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Streszczenie. W pracy opisano grupe V fosforoorganicznych bojowych srodkéw trujacych (BST)
o dzialaniu paralityczno-drgawkowym stosowanych od ich odkrycia do 1970 roku. Grupa V jest
drugim z kolei zbiorem BST i zawiera wiele substancji chemicznych, ktore do 2018 roku byly uwazane
za najbardziej toksyczne zwigzki chemiczne wchodzace w skfad arsenatu broni chemicznej.
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1. Wstep. Fosforoorganiczne bojowe
$rodki trujace (FOST) grupy V

Pomimo niezwyktej toksycznodci grupy G wchodzacej w sktad FOST, wyscig
zbrojen i poszukiwanie nowych BST trwaly nadal. Zwigzki grupy V od BST z grupy
G odroznia kilka cech, ktdre byly atrakcyjne z punktu widzenia ich bojowego uzycia
na polu walki, jako niekonwencjonalny srodek walki zbrojnej. Wptyw na to miata ich
znacznie mniejsza dawka toksyczna oraz stosunkowo duza trwalo$¢ w terenie. Nadal
s3 atrakcyjnym srodkiem walki i obiektem badan, ktdre znaczaco zostaly zintensyfi-
kowane w ostatnich latach, zaréwno w aspekcie wptywu na organizm, jak i ogélnie
rozumianym obszarze obrony przed skazeniami. Podkresli¢ nalezy, ze po publikacji
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ksigzki Mirzayanova [1] liczba prac naukowych dotyczacych tej grupy FOST znaczaco
wzrosta, obejmujac liczne aspekty wlasciwosci wzmiankowanych wyzej substancji [2-97].

1.1. Estry Tammelina — historia odkrycia zwigzkow V

Niezwyktla toksycznos¢ FOST byla przyczyna tego, ze caly czas intereso-
wali si¢ nimi wojskowi chemicy. Na Zachodzie prace nad FOST na nowo roz-
poczely sie od badan tzw. estréw Tammelina (O-(N,N-dialkiloaminoalkilo)-
metylofluorofosfonianow).
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Rys. 1. Wzor ogolny estrow Tammelina: R = CH;-; C,H;-; (CH3),CH-; CH3(CH),-; gdzie n wynosi
odpowiednio od 1 do 5, a najczesciej n = 2

Estry Tammelina sg zwigzkami chemicznymi otrzymanymi w latach 50. XX
wieku przez Larsa-Erika Tammelina w trakcie badan nad potencjalnymi fosforo-
organicznymi bojowymi §rodkami trujacymi [14, 98-107]. Sg to bezbarwne ciecze
o wysokich temperaturach wrzenia. Podczas przechowywania w ciggu kilku tygo-
dni zestalaja sie. Mozliwosci ich zastosowania jako bojowych srodkéw trujacych
s ograniczone, poniewaz szybko hydrolizuja (znacznie szybciej niz sarin). Ich
potokres hydrolizy wynosi kilka lub kilkanascie minut (sarinu ponad 5 godzin).
Estry Tammelina s3 typowymi paralityczno-drgawkowymi bojowymi srodkami
trujacymi o wysokiej toksycznosci [98-100].

Kontynuacja badan estréw Tammelina doprowadzita do otrzymania zwigzkow
oznaczonych symbolem V [108-113].
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Rys. 2. Wzér ogélny zwiazkow V, gdzie podstawniki R sg niewielkimi alkilami:
CHj;-; C,H;-; i-C3H -

Najbardziej znanym fosforoorganicznym bojowym $rodkiem trujacym z grupy V
jest zwiazek oznaczony jako VX. Zostal on otrzymany po raz pierwszy okofo 1950 r.
przez dr. Ranajita Ghosha, naukowca pracujacego dla Plant Protection Laboratories
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of Imperial Chemicals Company. Oprdcz tego znane sg nalezace do tej grupy VXR:
rosyjski VX, CVX — chinski VX i tzw. sub-Vx [114].

W 1953 r. Zjednoczone Kroélestwo Wielkiej Brytanii i Irlandii Péinocnej wymie-
nilo z rzadem Stanéw Zjednoczonych Ameryki Péinocnej informacje o VX, w zamian
za informacje o broni termojadrowej. Program badawczy dotyczacy VX zostal nastep-
nie rozpoczety w Department of the Army’s Edgewood Arsenal, w stanie Maryland.
W 1957 roku naukowcy z Edgewood opracowali binarny system dostarczania VX
w §rodkach przenoszenia do celu. W péznych latach 60. lub 70. XX wieku sowieckie
agencje wywiadowcze poznaly formute VX, a naukowcy z ZSRS opracowali program
jego produkeji na masows skale [1].

Chociaz VX nie byl jeszcze zaakceptowany jako etatowy BST, w 1968 roku
armia amerykanska eksperymentowala z testami broni zawierajacej VX w Dugway
Proving Ground w poblizu Salt Lake City, w stanie Utah. Podczas testu 14 marca
awaria zaworu spowodowala niekontrolowane uwolnienie do $srodowiska i okoto
1200 dm?® VX przypadkowo rozpylono na okoliczne pola. Doprowadzito to do
$mierci wielu zwierzat hodowlanych. Najbardziej znany jest fakt dotyczacy unice-
stwienia 6400 owiec, ktdre pasly sie na tym terenie. Armia ostatecznie wzigta na
siebie odpowiedzialnos$¢ za nieszczgscie i zwrocita hodowcom poniesione straty,
wyplacajac niemale odszkodowania [115].

Rzad iracki potwierdzil, ze produkowal VX wlatach 90. Mozliwe, ze wzor na produk-
cje VX mogl zostac przekazany do Iraku przez Rosje, jednak rzad Stanéw Zjednoczonych
nie znalazl zadnych solidnych dowoddéw na to, ze takie przekazanie informacji miato
miejsce. Ponadto w 2002 r. pojawily sie doniesienia, Ze sie¢ terrorystyczna Al-Kaidy
uzyskala VX, ale nie zostaly one nigdy w sposdb jawny potwierdzone [114].

1.2. Wlasciwoséci FOST grupy V

W stosunku do zwiagzkéw grupy G zwiazki V charakteryzuja wyzsze temperatury
wrzenia i mniejsze lotnosci, co powoduje ich wigksza trwalos¢ na polu walki. Uzna-
wane s3 za szczegOlnie niebezpieczne z powodu toksycznosci kontaktowej, jednak
gdy wystepuja w postaci gazowej, sa co najmniej dwa razy bardziej trujace niz np.
sarin. Z tego wynika, ze nawet najmniejsza ilo§¢ zwigzku chemicznego z grupy V
gazow w powietrzu jest ekstremalnie niebezpieczna. Nie s3 one, pomimo nazwy;,
gazami — w temperaturze otoczenia sg cieczami. Moga by¢ wchtaniane przez kazda
cze$¢ ciata oraz penetruja zwykle tkaniny odziezowe. Toksyczny efekt ich dzialania
podlega kumulacji, powtarzajaca si¢ ekspozycja na niskie dawki moze doprowadzi¢
do zatrucia [108, 110, 114, 116-118].

Wspolczesnie zwigzki V (V gazy) to podgrupa paralityczno-drgawkowych fos-
foroorganicznych bojowych srodkéw trujacych, ktére s3 pochodnymi choliny (nad
nimi pracowat Tammelin — stad nazwa ich czg¢$ci — estry Tammelina) i tiocholiny
(majg wigksze znaczenie wojskowe).
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Rys. 3. Cholina (a), podcholina (b), fosforoorganiczne pochodne choliny i tiocholiny (c)

Fosforoorganiczne pochodne choliny i tiocholiny mozna przedstawi¢ jako
zwigzki chemiczne o wzorze ogélnym, gdzie X to: -OR, -R, NH,; Y to -OH, flu-
orowiec (pseudofluorowiec), a najczesciej Z to: -NR,, -N*R;. Zwiazki V sg druga
z kolei podgrupa fosforoorganicznych bojowych srodkéw trujacych i zawieraja
kilka znanych substancji chemicznych, sposréd ktorych najwazniejsze to: VE, VG,
VM, VR i VX oraz kilka innych analogéw [108, 110, 111, 114, 118, 119]. Najwi¢ksza
uwage poswiecono substancji o nazwie kodowej VX, ktérg zsyntezowal w latach
50. XX w. w Porton Down w Wielkiej Brytanii Ranajit Ghosh, chemik pracujacy
w Laboratorium Ochrony Roslin brytyjskiej korporacji Imperial Chemical Industries
(ICI). Podobnie jak Schrader stwierdzil on, ze substancje te mozna zastosowac jako
pestycydy. W 1954 r. ICI wprowadzilo jeden z nich na rynek pod nazwa handlowa
Amiton (zapomniany juz jako BST o symbolu VG).

@]
\ I
\/N\/\S/P\\o/\

=

Rys. 4. Amiton

Zostal on nastepnie wycofany z uzytku, ze wzgledu na to, ze nie nadawal sie
do bezpiecznego stosowania w rolnictwie [111, 120]. Wlasciwosci toksyczne nie
pozostaly niezauwazone, a probki przekazano do o$rodka naukowo-badawczego
brytyjskich sit zbrojnych w Porton Down w celu oceny mozliwosci zastosowania
innego niz cywilne. Badania daly poczatek catej podgrupie fosforoorganicznych
BST oznaczonych literg kodowa V (w zaleznosci od zrédia V oznacza: zwycieski,
jadowity lub lepki).

Wszystkie zwigzki V s3 srodkami trwatymi, co oznacza, Ze nie ulegaja rozkla-
dowi i nie zmywajg si¢ fatwo, przez co moga pozostawa¢ na ubraniach i innych
powierzchniach przez dlugi czas. W trakcie uzytkowania srodek V moze by¢ wyko-
rzystywany do skazenia terenu, w celu np. ograniczenia swobody ruchu i manewru
wojskom przeciwnika. Konsystencja tych srodkéw jest podobna do konsystencji
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oleju, w zwigzku z czym skora jest szczegdlnie narazona na kontakt. Z tej podgrupy
VX byl jedynym zwigzkiem chemicznym, ktdéry zostal wprowadzony na uzbrojenie
jako skladnik broni chemicznej (amunicja chemiczna): w rakietach, pociskach
artyleryjskich, lotniczych przyrzadach wylewczych (samolotowych zbiornikach do
opryskéw) i minach ladowych [111, 114, 121].

Rys. 5. VX
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Rys. 6. Modyfikacje VX: rosyjska (rosyjski V-gaz) — a), CVX (chinski V-gaz) — b)
i tzw. V-sub-x (lub GD-7) — ¢) [108, 110, 111, 114, 118, 119]
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Substancje te sa cieczami stabo rozpuszczalnymi w wodzie (1+5%), lepiej w roz-
puszczalnikach organicznych. Temperatura wrzenia powyzej 300°C, krzepniecia
ponizej —30°C. Charakteryzuja sie bardzo niska lotnoscig (rzedu 10°+10~* mg/dm’®
przy temperaturze 20°C). W zwigzku z tym moga by¢ uzywane jedynie w postaci
aerozoli. Dodatkowo tatwo wnikajg w materialy porowate i tkaniny. W warunkach
letnich zachowuja trwalo$¢ przez 13 tygodni, w zimie nawet 2+3 miesigce. Sg nie-
zwykle trwate pod wzgledem chemicznym. Rozktadaja sie w temperaturze powyzej
230°C. Praktycznie nie hydrolizuja w wodzie (p6tokres hydrolizy wynosi okoto
6 miesiecy). Skuteczng detoksykacje (likwidacje skazen) przeprowadza si¢ przy uzy-
ciu silnych organicznych czynnikéw chlorujacych (dichloraminy) lub alkalicznych
odkazalnikéw organicznych. Zwigzki V sg szybko dzialajagcymi bojowymi §rodkami
trujacymi. Zatrucie nastepuje poprzez drogi oddechowe i skore. Szczegélnie fatwo
wnikajg przez blony sluzowe. Obraz zatrucia jest podobny jak w przypadku innych
paralityczno-drgawkowych fosforoorganicznych bojowych srodkoéw trujacych.
Dawki toksyczne: inhalacyjna dawka $miertelna 36+45 mg-min-m~ (przy $mier-
telno$ci 50%), dawka obezwtadniajgca wynosi 5 mg-min-m~3, $miertelna dawka
doustna — ok. 5 mg. Osmiogodzinny kontakt 10 mg cieklego VX z niechroniong
skorg prowadzi do $mierci [111, 114, 121-123].
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Zwigzki podgrupy V niemal jednoczesnie intensywnie badano w wojskowych labo-
ratoriach USA, Wielkiej Brytanii, Kanady i ZSRS w latach 50 XX w., a wyniki badan byty
otoczone $cistg tajemnica [108, 110, 114]. Jednak w wyniku wypadku z FOST w Skull
Valley, Utah USA opinia publiczna stracita pewno$¢, ze wojskowi nie zrobig uzytku
z broni chemicznej, gdyz trzymaja ja tylko na wszelki wypadek. Raport o powyzszym
incydencie, gdzie przypadkowe uwolnienie gazu VX na poligonie Dugway Proving
Grounds of the US Army spowodowalo $mier¢ ponad 6000 owiec, powinien nawet
ignorantowi uprzytomnic¢ mozliwo$¢ zaistnienia kolejnej pomytki przy probach [124].
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1.3. Otrzymywanie zwigzkow V

Metody otrzymywania fosforylocholin, na przykladzie estru cholinowego kwasu
metanofosfonowego, s3 zblizone do metod otrzymywania zwigzkow G. Fluorek estru
cholinowego kwasu metanofosfonowego mozna otrzymac z chlorofluorku kwasu
metanofosfonowego. Choline (N-dimetyloaminoetanol) mozna otrzymac poprzez
przylaczenie dimetyloaminy do tlenku etylenu [113, 123, 125]:

ST
| AN

lub w wyniku dziatania chlorohydryny etylenu z dimetyloaming

HN(CH3), + HOO —»

HOCH,CH,Cl + 2HN(CH3), —» HOC,H4N(CHg), + (HoN+(CHs),)CI
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Synteza fluorku estru cholinowego kwasu metanofosfonowego przebiega w obo-
jetnych i bezwodnych rozpuszczalnikach, jak np. w eterze, benzenie, wobec srodka
wigzacego wydzielajgcy sie chlorowodér. Srodkiem wigzgcym sg najczesciej aminy
trzeciorzedowe.

cl OC,HsN(CH3), X
\P/ + HOCH,CHoNH(CH3), —» \P/ ‘
2 2 3)2
Y Y
o/ \F o/ \F N/
HCl
Cl OCH,CH,N(CH3)2
HiC__ / HC__
P~ *+HOCH,CH,NH(CHz);—> P_ + CgHsHH,CI
// CHs // CHs
o o}

Wydzielony chlorowodorek aminy odsacza si¢ i po oddestylowaniu rozpusz-
czalnika pod zmniejszonym ci$nieniem destyluje sie fluorek estru cholinowego
kwasu metanofosfonowego. Jezeli przedestylowany produkt pozostawi si¢ w tem-
peraturze pokojowej, to ulega on szybciej wymienionej wyzej przemianie, dlatego
poddaje sie go czwartorzedowaniu — najczesciej przez dzialanie jodkiem metylu
W roztworze eterowym:

OCH,CH,N(CHj), OCH,CH,NH(CH3)5
HaC HsC
3 \

//P\ oh, +CHg) —» //P\CH3
o o)

Fosforylotiocholiny sg brane pod uwage w dwdch grupach, pierwsza to dwu-
alkoksyfosforylotiocholiny i alkilo-alkoksy-fosforylotiocholiny. Wtasnosci zostana
omowione na przykladach dwéch zwigzkéw:

SCoH4N(CH3), SCoH4N(CH3),

H3C\ :
// —~ OC,Hs
ol

C,yH50
\

//P TS 0C,Hs
0
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Zwiazki nieczwartorzedowe s3 cieczami dajacymi si¢ destylowac pod zmniej-
szonym ci$nieniem (rzedu ulamkoéw T), trudno ulegaja hydrolizie, ale podobnie jak
poprzednio omawiane fluorki ulegaja czwartorzedowaniu. Pochodne czwartorzedowe
sa ciatami stalymi o budowie krystalicznej, ktére w wodzie rozpuszczajg si¢ w spo-
s6b ograniczony. W rozpuszczalnikach organicznych zwiazki nieczwartorzedowe
rozpuszczajg si¢ lepiej niz czwartorzedowane. Fosforylotiocholiny s higroskopijne
[122, 126].

TABELA 1
Wrhasciwosci fizykochemiczne wybranych fosforylotiocholin
. Temperatura | Temperatura 3
Zwigzek wrzenia [°C/T] | topnienia [°C] [g/cm’]
SC,H4N(CH3),
C,yH50
P 85/0,1 138 1,0772
// T 0CHs
o
SC,yH4N(CH3),
H3C
P 80/0,06 110 1,0725
/ T 0CHs
o]

Zrédlo: opracowanie wlasne na podstawie [98-114]

1.4. Otrzymywanie fosforylotiocholin

Fosforylotiocholiny mozna otrzymywac¢ kilkoma metodami, z ktérych najwaz-
niejsze s nastepujace [113, 123, 125]:
a) Zdwumetyloaminoetanolu i chlorku diestru kwasu fosforowego lub chlorku
estru kwasu metanofosforowego w bezwodnym benzenie, wobec srodka,
ktéry wiaze wydzielajacy si¢ chlorowodor:

0 0
>\P< + HSC,H,(CHg)p + RyNHy ——» >\P<

Cl SC,H4N(CH3),

+ RyN-HCI
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Analogicznie reaguja tiolany metali alkalicznych:

N\ AN
\ P/ + NaSC2H4(CH3)2 — \ P/ + NaCl

AN RN

o] SCoH4N(CH3),

Tiocholing mozna otrzymywac analogicznie do choliny, z siarczku etylenu
i dimetyloaminy:

DSH + HN(CHz), ——————> HSCH,CH,N(CH3),

b) W wyniku izomeryzacji zwigzkéw tionowych na tiolowe. Proces izomery-
zacji zachodzi pod wplywem energii cieplnej lub $wietlnej. Odpowiednie
pochodne tionowe poddaje si¢ ogrzewaniu w temperaturze okoto 100°C.
Proces ten przebiega stosunkowo szybciej niz w przypadku innych pota-
czen tionowych fosforu, poniewaz jest uwarunkowany powstawaniem dos¢
trwalego produktu posredniego:

cl
N
P—ocCl +S —lem gy  pSCl;  pP—Cl+S —» PSCly

Cl

PSCI3 +2RONa —» + 2NaCl

\/

/
\
S OR

) W

\ + NaOC,H4N(CH3), ——> P + NaCl

\
e

RO OCH,CH,N(CHs),
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S\\ /C2H50 S\\ /02H5o +/CH3
N ’ AN ™S
CzH5o OCHchzN(CH3)2 C2H5O O~ CH3
S \\P/Cszo D .oy
N
N
02H50/ \S_ CH3
(0] CoH50
\\P/ 25

VAN
C,Hs0 SCH,CH,N(CHs),

c) Przez alkilowanie soli sodowych dwuestrow fosforanowych lub soli sodo-
wych estrow kwasow fosfonawych za pomoca b-dialkiloaminotiocyjanianu

CHj;

RO\ ' S\\\ /
0O— Na+ NN ——> p
/ . / \ / \

+C CH

5 RO SCH,CH,N(CH3),

OR

+ NaCH

d) Metoda opracowang przez Schradera, ktéra polega na reakcji trimetyloaminy
z odpowiednim estrem kwasu O,0-dialkilo-S-2-bromoetylotiometanofosfo-
nowego lub z estrem kwasu O,etylo-S-2-bromoetylotiometanofosfonowego.
W tej reakcji powstaje sl czwartorzedowa.

CH,
(@]
\P/O + I’\l — \P/ Br~
r
N\ /. /. .
SCH,CH,Br H3C CHs SCH,CH,NH(CHg)o
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Wspolczesnie najczesciej do otrzymywania np. VX stosuje si¢ cykl reakeji
opisany w pracy [123].

1.5. Wlasciwosci fizykochemiczne zwigzkéw grupy V

Substancje te byty intensywnie badane w wojskowych laboratoriach w Wielkiej
Brytanii, USA, Kanadzie i Zwigzku Sowieckim w latach 50. XX wieku. Rezultaty
tych badan byly otoczone $cistg tajemnicg i do dzi§ w jawnej literaturze spotyka
sie stosunkowo niewiele danych o wlasciwosciach tej grupy zwigzkéw. Zwigzki V
sa cieczami stabo rozpuszczalnymi w wodzie (1+5%), lepiej w rozpuszczalnikach
organicznych. Ich temperatury wrzenia sa wysokie: powyzej 573 K, krzepnigcia
ponizej 243 K. Lotno$¢ bardzo mata: rzedu 1073 do 10~* mg-dm= (w temp. 293 K)
i dlatego moga by¢ stosowane wylacznie w postaci aerozolu. W warunkach letnich
sa trwale w terenie przez 1 do 3 tygodni, w zimie od 2 do 3 miesiecy. Pod wzgledem
chemicznym s3 niezwykle trwate. Rozkladajg si¢ w temperaturach powyzej 500 K.
Zwiazki V sg szybko dziatajagcymi BST. Zatrucia nastepuja przez drogi oddechowe,
blony Sluzowe i przez skore. Obraz zatrucia jest typowy dla wszystkich parali-
tyczno-drgawkowych BST. Dawki toksyczne zwigzkéw V sg nizsze w poréwnaniu
z innymi truciznami tej grupy. Wedtug danych amerykanskich: Icts = 5 mg-min-m~3,
Lctsy = 45 mg-min-m (wedtug innych danych 36-10 mg-min-m~) [108].

Z chemicznego punktu widzenia FOST jako pochodne organiczne choliny i tio-
choliny mozna podzieli¢ na dwie grupy: fluorki lub ogélniej halogenki estréw kwasu
fosforowego lub metano- albo alkanofosfonowych oraz estry wymienionych kwasow.
Fosforylocholiny, gdy nie zawierajg azotu czwartorzedowego wzgledem azotu, sg cie-
czami o wysokiej temperaturze wrzenia. S mato lotne i nierozpuszczalne w wodzie.
Dobrze rozpuszczaja si¢ w niektérych rozpuszczalnikach organicznych. Pochodne
czwartorzedowe sg substancjami stalymi, dobrze rozpuszczalnymi w wodzie, trudno
rozpuszczalnymi lub wcale nierozpuszczalnymi w rozpuszczalnikach organicznych.

Halogenki estrow cholinowych kwasu metanofosfonowego ulegaja hydroli-
zie znacznie szybciej niz sarin lub pochodne tiocholinowe. Tak np. fluorek estru
z czwartorzedowej choliny kwasu metanofosfonowego hydrolizuje wedtug reakeji:

\P/F +H,O — \P/OH
O/ \ 2 O// \

+ HF

oO— CzH4N+(CH3)3 O_ C2H4N+(CH3)3

Przy czym stala szybkosci reakcji hydrolizy K = 935 [mol - dm™ - s7!]. Dla sarinu
stala ta wynosi odpowiednio 28,3, dla tabunu 7,49. Szybko$¢ hydrolizy rosnie ze
wzrostem pH. Dla pH = 8 poétokres hydrolizy wynosi 9 minut (sarin 320 minut).
Fluorek estru cholinowego kwasu metanofosfonowego pozostawiony przez dtuzszy
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czas ulega wewnatrzczasteczkowemu przegrupowaniu (onionowaniu) — z substancji
cieklej oleistej staje si¢ substancja stala, krystaliczng i nietoksyczna.

N J

7\ 7 N |
74 o}
o) O — C,H,N(CH3) (H3C)2N+\/

t.w. 40°C/0,2 T t.t. 200°C z rozkladem

1.6. Wlasciwosci chemiczne zwigzkow grupy V

Zwigzki V pod wplywem wody hydrolizuja, przy czym reakcja przebiega bardzo
wolno:

N N,

+ Hzo > P + HSCHchzNH(CH3)2

/N RN

SC,H4N(CH3), SC,H4N(CH3),

Jezeli do estrow tiolowych dostanie si¢ nieco wody, to ze wzgledu na ich higro-
skopijnos¢ zachodzi stosunkowo szybka przemiana, powstaja pochodne pirofosfo-
rowe i merkaptany:

/\ /\ /\/\\

SC,HsNRy

+ HSCH,CH,NR’,

W temperaturze pokojowej estry tiolowe nie reaguja z alkoholami i fenolami,
a podczas ogrzewania tworzg si¢ odpowiednie estry mieszane z odlaczeniem mer-
kaptanu:

OR’

N\ N\

P +R”0H —> P + HSCoH4NH,
/ 2N

RO’ SC,HsNRy' R OR”
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Z fenolami reaguja skrajnie wolno. Z bezwodnym amoniakiem i aminami pierw-
szo- i drugorzedowymi tworzg nietoksyczne amidy estréw kwasowych. Pochodne
tiocholinowe wchodzg jednak w te reakcje znacznie wolniej niz pochodne fluorkowe:

N\

P
N
SC,H4N(CH3), HNR

N\,
/

+RNH, ——» + HSC,H,N(CHs),

Chlor i $rodki chlorujace w nadmiarze w roztworach wodnych dziataja dos¢
szybko. Przebieg reakcji mozna przedstawi¢ nastepujaco:

(6]
\\ e SCoH4N(CH3),

+

N\,
y

+RNH, — 2

P
S SC,yH4N(CH
SCoHN(CHg), Ng  SCaCHs),

Cl\S/O + 8HCI
7\

0} CH,CH,N(CH3),

(SC,CHoN(CH3),) + 5Cly + 4H,0 — 2

Podczas likwidacji skazen (odkazania) estréw tiolowych podchlorynami tworza
sie odpowiednie sole kwasdw:

A\, \/°
N\

SC,H,N(CH3), 0

+ 3Ca(OCl), + 4H,0 —» o Ca + CaCl, + 4HCI

+ ((CH3)2NC,H,S0,0),Ca

Silne $rodki utleniajace, np. nadmanganian potasowy, powoduja analogiczne
utlenianie estréw tiolowych [113, 123, 125].
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1.7. Likwidacja skazen zwiazkami grupy V

Zwiazki grupy V sa trwale chemicznie. Stosunkowo duza gestos¢ elektronowa
na atomie fosforu nie sprzyja reakcjom podstawiania nukleofilowego. Najstabszym
wigzaniem w czasteczce jest wigzanie P-S. Jego rozerwanie prowadzi do zaniku
toksycznosci, co wykorzystuje si¢ w procesach likwidacji skazen. Stata szybkosci
reakcji hydrolizy zasadowej O-etylo-S-(N,N-dimetyloaminoetylo)-metylofosfonianu
(EDMM)

o) OC,Hs
\\P/ + HSCH,CH,N(CH
o 0C,Hs 2CH,N(CH3),
\\P 7 HC OH
—
/ o o
H;C SCH5H,N(CH3), \\ /
P + CyH50H + H*
RN
H3C SCH,CH,N(CH3)»

wynosi koy = 0,083 dm?®/mol-s, a dla jego pochodnej czwartorzedowej
ko = 0,17 dm*/mol-s. Wzrost pH o jednostke, z 8 do 9, prowadzi do dwukrotnego
wzrostu szybkosci reakcji hydrolizy. W wodnych roztworach podchlorynéw metali
alkalicznych biegnie proces rozerwania wigzania P-S z jednoczesnym utlenieniem
siarki:

0
0 OR 0 OR ||
N\ N\ R s
p +3ClO~ + 20H- —» P ~ N
Vs sz N + N/\/ | o
R SC,H,N(CH), R o- |

+ 3CF + H,0

W $rodowisku zasadowego podchlorynu wapniowego podwyzszenie wartosci
pH prowadzi do obnizenia szybkosci tej reakeji z uwagi na obnizenie potencjatu
utleniajgcego roztworu. W roztworze wodno-alkoholowym monochloraminy roze-
rwanie wigzania P-S biegnie bardzo wolno. Dichloraminy w srodowisku niewodnym
reaguja z do$¢ duza szybkoscig ze zwigzkami V. Podobnie w srodowisku niewodnym
dos¢ szybko biegna reakcje nukleofilowego podstawienia z alkoholanami metali
alkalicznych.
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RO
O

\
P% RO R
NN AsONC,  \ _Z° |
S R P
‘\;N/ —_— \C| +CI\S/\/N\R
\

R
RO\ o
/P% RO R
R\ ) \ ° |
S R RO /P N
\
R

Pelny przebieg powyzszych reakcji odkazania w ciggu kilku minut nastepuje
w mieszaninach wieloamin i alkoholanéw alkalicznych, a szczegélnie odpowiednich
stereoalkoholanéw [127].

2. FOST binarne

Bron chemiczna w czasie rywalizacji pomiedzy USA i ZSRS podlegata jak
wszystkie inne srodki do prowadzenia konwencjonalnej i niekonwencjonalnej
walki zbrojnej nieustannej ewolucji i doskonaleniu. Binarna bron chemiczna opiera
sie na technice otrzymywania BST w wyniku reakcji pomiedzy stosunkowo mato
toksycznymi substratami. Reakcja ta przebiega w korpusie pocisku artylerii: rakie-
towej, lufowej i bombie lotniczej. W niedalekiej przesztosci planowano elaboro-
wanie dwiema substancjami chemicznymi z grupy FOST: GB-2 (sarin-2) i VX-2.
Substancjami wyjsciowymi do syntezy GB-2 jest mieszanina: alkohol izopropylowy
(izopropanol, IPA) — 72% (z dodatkiem izopropyloaminy) i 28% dwufluorek fos-
fonylometylowy (DF).

F
H3C H3C\ /
HyC \ /F PR
+ _R —> N0+ HF
OH R \\ HaC
H3C o]
HO  CHs
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W przypadku VX-2 substancjami wyjéciowymi sa: etylo-2-diizopropylo-aminoester
kwasu metylosulfonowego (QL) i siarka krystaliczna lub dimetylopolisiarczek (NM).

OC,Hs CHs
CH3 7

OC2H5_P\ HZS S
Ox /CH(CH3)2 + —_
N
\ CH3(S),CH; N

CH(CH3),
CH(CHs3),

Substraty w binarnej amunicji chemicznej umieszczone sa w stalowych kanistrach
zamknietych z jednej strony membrana, ktére oddzielaja je do chwili wystrzelenia
pocisku. W momencie odpalenia energia kinetyczna powoduje skruszenie membran
i rozpoczecie reakcji syntezy binarnych FOST. Reakcja pomiedzy substancjami zacho-
dzi z wydajno$ciag maksymalng rzedu okoto 70 do 85%, w czasie od 3 do 10 s. Jest
to czas wystarczajacy do osiagniecia wymaganej toksycznos$ci w przypadku razenia
celow na bliskich i dalszych odlegtosciach. Wiasciwosci toksyczne sg identyczne
z niebinarnymi analogami FOST.

3. FOST a syndrom Zatoki Perskiej

Powtarzajaca si¢ lub dlugotrwata ekspozycja na oddzialywanie FOST, nawet
w stezeniach uznanych za bezpieczne i ponizej progu wykrywalnosci przyrzadéw
rozpoznania skazen, jest potencjalnie grozna dla zdrowia i moze prowadzi¢ do
takich samych efektow jak jednorazowe narazenie na kontakt z duzymi ilo$ciami
tych substancji, w dawkach uznanych za toksyczne. Potencjalnie moga tez wyste-
powac skutki opdznione w czasie [128]. Najbardziej znane przypadki cigzkiego
rozstroju zdrowia dotycza, wedlug niektérych niepotwierdzonych (lub budzacych
watpliwosci) zrodel, tzw. syndromu wojny w Zatoce Perskiej [116, 117, 128-138].
Syndrom ten obejmuje nieuleczalne schorzenia neurologiczne oraz nowotworowe,
ktére przypisuje si¢ m.in. dlugotrwalemu narazeniu na male, podprogowe dawki
FOST. Nalezy zaznaczy¢, Ze nie mozna tego faktu potwierdzi¢ w sposéb niebudzacy
watpliwosci, nawet dzi$. Prawdopodobnie wielu ludzi, w tym Zolnierze i cywilny
personel sit zbrojnych USA, ucierpialo po narazeniu na FOST spowodowanym
przypadkowymi emisjami podczas ich unieszkodliwiania i wyburzania sktadow
broni chemicznej [114].
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4. Podsumowanie

Do roku 2018 wydawalo sie, ze bron chemiczna jest srodkiem walki zbrojnej,
ktory ma wyjatkowo mate perspektywy dalszego rozwoju. Wielka Wojna, jak okre-
slano I wojne $wiatowa, dowiodla ograniczen wojskowych tej broni, ale wspdtczesnie
dla ugrupowan skrajnych o charakterze terrorystycznym moze by¢ ona niestety
atrakcyjnym srodkiem walki, szczegdlnie ze m.in. w Europie dostep do materiatéw
wybuchowych i broni palnej — przynajmniej formalnie — jest mocno ograniczony.

Dlaczego wigc nalezy rozpatrywac uzycie broni chemicznej przez terrorystow
jako mozliwe zagrozenie? Wynika to wprost z nastepujacych przestanek: ludnos¢
cywilna nie ma dostgpu do srodkéw ochrony, BST rozprzestrzeniaja si¢ bardzo fatwo
i bez zadnych ograniczen nawet w miejscach uznawanych za bezpieczne, prawie
zaden wspdlczesny budynek uzytecznosci publicznej lub administracji panstwowej
nie jest odpowiednio przygotowany na wypadek ataku chemicznego.

W przypadku dostepu do $rodkéw chemicznych droga dla potencjalnych
terrorystow moze by¢ zdecydowanie tatwiejsza. Wystarczy wspomnie¢ potrzebe
szczegotowej kontroli takich miejsc jak firmy farmaceutyczne, firmy z sektora chemii
przemyslowej, a takze placowki naukowe, badawcze czy tez nawet uniwersytety, poli-
techniki, ale i zwyczajne zaklady stosujace np. chlor w procesach produkeyjnych, etc.

Najwazniejsza dla tego typu dziatan jest Organizacja ds. Zakazu Broni Che-
micznej (OPCW), ktéra jest organem wykonawczym Konwencji o zakazie broni
chemicznej (ktéra weszta w zycie 29 kwietnia 1997 roku). OPCW, wraz ze swoimi
panstwami czlonkowskimi, nadzoruje globalne wysitki na rzecz stalej i weryfikowal-
nej eliminacji broni chemicznej. Dlaczego ta organizacja jest tak istotna? Poniewaz
chyba tylko w tym i w przypadku Organizacji Narodéw Zjednoczonych wystepuje
wspolnota wartosci panstw cztonkowskich. Panstwa cztonkowskie OPCW dzielg
wspolny cel, jakim jest zapobieganie ponownemu wykorzystywaniu chemii do
prowadzenia dzialan wojennych, a tym samym wzmocnienie bezpieczenistwa mig-
dzynarodowego. W tym celu Konwencja zawiera cztery kluczowe postanowienia,
w obszarach okreslonych jako:

1. Demilitaryzacja — zniszczenie calej istniejacej broni chemicznej w ramach

miedzynarodowej weryfikacji przez OPCW.

2. Przemysl — monitorowanie przemystu chemicznego w celu zapobiezenia
ponownemu pojawieniu si¢ broni chemiczne;j.

3. Sytuacje nadzwyczajne — udzielanie pomocy i ochrona panstw-stron przed
zagrozeniami chemicznymi.

4. Chemia dla pokoju — wspieranie wspdtpracy miedzynarodowej w celu
wzmocnienia wdrazania konwencji i propagowania pokojowego wykorzy-
stania chemii.

Przedstawione w artykule wlasciwosci zwigzkéw z grupy V powoduja, ze moga

by¢ one interesujace jako srodek do przeprowadzenia ataku asymetrycznego.
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FOST z grupy V, podobnie jak zwiazki z grupy G, staly si¢ stosunkowo fatwym

punktem wyjscia do rozwoju nowych BST — tym razem okreslonych jako FOST
z grupy A.

Artykul sfinansowano ze srodkéw wlasnych autoréw.

Artykut wplyngt do redakcji 18.04.2019 r. Zweryfikowang wersje po recenzjach otrzymano 12.11.2019 .
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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.

Keywords: organophosphorus toxic agents, chemical weapon, II World War, post-war period, Cold War
DOI: 10.5604/01.3001.0013.9736






