élettani szerepe jelenlegi ismereteink alapjan nem bizonyitott, de kozullk
néhanynak (pl. arzén) vannak elényds hatasaik is. Allatokban az arzén kis meny-
nyiségben anabolikus hatas( az oxidacidé gatlasa révén, az étvagyat serkenti,
a testtomeg-gyarapodast fokozza, a voros csontveldt stimulalja, igy noveli a

vorosvérsejtek és a reticulocytak szamat (1, 53, 69, 87).

A korabbi széles kor( felhasznalasuk miatt a fémek okozta vegyi terhelés
azonban korantsem szlnt meg. Kis mennyiséglUk folyamatos, tartds felvétele
sordn karos hatdsokat (mikrotoxikoldgiai artalmak), akadr toxikus tuneteket is
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okozhatnak kumulaciés tulajdonsaguk révén (daganatképz8dés, szaporodas-
biolégiai zavarok, immunkérosodas).

A nyilvantartott vegyi anyagok szama joval meghaladja a 10 milliét, amelybdl
70-80 ezerre tehetd azon vegylletek szama, amelyekkel az ember kdzvetlen
kapcsolatba kerllhet (53). Ezeknek az anyagoknak a nagy része potencialisan
az élelmiszerekben is megjelenhet, és a fogyasztd egészségét is karosithatja.
A kémiai szennyezd8k tdlnyomd tobbsége az elsddleges termelés soran, a gaz-
dasagban jut az élelmiszer-termeld allatok és a névények szervezetébe, ill. ez
utdbbiak fellletére, kisebb részik pedig az élelmiszer-feldolgozas soran kelet-
kezik, vagy adalékanyagként hozzaadva jelenik meg a termékekben.

A nagyszamu lehetséges kornyezeti eredetl szennyezd kozil élelmiszereink
vegyi szennyezettsége szempontjabdl a toxikus nehézfémek és metalloidok,
mint a kadmium, az 6lom, a higany és az arzén jelent8sek.

ARZEN

Vizi kornyezetben az algdk arzéntartalma 1-180 mg/kg, tengeri halakban és
kéthéja kagyldkban < 2-170 mg/kg, édesvizi halakban < 0,1-3 mg/kg (82). Az
ezekben az élelmiszerekben taldlhatdé szerves arzénvegyuletek (pl. arzénbetain,
arzén-cukor) azonban altaldban nem toxikusak.

Az arzén oxidativ stresszt okoz, ill. befolyasolja a biotranszformaciés meti-
lacios folyamatokat, tovabba egyéb esszencialis fémek metabolizmusat. Ezek
miatt az arzént a karcinogén vegyuletek kdzé soroljak (35, 46, 86, 92).

Az arzenéatok (5 vegyértéki arzént tartalmazé vegyliletek) azonos szerkezet és
tulajdonsag alapjan a foszfatvegyuUleteket helyettesithetik killonb6z8 biokémiai
reakciokban (35), szétkapcsolva igy az oxidativ foszforilaciét és csdkkentve az
ATP mennyiségét. A trivalens (3 vegyérték() arzénvegytletek (pl. arzenitek) enzi-
mek, receptorok és koenzimek tiol- és szulfhidril-csoportjaihoz kapcsoldédva,
gatoljak azok fiziolégiai funkcidjat (35, 86).

Az arzenit, arzenat, dimetil-arzenat és a monometil-arzonat fejlddési rendel-
lenességet, perinatalis elhullast és novekedési retardacidét okoz horcsdgben,
egérben és patkanyban (32).

Vizes oldatbdl a szervetlen arzenat- és arzenitvegyUletek felszivédasa jelen-
t8s mértékld (> 90%) emberben. Az élelmiszerrel felvett szervetlen vegyiletek
abszorpcidja alacsonyabb mértékd (60-75%) (33).

Nagy mennyiség( szervetlen arzénvegyllet felvételét kovetéen monometil-
arzonatot hataroztak meg emberek vizeletében (2). FRANCESCONI és mtsai kozel
12-féle arzénmetabolitot mutattak ki emberek vizeletében szintetikus arzén-
cukor felvétele utan (20).

A vizeleten keresztil Grll8 arzénvegylletek aranya altalaban 20% szervetlen, 15%
monometil-arzonat és 65% dimetil-arzenat emberben (88). Az arany attdl figgden
valtozik, hogy milyen élelmiszert fogyasztott, ill. milyen tipusd vegylletet vett fel.
Japan egyetemi hallgatdk vizeletében, akik nagy mennyiség( tengeri halat és kagylot
fogyasztottak és igy szerves arzénvegyileteket (pl. arzénbetain) vettek fel, 9,4% szer-
vetlen, 3,0% monometil-arzonatot és 58,2% trimetil-arzénvegyliletet mértek (95).

A szajon at felvett szerves arzénvegylletek (pl. Na-p-N-glikolarzenilat) > 90%-a
3 napon belil a bélsarral Urll ki, csak mintegy 4-5% jelenik meg a vizeletben (63).

A halakban l1évd szerves derivatumok bioldgiai hasznosulasa emberben jelen-
t8s mértékl. A halpogacsaban és a lepényhalban 1év3 arzén 66-86%-a felszivé-
dik (85), az arzén 80%-a a vizelettel Urll 4 napon belil (20).

Ugyanakkor, hinarral etetett juhokban az arzén-cukor felszivodik és metabolizalo-
dik, és jelentds arzénkoncentracid mérhetd a gyapjldban, a vérben és a vizeletben, de
az arzén-cukor nem mutathatd ki a vizeletbdl (18).
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Az allati szervezetbe kerllve jé eloszlast mutat; nagyobb koncentracidoban
talalhaté meg a bdrben és a szaruképletekben. Jelentds mennyiségben lehet
jelen a méajban és a vesében, amely élelmiszer-biztonsagi szempontbdl aggalyos
lehet. A tengeri halakban és kagyldkban 1év3 szerves arzénvegylletek kevésbé
aggalyosak, mert toxicitasuk kisebb mérték( és gyorsan kilrllnek az emberi
szervezetbdl.

KADMIUM

A kadmium kis mennyiségben fordul el§ a foldkéregben, koncentraciéja 0,1-1
mg/kg (17). Uledékes kézetek 10-20-szor nagyobb mennyiségben tartalmazhat-
jak (3, 74). Els8sorban cinktartalmu ércekben, kisebb mértékben 6lomhoz és réz-
hez kototten taldlhatd (75).

Felszini- és talajvizekben < 1 ug/l, 6cednokban 0,001-0,1 ug/ml koncentracié-
ban mérhetd, de fitoplanktonban gazdag terlleteken nagyobb mennyiségben
van jelen (3, 74).

A kadmium kumulalédik a ndévényekben, amelyet a foszfattartalmda mdatra-
gyak, a savanyU talajok és az ontdzésre hasznalt ipari szennyvizek fokoznak (31).
Az ilyen takarmanynovények etetése, legeltetése jelentdés expozicidval jarhat
élelmiszer-termeld allatok szamara (29).

A takarméanyadalékként hasznalt kalcium-foszfat is tartalmaz(hat) kadmiumot,
amelynek koncentracidja elég lehet ahhoz, hogy a fogyasztasra hasznalt majban
és vesében emberre veszélyes szint alakuljon ki.

Vizi kdérnyezetben egyenletes eloszlast mutat az élelmi halézatban, biomag-
nifikacié nem jellemzd ra. Edesvizi szervezetek kadmiumszintje attél fligg, hogy
azt milyen mértékben képesek felvenni.

A kadmium szerkezeti hasonlésag és fizikai-kémiai tulajdonsag alapjan helyet-
tesiteni képes a cinket, a kalciumot és egyéb fémeket kilonbdzd fémtartalmdi
fehérjékben (enzimekben), megvaltoztatva azok szerkezetét és funkcidjat.

Redoxaktivitasa révén karositja az antioxidans rendszert, igy oxidativ stresszt
okoz, fokozza a lipidperoxidaciot és megvaltoztatja a membranok lipiddsszeté-
telét (23, 94). A kadmium altal Iétrehozott reaktiv oxigéngyokok a DNS-szintézis
csbkkenéséhez és a DNS-lanc téréséhez vezethetnek. A Nemzetkdzi Rakkutatd
Ugyndkség az 1. kategéridba, az emberben bizonyitottan rakkelté vegylletek
kozé sorolta. Kilonboz8 gének expresszidjat indukalja (metallotionein, hem-oxi-
genéaz, h8sokkfehérjék).

A membranfehérjék tiolcsoportjaival kapcsolddva azok depolarizaciéjat okozza
a mitokondriumokban, ami ATP-hianyhoz és sejtnecrosishoz vezet. Mas esetek-
ben, sejttipustdl figgbden, a mitokondrialis enzimek kidramlasat idézi eld, ami
viszont apoptotikus sejthalalt okoz (74).

Osztrogénszerl hatasa is van, igy megzavarja a nemi érést, ill. felgyorsitja a
serdul8kort emlI&sdkben (40).

A kadmium vegylletei altaldban kismértékben képesek felszivodni a bélcsa-
tornabdl; 0,5-3% majomban, 2% kecskében, 5% sertésben és baranyban, 16%
szarvasmarhaban. Felszivodasuk mértékét befolyasolja az emésztScsatornaban
valé oldédasuk. A jol oldédé kadmiumsoék (klorid, nitrat, acetat, szulfat) abszorp-
ci6ja sokkal jobb, mint a rosszul oldédéké (szulfid) (3). Az allati eredetd élelmi-
szerekben 1év6 kadmium hasznosuladsa kisebb, mint az oldédé séké, azonban
kisebb koncentracional a szerves és szervetlen vegyUlletek felszivédasa hasonlé
hatékonysagu (27, 28).

A vérben els@sorban albuminhoz, kisebb hanyadban globulinhoz, metal-
lotioneinhez, ciszteinhez, glutationhoz vagy kozvetlenul sejtekhez kototten
szallitédik (97).
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Az egész szervezetben eloszlik, azonban a teljes kadmiumterhelés t6bb mint
fele a vesében és a majban kumulalédik. Kezdetben a majban talalhaté a leg-
nagyobb koncentraciéban, majd néhany nap mdlva innen kiaramlik, és a vesébe
jut, ami a végsd raktarozasi helye.

A kadmium igen lassan Urll ki a szervezetbdl, részben a vizelettel, részben
pedig a bélsarral. Felezési ideje igen hosszU (7-30 év) az &llati szervezetben.
A Cd-metallotionein komplex kis molekulatomegénél fogva a glomerulusokon
keresztll filtraloédik, de a proximalis tubulusok S1 és S2 szegmensének sejtjei
altal visszaszivodik, és igy a vesekéregben koncentralddik (16).

A kadmium kUlonb6zd vegylleteinek bioldgiai hasznosulasa eltérd, a kémiai
formatdl flgg. Vizi kérnyezetben a kadmium valészind, hogy szabad ionos for-
maban van jelen, ugyanakkor az élelmiszerekben altalaban komplexekben,
fehérjékhez kototten (pl. metallotionein) fordul el&.

Az allati szévetekben (pl. emI&s maj, rak hepatopancreas) 1év8 kadmium bio-
l6giai hasznosuladsa rendszerint kisebb, mint a jél old6dé kadmium-kloridé (27,
28, 54, 55).

A kadmiumszint az allati eredetl élelmiszerek kozUl a kagylékban, az oszt-
rigakban, a lazacban és természetesen a maj- és vesekészitményekben
nagyobb, mig a tejtermékekben, a hGsban és baromfifélékben kisebb. Tartds
felvétel soran a kadmium legnagyobb koncentraciéban a vesében kumulaldodik,
ezt kdveti a maj, a here, a hasnyalmirigy és a |ép. Az izomzatban és a cson-
tokban kisebb mértékben halmozddik fel (8, 78). A foszfatkiegészitéssel (igy a
takarmany kadmiumtartalma 1,2 mg/kg volt) 90 kg-os vagdsully eléréséig ete-
tett sertések izomzataban és zsirszévetében nem volt kimutathatd a kadmium
(< 0,3 mg/kg), azonban a méaj 0,35 mg/kg, a vese pedig 1,68 mg/kg mennyiség-
ben tartalmazta (45).

Halakban (pl. szivarvanyos pisztrang) els8sorban a kopoltylban és a vesében
koncentralddik, kisebb kadmiumszint mérhetd a majban (44).

A kozfogyasztasra kerllé 6-7 hetes brojlercsirkék veséjében a kadmiumszint
0,05 mg/kg, az izomzatban pedig < 0,005 mg/kg nedves tdomeg (66). TojotyUkok-
ban nagyon nagy kadmiumterhelés esetében (100 mg/kg nedves majra vonat-
koztatva) sem mutathaté ki a kadmium a tojasfehérjébdl, a tojassargaja is csak
kb. 0,1 mg/kg mennyiségben tartalmazza (52, 76).

Hasonld tendencia figyelhetd meg tejeld tehenekben is. Tartés felvétel sem
emeli szignifikdnsan a tej kadmiumtartalmat (77, 78, 81). Radioaktiv kadmiummal
végzett vizsgalatban megallapitottdk, hogy a kadmium elsdsorban kazeinhez
kotédik, kisebb mennyiségben albuminhoz és laktdézhoz, a tejzsirbdl nem mutat-
haté ki (89).

Az adatok alapjan megallapithatd, hogy az élelmiszer-termeld allatok hisa, a
tej és a tojas kadmiumtartalma kisebb, mint a takarmanyé. Ugyanakkor a maj és
a vese kadmiumkoncentracidja jelentésebb lehet (65).

OLOM

Az 6lom a foldkéregben kb. 13 mg/kg mennyiségben van jelen, de ez terlle-
tenként és a talaj tipusatdl fuggden valtozd. Vulkanikus és Uledékes kbzetek-
ben 10-20 mg/kg, homokkdben és széntartalml agyagpalaban 10-70 mg/kg és
foszfattartalmd k8zetben 100 mg/kg (4, 37). Az 6lom természetes eléfordulasa
kismérték(, jelent8sebb az emberi eredetli tevékenység (kohd, ontdde, vegyi-
anyaggyartas, akkumulator-gyartas) révén a természetbe kikeriild szennyezés.

Az Uzemanyag-adalékként hasznalt dlom-tetraetil és -metil alkalmazasat 1995
utan betiltottdk. Ennek ellenére az 6lom igen kifejezett perzisztens tulajdon-
saga miatt még mindig ,torténelmi forras”, a legjelentdsebb szennyezd.
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Felszini, talaj- és tengervizben az oldott 6lom koncentracidja kicsi, mert alta-
ldban karbonatok, szulfatok és foszfatok formajaban van jelen, amelyek vizol-
dékonysaga rossz. A biomagnifikacié nem jellemzd ra. Altalaban a legmagasabb
koncentracidk olyan vizi és szarazfoldi szervezetekben taladlhaték, amelyek kozel
élnek 6lommal szennyezett terlletekhez. NEUMAN és DoLLHOPF (68) emelkedett
6lomszintet mértek olyan szarvasmarhak vérében, amelyek 6lomfeldolgozd
Uzem kozelében legeltek.

Vizi kbérnyezetben az 6lom nagyobb mennyiségben taldlhatd algakban és ben-
tikus szervezetekben, mint a felsd trofikus szinten éI6 hisevd halakban.

Nyers, ehetd névényekben az 6lom koncentracidja rendszerint < 0,05 mg/kg.
Ugyanakkor pl. a szildzs fontos kozvetitd forras lehet, amennyiben a silézasra
hasznalt névény a talajbdl szennyez8dott. Coppock és mtsai (15) lucernaban 25,89
mg/kg 6lmot mértek a betakaritaskor, amely a 3 hetes silézds sordn ,levando-
rolt”, és felhalmozédott a silé aljan (118,6 mg/kg).

Az 6lom a szervezetben nagy valdszinlséggel fehérjékhez kotédik, és megval-
toztatja azok funkcidjat, gatolja vagy utadnozza a kalcium hatdsat (pl. calmodulin
és protein-kinaz C aktivaladsa), helyettesiteni képes a cinket kiilénb6z8 enzimek-
ben, és oxidativ stresszt okoz (10, 24, 25, 34). A szulfhidril-, amin-, foszfat- és kar-
boxilcsoportokhoz kétédve maddositja a fehérjék kotbkapacitasat, ill. enzimaktivi-
tasat. A csontokban a kalcium helyett tercier 6lom-foszfat formajaban épul be. Az
6lom tobb enzim mikodését gatolja (d-aminolevulinsav-dehidrataz, ferrokelatéaz),
igy zavart okoz a hemszintézisben. Hatasara a d-aminolevulinsav mennyisége
megnovekszik a plazmaban és a vizeletben, ill. blokkolja a vas beépulését a pro-
toporfirin molekuladba. A csokkent hemoglobintermelés és a vorosvértestek karo-
sodasa miatt hypochrom normocyter anaemia és reticulocytosis alakul ki (57, 93).

A sziv- és érrendszeri hatas arra vezethetd vissza, hogy az 6lom ingerllet-
vezetési zavarokat (kontraktilitasi zavarok, arrhythmogen hatés), degenerativ
strukturalis és biokémiai valtozasokat okoz a sziv izomzataban, ill. a vérerek
simaizomzatanak ténusat ndvelve vérérszikiletet idéz el§ (48, 91).

A feszUltségfliggd kalciumcsatornak blokkolasaval gatolja a kalcium bearam-
lasat, amely fizioldgias korilmények k6zott szabalyozza a neurotranszmitterek
kiaramlasat. Ugyanakkor a sejtekbe jutva — a kalciumcsatornakat felhasznalva -
kalciumagonistaként ndveli az ingerUletatvivd anyagok spontan kiaradasat (22).

A placentan atjutva (dllatfajtdél fliggden) a magzati agyszovetben jelentds
mennyiségben lehet jelen, a posztnatalis fejlédés korai szakaszaban megzavarja
a neuronok szinaptikus szervezddését és funkcionalis fejlédését, ami késdbbi
tanulasi problémakhoz vezet (11, 22, 41, 60).

Az 6lom felszivodasat befolyasolja a vegyllet kémiai formaja, a takarmany
(taplalék) osszetétele, az allatok kora és egészségi allapota.

Az oldhatd sék nagyobb mértékben képesek felszivédni, mint az oldhatatlan
derivdtumok. Felnétt egyedekben ezek felszivédasa 10-80% kozott valtozik,
fiatal allatokban nagyobb hatékonysagl. A takarmany kalcium- és foszfattar-
talma csokkenti (21, 90), a vashiany és a magnézium noveli az 6lom felszivéda-
sat a duodenumbdl. Az erésen fehérjehidnyos, tovabba az igen nagy fehérje- és
zsirtartalma takarmanyok etetésekor szintén nd az 6lom felszivédasa. A tiddén
keresztll is bejuthat a szervezetbe. Ennek mértéke jelentds lehet, amennyiben
az 6lomtartalmu por részecskenagysaga < 0,5 um.

A bélcsatornabdl felszivodott 6lom a portalis keringésen keresztll a majba
jut, ahonnan egy része az epével kilrul. A kivalasztodott vegyUletek lipofil tulaj-
donsaguk fliggvényében ismét reszorbealédhatnak (enterohepatikus kdrforgéas).
A vérkeringésbe kerllt 6lom nagy része (> 90%) a vorosvértestekben a hemog-
lobinhoz kotddik (13). Kisebb mennyiségben albuminhoz, y-globulinokhoz és
alacsonyabb molekulatomeg( szulfhidril-csoportokat tartalmazoé vegylletekhez
kapcsolddik. A periférids szovetekben fehérjékhez kotdtten taldlhatd (19).
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A szabad frakcié részben kivalasztédik a vesén, a nyal- és bélmirigyeken keresz-
tdl, nagyobb mennyisége azonban tercier dlom-foszfat formajaban beépdl a
csontok hidroxi-apatit kristalyszerkezetébe (70, 79). A csontokban kumulalédott
6lom szabadda valasat segiti eld a szervezet megnodvekedett kalciumigénye
(pl. vemhesség, laktacid). Hasonld kovetkezménnyel jar az erSteljes igénybevétel
(pl. legel8re hajtas), az éhezés, ill. kdéros allapotok (pl. acidosis, osteoporosis).
Az 6lom beépllhet a szaruképletekbe, a sz8rzetbe és a b6rhamsejtekbe is (38).
A placenta tipusatdl fuggden az 6lom jelentds mértékben atjuthat a magza-
tokba, és okozhatja azok karosodasat, ill. vetélést. Patkanyban és emberben
a placentéaris gat nem védi meg az embridkat (26), sertésben viszont gatolja
a transzportot (56). A vér-agy gaton atjutva idegrendszeri tiineteket okoz fel-
nétt egyedekben, ill. a magzatokban befolyasolja az idegrendszer fejlédését.
A kivalasztédas lassan, allatfajoktdl fuggben kilonbozE mértékben a vizelettel
(pl. kutya) és a bélsarral (pl. patkany, juh) torténik (47). Madarakban megtaldlhaté
a tojashéjban és a -sargaban (62), ill. kimutathatd a tejbdl is (9). Az dlom elimina-
cids felezési ideje a vérbdl és a lagy szovetekbdl kb. 1 hdnap, a csontokbdl sokkal
hosszabb id&t vesz igénybe, de teljes kilrllés nem varhato.

A novények tobbsége nem veszi fel nagy mennyiségben az 6lmot a talaj-
bél. A novényi alapl takarmany-osszetevdk altaldban kevés dlmot tartalmaz-
nak, hacsak nem szennyezddtek a levegébdl vagy a betakaritast kovetSen (12).
Az asvanyi kiegészitdk élomtartalma azonban jelentds lehet. A takarmany ming-
ségl réz-szulfat és a komplett dsvanyi keverékek 640, ill. 460 mg/kg d6Imot tar-
talmazhatnak (6, 58).

Takarmanyon keresztili adagolast kovetéen az dlom elsGsorban a vesébdl és
a majbdl mutathatdé ki (és természetesen a csontokbdl) éleimiszer-termeld alla-
tokban (szarvasmarha, juh, sertés, brojlercsirke). Az izomzatban alacsony kon-
centraciét ér el (6,72, 73, 77).

HIGANY

A foldkéreg atlagos higanytartalma 80 ug/kg, de aktudlis koncentracidja teri-
letenként jelentds mértékben valtozhat. Agyagpalatalajokban pl. elérheti a
10 mg/kg mennyiséget is. A higany fontos forrasa a vulkanikus tevékenység és
az 6ceanok parolgasa. Ugyanakkor emberi tevékenység miatt szintén tekinté-
lyes mennyiségben jut a kornyezetbe: fosszilis tlzelGanyagok égetése, acél- és
cementgyartas, fémfeldolgozas, arany- és higanybanyaszat révén. A levegbbe
jutott higany nagymértékben szétterjed, és évekig perzisztalhat.

Vizi kdrnyezetben az oldott higany koncentracidja valtozo: 6ceanokban, folydk-
ban, tavakban 0,5-3 ng/l, tengerparti vizekben 2-15 ng/l (36).

Természetes vizekben és talajokban 1év8 szervetlen higany erdsen kotédik az
Uledékhez vagy szerves anyagokhoz. llyen formaban az éI6 szervezetek nem
tudjak felvenni. Ugyanakkor vizi kornyezetben, az Uledékben é16 baktériumok a
szervetlen vegylleteket metildljak, és a képz3dd metil-higany, jé lipofil tulajdon-
sadganak koszdnhetben, bekerll az élelmi halézatba. Ennek legismertebb példéaja
a Minamata-kér. Mivel allatokban a metil-higany kumulaciéja gyorsabb, mint a
kiGrulése, igy még alacsony kdrnyezeti szennyezettség esetén is szamolni kell a
biokumulacid jelenségével, amelynek soran potencialisan veszélyes koncentracid
alakulhat ki halakban, halat fogyaszté vadon él6 allatokban és emberben. A leg-
magasabb higanyszint az écednokban éI6 hosszU élettartamU ragadozd halak-
ban (pl. kardhal, capa), édesvizi csukakban és sligérekben mérhetd. Halakban
a higany kumulacidja az allat életkoraval és méretével novekszik. Legnagyobb
koncentraciéban a vesében, a |1épben és a majban taldlhatd, ill. csokkend mér-
tékben a kopoltydban, az ivarszervekben, az agyban és az izomzatban (64, 84).
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A higany biomagnifikalddik, igy a vizi taplaléklanc csdcsan allé fogyasztokban
toxikus hatasokat okozhat. Biokoncentraciés faktora 1000-8000 algakban, < 0,1
ndévényekben, > 1000 gerinctelenekben, halakban és madarakban (2, 36).

Elelmiszerekben a higany koncentracidja altalaban a kimutatasi hatar alatti
Kilonbozd halfajok ehetd szdveteinek higanyszintje 50-1400 pg/kg, de szennye-
zett kdrnyezetben ez elérheti a 10 mg/kg értéket is (39). Legnagyobb mennyiség-
ben a majbdl mutathatd ki, ezt kdveti a vese, majd az izomzat. A vazizomzatban
elsGsorban a metil-higany (70-90%) taldlhaté ciszteinhez kototten vagy kémi-
ailag rokon vegyulletek formajaban, mig a majban a szelénnel képez komplexet
(30). A taplaléklanc also6 szintjén all6 halakban (pl. szardella, hering) és a bel&lUk
késziult ételekben a higanyszint viszonylag alacsony, a magasabb szinten allok
belséségébdl (macskacapa, tikorhal) elkészitett termékekben a higany mennyi-
sége 1-2,4 mg/kg, mig balnakban ez akar 10 mg/kg is lehet (42).

A higany a szervezet szamara nem esszencialis vegyllet. Ugyanakkor irodalmi
adatok alapjan, kis adagban fokozta ragcsaldk, sertések és csirkék novekedését,
de halak esetében ez nem volt igazolhatd (42).

Felszivodasa nagymértékben fligg a kémiai formajatdl. Az elemi higany kb.
0,01%-ban szivédik fel a gyomor-bél csatornabdl mind emberben, mind pedig
allatokban. A szervetlen higanyvegyiiletek felszivédasa nagyobb mértékd (1-40%),
de ezt befolyasolja a faj, a kor, a taplalkozas, a bél pH-ja és a vegyllet oldékony-
sdga. A szerves formak felszivdédasi ardnya sokkal jobb, pl. a metil-higanyé majd-
nem teljes (> 90%) eml&sokben és csirkékben (5, 59). Ugyanakkor kér8dz8kben,
a bendd mikroorganizmusai a metil-higanyt demetilaciéval szervetlen formava
alakitjak, igy jelent8sen csokkentik annak felszivédasat (50). Halakban a szerves
higanyvegyiletek (pl. metil-higany) felszivédasa 100-szor gyorsabb, mint a szer-
vetleneké, és a taplaléklancon keresztiil is nagyobb hatékonysagu (42).

A szervetlen higany kozel egyenlé mértékben oszlik meg a plazma és a voros-
vérsejtek kozott (98). A plazmaban a fehérjék (elssorban az albumin) szulf-
hidril-csoportjaihoz kotddik, a vorosvértestekben pedig a hemoglobinhoz és
a glutationhoz kapcsolddik. A szerves vegylletek (pl. metil-higany) 90%-ban a
vorosvértestekben taldlhatd meg. A metil-higany nagy affinitadsa révén a tiolcsopor-
tot tartalmazd aminosavakhoz ko6tédik, igy képes atjutni a membranokon az ami-
nosavak transzportjat szabalyozé mechanizmusok altal. A szervetlen higany alta-
laban nem képes athatolni a sejtmembranon, de ionos forméja szelénnel kotédve
lipofilebbé valik, igy membrantranszportja jobb lesz. Az elemi, szervetlen és szerves
higanyvegyUletek atalakulhatnak egymasba a szervezet kilonbozé szerveiben és
szdveteiben (83). A szdveti megoszlas is nagymértékben fiigg a higany kémiai for-
majatol. A szervetlen higany-klorid (HgCIz) nagy koncentraciéban taldlhaté meg a
majban és a vesében, és csak kismértékben az agyban és az izomzatban. A metil-
higany valamennyi szévetben megoszlik, legnagyobb mennyiséget a majban, a
vesében és a |épben ér el (49, 61). Baromfifélékben és egyéb haziallatfajokban a
metil-higany sokkal nagyobb mennyiségben mutathatd ki az izomszovetbdl, mint
a szervetlen vegylletek. Az a higanymennyiség a takarmanyban, amely az allat
szamara biztonsagos, olyan koncentraciot érhet el az izomzatban, ami a fogyasz-
téra nézve veszélyes (toxikus) lehet. Halakban a metil-higany féként az izomzat-
ban koncentralddik, mig szervetlen vegyUlletei a gyomor-bélcsatorna hamsejtje-
iben. Szajon at felvéve emldsokben a szbrzetben is kumulalédhat, madarakban
pedig a tollazatban. Utdbbiakban a higany koncentracidja megkozeliti a szoveti
szinteket (39, 59). A metil-higany atjut a vér-agy gaton és a placentan is, és magas
szoveti szintet ér el a magzati és az anyai agyszovetben. A szervetlen vegyUletek
specialis membranokon vald atjutasa kismértékd.

A kivalasztédas iranya és mértéke is vegylletfliiggd. A szervetlen és az elemi
higany a vizeleten és a bélsar (tjan tavozik a szervezetbdl. A metil-higany az
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epével valasztodik ki, ahol a glutation szulfhidril-csoportjaihoz koétddik (7, 67).
A bélfléra képes atalakitani szervetlen formava, azonban az intakt molekulak
az enterohepatikus korforgason keresztll visszaszivodnak, és tovabb terhelik a
szervezetet. A metil-higany és a higany-klorid teljes test felezési ideje 70, ill.
40 nap emberben (39). A metil-higany felezési ideje 700 nap halakban és kb.
2-5-sz0r hosszabb ideig perzisztal a szervezetben, mint a szervetlen vegylletek
(42, 84). A szerves higanyvegyUletek kivalasztédhatnak a tejen, ill. madarakban a
tojason keresztul is (43, 96).

A szervetlen és szerves higanyvegylletek sejtszintl karositd mechanizmusai
alapvetden hasonldak, de eltérd szoveti megoszlasuk miatt kilonbozd szervek,
ill. szovetek kdrosodasat okozhatjak. A merkuri ionok (Hg?) nagy affinitassal
kotddnek elsésorban a thiol- vagy szulfhidril-csoportokhoz, de hidroxil-, kar-
boxil- és foszforil-csoportokhoz is kapcsolédhatnak (5). A szulfhidril-csoportok
jelentds szerepet toltenek be a fehérjék szerkezetében és miikodésében, igy a
higany kot8dését kovetden csokken az enzimek aktivitdsa, membrankarosodas
és egyéb szerkezeti valtozas alakul ki és a transzportfolyamatok is elégtelenné
valnak (98). A sejten bellli tiol mennyiségének valtozasa révén a higany el8-
segiti az oxidativ stressz és a lipidperoxidacid kialakulasat, ill. valtozast okoz
a mitokondrialis folyamatokban és a hem metabolizmuséaban, tovdbbad meg-
zavarja a sejtek kalcium-homeostasisat. Sejtkarosité hatasa klUszobértékhez
kotott, amely vélhet8en az endogén ligandok (pl. metallotionein, glutation)
pufferoldé hatdsanak készonhetd. Bizonyos ddbzisszintig nincs sejtelhalds, de
amennyiben a pufferrendszer szaturalddik, akkor nagyobb mennyiségek hata-
sara az elhalds gyorsan kifejlédik, gyakran, mint minden vagy semmi tipusu
valaszreakcio.

A szervetlen higanyvegylletek f6 tdmadaspontja a vese. Elsésorban a proxi-
malis tubulusok és a glomerulusok kdrosodasa figyelhetd meg (a tubulusok kita-
gulédsa, a tubularis epithelsejtek degeneracidja és atréfidja, a bazalis membran
megvastagodasa). A vesekarosodast jelzi a proteinuria, az oliguria, a vizelet higu-
ldsa és a plazma emelkedett kreatininszintje. ldegrendszeri tinetek (izomre-
megés, inaktivitas, rendellenes allds) is jelentkezhetnek annak ellenére, hogy a
szervetlen vegyUletek csak kismértékben jutnak at a vér-agy gaton (98), tovabba
nyalzas, gyomor-bélrendszeri tinetek és anaemia is kialakulhatnak. Felnd&tt
emberben a higany-klorid (HgCl,) haldlos adagja 10-42 mg/kg.

A szerves higanyvegylletek célszerve elsGsorban az idegrendszer. A karoso-
das és a kialakuld tlinetek sUlyossagat befolyasolja az expozicié id6tartama és
mennyisége, ill. az idegrendszer fejlédési allapota. A még nem kifejlett ideg-
rendszer( fiatal szervezetek sokkal érzékenyebben reagéalnak a karositd hata-
sokra, mint a felndttek. A kozponti és periférias idegrendszer karosodasanak
kdszonhetden ataxia, inkoordinalt mozgas, izomgodrcs, bénulds és lataszavar
figyelheté meg. Viselkedési, tanulasi és memaodriazavarok, ill. csokkent aktivitas
is kialakulhat. A metil-higany csdokkenti a spermatogenezist és a spermiumok
mozgasat, ill. vetélést okoz, tovabba fokozza a magzati reszorpcidt és a fejls-
dési rendellenességek kialakuldsat. A placentan atjutva a fotalis Minamata-kor
el@idézésében jatszik szerepet, amelyet microcephalia, a kérgi struktlra dege-
neracidja és sorvadasa, az agykamrak kitdgulasa, gliosis, a myelin csokkenése és
a cellularitds hianya jellemez. Az ilyen GjszUlottekben gorcsok, izommerevség,
vaksag és sllyos tanulasi zavarok figyelheték meg.

HATOSAGI SZABALYOZAS

Az allati eredetd élelmiszerek nehézfém-szennyezettségére vonatkozdan
lényegesen kevesebb jogszabalyi elbiras taldlhatd napjainkban, mint kordbban.
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ALLATI EREDETU ELELMISZEREK NEHEZFEM-SZENNYEZETTSEGE

1. TABLAZAT. Az dllati eredet(i élelmiszerekben az élom, a kadmium és a higany felsé hatdrértékei (1881/2006/EK rendelet)

TABLE 1. Maximum limits of lead, cadmium and mercury in foods of animal origin (Regulation 1881/2006/EC)

Felsd hatarérték (mg/kg nedves témeg)

Elelmiszer

Nyerstej, tejalapl termékek elballitasahoz hasznalt tej és 0,02 - -
hékezelt tej

Szarvasmarhafélék, juh, sertés, és baromfi hisa (a belsdségek 01 0,05 -
kivételével)

Szarvasmarhafélék, juh, sertés, baromfi belséségei 0,5 - -
Szarvasmarhafélék, juh, sertés, baromfi és 16 maja - 0,5 —
Szarvasmarhafélék, juh, sertés, baromfi és 16 veséje - 1 -
Lohls a belsGségek kivételével - 0,2 -
Halak szinhlsa (fajtél fliggéen), haladszati termékek 0,3 0,05-0,1 0,5-1
A kardhal szinhlsa (Xiphias gladius) - 0,3 1
R&akfélék, kivéve a tarisznyarak barna hdsat, valamint a homar és a 0,5 0,5 0,5
hasonld nagy rakfélék (Nephropidae és Palinuridae) fejének és fejto-

ranak a hasat

Kéthéju kagylok 1,5 1 0,5
Labasfejliek (zsigerek nélkil) 1 1 0,5
Zsirok, olajok, beleértve a tejzsirt is 01 - -

2. TABLAZAT. Az dllati
eredetl élelmiszerekben
a réz és az 6lom hatarér-
tékei (49/2014. (IV. 29.) VM

rendelet)

TABLE 2. Maximum limits
of copper and lead in foods
of animal origin (49/2014.

(IV. 29.) Decree of the MRD)

Az allati eredetii
élelmiszerek nehézfém-
szennyezettségére
vonatkozdan lényegesen
kevesebb jogszabdlyi
eldirds taldlhaté napja-
inkban, mint koradbban

Hatarérték, teljes tdémegre
szamitva (mg/kg)

Elelmiszercsoport/élelmiszerfajta

Réz

Haskészitmények (vorésaru, felvagott, toltelékes aru, 5
flstolt his stb.)
Tartositott huskészitmények fémdobozos csomagolas- 10
ban (kivétel majkrémek)
Majkrémek tubusos vagy fémdobozos csomagolasban 20
Vadhus és az abbdl készilt készitmények 5

Slom
Csecsemd&k és kisgyermekek szamara készult specialis 0,02
tapszerek

Mindez nyilvan kapcsolatban all azzal, hogy a mult szdzadban szélesebb kor-
ben alkalmaztadk a fémvegylleteket ipari, mezégazdasagi stb. célokra, igy az
nagyobb kockazatot jelentett az élelmiszerek szennyez8dése szempontjabél.
Ennek megfelelSen példaul a 8/1985. (X. 21.) EiM rendelet (99) még részletesen
szabalyozta az arzén, a higany, az 6lom, a kadmium, a réz és a cink allati eredet(
élelmiszerekben megengedheté maximalis mértékét tejben, tejtermékekben,
hldsban, hiskészitményekben, belsGségekben és tojasban.

Hasonléképpen a 17/1999. (VI. 16.) EGM rendelet (100) is rendelkezett a fonto-
sabb fémek (arzén, cink, higany, kadmium, 6lom, réz) megengedhetd mértéké-
rél az allati eredetl élelmiszerekben (hiskészitmények, sajt, taré, tejszin, tejfol,
vaj stb.). igy példaul vadhus és készitményei esetében az elfogadhatd arzén-,
higany-, 6lom-, kadmium-, réz- és cinktartalmat: 1; 0,05; 0,5; 0,1; 5 és 60 mg/kg
értékben hatarozta meg.
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Az Eurdpai Unid rendeleti szinten szabdalyozza az élelmiszerekben taldlhatd
egyes szennyez8 anyagok hatarértékeit. A 1881/2006/EK rendelet (102) ugyan-
akkor csak az 6lom, a kadmium és a higany felsd hatarértékeit hatarozza meg,
és nem tartalmaz arzénre vonatkozd rendelkezést. A szabalyozott allati eredetd
élelmiszerek kozott szerepelnek az élelmiszer-termeld allatok (szarvasmarhafé-
lék, juh, sertés, baromfi, 16, halak, rakfélék, kéthéju kagyldk, labasfejliek) hisa és
bels&ségei, ill. a tej, de a vadhUs és a tojas példaul nem (1. tabldzat). A rendelet
hatalyos az Eurdpai Unié valamennyi tagorszagara, igy Magyarorszagra nézve is.
Ugyanakkor, a tagallamok jogosultak sajat kiegészitd szabalyozast alkotni azon
terlletre vonatkozdan, amit a k6zosségi jog nem szabalyoz.

Az elGbbiekkel 6sszhangban a kozelmultban hatalyba Iépett magyar kiegé-
szit8 szabalyozas, a 49/2014. (IV. 29.) VM rendelet (101) az élelmiszerekben elé-
forduld szennyezd anyagok kozil technoldgiai szennyezd8ként a réz hatarértékeit
adja meg kllonb6z6 élelmiszercsoportokban, -fajtakban, ill. kérnyezeti eredet(
szennyez8ként a megengedhetd dlomtartalmat szabalyozza csecsemd tapszer-
ben (2. tdbldzat).

A fentiek alapjan megallapithatd, hogy a hatalyos kozosségi és azt kiegészitd
hazai szabalyozas kevesebb nehézfémre, ill. metalloidra hataroz meg hatarér-
tékeket, és a szabalyozott allati eredetl élelmiszerek kore is szlikebb, igy hia-
nyoznak abbdl a vadon él6 allatok vagy példaul a tojas. Kildndsen a vadhUs
(beleértve a bels8ségeket) szabalyozasa érdemelne megfontolast, tekintettel
arra, hogy az szoros kdlcsénhatasban all az adott terllet kdrnyezeti allapotaval,

annak indikatora.
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Kozlésre érk.: 2015. jul. 8.



