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Streszczenie. W pracy opisano grupę V fosforoorganicznych bojowych środków trujących (BST) 
o działaniu paralityczno-drgawkowym stosowanych od ich odkrycia do 1970 roku. Grupa V jest 
drugim z kolei zbiorem BST i zawiera wiele substancji chemicznych, które do 2018 roku były uważane 
za najbardziej toksyczne związki chemiczne wchodzące w skład arsenału broni chemicznej.
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1. Wstęp. Fosforoorganiczne bojowe  
środki trujące (FOST) grupy V

Pomimo niezwykłej toksyczności grupy G wchodzącej w skład FOST, wyścig 
zbrojeń i poszukiwanie nowych BST trwały nadal. Związki grupy V od BST z grupy 
G odróżnia kilka cech, które były atrakcyjne z punktu widzenia ich bojowego użycia 
na polu walki, jako niekonwencjonalny środek walki zbrojnej. Wpływ na to miała ich 
znacznie mniejsza dawka toksyczna oraz stosunkowo duża trwałość w terenie. Nadal 
są atrakcyjnym środkiem walki i obiektem badań, które znacząco zostały zintensyfi-
kowane w ostatnich latach, zarówno w aspekcie wpływu na organizm, jak i ogólnie 
rozumianym obszarze obrony przed skażeniami. Podkreślić należy, że po publikacji 
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książki Mirzayanova [1] liczba prac naukowych dotyczących tej grupy FOST znacząco 
wzrosła, obejmując liczne aspekty właściwości wzmiankowanych wyżej substancji [2-97].

1.1.	 Estry Tammelina — historia odkrycia związków V

Niezwykła toksyczność FOST była przyczyną tego, że cały czas intereso-
wali się nimi wojskowi chemicy. Na Zachodzie prace nad FOST na nowo roz-
poczęły się od badań tzw. estrów Tammelina (O-(N,N-dialkiloaminoalkilo)-
metylofluorofosfonianów).

Rys. 1. Wzór ogólny estrów Tammelina: R = CH3-; C2H5-; (CH3)2CH-; CH3(CH)2-; gdzie n wynosi 
odpowiednio od 1 do 5, a najczęściej n = 2

Estry Tammelina są związkami chemicznymi otrzymanymi w latach 50. XX 
wieku przez Larsa-Erika Tammelina w trakcie badań nad potencjalnymi fosforo-
organicznymi bojowymi środkami trującymi [14, 98-107]. Są to bezbarwne ciecze 
o wysokich temperaturach wrzenia. Podczas przechowywania w ciągu kilku tygo-
dni zestalają się. Możliwości ich zastosowania jako bojowych środków trujących 
są ograniczone, ponieważ szybko hydrolizują (znacznie szybciej niż sarin). Ich 
półokres hydrolizy wynosi kilka lub kilkanaście minut (sarinu ponad 5 godzin). 
Estry Tammelina są typowymi paralityczno-drgawkowymi bojowymi środkami 
trującymi o wysokiej toksyczności [98-100].

Kontynuacja badań estrów Tammelina doprowadziła do otrzymania związków 
oznaczonych symbolem V [108-113].

Rys. 2. Wzór ogólny związków V, gdzie podstawniki R są niewielkimi alkilami:  
CH3-; C2H5-; i-C3H7-

Najbardziej znanym fosforoorganicznym bojowym środkiem trującym z grupy V 
jest związek oznaczony jako VX. Został on otrzymany po raz pierwszy około 1950 r. 
przez dr. Ranajita Ghosha, naukowca pracującego dla Plant Protection Laboratories 
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of Imperial Chemicals Company. Oprócz tego znane są należące do tej grupy VXR: 
rosyjski VX, CVX — chiński VX i tzw. sub-Vx [114].

W 1953 r. Zjednoczone Królestwo Wielkiej Brytanii i Irlandii Północnej wymie-
niło z rządem Stanów Zjednoczonych Ameryki Północnej informacje o VX, w zamian 
za informacje o broni termojądrowej. Program badawczy dotyczący VX został następ-
nie rozpoczęty w Department of the Army’s Edgewood Arsenal, w stanie Maryland. 
W 1957 roku naukowcy z Edgewood opracowali binarny system dostarczania VX 
w środkach przenoszenia do celu. W późnych latach 60. lub 70. XX wieku sowieckie 
agencje wywiadowcze poznały formułę VX, a naukowcy z ZSRS opracowali program 
jego produkcji na masową skalę [1].

Chociaż VX nie był jeszcze zaakceptowany jako etatowy BST, w 1968 roku 
armia amerykańska eksperymentowała z testami broni zawierającej VX w Dugway 
Proving Ground w pobliżu Salt Lake City, w stanie Utah. Podczas testu 14 marca 
awaria zaworu spowodowała niekontrolowane uwolnienie do środowiska i około 
1200 dm3 VX przypadkowo rozpylono na okoliczne pola. Doprowadziło to do 
śmierci wielu zwierząt hodowlanych. Najbardziej znany jest fakt dotyczący unice-
stwienia 6400 owiec, które pasły się na tym terenie. Armia ostatecznie wzięła na 
siebie odpowiedzialność za nieszczęście i zwróciła hodowcom poniesione straty, 
wypłacając niemałe odszkodowania [115].

Rząd iracki potwierdził, że produkował VX w latach 90. Możliwe, że wzór na produk-
cję VX mógł zostać przekazany do Iraku przez Rosję, jednak rząd Stanów Zjednoczonych 
nie znalazł żadnych solidnych dowodów na to, że takie przekazanie informacji miało 
miejsce. Ponadto w 2002 r. pojawiły się doniesienia, że sieć terrorystyczna Al-Kaidy 
uzyskała VX, ale nie zostały one nigdy w sposób jawny potwierdzone [114].

1.2.	 Właściwości FOST grupy V

W stosunku do związków grupy G związki V charakteryzują wyższe temperatury 
wrzenia i mniejsze lotności, co powoduje ich większą trwałość na polu walki. Uzna-
wane są za szczególnie niebezpieczne z powodu toksyczności kontaktowej, jednak 
gdy występują w postaci gazowej, są co najmniej dwa razy bardziej trujące niż np. 
sarin. Z tego wynika, że nawet najmniejsza ilość związku chemicznego z grupy V 
gazów w powietrzu jest ekstremalnie niebezpieczna. Nie są one, pomimo nazwy, 
gazami — w temperaturze otoczenia są cieczami. Mogą być wchłaniane przez każdą 
część ciała oraz penetrują zwykłe tkaniny odzieżowe. Toksyczny efekt ich działania 
podlega kumulacji, powtarzająca się ekspozycja na niskie dawki może doprowadzić 
do zatrucia [108, 110, 114, 116-118].

Współcześnie związki V (V gazy) to podgrupa paralityczno-drgawkowych fos-
foroorganicznych bojowych środków trujących, które są pochodnymi choliny (nad 
nimi pracował Tammelin — stąd nazwa ich części — estry Tammelina) i tiocholiny 
(mają większe znaczenie wojskowe). 
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Rys. 3. Cholina (a), podcholina (b), fosforoorganiczne pochodne choliny i tiocholiny (c)

Fosforoorganiczne pochodne choliny i tiocholiny można przedstawić jako 
związki chemiczne o wzorze ogólnym, gdzie X to: -OR, -R, NH2; Y to -OH, flu-
orowiec (pseudofluorowiec), a najczęściej Z to: -NR2, -N+R3. Związki V są drugą 
z kolei podgrupą fosforoorganicznych bojowych środków trujących i zawierają 
kilka znanych substancji chemicznych, spośród których najważniejsze to: VE, VG, 
VM, VR i VX oraz kilka innych analogów [108, 110, 111, 114, 118, 119]. Największą 
uwagę poświęcono substancji o nazwie kodowej VX, którą zsyntezował w latach 
50. XX w. w Porton Down w Wielkiej Brytanii Ranajit Ghosh, chemik pracujący 
w Laboratorium Ochrony Roślin brytyjskiej korporacji Imperial Chemical Industries 
(ICI). Podobnie jak Schrader stwierdził on, że substancje te można zastosować jako 
pestycydy. W 1954 r. ICI wprowadziło jeden z nich na rynek pod nazwą handlową 
Amiton (zapomniany już jako BST o symbolu VG). 

Rys. 4. Amiton

Został on następnie wycofany z użytku, ze względu na to, że nie nadawał się 
do bezpiecznego stosowania w rolnictwie [111, 120]. Właściwości toksyczne nie 
pozostały niezauważone, a próbki przekazano do ośrodka naukowo-badawczego 
brytyjskich sił zbrojnych w Porton Down w celu oceny możliwości zastosowania 
innego niż cywilne. Badania dały początek całej podgrupie fosforoorganicznych 
BST oznaczonych literą kodową V (w zależności od źródła V oznacza: zwycięski, 
jadowity lub lepki). 

Wszystkie związki V są środkami trwałymi, co oznacza, że nie ulegają rozkła-
dowi i nie zmywają się łatwo, przez co mogą pozostawać na ubraniach i innych 
powierzchniach przez długi czas. W trakcie użytkowania środek V może być wyko-
rzystywany do skażenia terenu, w celu np. ograniczenia swobody ruchu i manewru 
wojskom przeciwnika. Konsystencja tych środków jest podobna do konsystencji 
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oleju, w związku z czym skóra jest szczególnie narażona na kontakt. Z tej podgrupy 
VX był jedynym związkiem chemicznym, który został wprowadzony na uzbrojenie 
jako składnik broni chemicznej (amunicja chemiczna): w rakietach, pociskach 
artyleryjskich, lotniczych przyrządach wylewczych (samolotowych zbiornikach do 
oprysków) i minach lądowych [111, 114, 121].

Rys. 5. VX 

Rys. 6. Modyfikacje VX: rosyjska (rosyjski V-gaz) — a), CVX (chiński V-gaz) — b)  
i tzw. V-sub-x (lub GD-7) — c) [108, 110, 111, 114, 118, 119]

Substancje te są cieczami słabo rozpuszczalnymi w wodzie (1÷5%), lepiej w roz-
puszczalnikach organicznych. Temperatura wrzenia powyżej 300°C, krzepnięcia 
poniżej –30°C. Charakteryzują się bardzo niską lotnością (rzędu 10-3÷10–4 mg/dm³ 
przy temperaturze 20°C). W związku z tym mogą być używane jedynie w postaci 
aerozoli. Dodatkowo łatwo wnikają w materiały porowate i tkaniny. W warunkach 
letnich zachowują trwałość przez 1÷3 tygodni, w zimie nawet 2÷3 miesiące. Są nie-
zwykle trwałe pod względem chemicznym. Rozkładają się w temperaturze powyżej 
230°C. Praktycznie nie hydrolizują w wodzie (półokres hydrolizy wynosi około 
6 miesięcy). Skuteczną detoksykację (likwidację skażeń) przeprowadza się przy uży-
ciu silnych organicznych czynników chlorujących (dichloraminy) lub alkalicznych 
odkażalników organicznych. Związki V są szybko działającymi bojowymi środkami 
trującymi. Zatrucie następuje poprzez drogi oddechowe i skórę. Szczególnie łatwo 
wnikają przez błony śluzowe. Obraz zatrucia jest podobny jak w przypadku innych 
paralityczno-drgawkowych fosforoorganicznych bojowych środków trujących. 
Dawki toksyczne: inhalacyjna dawka śmiertelna 36÷45 mg·min·m–3 (przy śmier-
telności 50%), dawka obezwładniająca wynosi 5 mg·min·m–3, śmiertelna dawka 
doustna — ok. 5 mg. Ośmiogodzinny kontakt 10 mg ciekłego VX z niechronioną 
skórą prowadzi do śmierci [111, 114, 121-123].
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Związki podgrupy V niemal jednocześnie intensywnie badano w wojskowych labo-
ratoriach USA, Wielkiej Brytanii, Kanady i ZSRS w latach 50 XX w., a wyniki badań były 
otoczone ścisłą tajemnicą [108, 110, 114]. Jednak w wyniku wypadku z FOST w Skull 
Valley, Utah USA opinia publiczna straciła pewność, że wojskowi nie zrobią użytku 
z broni chemicznej, gdyż trzymają ją tylko na wszelki wypadek. Raport o powyższym 
incydencie, gdzie przypadkowe uwolnienie gazu VX na poligonie Dugway Proving 
Grounds of the US Army spowodowało śmierć ponad 6000 owiec, powinien nawet 
ignorantowi uprzytomnić możliwość zaistnienia kolejnej pomyłki przy próbach [124].

VE VG

VM VP VS

EA-3148 EA-2192
Rys. 7. Struktury innych związków z podgrupy V 

1.3.	 Otrzymywanie związków V

Metody otrzymywania fosforylocholin, na przykładzie estru cholinowego kwasu 
metanofosfonowego, są zbliżone do metod otrzymywania związków G. Fluorek estru 
cholinowego kwasu metanofosfonowego można otrzymać z chlorofluorku kwasu 
metanofosfonowego. Cholinę (N-dimetyloaminoetanol) można otrzymać poprzez 
przyłączenie dimetyloaminy do tlenku etylenu [113, 123, 125]:

lub w wyniku działania chlorohydryny etylenu z dimetyloaminą
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Synteza fluorku estru cholinowego kwasu metanofosfonowego przebiega w obo-
jętnych i bezwodnych rozpuszczalnikach, jak np. w eterze, benzenie, wobec środka 
wiążącego wydzielający się chlorowodór. Środkiem wiążącym są najczęściej aminy 
trzeciorzędowe.

Wydzielony chlorowodorek aminy odsącza się i po oddestylowaniu rozpusz-
czalnika pod zmniejszonym ciśnieniem destyluje się fluorek estru cholinowego 
kwasu metanofosfonowego. Jeżeli przedestylowany produkt pozostawi się w tem-
peraturze pokojowej, to ulega on szybciej wymienionej wyżej przemianie, dlatego 
poddaje się go czwartorzędowaniu — najczęściej przez działanie jodkiem metylu 
w roztworze eterowym:

Fosforylotiocholiny są brane pod uwagę w dwóch grupach, pierwsza to dwu-
alkoksyfosforylotiocholiny i alkilo-alkoksy-fosforylotiocholiny. Własności zostaną 
omówione na przykładach dwóch związków:
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Związki nieczwartorzędowe są cieczami dającymi się destylować pod zmniej-
szonym ciśnieniem (rzędu ułamków T), trudno ulegają hydrolizie, ale podobnie jak 
poprzednio omawiane fluorki ulegają czwartorzędowaniu. Pochodne czwartorzędowe 
są ciałami stałymi o budowie krystalicznej, które w wodzie rozpuszczają się w spo-
sób ograniczony. W rozpuszczalnikach organicznych związki nieczwartorzędowe 
rozpuszczają się lepiej niż czwartorzędowane. Fosforylotiocholiny są higroskopijne 
[122, 126].

Tabela 1
Właściwości fizykochemiczne wybranych fosforylotiocholin

Związek Temperatura
wrzenia [°C/T]

Temperatura 
topnienia [°C] [g/cm3]

85/0,1 138 1,0772

80/0,06 110 1,0725

Źródło: opracowanie własne na podstawie [98-114]

1.4. 	 Otrzymywanie fosforylotiocholin

Fosforylotiocholiny można otrzymywać kilkoma metodami, z których najważ-
niejsze są następujące [113, 123, 125]:

a)	 Z dwumetyloaminoetanolu i chlorku diestru kwasu fosforowego lub chlorku 
estru kwasu metanofosforowego w bezwodnym benzenie, wobec środka, 
który wiąże wydzielający się chlorowodór:
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Analogicznie reagują tiolany metali alkalicznych:

Tiocholinę można otrzymywać analogicznie do choliny, z siarczku etylenu 
i dimetyloaminy:

b)	 W wyniku izomeryzacji związków tionowych na tiolowe. Proces izomery-
zacji zachodzi pod wpływem energii cieplnej lub świetlnej. Odpowiednie 
pochodne tionowe poddaje się ogrzewaniu w temperaturze około 100°C. 
Proces ten przebiega stosunkowo szybciej niż w przypadku innych połą-
czeń tionowych fosforu, ponieważ jest uwarunkowany powstawaniem dość 
trwałego produktu pośredniego:
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c)	 Przez alkilowanie soli sodowych dwuestrów fosforanowych lub soli sodo-
wych estrów kwasów fosfonawych za pomocą b-dialkiloaminotiocyjanianu

d) 	 Metodą opracowaną przez Schradera, która polega na reakcji trimetyloaminy 
z odpowiednim estrem kwasu O,O-dialkilo-S-2-bromoetylotiometanofosfo-
nowego lub z estrem kwasu O,etylo-S-2-bromoetylotiometanofosfonowego. 
W tej reakcji powstaje sól czwartorzędowa.
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Współcześnie najczęściej do otrzymywania np. VX stosuje się cykl reakcji 
opisany w pracy [123].

1.5.	 Właściwości fizykochemiczne związków grupy V

Substancje te były intensywnie badane w wojskowych laboratoriach w Wielkiej 
Brytanii, USA, Kanadzie i Związku Sowieckim w latach 50. XX wieku. Rezultaty 
tych badań były otoczone ścisłą tajemnicą i do dziś w jawnej literaturze spotyka 
się stosunkowo niewiele danych o właściwościach tej grupy związków. Związki V 
są cieczami słabo rozpuszczalnymi w wodzie (l÷5%), lepiej w rozpuszczalnikach 
organicznych. Ich temperatury wrzenia są wysokie: powyżej 573 K, krzepnięcia 
poniżej 243 K. Lotność bardzo mała: rzędu 10–3 do 10–4 mg·dm–3 (w temp. 293 K) 
i dlatego mogą być stosowane wyłącznie w postaci aerozolu. W warunkach letnich 
są trwałe w terenie przez 1 do 3 tygodni, w zimie od 2 do 3 miesięcy. Pod względem 
chemicznym są niezwykle trwałe. Rozkładają się w temperaturach powyżej 500 K. 
Związki V są szybko działającymi BST. Zatrucia następują przez drogi oddechowe, 
błony śluzowe i przez skórę. Obraz zatrucia jest typowy dla wszystkich parali-
tyczno-drgawkowych BST. Dawki toksyczne związków V są niższe w porównaniu 
z innymi truciznami tej grupy. Według danych amerykańskich: Ict50 = 5 mg·min·m–3, 
Lct50 = 45 mg·min·m-3 (według innych danych 36-10 mg·min·m-3) [108].

Z chemicznego punktu widzenia FOST jako pochodne organiczne choliny i tio-
choliny można podzielić na dwie grupy: fluorki lub ogólniej halogenki estrów kwasu 
fosforowego lub metano- albo alkanofosfonowych oraz estry wymienionych kwasów.
Fosforylocholiny, gdy nie zawierają azotu czwartorzędowego względem azotu, są cie-
czami o wysokiej temperaturze wrzenia. Są mało lotne i nierozpuszczalne w wodzie. 
Dobrze rozpuszczają się w niektórych rozpuszczalnikach organicznych. Pochodne 
czwartorzędowe są substancjami stałymi, dobrze rozpuszczalnymi w wodzie, trudno 
rozpuszczalnymi lub wcale nierozpuszczalnymi w rozpuszczalnikach organicznych.

Halogenki estrów cholinowych kwasu metanofosfonowego ulegają hydroli-
zie znacznie szybciej niż sarin lub pochodne tiocholinowe. Tak np. fluorek estru 
z czwartorzędowej choliny kwasu metanofosfonowego hydrolizuje według reakcji:

Przy czym stała szybkości reakcji hydrolizy K = 935 [mol · dm−3 · s−1]. Dla sarinu 
stała ta wynosi odpowiednio 28,3, dla tabunu 7,49. Szybkość hydrolizy rośnie ze 
wzrostem pH. Dla pH = 8 półokres hydrolizy wynosi 9 minut (sarin 320 minut). 
Fluorek estru cholinowego kwasu metanofosfonowego pozostawiony przez dłuższy 
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czas ulega wewnątrzcząsteczkowemu przegrupowaniu (onionowaniu) — z substancji 
ciekłej oleistej staje się substancją stałą, krystaliczną i nietoksyczną.

1.6. 	 Właściwości chemiczne związków grupy V

Związki V pod wpływem wody hydrolizują, przy czym reakcja przebiega bardzo 
wolno:

Jeżeli do estrów tiolowych dostanie się nieco wody, to ze względu na ich higro-
skopijność zachodzi stosunkowo szybka przemiana, powstają pochodne pirofosfo-
rowe i merkaptany:

W temperaturze pokojowej estry tiolowe nie reagują z alkoholami i fenolami, 
a podczas ogrzewania tworzą się odpowiednie estry mieszane z odłączeniem mer-
kaptanu:
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Z fenolami reagują skrajnie wolno. Z bezwodnym amoniakiem i aminami pierw-
szo- i drugorzędowymi tworzą nietoksyczne amidy estrów kwasowych. Pochodne 
tiocholinowe wchodzą jednak w tę reakcję znacznie wolniej niż pochodne fluorkowe:

Chlor i środki chlorujące w nadmiarze w roztworach wodnych działają dość 
szybko. Przebieg reakcji można przedstawić następująco:

Podczas likwidacji skażeń (odkażania) estrów tiolowych podchlorynami tworzą 
się odpowiednie sole kwasów:

Silne środki utleniające, np. nadmanganian potasowy, powodują analogiczne 
utlenianie estrów tiolowych [113, 123, 125].
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1.7.	 Likwidacja skażeń związkami grupy V

Związki grupy V są trwałe chemicznie. Stosunkowo duża gęstość elektronowa 
na atomie fosforu nie sprzyja reakcjom podstawiania nukleofilowego. Najsłabszym 
wiązaniem w cząsteczce jest wiązanie P-S. Jego rozerwanie prowadzi do zaniku 
toksyczności, co wykorzystuje się w procesach likwidacji skażeń. Stała szybkości 
reakcji hydrolizy zasadowej O-etylo-S-(N,N-dimetyloaminoetylo)-metylofosfonianu 
(EDMM)

wynosi kOH = 0,083 dm3/mol·s, a dla jego pochodnej czwartorzędowej  
kOH = 0,17 dm3/mol·s. Wzrost pH o jednostkę, z 8 do 9, prowadzi do dwukrotnego 
wzrostu szybkości reakcji hydrolizy. W wodnych roztworach podchlorynów metali 
alkalicznych biegnie proces rozerwania wiązania P-S z jednoczesnym utlenieniem 
siarki:

W środowisku zasadowego podchlorynu wapniowego podwyższenie wartości 
pH prowadzi do obniżenia szybkości tej reakcji z uwagi na obniżenie potencjału 
utleniającego roztworu. W roztworze wodno-alkoholowym monochloraminy roze-
rwanie wiązania P-S biegnie bardzo wolno. Dichloraminy w środowisku niewodnym 
reagują z dość dużą szybkością ze związkami V. Podobnie w środowisku niewodnym 
dość szybko biegną reakcje nukleofilowego podstawienia z alkoholanami metali 
alkalicznych.
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Pełny przebieg powyższych reakcji odkażania w ciągu kilku minut następuje 
w mieszaninach wieloamin i alkoholanów alkalicznych, a szczególnie odpowiednich 
stereoalkoholanów [127].

2. FOST binarne

Broń chemiczna w czasie rywalizacji pomiędzy USA i ZSRS podlegała jak 
wszystkie inne środki do prowadzenia konwencjonalnej i niekonwencjonalnej 
walki zbrojnej nieustannej ewolucji i doskonaleniu. Binarna broń chemiczna opiera 
się na technice otrzymywania BST w wyniku reakcji pomiędzy stosunkowo mało 
toksycznymi substratami. Reakcja ta przebiega w korpusie pocisku artylerii: rakie-
towej, lufowej i bombie lotniczej. W niedalekiej przeszłości planowano elaboro-
wanie dwiema substancjami chemicznymi z grupy FOST: GB-2 (sarin-2) i VX-2. 
Substancjami wyjściowymi do syntezy GB-2 jest mieszanina: alkohol izopropylowy 
(izopropanol, IPA) — 72% (z dodatkiem izopropyloaminy) i 28% dwufluorek fos-
fonylometylowy (DF).
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W przypadku VX-2 substancjami wyjściowymi są: etylo-2-diizopropylo-aminoester 
kwasu metylosulfonowego (QL) i siarka krystaliczna lub dimetylopolisiarczek (NM).

Substraty w binarnej amunicji chemicznej umieszczone są w stalowych kanistrach 
zamkniętych z jednej strony membraną, które oddzielają je do chwili wystrzelenia 
pocisku. W momencie odpalenia energia kinetyczna powoduje skruszenie membran 
i rozpoczęcie reakcji syntezy binarnych FOST. Reakcja pomiędzy substancjami zacho-
dzi z wydajnością maksymalną rzędu około 70 do 85%, w czasie od 3 do 10 s. Jest 
to czas wystarczający do osiągnięcia wymaganej toksyczności w przypadku rażenia 
celów na bliskich i dalszych odległościach. Właściwości toksyczne są identyczne 
z niebinarnymi analogami FOST.

3. FOST a syndrom Zatoki Perskiej

Powtarzająca się lub długotrwała ekspozycja na oddziaływanie FOST, nawet 
w stężeniach uznanych za bezpieczne i poniżej progu wykrywalności przyrządów 
rozpoznania skażeń, jest potencjalnie groźna dla zdrowia i może prowadzić do 
takich samych efektów jak jednorazowe narażenie na kontakt z dużymi ilościami 
tych substancji, w dawkach uznanych za toksyczne. Potencjalnie mogą też wystę-
pować skutki opóźnione w czasie [128]. Najbardziej znane przypadki ciężkiego 
rozstroju zdrowia dotyczą, według niektórych niepotwierdzonych (lub budzących 
wątpliwości) źródeł, tzw. syndromu wojny w Zatoce Perskiej [116, 117, 128-138]. 
Syndrom ten obejmuje nieuleczalne schorzenia neurologiczne oraz nowotworowe, 
które przypisuje się m.in. długotrwałemu narażeniu na małe, podprogowe dawki 
FOST. Należy zaznaczyć, że nie można tego faktu potwierdzić w sposób niebudzący 
wątpliwości, nawet dziś. Prawdopodobnie wielu ludzi, w tym żołnierze i cywilny 
personel sił zbrojnych USA, ucierpiało po narażeniu na FOST spowodowanym 
przypadkowymi emisjami podczas ich unieszkodliwiania i wyburzania składów 
broni chemicznej [114].
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4. Podsumowanie

Do roku 2018 wydawało się, że broń chemiczna jest środkiem walki zbrojnej, 
który ma wyjątkowo małe perspektywy dalszego rozwoju. Wielka Wojna, jak okre-
ślano I wojnę światową, dowiodła ograniczeń wojskowych tej broni, ale współcześnie 
dla ugrupowań skrajnych o charakterze terrorystycznym może być ona niestety 
atrakcyjnym środkiem walki, szczególnie że m.in. w Europie dostęp do materiałów 
wybuchowych i broni palnej — przynajmniej formalnie — jest mocno ograniczony.

Dlaczego więc należy rozpatrywać użycie broni chemicznej przez terrorystów 
jako możliwe zagrożenie? Wynika to wprost z następujących przesłanek: ludność 
cywilna nie ma dostępu do środków ochrony, BST rozprzestrzeniają się bardzo łatwo 
i bez żadnych ograniczeń nawet w miejscach uznawanych za bezpieczne, prawie 
żaden współczesny budynek użyteczności publicznej lub administracji państwowej 
nie jest odpowiednio przygotowany na wypadek ataku chemicznego.

W przypadku dostępu do środków chemicznych droga dla potencjalnych 
terrorystów może być zdecydowanie łatwiejsza. Wystarczy wspomnieć potrzebę 
szczegółowej kontroli takich miejsc jak firmy farmaceutyczne, firmy z sektora chemii 
przemysłowej, a także placówki naukowe, badawcze czy też nawet uniwersytety, poli-
techniki, ale i zwyczajne zakłady stosujące np. chlor w procesach produkcyjnych, etc.

Najważniejsza dla tego typu działań jest Organizacja ds. Zakazu Broni Che-
micznej (OPCW), która jest organem wykonawczym Konwencji o zakazie broni 
chemicznej (która weszła w życie 29 kwietnia 1997 roku). OPCW, wraz ze swoimi 
państwami członkowskimi, nadzoruje globalne wysiłki na rzecz stałej i weryfikowal-
nej eliminacji broni chemicznej. Dlaczego ta organizacja jest tak istotna? Ponieważ 
chyba tylko w tym i w przypadku Organizacji Narodów Zjednoczonych występuje 
wspólnota wartości państw członkowskich. Państwa członkowskie OPCW dzielą 
wspólny cel, jakim jest zapobieganie ponownemu wykorzystywaniu chemii do 
prowadzenia działań wojennych, a tym samym wzmocnienie bezpieczeństwa mię-
dzynarodowego. W tym celu Konwencja zawiera cztery kluczowe postanowienia, 
w obszarach określonych jako:

1.	 Demilitaryzacja — zniszczenie całej istniejącej broni chemicznej w ramach 
międzynarodowej weryfikacji przez OPCW.

2.	 Przemysł — monitorowanie przemysłu chemicznego w celu zapobieżenia 
ponownemu pojawieniu się broni chemicznej.

3.	 Sytuacje nadzwyczajne — udzielanie pomocy i ochrona państw-stron przed 
zagrożeniami chemicznymi.

4.	 Chemia dla pokoju — wspieranie współpracy międzynarodowej w celu 
wzmocnienia wdrażania konwencji i propagowania pokojowego wykorzy-
stania chemii.

Przedstawione w artykule właściwości związków z grupy V powodują, że mogą 
być one interesujące jako środek do przeprowadzenia ataku asymetrycznego.
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FOST z grupy V, podobnie jak związki z grupy G, stały się stosunkowo łatwym 
punktem wyjścia do rozwoju nowych BST — tym razem określonych jako FOST 
z grupy A.

Artykuł sfinansowano ze środków własnych autorów.
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Chemical weapon in the 20th and 21st centuries.  
Part 3. Organophosphorus chemical warfare agents  

used until the year 1970. V-group
Abstract: The article contains the knowledge about the V-group of organophosphorus chemical 
warfare agents, named nerve agents, used since their discovery until the year 1970. Group V is the 
second consecutive collection of CW agents and it contains a number of chemical substances, which 
were considered up to the year 2018, to be the most toxic chemical compounds included in the arsenal 
of chemical weapons.
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