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Prof. dr hab. n. farm. Jacek Brzeziński 

1934 -  2003

W  dniu  3 lu tego  2003 roku zm arł nagle P rofesor dok to r habilitow any Jacek Brze­
ziński, K ierow nik K atedry  Toksykologii W ydziału Farm aceutycznego A kadem ii M e­
dycznej w W arszawie, R ed ak to r Naczelny czasopism a A cta Poloniae Toxicologica, 
organu Polskiego Towarzystwa Toksykologicznego.

Prof. J. Brzeziński uzyskał świadectwo dojrzałości w 1952 roku w Liceum  im. 
Wojciecha Górskiego, po  czym w latach 1952 -  1956 odbył studia na W ydziale F arm a­
ceutycznym A kadem ii M edycznej w W arszawie, uzyskując tytuł m agistra farmacji.

Z  W ydziałem Farm aceutycznym  AM  w W arszawie związana była cała jego działal­
ność naukow a i zawodowa. Początkowo pracował w K atedrze Chem ii N ieorganicznej 
i A nalitycznej, a od 1960 roku nieprzerw anie, do chwili śmierci, w K atedrze Chem ii 
Toksykologicznej i Sądowej, przem ianow anej w 1985 roku na K atedrę Toksykologii. 
T u przeszedł wszystkie szczeble kariery akadem ickiej od stanowiska asystenta do 
p rofesora zwyczajnego i przez 25 lat, od 1977 roku aż do  śmierci był K ierownikiem  
Katedry.

W  1965 roku uzyskał stopień  naukowy doktora nauk farm aceutycznych na podsta­
wie, wykonanej pod kierunkiem  prof, dr Władysława Rusieckiego, pracy pt. „Z astoso­
w anie m etody fluorym etrycznej do oznaczania am fetam iny i jej m etabolitu  w ustroju 
szczura”, a w 1973 roku na podstawie rozprawy pt. „Wpływ zatruć insektycydami 
fosforoorganicznym i na równowagę fizjologiczną am in katecholowych w ustroju szczu­
ra” -  stopień doktora habilitowanego.

Prof. J. Brzeziński odbył przeszkolenia i staże naukowe w zakresie różnych kierunków 
analizy toksykologicznej w naukowych placówkach krajowych, m.in. w Instytucie E ks­
pertyz Sądowych i w Czechosłowacji, w Instytucie Toksykologii i Chem ii Sądowej 
U niw ersytetu K arola w P radze oraz w Instytucie Technologii Rolnej w Bratysławie. 
Uzyskał specjalizację II" w zakresie analityki klinicznej, w ariant toksykologiczny, a 
następnie specjalizację II"z toksykologii wraz z upraw nieniam i do prow adzenia specja­
lizacji podyplom owej w tej dziedzinie.

D orobek  naukowy Profesora obejm uje 142 prace eksperym entalne i poglądowe, 
liczne kom unikaty na zjazdach krajowych i zagranicznych, ekspertyzy, recenzje książek 
i p rac z zakresu problem atyki toksykologicznej. Ponadto  był w spółautorem  kolejnych



wydań podręcznika akadem ickiego „Toksykologia” oraz czterech skryptów dla studen ­
tów.

Początkow o tem atyka prac doświadczalnych Profesora związana była z badaniem  
losów związków toksycznych w ustroju żywym, opracow aniem  potrzebnych do tego 
m etod oraz poszukiwaniem  odtru tek . Późniejsze badania, dotyczące insektycydów 
fosforooganicznych, doprowadziły do wykazania udziału ośrodkowych i obwodowych 
struk tu r adrenegicznych w m echanizm ie toksycznego oddziaływania tych związków. 
W  następnych latach Profesor zajmował się badaniem  oddziaływania ksenobiotyków na 
procesy neurotransm isji. Określony został wpływ ksenobiotyków na biosyntezę, obrót, 
uwalnianie i wychwyt zwrotny neuroprzekaźników  w O U N . Badania te potwierdziły 
udział zaburzeń równowagi neuroprzekaźników  adrencrgicznych w neurotoksycznym  
oddziaływ aniu insektycydów fosforoorganicznych i karbam inianowych, d itiokarbam i- 
nianów  oraz w anadu, związków cynoorganicznych i niskowrząccj frakcji ropy naftowej.

O statn ie, rozwinięte badania z zakresu neurotoksyczności dotyczyły zm ian poziom u 
i im m unoreaktyw ności kwaśnego w łóknistego białka glejowego (G F A P) w struk turach  
anatom icznych mózgu szczura pod wpływem octanu trifcnylocynowego oraz polichlo- 
rowanych bifenyli.

Prof. J. Brzeziński prowadził również badania w zakresie interakcji pestycydów u 
organizmów wyższych. Celem tych badań było dostarczenie danych służących opracowaniu 
nowych, złożonych preparatów  pestycydowych, bardziej efektywnych szkodnikobójczo, a 
mniej szkodliwych dla organizm ów  wyższych. P rofesor kierował realizacją badań  p ro ­
wadzonych w K atedrze w ram ach problem ów  centraln ie koordynowanych, głównie w 
zakresie pestycydów. O pracow ane m etody i testy oceny skojarzonego oddziaływania 
pestycydów zostały włączone do zbioru m etod  oceny toksykologicznej środków  ochrony 
roślin oraz wykorzystane w opracow aniach M iędzyresortowej Komisji do  Spraw  A k­
tualizacji W ykazu Najwyższych Dopuszczalnych Stężeń i N atężeń Czynników Szkodli­
wych dla Z drow ia w Środowisku Pracy.

W  zakresie pracy dydaktycznej aktualizow ał stale treść wykładów, tem atykę i m eto ­
dykę ćwiczeń celem  udostępnienia studentom  najnowszych osiągnięć toksykologii. 
Dążył również do zapew nienia studentom  możliwości zapoznania się z nowoczesną 
aparatu rą.

P row adzone przez N iego prace m agisterskie uzyskiwały pierwsze nagrody na W y­
działowych i O gólnopolskich K onkursach Prac M agisterskich.

W  ram ach C entrum  M edycznego Kształcenia Podyplom owego organizow ał kursy 
z zakresu postępów  toksykologii i analizy toksykologicznej dla osób specjalizujących 
się w toksykologii, przewodniczył również Komisji Egzaminacyjnej na II0 tej specjali­
zacji.

T raktując pracę nauczyciela akadem ickiego jako  powołanie, wykształcił kadrę toksy­
kologów, wysokiej klasy specjalistów, realizujących z powodzeniem  ten zawód w różnych 
naukowych placówkach państwowych, urzędach decyzyjnych oraz zagranicznych firm ach 
farmaceutycznych.

Działalność prof. /  Brzezińskiego nie ograniczała się do pracy naukowej i dydaktycznej. 
Był członkiem  towarzystw naukowych -  Polskiego Towarzystwa Farm aceutycznego, 
Polskiego Towarzystwa Farm akologicznego i Polskiego Towarzystwa Toksykologiczne­
go-
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Był O n w spółorganizatorem  założonej w 1966 roku Sekcji Toksykologicznej Polskie­
go Towarzystwa Farm akologicznego, pierwszej organizacji zrzeszającej toksykologów 
reprezentujących różne kierunki tej dyscypliny. Szczególnie aktywna i owocna była Jego 
działalność w Polskim Towarzystwie Toksykologicznym. Był jednym  z członków zało­
życieli Towarzystwa w 1978 roku, następnie w latach 1981 -  1987 Przewodniczącym 
Z arządu  G łównego, a od 1990 roku Członkiem Honorowym. W  okresie swej działal­
ności rozpoczął wydawanie czasopisma A cta  Poloniae Toxicologica (1993), k tórego 
Naczelnym R edak to rem  był przez 10 lat, aż do śmierci. D oprow adził do  włączenia 
Towarzystwa do  m iędzynarodowych organizacji -  E U R O T O X  i IU T O X , co umożliwiło 
szerszy kontak t z m iędzynarodow a społecznością naukową.

Prof. J. Brzeziński pełnił dw ukrotnie funkcje prodziekana W ydziału Farm aceutyczne­
go ds. dydaktyczno-wychowawczych, był również zastępcą dyrektora uczelnianego In­
stytutu Biofarm acji. Brał czynny udział w pracach Senatu A M  i kilku Komisji Senackich, 
osta tn io  w II lokalnej Komisji Etycznej ds. Badań na Zw ierzętach.

Prof. J. Brzeziński działał aktywnie również poza U czelnią jako  członek Rady 
N aukow ej o raz Komisji Toksykologicznej Rady Sanitarno-Epidem iologicznej przy M i­
nistrze Z drow ia i O pieki Społecznej oraz uczestniczył w pracach K om itetu Chem ii 
Analitycznej, K om itetu Ekologii Człowieka oraz K om itetu „Człowiek i Środow isko” 
Polskiej A kadem ii Nauk.

Z a działalność zawodową i społeczną został odznaczony w ielom a odznaczeniam i, 
m.in. Krzyżem Oficerskim  i Krzyżem Kawalerskim O rderu  O drodzenia Polski, Z łotym  
Krzyżem Zasługi, M edalem  Edukacji Narodowej, m edalem  „Z a Zasługi dla A kadem ii 
M edycznej” i odznaką „Z a W zorową Pracę w Służbie Zdrow ia”.

N agłe odejście prof. J. Brzezińskiego jest dotkliwą stra tą  dla nauki, kształcenia 
młodych kadr i zespołu, którym  kierował, poświęcając wszystkie swoje twórcze pomysły 
i siły, tw orząc plany na przyszłość, których nie zdążył zrealizować.

O dszedł Człowiek prawy, skromny, autorytet moralny, życzliwy i pom ocny ludziom  
i taki pozostanie w naszej pam ięci.

Z espół K atedry Toksykologii 
A kadem ii M edycznej w W arszawie
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Sesja tematyczna I

Szacowanie ryzyka dla zdrowia w odniesieniu do zanieczyszczeń
środowiskowych

P rzew o d n iczący : P ro f, d r  h ab . M a rek  J a k u b o w sk i
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MARCIN KAMIŃSKI. RYSZARD W1ADERKIEWICZ

C Z Y  I JA K  K O M Ó R K I U C Z E ST N IC Z Ą  W  SZA C O W A N IU  R Y Z Y K A  
ST W A R Z A N E G O  P R Z E Z  LEKI LUB IN N E O D D Z IA Ł Y W A N IA  

ŚR O D O W ISK O W E ?

DO CELLS, AND BY WHAT MEANS, PLAY ROLE IN ASSESSMENT OF RISK 
POSED BY DRUGS AND ENVIRONMENTAL FACTORS?

II Katedra i Zakład Histologii i Enibiiologii, Śląska Akademia Medyczna,
Katowice

N a tak  sform ułow ane pytanie odpowiedź musi być tw ierdząca. K om órki oceniają 
zarów no potencjał bodźca, jego  charakter, czas działania, precyzję zaadresow ania do 
określonego narządu lub grupy kom órek. Sama odpow iedź jest również uzależniona 
od fazy rozwojowej lub starzenia organizm u, poziom u zróżnicowania, typu kom órki, 
fazy cyklu kom órkow ego, dostępności substratów  odżywczych, czynników wzrostowych 
itp. W szystkie te czynniki m ają istotny wpływ na jakość i kierunki decyzji wiodących 
bądź to  do śmierci martwiczej, apoptozy lub wręcz przeciwnie, nasilenia proliferacji i 
now otw orzenia.

T a  pierwsza z wspomnianych odpowiedzi jest wyrazem bezradności kom órki i jej 
m echanizm ów  kom pensacyjnych, które nic są w stanie zrównoważyć zakłócenia 
równowagi strukturalno-funkcjonalncj rozwijającej się w rezultacie zadziałania 
po tężnego negatywnego bodźca. D ruga z tych odpowiedzi, śm ierć apoptyczna, jest 
śm iercią altruistyczną genetycznie urucham ianą bądź to  poprzez wyspecjalizowane 
receptory  bądź poprzez rozszczelnienic błon m itochondrialnych. O bie z wymienionych 
dróg w iodą do aktywacji kaspaz i samolikwidacji kom órek.

O dpow iedź prolifcracyjna również może posiadać dwa wymiary. Proliferow ać m ogą 
w pełni zróżnicow ane kom órki lub też bodziec środowiskowy, np. leki, ССЦ, brom oben- 
zen m oże urucham iać nam nażanic się kom órek o niskim poziom ie zróżnicowania. Ten 
m echanizm , niezm iernie ciekawy i stosunkowo niedaw no opisany, odgrywa isto tną rolę 
w procesach regeneracyjnych w ątroby i trzustki.

W szystkie cztery w ym ienione odpow iedzi kom órek  zostaną skom entow ane na 
konkretnych przykładach działania leków chcm otcrapcutycznych, n itrozoam in, diety 
hepatokanccrogennej i innych.
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JAN ŻMUDZK1

Z A SA D Y  A N A L IZ Y  R Y Z Y K A  W  O K R E ŚL A N IU  N A JW Y Ż SZ Y C H  
D O PU SZ C Z A L N Y C H  PO Z O ST A Ł O ŚC I W E T E R Y N A R Y JN Y C H  

P R O D U K T Ó W  L E C Z N IC Z Y C H

RISK ANALYSIS RULES FOR THE ESTABLISHMENT OF MAXIMUM RESIDUE 
LIMITS OF VETERINARY MEDICINAL PRODUCTS

Zakład Farmakologii i Toksykologii, Państwowy Instytut Weterynaryjny, Puławy

A naliza ryzyka to  obecnie podstawa każdej strategii bezpieczeństw a żywności. Z a ­
równo zalecenia Kodeksu Żywnościowego F A O /W H O  (T rak t Urugwajski -  W TO ,
1995) jak  również główne unorm ow ania Unii Europejskiej, w tym R ozporządzenie 
Parlam entu  Europejskiego i Rady N r 178/2002 z dnia 28 stycznia 2002 r. ustanaw iające 
ogólne zasady i wymagania prawa żywnościowego, powołujące Europejski U rząd Bez­
pieczeństwa Żywności o raz ustalające procedury w sprawach bezpieczeństw a żywności, 
odwołują się do zasad tego trójstopniowego procesu (ocena ryzyka, zarządzanie ryzy­
kiem, inform acja o ryzyku). Zdecydow anie um ocowanie oceny (szacow anie) ryzyka jako  
e tapu  naukow ego i podstawy wszelkich decyzji związanych z ochroną zdrow ia konsu­
m enta, czy praw em  żywnościowym pozwala mieć nadzieję, że będą one w skali m ię­
dzynarodowej niezależne, obiektywne i przejrzyste.

Spośród zanieczyszczeń żywności, pozostałości leków weterynaryjnych (produktów  
leczniczych) należą do najniebezpieczniejszych dla człowieka. O  randze tego problem u 
świadczy fakt, żc w urzędowej kontroli pozostałości chemicznych w żywności pocho­
dzenia zwierzęcego (Dyrektywa R ady 96/23/EC) badania obecności substancji o cha­
rakterze anabolicznym i pozostałości Icków weterynaryjnych stanow ią ponad 2/3 wszyst­
kich analizowanych związków.

Istotnym  zabezpieczeniem  konsum entów  przed ew entualnym  dostępem  do  rynku 
artykułów spożywczych zawierających niebezpieczne stężenia pozostałości Icków w ete­
rynaryjnych jest określenie najwyższych dopuszczalnych pozostałości weterynaryjnych 
produktów  leczniczych (N D P, ang. m axim um  residue levels -  M R L) w żywności pocho­
dzenia zwierzęcego.

W skali m iędzynarodowej wartości M R L  dla produktów  leczniczych weterynaryjnych 
ustala się w oparciu o zasady analizy ryzyka, przy czym ocenę ryzyka dokonuje grem ium  
ekspertów  naukowych wyłącznic na podstawie danych naukowych. N atom iast etapy 
legislacyjne (zarządzanie ryzykiem) są rozdzielone i związane głównie ze strukturam i 
adm inistracyjnym i państw a bądź m iędzynarodowymi. W  procesie naukowym  określania 
wartości M R L  przyjm uje się szereg istotnych założeń:



• m odel zwierzęcy jest podstaw ą oceny dla człowieka,
• absorpcja u zwierząt i ludzi jest taka sama,
• w prow adza się współczynnik bezpieczeństwa 100 dla uwzględnienia różnic mię- 

dzygatunkowych i osobniczych,
• nie wyznacza się akceptow anego dziennego pobrania (A D I) dla substancji rako t­

wórczych,
• wyznacza się tymczasowe A D I dla substancji z niekom pletną dokum entacją nau ­

kową.

Na początku lat osiem dziesiątych został powołany stały K om itet ds. Pozostałości 
Leków  W eterynaryjnych K odeksu Żywnościowego F A O /W H O  (14 Sesja, 2003). N au­
kowe grem ium  doradcze dla tego K om itetu stanowi Połączony K om itet Ekspertów  
F A O /W H O  ds. D odatków  do Żywności w zakresie Pozostałości Leków W eterynaryj­
nych (ang. JE C F A ). W  krajach Unii Europejskiej istnieje E uropejska Agencja Oceny 
P roduktów  Leczniczych (ang.: European Agency fo r  the Evaluation o f  M edicinal Pro­
ducts, E M E A ) w raz z oddzielnym  K om itetem  ds. Produktów  Leczniczych W eteryna­
ryjnych (ang.: Com mittee fo r  Veterinary M edicinal Products, C V M P), który jest grem ium
o charak terze naukowym liczącym ponad 30 ekspertów.

Polska w przededniu  członkostwa w Unii Europejskiej dostosowuje swoje praw o­
dawstwo w zakresie zapew nienia bezpieczeństwa żywności do standardów  unijnych. 
O bow iązujące w U E  R ozporządzenie Komisji N r 2377/90/EEC określające procedurę 
W spólnoty dla ustalania najwyższych dopuszczalnych pozostałości weterynaryjnych 
produktów  leczniczych w żywności pochodzenia zwierzęcego jest w części dotyczącej 
podziałów  i wykazów substancji farm akologicznie czynnych oraz określenia dla nich 
ew entualnych wartości dopuszczalnych przedm iotem  projektu R ozporządzenia M inistra 
R olnictw a i Rozwoju Wsi. W  myśl tych Rozporządzeń leki w eterynaryjne podzielono 
na cztery kategorie i um ieszczono w oddzielnych załącznikach (aneksach). A neks I i
III -  substancje farm akologiczne, dla których wymagane wartości M R L  (A neks III -  
ustanow ione tymczasowo). A neks II -  leki, dla których nic jest konieczne wyznaczenie 
najwyższych dopuszczalnych pozostałości. A neks IV -  leki wycofane ze stosowania, 
brak  możliwości określenia M R L  ze względu na zagrożenie dla zdrowia człowieka. 
O becnie zarówno w krajach U nii Europejskiej jak  i w Polsce nic jest dozwolone 
stosowanie, u zwierząt przeznaczonych do produkcji żywności, leków, których substan­
cje czynne nie m ają uregulowanych problem ów  pozostałości (nie są um ieszczone 
w A neksach I, II i III).

Suplement Sesja tematyczna I 13
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WIESŁA W  SZYMCZAK

IL O Ś C IO W E  M E T O D Y  SZA C O W A N IA  R Y Z Y K A  K A N C E R O G E N N E G O  

QUANTITATIVE METHODS IN THE CANCER RISK ASSESSMENT

Zakład Epidemiologii Środowiskowej, Instytut Medycyny Pracy im.
Prof. J. Nofera, Łódź

Celem  niniejszego w ystąpienia jest przybliżenie uczestnikom  K onferencji korzyści 
płynących z ilościowego szacowania ryzyka kancerogennego oraz pokazanie podstaw o­
wych technik i narzędzi stosowanych przy tej ocenie ryzyka jak  również w skazanie 
problem ów  leżących u jej podstaw  a także problem ów  powstających przez jej stosow a­
nie.

O cena ryzyka kancerogennego jest stosunkowo m łodą dyscypliną naukow ą, choć część 
naukowców nie przyznaje jej statusu naukowości ze względu na brak jednom yślności 
w ocenie podstawowych reguł i procedur służących do rozwiązywania szczegółowych 
problem ów. D o lat siedem dziesiątych naszego wieku ryzyko postrzegane było jako  
stosunkow o prosty, czarno-biały problem : substancja jest albo nie jest kancerogenem  
albo m utagenem  i np. w przypadku D D T  odpow iedź jest niedwuznaczna: jest kance­
rogenem . Jednakże dane dotyczące ryzyka powstawania nowotworów związanych z 
narażeniem  na wiele innych substancji chemicznymi są bardziej am biw aletne i pojęcie 
ryzyka dla ludzi przestaje już być tak oczywistym.

Ogólnym celem  oceny ryzyka zdrow otnego związanego z narażeniem  ludzi na 
substancje chem iczne jest scharakteryzow anie zależności, jeśli takowa istnieje, pom ię­
dzy wielkością narażenia i częstością występowania szkodliwych efektów  zdrowotnych. 
R ezultaty  oceny ryzyka stanow ią podstaw ę podejm ow ania decyzji w sferze polityki 
i gospodarki, np. stanow ią podstaw ę ustalania bezpiecznych limitów ekspozycji zaw o­
dowej czy środowiskowej, są także podstaw ą klasyfikacji i oznakow ania substancji 
chemicznych w obrocie handlowym.

Przez ilościową ocenę ryzyka kancerogennego rozum iana będzie określona p roce­
dura  postępow ania, wykorzystująca pew ne zaawansowane statystyczne m etody szaco­
wania ryzyka, tj. praw dopodobieństw a, określonego niepom yślnego zdarzenia zdrow ot­
nego, raka w przypadku substancji kancerogennych jako  wyniku określonego narażenia 
na toksyczny związek chemiczny lub czynnik fizyczny, np. prom ieniow anie jonizujące.

W szacowaniu, czy m odelow aniu zależności między wielkością narażenia a p raw do­
podobieństw em  pow stania nowotworu jak o  efektu tego narażenia wykorzystuje się 
bogaty, niekiedy ogrom nie złożony, jak np. w przypadku m odeli farm akokinetycznych 
uzależnionych od czasu, aparat m atem atyczny i statystyczny. U podstaw  tego apara tu  
leżą pew ne przesłanki biologiczne o m echanizm ach pow stawania i rozwoju now otw oru.



Z  uwagi na ciągle jeszcze niepełną wiedzę o procesach kancerogenezy brak jest 
jednoznacznych rozwiązań modelowych w ocenie ryzyka. Powoduje to powstawanie 
dużej liczby różnych sposobów  m odelow ania ryzyka przy braku jednoznacznych kryte­
riów wyboru m odelu najwłaściwszego, jeśli taki rzeczywiście istnieje.

Szacow anie zależności między wielkością narażenia a praw dopodobieństw em  pow­
stania now otw oru, tzw. zależności dawka-odpowiedź, rozpoczyna się od wyboru odpo ­
w iednich danych. D ane te  m ogą pochodzić bądź z badań epidem iologicznych, bądź 
z badań  eksperym entalnych. W  ilościowej ocenie ryzyka zdrow otnego preferow ane są 
dane uzyskane w „dobrych” badaniach epidemiologicznych. „D obre” badanie ep ide­
m iologiczne to  takie, które przeprow adzono wśród dostatecznie licznej grupy osób, co 
gw arantuje odpow iednio wysoką moc (w sensie statystycznym) zastosowanych testów. 
P onad to  od takiego badania wymaga się, by wyeliminowane zostały, o ile to  możliwe, 
wszystkie czynniki zakłócające, jak  chociażby wiek, płeć, nawyki żywieniowe, nałogi itp. 
Praktycznie we wszystkich krajach i organizacjach, w których przeprow adza się ocenę 
ryzyka kancerogennego, największą wagę dowodową m ają wyniki badań epidem iolo­
gicznych.

M im o że dla celów ilościowej oceny ryzyka zdrow otnego preferow ane są dobre dane 
epidem iologiczne, to  często brak  jakichkolwiek danych dla ludzi zm usza do przeprow a­
dzenia analizy ryzyka na podstaw ie wyników badań eksperym entalnych na zwierzętach. 
Jednakże dane uzyskane w wyniku eksperym entu również powinny m ieć odpow iednią 
jakość, tzn. w eksperym encie należy posługiwać się kilkom a grupam i zwierząt (a nie 
np. dwiem a), grupy zwierząt m uszą być dostatecznie liczne i co chyba jest najistotniejsze 
dla możliwości przeniesienia wyników eksperym entu na ludzi -  sposób narażania 
zwierząt powinien być praktycznie taki sam, jak  sposób rzeczywistego albo potencjal­
nego narażen ia ludzi.

W ynikiem ilościowej oceny ryzyka jest określenie praw dopodobieństw a pow stania 
now otw oru jako  skutku narażenia na określoną substancję chem iczną w ustalonym  
stężeniu. Taki sposób szacowania ryzyka umożliwia porównywanie siły kancerogennego 
działania różnych substancji chemicznych -  przy takich samych stężeniach porównyw a­
ne są praw dopodobieństw a. P onad to  szacowane w ten sposób ryzyka są wykorzystywa­
ne przy konstruow aniu limitów higienicznych.
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ANDRZEJ STAREK

O C E N A  H E M O L IT Y C Z N E G O  D Z IA Ł A N IA  E T E R Ó W  G L IK O L U  
E T Y L E N O W E G O  -  SZ A C O W A N IE  R Y Z Y K A

EVALUATION OF HEMOLYTIC EFFECT OF ETHYLENE GLYCOL 
ETHERS -  RISK ASSESSMENT

Zakład Biochemii Toksykologicznej, Collegium Medicum Uniwersytetu 
Jagiellońskiego, Kraków

E tery  glikolu etylenow ego (E G E ) s;j szeroko stosowane m.in. jako  rozpuszczalniki 
estrów  celulozy, lakierów , żywic, plastyfikatorów, barwników oraz jako  składniki farb 
drukarskich, kosmetyków samochodowych i perfum .

H em olityczne działanie E G E  zostało dobrze udokum entow ane. O sta tn io  zwraca się 
uwagę na powikłania związane z hcm olitycznym działaniem  tych związków w postaci 
rozsianej zakrzepicy oraz zm ian niedokrwiennych w różnych narządach  i układach.

W  pracy ocen iono  hem olityczne działan ie m etoksy-, ctoksy-, izopropoksy-, bu- 
toksy- i fenoksyetano lu  u szczurów  Wistar, sam ców, którym  b ad an e  związki p o d a ­
w ano podskórn ie w jednorazow ych dawkach 0, 1,25, 2,5 5,0 lub 10,0 mmol/kg. M iarą 
hem olitycznego działania tych związków były zmiany liczby erytrocytów  i retikulocytów  
we krwi obwodowej oraz zmiany hem atokrytu, stężenia hem oglobiny całkowitej i oso- 
czowej, średniej objętości krwinek (M CV), średniego stężenia hem oglobiny w krwin­
kach (M C H ) i średniej masy hem oglobiny w krwince (M CH C).

S tw ierdzono wyraźne różnice w hcmolitycznym działaniu badanych eterów  w yrażone 
nasileniem  zm ian i czasem ich występowania. Z godnie z rosnącą siłą hem olitycznego 
działania, badane związki m ożna uszeregować w kolejności: fenoksy-, m etoksy-, ctoksy-, 
izopropoksy- i butoksyctanol. O  ile po podaniu trzech pierwszych związków zm iany 
hem atologiczne utrzymywały się przez 24-144 godz., o tyle po podaniu  izopropoksy- i 
butoksyetanolu cofały się dopiero  po 25 dniach.

H em olityczne działanie E G E  zależy od wydajności biotransform acji tych związków 
do  odpow iednich kwasów alkoksyoctowych, szybkości wydalania tych kwasów przez 
nerki o raz zróżnicowanej gatunkow o podatności erytrocytów  na hem olizę. W ydajność 
procesu u tlen ian ia E G E  rośnie z długością łańcucha węglowego grupy alkoksylowej.

B iorąc pod uwagę dane kinetyczne butoksyetanolu u szczurów i człowieka (Corley,
1996) oraz znacznie m niejszą podatność erytrocytów ludzkich na hem olizę w porów na­
niu z erytrocytam i szczura m ożna stwierdzić, żc ryzyko hemolizy wewnątrznaczyniowej 
u człowieka w w arunkach narażenia środowiskowego na E G E  jest znikom e.



Suplement Sesja tematyczna 1 17

TERESA SZPRENC11ER-JUSZKIE WICZ

A N A L IZ A  R Y Z Y K A  PO Z O ST A Ł O ŚC I LEK Ó W  W E T E R Y N A R Y JN Y C H  

RISK ANALYSIS OF RESIDUES OF VETERINARY DRUGS 

Zakład Farmakologii i Toksykologii, Państwowy Instytut Weterynaryjny, Puławy

Z agrożenie zdrowia człowieka związane z farm akoterapią zwierząt dostarczających 
żywności (zw ierząt rzeźnych, krów mlecznych, kur niosek, ryb, pszczół) m oże być 
rozpatryw ane z punktu  w idzenia działania toksycznego i alergennego leków i ich po ­
zostałości. Nic bez znaczenia jest także wpływ na florę jelitow ą przewodu pokarm ow ego 
człowieka o raz rozprzestrzenianie w środowisku człowieka bakterii opornych na anty­
biotyki.

Oszacow anie ryzyka tych zagrożeń dokonane zgodnie z ogólnie przyjętymi zasadam i 
(risk assessment) pozwala na podjęcie działań określanych jako  zarządzanie ryzykiem 
(lub kontrolow anie ryzyka). Jest ono rozum iane jako  proces rozw ażania wszystkich 
ew entualności w celu w ybrania i zastosowania odpow iednich środków  zapobiegawczych 
czy kontrolnych (łącznic z opracowywaniem  odpow iednich aktów prawnych). Z arządza­
nie ryzykiem jest złożonym, wielowątkowym tokiem  postępow ania, na który składa się 
ocena ryzyka (risk evaluation), wybór opcji zarządzania (option assessment), im plem en­
tacja wybranej opcji zarządzania (option im plementation), m onitoring i przegląd wyko­
nania (monitoring and review).

Spośród wymienionych elem entów  zarządzania, k tóre nakreślają bardzo ogólne ramy 
działania, dwa pierwsze (ocena ryzyka i wybór opcji zarządzania) są głównie dom eną 
instytucji m iędzynarodowych, regulujących i w pewnym sensie harm onizujących 
postępow anie. W  krajach U E  sprawam i tymi zajm uje się E uropejska Agencja Oceny 
Leków (European Agency fo r  the Evaluation o f  M edicinal Products, E M E A ) oraz 
K om itet do  spraw  Leków W eterynaryjnych (Committee fo r  Veterinary M edicinal Pro­
ducts, C V M P). N atom iast dwa pozostałe elem enty (im plem entacja wybranej opcji 
zarządzania oraz m onitoring i przegląd) odnoszą się do  działania krajowych organów  
nadzorujących bezpieczeństw o stosowania leków dla zwierząt.

Podstaw ą zarządzania ryzykiem jest wnikliwa analiza i wyważenie pom iędzy ryzy­
kiem , korzyściam i i kosztam i przy uwzględnieniu wszelkich czynników ekonom icznych, 
socjalnych, legislacyjnych a także możliwości naukowych i technicznych.

O sta tn im  elem entem  analizy ryzyka jest kom unikow anie o ryzyku (risk com m unica­
tion) czyli wymiana inform acji i opinii związanych z ryzykiem lub dotyczących ryzyka, 
pom iędzy wszystkimi zainteresow anym i stronam i: naukowcami, lekarzam i, stanowiący­
mi prawo, ekonom istam i, producentam i i dystrybutoram i leków, konsum entam i itp. 
W ym iernym  efektem  tych działań w ram ach analizy ryzyka jest dbanie o właściwe



redagow anie inform acji o Ickach (ulotki, etykiety), publikow anie raportów  dotyczących 
oceny toksykologicznej indywidualnych Icków, wydawanie okresowych raportów  o bez­
pieczeństw ie środka farm aceutycznego (Periodic Safety Update Reports, P SU R ), a także 
podaw anie do wiadom ości publicznej wyników kontroli pozostałości leków w eteryna­
ryjnych w tkankach zw ierząt przez kom peten tne władze poszczególnych krajów. Nie 
bez znaczenia jest rzetelne i odpow iedzialne kształtow anie opinii publicznej, bez wzbu­
dzania sensacji i n iepotrzebnej paniki.

Celem  prezentow anego kom unikatu jest przedstaw ienie przykładów postępow ania 
oraz podejm ow ania decyzji w sprawie leków dla zwierząt w myśl zasad analizy ryzyka.

1° Sesja tematyczna I Suplement
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MARTA KOWALSKA

O C E N A  R Y Z Y K A  D LA  P U N K T O W Y C H  Z A N IE C Z Y S Z C Z E Ń  Ś R O D O W IS K A  
G R U N T O W E G O  M ETA LA M I C IĘ Ż K IM I

RISK’S EVALUATION OF SOIL’S ENV1ROMBNTAL POLLUTION WITH HEAVY
METALS

Zakład Geologii Stosowanej, Instytut Nauk Geologicznych,
Uniwersytet Wrocławski

Jednym  z ważnych problem ów  ochrony środowiska rozpatrywanym  obecnie są za­
gadnienia zanieczyszczenia środowiska gruntow ego. Identyfikacja zagrożeń i ocena 
stanu jakości środowiska gruntow ego jest ujęta w działaniach własnych adm inistracji: 
p row adzenie R ejestru  terenów  zanieczyszczonych, właściwe planowanie wykorzystania 
przestrzeni bez zagrożenia dla bytności człowieka, prow adzenie m onitoringu jakości 
środowiska gruntow ego, inform owanie społeczeństwa o stanie środowiska i istniejących 
zagrożeniach.

C elem  badań było opracow anie m etody do occny ryzyka dla człowieka i środowiska 
jak ie niosą za sobą antropogeniczne zanieczyszczenia (na przykładzie zanieczyszczenia 
m etalam i ciężkimi) zdeponow ane w środowisku gruntowym, występujące poza obecny­
mi terenam i wykorzystywanymi przemysłowo.

Poligonem  badawczym dla stworzenia i weryfikacji narzędzia, było 7 obiektów  w 
województwie świętokrzyskim (powiat kielecki) związanych z dawnymi pracam i górni­
czymi i hutniczym i rud żelaza, miedzi i ołowiu: M iedziana G óra, R udki, Laskowa, 
Porzecze, K ostom łoty, K ostom łoty G órka, Ławęczna.

W  zakres wykonania badań wchodziły: prace terenow e na obiektach (dwie serie), 
wizyty w urzędach adm inistracyjnych i prace laboratoiyjnc. W  ram ach prac terenowych 
identyfikow ano miejsca związane z dawną działalnością przemysłową. W  miejscach tych 
pobierano  próby gruntów  (do głębokości 4 m ppt) i wody podziem nej pierwszego 
poziom u w odonośnego. P obrane próby wód gruntowych i gruntów  poddano  analizie 
laboratoryjnej na zawartość m etali ciężkich: miedzi, kobaltu, chrom u, kadm u, cynku, 
ołowiu, niklu, arsenu, m olibdenu, baru. Badania laboratoryjne wykonano w Instytucie 
Chem ii i Technologii Nafty i W ęgla Politechniki W rocławskiej, m etodą AAS zgodnie 
z PN-92/C-04570 i PN -EN  IS O -11969:1999 (dla arsenu).

W  czasie wizyt w urzędach gminnych i powiatowych analizow ano stan wiedzy i zasady 
postępow ania z inform acją o zanieczyszczeniu gruntów. Stw ierdzono słabą znajom ość 
problem atyki.

Wyniki badań własnych wykonanych dla obiektów  związanych z dawnymi robotam i 
górniczymi i hutnictw em  zaw ierają określenie stanu zanieczyszczenia i miejsc zagrożeń 
w ram ach obszarów  badań:
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1. M iedziana G óra, Rudki -  poziom toksyczny dla człowieka -  (w M iedzianej G órze 
stw ierdzone stężenie max dla miedzi 6263,46 mg/kg s.m. przy norm ie, poziom u 
podjęcia rekultywacji, dla terenów  rolniczych i zabudowy m ieszkaniowej 40 
mg/kg s.m. -  za D z.U . 2002, n r 165, poz. 1339),

2. M iedziana G óra, R udki, Kostom łoty G órka, K ostom łoty -  poziom  zanieczyszczeń 
przekraczający norm y rekultywacji terenu  (za Dz.U. 2002, nr 165 poz. 1339),

3. M iedziana G óra, R udki, K ostom łoty G órka, Laskowa -  poziom  zanieczyszczeń 
przekraczający norm y dla terenów  rolnictwa ekologicznego (za D z.U . 2002, n r 
37, poz. 344).

W ynikiem całości analizy jest opracow anie procedury postępow ania na etapach:
1. Identyfikow ania potencjalnych zagrożeń dla człowieka i środowiska związanych 

z możliwym występowaniem  zanieczyszczeń w gruncie,
2. Oceny ryzyka dla potencjalnych zagrożeń (kolejność weryfikowania stopnia za­

nieczyszczenia),
3. W eryfikacji stopnia zanieczyszczenia,
4. O ceny ryzyka zanieczyszczenia środowiska i wpływu na człowieka i środow isko 

w aspekcie zagospodarow ania danego terenu  (elim inow anie negatyw nego wpły­
wu).

O cena ryzyka dla potencjalnych zagrożeń dla człowieka i środowiska, obejm uje e le ­
m enty:

1. Identyfikacja terenów , k tóre były związane z działalnością przemysłową: tereny  
wykorzystywane przemysłowo w przeszłości, tereny z wpływem zanieczyszczeń 
pochodzenia atm osferycznego, miejsca katastro f i awarii,

2. O kreślenie stosowania w przeszłości na danym teren ie substancji uznanych za 
n iebezpieczne dla człowieka i środowiska,

3. O cenę potencjalnego zagrożenia dla człowieka i środowiska jako  wskaźnik kolej­
ności wykonania badań kontrolnych (praca w łasna Starosty),
a. O becne zagospodarow anie przestrzenne,
b. Ochrona ujęć wody dla celów pitnych, stref zasilania, zbiorników wód podziem ­

nych.

O cena ryzyka zanieczyszczenia środowiska i wpływu na człowieka i środow isko w as­
pekcie zagospodarow ania danego terenu zawiera:

1. W yznaczenie toksycznych dla człowieka poziom ów  zanieczyszczeń w glebach i 
wodzie -  elim inacja wykorzystania terenu  jako: ogródki działkowe, pola upraw ne, 
ujęcia wody pitnej,

2. W yznaczenie poziom u zanieczyszczeń koniecznego do rekultywacji terenu ,
3. W yznaczenie poziom u zanieczyszczeń elim inującego rolnictwo ekologiczne,
4. W yznaczenie poziom u zanieczyszczeń elim inującego rolnicze wykorzystanie 

osadów  ściekowych.

B adania przeprow adzone w powiecie kieleckim wykazały istnienie obiektów  zwią­
zanych z dawnymi działaniam i przemysłowymi, k tóre oddziaływują do dziś (m ogą 
oddziaływać) w znacznym stopniu na człowieka i środowisko. S tw ierdzono w dwóch 
przypadkach -  M iedziana G óra , R udki -  poziom y zanieczyszczenia m etalam i ciężkimi 
uznaw ane w glebie i wodzie za toksyczne dla człowieka, przy czym tereny te są obecnie 
wykorzystywane jako  ogródki przydom owe, działkowe, pola upraw ne. W ym agania



praw ne nakładają na urzędy gm inne i powiatowe realizację zadań w zakresie ochrony 
pow ierzchni ziemi. Zasady inwentaryzow ania zanieczyszczeń, urucham ianie program ów  
naprawczych jak  również wprow adzanie obostrzeń do miejscowych planów  zagospo­
darow ania przestrzennego nie zostały jeszcze w prowadzone. S tw orzone procedury  
postępow ania m ają zostać zaproponow ane jako narzędzie w pracach własnych urzędów.

Suplement Sesja tematyczna I 21
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BOGDAN WOJTYNIAK. DANIEL RABCZENKO, JAKUB STOKWISZEWSKI

SZ A C O W A N IE  R Y Z Y K A  Z G O N U  Z  P O W O D U  Z A N IE C Z Y S Z C Z E Ń  
P O W IE T R Z A  A T M O S F E R Y C Z N E G O  NA P O D S T A W IE  A N A L IZ Y  

S Z E R E G Ó W  C Z A SO W Y C H

TIME SERIES ANALYSIS FOR ESTIMATING RISK OF DEATH ASSOCIATED WITH
AMBIENT AIR POLLUTION

Państwowy Zakład Higieny, Zakład Statystyki Medycznej, Warszawa

W  pracy przedstaw iono zastosow anie analizy szeregów czasowych do szacowania 
kró tkookresow ego związku um ieralności ze stężeniem  zanieczyszczeń pow ietrza a t­
m osferycznego. B adania tego rodzaju od końca lat osiem dziesiątych stały się ważną 
d rogą do  poznaw ania skutków  zdrowotnych zanieczyszczeń pow ietrza, a ich m etodyka 
jest ciągle udoskonalana. P rezentow ane przez nas m etody zostały w ypracowane w ra ­
m ach finansowanych przez U nię Europejską projektów  A P H E A  (1992 -  1995) i 
A PH E A -2 (1998 -  2001), w których obok reprezentan tów  kilkunastu europejskich 
ośrodków  naukowych uczestniczył również Zakład Statystyki M edycznej PZH .

B adanie dotyczy szacowania związku zm ian dziennej liczby zgonów ze zm ianam i 
dobowych stężeń zanieczyszczeń pow ietrza atm osferycznego w wybranych polskich 
m iastach. Podstawowym narzędziem  analizy statystycznej są uogólnione m odele addy- 
tywne. Pozwalają one na m odelow anie zależności dziennej liczby zgonów od badanych 
czynników bez zakładania a priori param etrycznego kształtu tej zależności. W  budow a­
nym krokowo m odelu, oprócz stężenia zanieczyszczeń uwzględniano trend  d ługookre­
sowy, dzień tygodnia, czynniki m eteorologiczne (tem peratu rę , w ilgotność, ciśnienie 
atm osferyczne, zm iany tem peratury  i ciśnienia pom iędzy następującym i po sobie dn ia­
mi), epidem ie grypy oraz okresy świąt i wakacji, przy czym dla niektórych z tych 
czynników dopuszczano możliwość wystąpienia efektu opóźnionego.

Jako  przykład prezentujem y analizę danych pochodzących z Łodzi z okresu 
1990-1996. B adaniu poddano  wpływ zanieczyszczeń pow ietrza SO 2 i pyłami zawieszo­
nymi (BS) na zgony z powodu: ogółu przyczyn bez zewnętrznych (IC D -9 0-799), chorób 
układu krążenia (IC D -9 390-459) oraz chorób układu oddechow ego (IC D -9 460-519). 
W zrost SO 2 o  10 m g/nr1 związany był z istotnym statystycznie w zrostem  liczby zgonów 
z pow odu ogółu przyczyn o 0,8%  (0,3 -  1,2), chorób układu krążenia o 0,6%  (0,0 -  
1,2) o raz chorób układu oddechow ego o 3,5% (1,3 -  5,7). Istotny statystycznie związek 
z pyłami zaznaczył się tylko dla zgonów z powodu chorób układu oddechow ego -  w zrost 
ryzyka zgonu związanego ze w zrostem  BS o 10 mg/m 1 wynosił 0,6%  (0,1 -  1,1). Efekt 
ten , aczkolwiek stosunkowo niewielki, ma istotne znaczenie ze względu na powszechny 
i ciągły charak ter narażenia.
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DANIEL RABCZENKO. BOGDAN WOJTYNIAK, JAKUB STOKWISZEWSKI

S Z A C O W A N IE  O P Ó Ź N IO N Y C H  E FE K T Ó W  Z D R O W O T N Y C H  
K R Ó T K O O K R E S O W Y C H  Z M IA N  Z A N IE C Z Y S Z C Z E N IA  P O W IE T R Z A

A T M O SF E R Y C Z N E G O

ESTIMATING LAGGED HEALTH EFFECTS OF SHORT-TERM CHANGES OF AIR
POLLUTION

Państwowy Zakład Higieny, Zakład Statystyki Medycznej, Warszawa

A nalizy szeregów czasowych wykazują istotną zależność zm ian dziennej liczby 
zgonów od zanieczyszczeń pow ietrza atmosferycznego. Pewne dyskusje związane są z 
oceną znaczenia tego związku dla długości trwania życia w narażonej populacji. W edług 
jednej z hipotez obserwowany związek dotyczy osób, dla których zgon jest jedynie 
przyspieszony o bardzo krótki okres czasu, a zatem  z punktu widzenia zdrow ia publi­
cznego problem  ma charak ter marginalny. Gdyby hipoteza ta była prawdziwa, to  
niekorzystny efekt wzrostu zanieczyszczenia powietrza i zwiększona liczba zgonów 
powinny pojawiać się w krótkim  okresie po  wzroście narażenia, a następnie po kilku 
dniach powinniśm y obserwować zm niejszenie liczby zgonów w stosunku do poziom u 
oczekiwanego. W  konsekwencji ogólna wielkość efektu  zm iany zanieczyszczenia po ­
w ietrza w danym  dniu na um ieralność w ciągu następnych kilkudziesięciu dni powinna 
być m niejsza od wielkości efektu w ciągu kilku początkowych dni. W  pracy p rzedsta­
wiamy m etodę distributed lag m odel statystycznego badania tego zjawiska.

Wyniki przedstaw ione w pracy dotyczą danych pochodzących z Łodzi z lat 
1990-1996. A nalizow ano wpływ zanieczyszczeń SO 2 i pyłami (BS) na zgony z powodu: 
ogółu przyczyn bez zewnętrznych (ICD-9 0-799), chorób układu krążenia (IC D -9 
390-459) oraz chorób układu oddechow ego (IC D-9 460-519). Porów nano efekt zan ie­
czyszczeń pow ietrza szacowany dla kolejnych dwóch dni o raz z kolejnych 30 dni po 
zm ianie narażenia. D la wszystkich rozważanych zanieczyszczeń i przyczyn zgonu efekt 
dla dłuższego okresu był istotny statystycznie i wyższy niż dla okresu dwudniowego. 
Tak więc krótkookresow y wpływ zanieczyszczeń powietrza atm osferycznego nie m oże 
być zaniedbany jako  nieważny z punktu widzenia zdrowia publicznego, a fakt opóźnio­
nego działania pow inien być brany pod uwagę przy ustalaniu skutków zdrowotnych 
zanieczyszczeń pow ietrza.
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MARIA MINTA

Z N A C Z E N IE  B A D A Ń  N A  Z W IE R Z Ę T A C H  W  O C E N IE  R Y Z Y K A
P R E N A T A L N E G O

THE VALUE OF ANIMAL TESTING FOR PREDICTING PRENATAL RISK 

Zakład Farmakologii i Toksykologii, Państwowy Instytut Weterynaryjny, Puławy

N adrzędnym  celem  badań toksykologicznych je st wykrycie wszystkich możliwych 
niekorzystnych oddziaływań danej substancji w następstw ie narażenia ostrego, działania 
drażniącego, żrącego, uczulającego, pow tarzanego, m utagennego, rakotw órczego bądź 
toksycznego dla reprodukcji. Uzyskane dane są wykorzystywane w procesie szacowania 
ryzyka dla zdrowia człowieka. Szczególnym rodzajem  szkodliwego oddziaływania dla 
reprodukcji jest toksyczność p rena ta lna  (em briotoksyczność, toksyczność rozwojowa), 
której objawam i m oże być bezpłodność, poronienie, niedorozw ój fizyczny i umysłowy 
i wreszcie wady rozwojowe. Jak  dotąd  podstawowym źródłem  wiedzy nt. em brio tok- 
sycznych zagrożeń środowiskowych są wyniki doświadczeń na zw ierzętach (zasady 
zostały określone w wymaganiach W H O  i O E C D ) oraz dane z badań ep idem iolo­
gicznych (retrospektyw nych i prospektywnych).

Przy ocenie wyników badań, zwłaszcza takich, w których wykryto deform acje roz­
wojowe u płodów, niem al od początku odczuwano potrzebę stosowania różnych wskaź­
ników, k tóre pozwoliłyby klasyfikować teratogeny. P roponow ano między innymi:
• LD50 dla matki: dawka tera togenna
• Dawka em briotoksyczna: dawka tera togenna
• M inim alna dawka toksyczna dla matki: m inim alna dawka toksyczna dla zarodka lub

płodu (ang.: A /D )
• D aw ka tera togenna dla zwierząt: dawka terapeutyczna

Sytuacja, w której w badaniach na zwierzętach nie stw ierdzono działania te ra to g en ­
nego tylko pozornie wydaje się łatwiejsza. Wynik negatywny nie wyklucza bowiem 
zagrożenia prenatalnego  u człowieka. Znanym  przykładem  tego było tragiczne w skut­
kach stw ierdzenie w dośw iadczeniu na szczurach, że talidom id nie jest teratogenny. 
Jak  się okazało później, zmiany rozwojowe m ożna było uzyskać u królików i m ałp. Nie 
jest to  jedyny przypadek, kiedy niezam ierzone „doświadczenia” na ludziach w zakresie 
toksyczności prenatalnej m ożna było później potw ierdzić na zwierzętach. T u  pojawia 
się ważny problem  różnic międzygatunkowych (ang. species specificity) we wrażliwości 
na teratogeny. U w zględniając ten fakt a jednocześnie op iera jąc się na struk turze 
chem icznej związków Enslein  i wsp. (1983) przedstawili jedną z ciekawszych koncepcji 
klasyfikowania teratogenów  dla człowieka.
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Stosując powyższe kryteria spośród badanych w naszym laboratorium  związków 
najgorsze oceny (oczywiście poza teratogenam i referencyjnym i) uzyskały: PCB i chlorek  
m etylortęciowy (0,99), heksachlorofen (0,85); karbendazym  i d im etoat (0,75). Porów na­
nie tej oceny z danym i epidemiologicznymi pozwala sądzić, żc badania na zwierzętach 
m ogą stanow ić dużą siłę wnioskowania zwłaszcza, jeśli w iedza ta  zostanie w zbogacona
o nowe elem enty m atem atyczne (np. określenie dawki wyznaczającej, ang.: benchmark  
dose), badania m echanistyczne, m etaboliczne, etc.
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Biomarkery narażenia Ulub skutków działania toksycznego

Przewodniczący: Prof. dr hab. Jan K. Ludwicki
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MAREK JAKUBOWSKI

R Y Z Y K O  SK U TK Ó W  Z D R O W O T N Y C H  Z W IĄ Z A N Y C H  Z  N A R A Ż E N IE M  
Ś R O D O W ISK O W Y M  N A  W IE L O P IE R Ś C IE N IO W E  W Ę G L O W O D O R Y  

A R O M A T Y C Z N E  (W W A)

HEALTH RISK CONCERNED TO ENVIRONMENTAL EXPOSURE ON 
POLYCYCLIC AROMATIC HYDROCARBONS (PAHs)

Instytut Medycyny Pracy im. Prof. J. Nofera, Łódź

Zanieczyszczenia środowiska są em itowane najczęściej do  powietrza atmosferycznego. 
N astępnie mogą być deponow ane w różnych przedziałach środowiska, ulegać degradacji 
lub w łączeniu do łańcucha żywieniowego.

K um ulacja W W A  w glebie nie powinna odgrywać istotnej roli. W  przypadku 
benzo[a]pirenu czas potrzebny dla uzyskania stanu równowagi pom iędzy deponow a­
niem  i elim inacją wynosi około 2,3 lat. Biokum ulacja m oże zachodzić jedynie w pry­
mitywnych organizm ach, k tóre nie posiadają wykształconych systemów przem ian kse- 
nobiotyków.

Żywność stanowi główną drogę pobrania W W A. D uża różnica między wielkością 
pobran ia W W A  przez ludzi i dawkami, k tóre wywierały działanie rakotw órcze 
u zwierząt wskazuje, że ryzyko związane z narażeniem  tą drogą jest niewielkie.

Z godnie z opinią Światowej Organizacji Zdrow ia (ŚO Z ) ryzyko w ystąpienia d o d at­
kowych nowotworów przewodu pokarm ow ego na poziom ic 10'5 lub 10'6m oże w ystępo­
wać gdy stężenia B[a]P w w odzie pitnej wynoszą odpow iednio 0,7 lub 0,07 jag/l. Stężenia 
B[a]P w w odzie pitnej kształtują się obecnie na poziom ic poniżej 0,002 (ig/l.

Wyniki badań  epidem iologicznych sugerują istnienie zależności pom iędzy wielkością 
narażen ia na W W A  i występowaniem  nowotworów płuc. Istnieją dwie możliwości 
szacowania ryzyka w ystępowania dodatkowych nowotworów płuc w wyniku narażenia 
na W W A. Pierwsza, popu larna w USA, przewiduje wykonywanie oznaczeń w pow ietrzu 
16 związków z grupy W W A podejrzanych o działanie rakotw órcze a następnie szaco­
wanie ryzyka na podstaw ie równoważników działania toksycznego w odniesieniu do 
B[a]P. D ruga, zaakceptow ana przez Ś O Z  pozwala na określenie ryzyka wyłącznie na 
podstaw ie stężeń B[a]P w pow ietrzu. Ryzyko jednostkow e dla m ieszaniny W W A  ok­
reśla się w przypadku stężenia B[a]P wynoszącego 1 ng/m3 na 8,7 x 10'5.

A ktualne dane z terenu  E uropy  wskazują, że stężenia B[a]P, k tóre m ogą być 
związanie z transportem  na dalekie odległości, wynosiły w 1998 r. około 0,1 -  0,5 n g /m \ 
O dpow iednie ryzyko w ystąpienia dodatkowych nowotworów płuc m oże się mieścić 
w przedziale od  8,7 x 10'ftdo 4,3 x 105.
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GRAŻYNA KOSTKA

Z A ST O SO W A N IE  B IO M A R K E R Ó W  W  O C E N IE  R Y Z Y K A  
Z D R O W O T N E G O  Z W IĄ Z A N E G O  Z  N A R A Ż E N IE M  N A  Ś R O D O W IS K O W E  

C H E M IC Z N E  K A N C E R O G E N Y

APPLICATION OF BIOMARKERS IN HEALTH RISK ASSESSMENT CONCERNED 
TO ENVIRONMENTAL EXPOSURE ON CHEMICAL CARCINOGENS

Zakład Toksykologii Środowiskowej, Państwowy Zakład Higieny, Warszawa

P ostęp  wiedzy w zrozum ieniu m echanizm ów toksycznego, w tym m utagennego i/lub 
kancerogennego oddziaływ ania substancji chemicznych sprawił, że do toksykologii 
środowiskowej w prow adzono pojęcie biologicznych m arkerów  (biom arkerów ). B iom ar- 
kery m ogą dostarczać inform acji o rozm iarach narażenia (b ioniarkery ekspozycji), 
wykrywać skutki jak ie te  czynniki powodują w narażonym  organizm ie (biom arkery  
skutku), a także identyfikować osoby o szczególnie wysokim ryzyku zachorow ania 
(b iom arkery wrażliwości).

B iom arkery ekspozycji, dostarczają najbardziej bezpośrednich dowodów ekspozycji 
osób narażonych na dany czynnik środowiskowy, aczkolwiek nie m ierzą efektów  szkod­
liwych. W  tym przypadku, biom arkerem  m oże być n iezm ieniona substancja rakotw ór­
cza, jej znany m etabolit lub produkt interakcji pom iędzy czynnikiem chemicznym
i docelow ą cząsteczką/kom órką. Ich analiza w próbkach biologicznych takich jak  krew, 
mocz pozwala na ustalenie dawki wewnętrznej i jej formy biologicznie aktywnej.

M ierzalne przez biom arkery skutki mogą pojawiać się w zróżnicowanym czasie, 
zależnie od dawki. Z ale tą  stosowania biom arkerów  skutku jest możliwość wykrywania 
zm ian na wczesnych etapach procesu chorobowego. W  prewencji choroby now otw oro­
wej szczególnie istotne jest wykazanie wczesnych gcnotoksycznych skutków, k tóre m ogą 
być ujaw nione na poziom ic chrom osom ów  i genów. Na poziom ic chrom osom ów  mogą 
to  być biom arkery cytogenetyczne (aberracje chrom osom owe, wymiana chrom atyd 
siostrzanych, m ikrojądra) a na poziom ic genów m utacje punktow e, delecjc, rekom bi­
nacje czy am plifikacjc. Zastosow anie nowych m etod badawczych, pozwalających na 
m onitorow anie np. zm ian w zawartości onkoprotcin  i antyonkoprotcin  w płynach bio­
logicznych daje nową możliwość diagnostyczną w ocenie środowiskowych kancero- 
genów. U zupełnieniem  tych badań m oże być oznaczanie np. w surowicy krwi stężeń 
przeciwciał pojawiających się jako  odpow iedź na m utacje w pro toonkogenach i genach 
supresorowych. Z  dotychczasowych przeprow adzonych badań wynika, że pojaw ianie się 
zwiększonych stężeń onkoprotcin  lub zm utowanych form  tych białek, a także antyon- 
koprotein  w płynach biologicznych może poprzedzać o wiele miesięcy lub nawet lat 
pojawienie się klinicznie jawnej postaci nowotworowej. W prewencji choroby now ot­



worowej rów nież istotnym je st wykrywanie wczesnych skutków oddziaływania środow is­
kowych, niegenotoksycznych kancerogenów. Potencjalnym  biom arkcrem  skutków  dla 
tych substancji je s t indukow ana proliferacja komórkowa.

W skaźnikam i w rodzonej lub nabytej zdolności organizm u do  odpowiedzi wywołanej 
ekspozycją na specyficzne szkodliwe czynniki zew nętrzne są biom arkery wrażliwości. 
Czyli m im o podobnej ekspozycji środowiskowej, wystąpić mogą wyraźne różnice w daw ­
kach docierających do m iejsc ich docelowego działania i w ten sposób powodować 
zróżnicow aną odpow iedź organizm u. Przykładem biom arkerów  wrażliwości m oże być 
zróżnicow anie osobnicze w aktywności enzymów biorących udział w biotransform acji 
substancji chemicznych związane z polim orfizmem genów kodujących te enzymy. Inna 
form a wrażliwości ma podstawy immunologiczne.

Dzięki zastosow aniu biom arkerów  możliwe jest wykrywanie zm ian o charak terze 
przedklinicznym , k tóre poprzedzają wystąpienie jawnej postaci choroby, co stwarza 
w arunki dla podejm ow ania bardziej skutecznych działań profilaktycznych.

Suplement Sesja tematyczna II 31



32 Sesja tematyczna II Suplement

ANDRZEJ SAPOTA'. BOGDAN CZERSKI2

T O K SY K O K IN E T Y K A  I M E T A B O L IZ M  O -A N IZY D Y N Y  W  U S T R O JU
S Z C Z U R A

TOXICOKINETICS AND METABOLISM OF O-ANISIDINE IN RAT

1 Zakład Toksykologii, Katedra Toksykologii i Bromatologii, Uniwersytet 
Medyczny, Łódź

2 Zakład Toksykologii i Kancerogenczy, Instytut Medycyny Pracy 
im. Prof. J. Nofera, Łódź

O-anizydyna je st cieczą, praktycznie nierozpuszczalną w wodzie, k tó ra  znalazła 
zastosow anie w przem yśle głównie do produkcji barwników, m.in. ,£)irect R ed  72”, 
„Disperse Orange 29”, ,D irect Yellow” i inne. Znalazła ponad to  zastosow anie do p ro ­
dukcji syntetycznego gwajakolu i jego pochodnych, k tóre są stosowane m.in. jako  
składniki leków wykrztuśnych oraz w w eterynarii. O becność tego związku stw ierdzono 
w w odach powierzchniowych ścieków fabryk chemicznych oraz rafineriach ropy n afto ­
wej.

Z  badań na zwierzętach wynika, że jest to  związek ncfrotoksyczny, m ethem oglobi- 
notwórczy, a w testach in vitro wykazuje słabe działanie m utagenne. Z godnie z klasy­
fikacją IA R C  z 1987 roku związek ten zaliczono do grupy 2B (tj. do  grupy związków 
rakotwórczych dla zw ierząt), co sugeruje że m oże być potencjalnie rakotwórczy dla 
ludzi.

C elem  pracy było zbadanie losów o-anizydyny w ustroju szczura obejm ujące zbada­
nie rozm ieszczenia narządow ego i tkankowego, kinetykę w chłaniania i zaniku z osocza, 
w ydalanie z moczem i kałem  a także identyfikację wydalonych z m oczem  głównych 
m etabolitów . B adania zostały przeprow adzone na szczurach sam cach rasy Wistar, 
którym  o-anizydynę-{ring-4-3H} podano  drogą dootrzew now ą w jednorazow ej dawce 
10 mg/kg m.c. (około 1655 kBq/szczura). Rozm ieszczanie we krwi, tkankach i n a ­
rządach a także w ydalanie zostało zbadane poprzez pom iar radioaktyw ności trytu 
w próbkach pobranych w czasie 0 -72 godz. od chwili podania związku (m etoda ciekłej 
scyntylacji -  licznik LKB1209). K inetykę wchłaniania i zaniku trytu z osocza obliczono 
przy pom ocy program u kom puterow ego Sigma Plot 3.0 (Jancle! Scientific). Identyfikację 
wydalonych z moczem  głównych m etabolitów  o-anizydyny przeprow adzono przy pom o­
cy techniki G C /M S/FPD  (chrom atografia gazowa z detekcją spek trom etrii mas i p ło­
m ieniow o fotom etryczną).

N a podstaw ie przeprow adzonych badań stw ierdzono że:
-  zanik trytu z osocza m iał przebieg dwufazowy a wyliczone dla tego procesu okresy

połow icznego zaniku wynosiły, odpow iednio, około 1,5 godz. dla fazy szybkiej i około
80 godz. dla fazy wolnej;
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-  główną drogą wydalania o-anizydyny był mocz, z którym po  trzech dobach wydaliło 
się ponad  70%  podanego  związku;

-  na podstaw ie obliczeń całkowitego bilansu trytu wydalonego i zatrzym anego w ustro ­
ju  szczura stw ierdzono, żc oan izydyna należy do związków charakteryzujących się 
um iarkowanym  czasem obro tu  ustrojowego, a przedłużona retencja H  w tkance 
mięśniowej wskazuje na możliwość kumulacji m aterialnej w przypadku ekspozycji 
pow tarzanej;

-  głównymi m etabolitam i, k tó re  zidentyfikowano w moczu były: 2-m etoksy-N-acetylo- 
anilina oraz 2-mctoksy-4-hydroksy-N-acetyloanilina. W  oparciu o zidentyfikow ane 
w tej pracy po raz pierwszy m etabolity, oraz dane z piśm iennictwa, zaproponow ano 
to r przem iany badanego związku w ustroju szczura.

Praca finansowana z g rantu  KBN nr 6P05D 02720
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EWA F L O R E K WOJCIECH PIEKOSZEWSKI2'\ ŁUKASZ RYBAKOWSKI4, JAGNA 
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K O T Y N IN A  W  O C E N IE  A K TY W N E G O  I B IE R N E G O  P A L E N IA  T Y T O N IU  
P R Z E Z  K O B IETY  R O D Z Ą C E

APPLICATION OF COTININE DETERMINATION FOR EVALUATION OF ACTIVE 
AND PASSIVE SMOKING OF DELIVERING WOMEN

1 Laboratorium Badań Środowiskowych Katedry i Zakładu Toksykologii,
Akademia Medyczna im. Karola Marcinkowskiego, Poznań

2 Zakład Toksykologii Klinicznej i Przemysłowej, Collegium Medicum 
Uniwersytetu Jagiellońskiego, Kraków

3 Instytut Ekspertyz Sądowych, Kraków
4 Samodzielny Publiczny Zakład Opieki Zdrowotnej, Śrem

D w udziesty wiek stał się świadkiem narodzin i rozwoju nowej epidem ii -  uzależnie­
nia od tytoniu. W  ostatnich czterdziestu latach używanie tytoniu stało się specyficznym 
ryzykiem zdrowotnym , co udokum entow ano w licznych badaniach. O becnie na świecie 
je s t około 1,1 m iliarda palaczy. W  Polsce pali około 9,5 m iliona osób, w tym 43%  
mężczyzn i 22%  kobiet. Powszechnym zjawiskiem społecznym staje się również „bierne 
palen ie” tytoniu: głównie w dom u (47%  mężczyzn i 52%  kobiet), a także w pracy (55%  
mężczyzn i 27%  kobiet). N iepokojącym  zjawiskiem jest palenic tytoniu przez kobiety 
ciężarne. W  badaniach własnych autorzy niniejszej pracy wykazali, że w Polsce około 
22%  kobiet w wieku prokreacyjnym  pali tytoń. N atom iast b ierne narażenie na dym 
w tej populacji występowało w 66%  przypadków.

U  kobiet palących w czasie ciąży występuje częściej ryzyko przedw czesnego odkle- 
jen ia  się łożyska (O R = 1,39), obniżenie urodzeniow ej masy ciała now orodka (o 
200-300 g), obniżenie długości ciała (o 1,28-1,41 cm ), obniżenie BM I (o 0,6 kg/m 2), 
przedwczesny poród ( O R = l ,7-2 ,3) i zespół nagłej śmierci now orodka (O R = 4 ,0 ). W e 
wszystkich powikłaniach wzrost ryzyka jest w prost proporcjonalny do ilości wypalanych 
dziennie papierosów  [1].

Celem  pracy była ocena aktywnego i biernego palenia tytoniu wśród kobiet ro ­
dzących poprzez badania ankietow e według w ystandaryzowanego arkusza i pom iar 
kotyniny -  b iom arkera ekspozycji. P rotokół badań został zaakceptow any przez Komisję 
Bioetyczną przy A kadem ii M edycznej w Poznaniu.

B adaniam i objęto  133 kobiety rodzące w Samodzielnym Publicznym Z O Z  w Śrem ie 
w roku 2002. K w estionariusz ankiety obejm ował pytania dotyczące w arunków  socjo- 
dem ograficznych. O d pacjentek pobrano  próbki porannego moczu w ilości 10 ml.

A nalizę kotyniny -  głównego m etabolitu nikotyny wykonano m etodą wysokosprawnej 
chrom atografii cieczowej (H PLC ) z użyciem antypiryny jako  wzorca w ew nętrznego [3].



O znaczeń dokonano  w trzech grupach kobiet: 1) palących tytoń, 2) b iernie inhalujących 
dym tytoniowy, 3) niepalących i nie narażonych na bierne palenic.

Wyniki badań poddano analizie statystycznej za pomocą testu Chi2, w niektórych przy­
padkach zastosowano test Fishera, a średnic wartości porównywano stosując analizę wariancji. 

Wyniki przeprow adzonych badań przedstaw iono w tabeli I.
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T a b e l a  I .  Charakterystyka socjo-dcmograficzna i palenic tytoniu/bierne palenie wśród 
kobiet poddanych badaniom, n = 133
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Średnie stężenie kotyniny w grupie kobiet palących tytoń wynosiło 2822 ng/ml 
moczu, natom iast w przypadku biernego narażenia na dym w artość była równa 376 
ng/ml. Na podstaw ie przeprow adzonych badań stw ierdzono, żc ocenę aktywnego i 
b iernego palenia tytoniu należy przeprow adzić w oparciu o pytania kw estionariuszow e 
i pom iar m etabolitu  nikotyny w moczu [2, 3]. Odpowiedzi na pytania kw estionariuszo­
we miały ograniczoną wiarygodność (ok. 10%) związaną z nic ujawnieniem  palenia 
tytoniu przez pacjentki.
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Z A ST O SO W A N IE  K R Y T E R IÓ W  ŚR O D O W ISK O W Y C H  W  O C E N IE  
N A R A Ż E N IA  C Z Y N N Y C H  I B IE R N Y C H  PA LA C ZY  NA SK ŁA D NIK I D Y M U

P A P IE R O S O W E G O

APPLICATION OF ENVIRONMENTAL CATEGORIES IN ESTIMATION OF ACTIVE 
AND PASSIVE SMOKERS EXPOSURE

Katedra i Zakład Chemii Ogólnej i Analitycznej, Wydział Farmaceutyczny,
Śląska Akademia Medyczna, Katowice

Toksyczne działanie dymu tytoniowego na organizm zarówno czynnych jak  i b ie r­
nych palaczy jest opisane w wielu pracach szczegółowych i epidemiologicznych. Z nane 
są również liczne prace dotyczące zawartości określonych substancji toksycznych za­
równo w głównym (G SD ) jak  i w bocznym (BSD) strum ieniu dymu papierosow ego. 
W  literaturze dotyczącej toksyczności dymu papierosow ego nie spotkano p rac do­
tyczących wymiernej oceny takiej toksyczności uwzględniającej ilość i stężenia 
poszczególnych składników w omawianych rodzajach dymu i ich pary te t w ogólnej 
toksyczności dymu papierosow ego W  pracy proponuje się tego rodzaju szacunkową 
ocenę przez zastosowanie higienicznych kryteriów narażenia środowiskowego (w od ­
niesieniu do tych substancji k tóre występują jednocześnie w w dymie papierosowym
i których stężenie jest norm ow ane). Do traktow ania papierosów  jako  jednego  z czyn­
ników narażenia środowiskowego upoważnia powszechność nałogu palenia tytoniu. 
Dotyczy ono szerokich grup ludności (od niepełnoletnich po ludzi wieku podeszłego) 
w tym n ie jednokrotnie grup podwyższonego ryzyka jak  na przykład kobiet w ciąży czy 
ludzi z niewydolnością krążenia.

Przy ocenie narażenia czynnych palaczy nie celowym wydaje się bezpośrednie 
porównywanie stężeń składników  toksycznych w G SD  ze stężeniam i dopuszczalnymi, 
gdyż są one z reguły względnie wysokie ale ze względu na cykliczny charak ter palenia, 
czas narażenia jest bardzo krótki (około 20 sekund w czasie wypalania papierosa). 
P roponuje się zatem  porównywanie dawek toksycznych substancji na jakie narażony 
jest palacz w ciągu dnia, z dobowymi dawkami dopuszczalnymi w narażeniu środowis­
kowym, k tóre obliczano na podstaw ie dopuszczalnych stężeń średnio dobowych i śred ­
niej wentylacji płuc (około 23 nr1). S tosunek dawek pobieranych z dymu założonej ilości 
papierosów  do  dawek dopuszczalnych traktow ano jako  stopień przekroczenia dawki 
(indeks toksyczności). Stosując takie postępow anie taksonom ctryczne w odniesieniu do 
m etali ciężkich, fenoli i benzo(a)p ircnu  i nieco odm ienne w odniesieniu do CO , stw ier­
dzono, (na podstaw ie badań własnych) że wypalanie 20 papierosów  krajowych w ciągu 
doby pow oduje w ielokrotne przekroczenie norm  środowiskowych, a w przypadku am in 
arom atycznych nie dochodzi do  przekroczenia odpowiednich norm .



Sesja tematyczna II Suplement

° “ n ie, P alaczy biernych zaproponow ano m odel kształtowania się stężeń od 
tytoniowych substancji toksycznych w pom ieszczeniach zam kniętych wentylowanych na 
d rodze infiltracji lub wentylacji wymuszonej. У У na

W ykazano, ze w takich modelowych pom ieszczeniach m oże dochodzić do przekro- 

s ,ę ic ń  w odnicsieniu np' d°  , I o " k u



Suplement Sesja tematyczna II 39

ADAM  DAIIAGÓ'. ANDRZEJ SAPOTA', JOANNA DUDA-SZYMAŃSKA2

P O Z IO M Y  B IO L O G IC Z N E  K A D M U , CYNKU, M IE D Z I I SEL E N U  U L U D Z I 
Z  R O Z P O Z N A N Y M  N O W O T W O R E M  PR O STA TY

LEVELS OF CADMIUM, ZINC, COPPER AND SELENIUM IN SUBJECTS WITH 
DIAGNOSED PROSTATE CANCER

1 Zakład Toksykologii, Katedra Toksykologii i Bromatologii, Uniwersytet 
Medyczny, Łódź

2 Zakład Patomorfologii, Katedra Patomorfologii, Uniwersytet Medyczny, Łódź

Nowotwory prostaty dotyczą głównie mężczyzn po 40-tym roku życia, co potwierdziły 
badania epidem iologiczne w wielu krajach i ze względu na wciąż niewyjaśnioną e tio ­
logię są celem  zainteresow ań m.in. toksykologów. W śród licznych kancerogenów  typo­
wanych jako  czynniki wywołujące nowotwory prostaty ważną pozycję zajm uje kadm . 
M echanizm  kancerogennego działania kadm u w powstawaniu nowotworów prostaty nie 
został do tąd  wyjaśniony. Uważa się, że kum ulacja kadm u w ustroju człowieka z biegiem 
lat m oże powodować elim inację niektórych biopierwiastków, spośród których selen 
i cynk wyróżnia się jako  elem enty działające ochronnie w powstawaniu nowotworów.

C elem  niniejszej pracy było oznaczenie stężeń Cd, Se, Zn i Cu w tkankach prostaty: 
post m ortem , przerostowych i nowotworowych.

Analizie poddano  łącznic 36 tkanek, w tym 9 bez zm ian nowotworowych (post 
m ortem ), 10 ze stwierdzonym przerostem  (Hyperplasia prostate) i 17 ze stwierdzonym 
rakiem  (Adenocarcinoma prostate). Tkanki nowotworowe uzyskano z wycinków 
śródoperacyjnych pobranych od pacjentów. Wszystkie tkanki przed analizą zostały 
poddane badaniu patom orfologicznem u w cclu potw ierdzenia rozpoznania.

S tężenia m etali (Zn i Cu) oznaczano m etodą płomieniowej, a Cd bezpłom ieniowej 
AAS, natom iast Sc m etodą spcktrofluorym ctryczną.

N a podstaw ie przeprow adzonych badań stwierdzono, że u pacjentów  z przerostem  
prostaty  wystąpił prawie dw ukrotny, a w przypadku raka czterokrotny spadek stężenia 
kadm u w stosunku do grupy post mortem. Z  przeprowadzonych badań  wynika, że cynk 
w prostacie w porównaniu z kadm em , miedzią i selenem  występuje w najwyższym 
stężeniu w przeliczeniu na gram  m okrej tkanki. Najwyższe poziomy cynku wykazano 
u osób z przerostem  prostaty (wzrost o ponad 100% w stosunku do  grupy post m ortem), 
a w grupie z rozpoznanym  nowotworem  poziom cynku był niższy o 50% . W ykazano 
także, że stężenia miedzi i selenu były wyższe zarówno u osób z przerostem  jak i osób 
z now otw orem  w porów naniu z grupą post mortem.

A naliza uzyskanych wyników wykazała dodatnią korelację cynku i m iedzi na pozio­
m ie (R = 0 ,8 5 ) w tkance post m ortem \ w pozostałych tkankach korelacja między tymi 
pierw iastkam i była znacznie niższa.
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Z  przeprow adzonych przez nas badań wynika, że wraz z obniżeniem  poziom u kad­
m u w tkankach nowotworowych następuje wyraźny wzrost poziom ów selenu i miedzi. 
W ydaje się praw dopodobne, że obniżony poziom kadm u w tkankach nowotworowych 
związany jest z pow iększeniem  masy narządu w stosunkowo krótkim  czasie, co nie 
pozwala na kum ulację tego m etalu.

Praca częściowo finansow ana z działalności statutow ej n r  503-314-1
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R A D IO W R A Ż L IW O Ś Ć  W Ą TR O B Y  NA  P R O M IE N IO W A N IE  G AM M A  
W  Z A T R U C IU  M Y SZY  N -N IT R O Z O D IE T Y L O A M IN Ą

LIVER RADIOSENSITIVITY TO GAMMA RADIATION IN MICE POISONED 
WITH /V-NITROSODIETHYLAMINE

Zakład Fizjologii Stosowanej, Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii,
Warszawa

O porność na procesy peroksydacji lipidów jest znanym fenom enem  kom órek nowo­
tworowych, k tó re  wykazują obniżony poziom substancji reagujących z kwasem tiobar- 
biturowym (TB A R S) po stymulacji czynnikami prooksydacyjnymi. P oprzednie prace 
naszego zespołu pokazały, że zatrucie myszy hepatokanccrogcnną N -nitrozodietyloa- 
m iną (N D E A ) prow adzi do pow staw ania oporności radiacyjnej tkank i w ątrobow ej 
w przypadku  nap rom ien iow an ia  zw ierząt p rom ieniow aniem  gam m a  [2]. Z  uwagi na 
fak t, że zm iany aktywności enzym ów  antyoksydacyjnych będące jednym  z p o d sta ­
wowych elem entów  kształtujących zróżnicowaną radiowrażliwość kom órek now otw oro­
wych m ogą również dotyczyć wczesnych etapów  oddziaływania kanccrogenów , celem  
obecnych badań było przeprow adzenie korelacji pomiędzy statusem  antyoksydacyjnym 
i radiowrażliwością w ątroby w w arunkach krótkiego zatrucia N D EA .

A nalizę korelacyjną przeprow adzono w oparciu o wyniki badań poziom u substancji 
reagujących z kwasem tiobarbiturow ym  (TBA RS), który oznaczano w w ątrobie myszy 
szczepu B6C3F1 (C57BL/6 x C3H/w) zatruwanych per os N D E A  (0,01, 0,1, 1,0, 5,0 
mg/kg m.c) przez okres 21 dni. W artości wskaźnika TBA RS, uznanego powszechnie 
za b iom arker peroksydacji lipidów m ierzono w 84 godzinie po naprom ieniow ania 
zwierząt dawką 2,5 Gy prom ieniow ania gam m a  wg m etodyki opisanej przez G rudziń­
skiego [1]. S tatus antyoksydacyjny wątroby został przedstawiony za pom ocą tzw. 
współczynników aktywności obrony antyoksydacyjnej, które wyznaczano na podstaw ie 
pom iarów  aktywności wybranych enzymów antyoksydacyjnych wątroby przed i po 
naprom ieniow aniu zwierząt (rad). W  przeprow adzonej analizie korelacyjnej uwzględ­
niano aktywności dysmutazy ponadtlenkow ej (SO D ) i katalazy (CA T) oraz aktywności 
enzymów szlaku glutationow ego w tym S-transferazy glutationow ej (GST), peroksydazy 
glutationow ej (G PX ), reduktazy glutationowej (G R ) oraz poziom u zredukow anego 
glu tationu (G SH ).

P rzeprow adzone badania pokazały, że przedłużone zatrucie myszy N D E A  jest czyn­
nikiem  zwiększającym oporność radiacyjną tkanki wątrobowej na procesy peroksydacji 
lipidów indukow ane prom ieniow aniem  gamma  (rad). Najwyższą oporność radiacyjną 
w ątroby wykazano dla największych dawek N D EA , dla których obserwowano najniższe 
poziomy TB A R S w przypadku naprom ieniow ania zwierząt ze źródła kobaltowego.



Zw iększenie bezwzględnej wartości współczynnika peroksydacji lipidów obliczonego 
jak o  stosunek wartości TB A R S przed i po naprom ieniow aniu zwierząt w zatruciu 
N D E A  (TB A R S/T B A R S(rad)) zostało skorelow ane ze zwiększeniem bezwzględnych 
wartości współczynnika S O D /S O D (rad) (r =  0,91) przy braku korelacji dla enzymu 
katalazy C A T/C A T(rad) (r =  0,079). Analiza poziom u peroksydacji lipidów oraz 
aktywności enzymów szlaku glutationow cgo w tym G R  i G PX  wskazywała na ujem ną 
korelację ich aktywności w stosunku do obserwowanej zm iany aktywności GST. Zw ięk­
szenie wartości współczynnika TB A R S/T B A R S(rad) było skorelow ane ze zm niejsze­
niem  G R /G R (rad ) ( r=  -0 ,92) o raz G PX /G P X (rad) (r =  -0 ,59) przy zwiększonej 
wartości G ST /G ST (rad) (r =  0,82) i G SH /G S H (rad) (r =  0,59).

B adania dow odzą na znaczny udział enzymów szlaku glutationow ego oraz wczesnej 
obrony antyoksydacyjncj zależnej przede wszystkim od dysmutazy ponadtlenkow ej 
w kształtowaniu oporności radiacyjnej wątroby myszy zatruwanych hepatokancero- 
genną jV-nitrozodietyloam iną. Biorąc pod uwagę ostatnie doniesienia piśm iennicze w 
sprawie zróżnicowania oporności radiacyjnej kom órek nowotworowych o różnym  stop­
niu inwazyjności, wydaje się celowym z punktu w idzenia rad io terap ii nowotworów 
w ątroby poznanie m olekularnych m echanizm ów odpowiedzialnych za kształtow anie 
pro- i antyoksydacyjnego balansu hepatocytów.
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JAN K. LUDW1CKI. ROBERT BAŃKOWSKI, BOŻENA W1ADR0WSKA

O C E N A  R Y Z Y K A  N A R A Ż E N IA  NA PESTY C Y D Y  O P E R A T O R Ó W  
Z A B IE G Ó W  A G R O C H E M IC Z N Y C H

RISK ASSESSMENT FOR OPERATORS OF AGROCHEMICAL PESTICIDES 

Zakład Toksykologii Środowiskowej Państwowy Zakład Higieny Warszawa

K onieczność oceny ryzyka dla operatorów  dokonujących zabiegów środkam i ochrony 
roślin jest oczywista i wynika z Dyrektywy 91/414/EC, k tórej przepisy regulują całość 
zagadnień związanych z bezpieczeństwem  pestycydów stosowanych w rolnictwie, 
w łączając w to kryteria occny dokum entacji toksykologicznej dla chemicznych i biolo­
gicznych środków  ochrony roślin. Ocena ryzyka dla opera to ra  jest jednym  z najważ­
niejszych etapów  w procesie oceny toksykologicznej środka ochrony roślin, od wyniku 
tej oceny zależy możliwość zarejestrow ania środka w ochronie roślin. Z e  specyfiki 
stosowania środków  ochrony roślin wynika konieczność uwzględnienia szeregu czyn­
ności podczas wykonywania których może dość do  ekspozycji na środki ochrony roślin. 
Zazwyczaj są to: przygotowywanie cieczy roboczej, w tym operacje związane z rozcień­
czaniem , przelew aniem  i napełnianiem  zbiorników opryskiwacza, dokonywanie sam ego 
zabiegu gdzie zasadnicze znaczenie ma form a użytkowa środka ochrony roślin (np. 
wielkość kropli generowanych przez opryskiwacz) i narażenie wynikające z koniecznoś­
ci ponow nego wejścia na teren  wcześniej poddany zabiegowi.

Zasadnicze elem enty oceny ryzyka sprowadzają się do  określenia następujących 
czynności:

Wyznaczenie akceptowalnego narażenia operatora. Jest to  w artość określana jako  
AO EL (Acceptable Operator Exposure Level), definiowana jako  m aksym alna ilość sub­
stancji czynnej środka ochrony roślin, na jaką może być narażony o p era to r bez n ie­
pożądanych skutków zdrowotnych. W artość tę oblicza się z następującego wzoru:

_NOAELsjam ow y

gdzie: N O A E L  systemowy obliczany jest na podstawie wartości N O A E L  (No Observable 
Adverse Effect Level) po narażeniu doustnym w badaniach na zwierzętach doświadczal­
nych popraw ionej o b iodostępność wyznaczoną na postawie badań toksykokinetyki.

N O A ELsystem ow y =  NOAELtioustny * Biodostępnosc (% )

Wyznaczenie współczynnika ryzyka (bezpieczeństwa, niepewności) (U F ). Przyjmuje 
się dwa rodzaje tego współczynnika: dla operatorów  U F  = 25, dla osób postronnych  
U F  =  100.
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W  państw ach członkowskich U nii Europejskiej stosowane są trzy podstawowe m o­
dele:

• U K  P O E M  -  zawiera dane z lat 70. i 80. pochodzące z W ielkiej Brytanii
• BBA -  zawiera dane z lat 80-tych z badań pochodzących z N iem iec
• E U R O  P O E M  -  zawiera dane pochodzące z państw  członkowskich Unii E u ro ­

pejskiej uaktualnione do  2002 roku.

N iezależnie od tego, we wszystkich tych m odelach występują pewne różnice p a ra ­
m etrów  branych pod uwagę przy ocenie źródeł narażenia. N a przykład m odele U K  
P O E M  i BBA przyjm ują, że podczas załadunku i m ieszania środka ochrony roślin 
narażone są tylko ręce, ponad to  U K  P O E M  nie bierze pod uwagę narażenia inhala­
cyjnego podczas wszelkich operacji dokonywanych przed właściwym zabiegiem . M odel 
U K  P O E M  nie uwzględnia też param etrów  dla ręcznych opryskiwaczy stosowanych 
przy górnej aplikacji np. opryski drzew, a m odel BBA nie uwzględnia param etrów  
ręcznych opryskiwaczy przy opryskach niskich upraw. E U R O  P O E M  natom iast nie 
uwzględnia danych dotyczących narażenia podczas m ieszania i załadunku form ulacja 
stałych i podczas stosowania ręcznych opryskiwaczy.

O becnie coraz częściej stosuje się odpow iednie program y kom puterow e, które po 
w prow adzeniu odpow iednich danych toksykologicznych o raz scenariuszy stosowania 
danego środka ochrony roślin wspom agają proces szacowania ryzyka w zależności od 
spodziew anego zakresu stosowania.

P odobne procedury, chociaż uwzględniające inne źródła narażenia na przykład 
narażen ie wynikające z bezpośredniego kontaktu z opryskaną rośliną, są stosowane do 
oceny ryzyka dla pracowników rolnych, którzy muszą wejść na teren  poddany wcześniej 
zabiegowi ochrony roślin. Wyniki w tym przypadku wykorzystuje się do  ustalania 
okresów  prewencji. W  uzasadnionych przypadkach dokonuje się również oceny ryzyka 
dla osób postronnych, których kontakt z pestycydem może wynikać np. z przypadkowej 
obecności w pobliżu zabiegu. W  takich przypadkach jednak  jako  współczynnik n ie­
pewności przyjm uje się w artość 100.
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JAN l\ CROMIEC

N A U K O W E  PO D STA W Y  U STA N A W IA N Y C H  W  PO LSC E W A R TO ŚC I 
N A JW Y Ż SZ Y C H  D O PU SZ C Z A L N Y C H  S T Ę Ż E Ń  SUB STA N CJI 

C H E M IC Z N Y C H  W  ŚR O D O W ISK U  PR A C Y

SCIENTIFIC BACKGROUND OF OCCUPATIONAL EXPOSURE LIMITS 
FOR CHEMICAL SUBSTANCES IN POLAND

Zakład Zagrożeń Chemicznych i Pyłowych, Instytut Medycyny Pracy 
im. Prof. J. Nofera, Łódź

Najważniejszym celem  ustanaw iania wartości dopuszczalnych czynników che­
micznych w powietrzu środowiska pracy jest obniżanie ryzyka, związanego z zaw odo­
wym narażeniem  na te  czynniki do poziom u, uważanego za bezpieczny.

W  procesie ustalania wartości dopuszczalnych istotnym elem entem  postępow ania jest 
krytyczna ocena dostępnych danych literaturowych, dotyczących działania toksycznego 
danej substancji i przewidywanych skutków zdrowotnych w populacji narażonych w za­
leżności od wysokości stężenia i czasu narażenia. W  dokum entacji proponow anej w ar­
tości N DS, uwzględniane są dane epidem iologiczne, kliniczne o raz wyniki doświadczeń 
na zwierzętach a punktem  wyjścia je s t najwyższy poziom bez obserwowanego działania 
szkodliwego (N O A E L ) lub najniższy obserwowany poziom  działania szkodliwego 
(LO A E L ). Przy obliczaniu wartości dopuszczalnej, k tóra z założenia pow inna zapewnić 
brak  skutków  zdrowotnych w przypadku pow tarzalnego narażenia przez cały okres 
działalności zawodowej pracownika stosowany jest współczynnik niepewności, uwzględ­
niający m.in. wrażliwość osobniczą człowieka, różnice m iędzygatunkowc, drogę podania 
o raz kom pletność dostępnych danych.

W  przypadku substancji rakotwórczych, dla których określenie progu działania z za­
łożenia nic jest możliwe, wartości NDS są wyprowadzane z danych, dotyczących ryzyka 
jednostkow ego lub z współczynnika kierunkowego krzywej zależności dawka -  od p o ­
wiedź; w obu przypadkach kryterium  jest ryzyko akceptowalne.

O prócz norm atywów higienicznych, dotyczących całcj zmiany roboczej ustanaw iane 
są w Polsce normatywy dotyczące krótszych odcinków czasu -  najwyższe dopuszczalne 
stężenie chwilowe (N D SC h) i najwyższe dopuszczalne stężenie pułapow e (ND SP). 
M ają one na celu ochronę przed ostrym działaniem  drażniącym , narkotycznym lub 
nieodwracalnym  uszkodzeniem  tkanek.

W artości dopuszczalne substancji chemicznych w środowisku pracy proponow ane 
przez ekspertów  i ustanaw iane przez czynniki adm inistracyjne nic mogą być traktow ane 
jako  niezm ienne i absolutnie bezpieczne dla zdrowia, a system ich ustalania powinien 
uwzględniać konieczność ich weryfikacji w m iarę uzyskiwania nowych inform acji o 
działaniu toksycznym substancji.
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LUCJAN SZPONAR. IWONA GIELECIŃSKA, IWONA TRACZYK

Z A W A R T O ŚĆ  W Y B R A N Y C H  Z A N IE C Z Y S Z C Z E Ń  C H E M IC Z N Y C H
W  D IE T A C H  R O D Z IN  Z  W O JE W Ó D Z T W A  PO D L A SK IEG O  I ŚLĄ SK IEG O

THE CONTENT OF SELECTED CONTAMINANTS IN DAILY DIETS OF FAMILIES 
FROM PODLASKIE AND SILESIA REGIONS

Zakład Higieny Żywności i Żywienia, Instytut Żywności i Żywienia, Warszawa

Zaw artość zanieczyszczeń chemicznych w produktach spożywczych związana jest 
najczęściej ze stopniem  zanieczyszczenia środowiska. W  Polsce większość regionów 
charakteryzuje się względnie niskim stopniem  zanieczyszczenia żywności, powietrza, 
wody i gleby. Podczas prowadzonej obróbki technologicznej część zanieczyszczeń che­
micznych usuwana jest z produktów  spożywczych. W  związku z tym prawidłową ocenę 
zagrożenia zdrowia zanieczyszczeniami chemicznymi m ożna dokonać na podstawie 
analizy ich zawartości w dietach.

Celem  pracy była ocena stopnia zanieczyszczenia wybranymi m etalam i szkodliwymi 
dla zdrowia (kadm , ołów, rtęć) oraz azotanam i i azotynami diet rodzin z regionów
o potencjaln ie najniższym i najwyższym stopniu zanieczyszczenia środowiska oraz oce­
na ryzyka zagrożenia zdrowia wynikająca z pobrania ich z całodziennym  pożywieniem.

B adaniam i przeprow adzonym i w 2001 r. objęto całodzienne racje pokarm ow e 30 
rodzin z województwa podlaskiego i śląskiego (po 15 z każdego województwa). Ze 
wszystkimi członkami badanych rodzin (ogółem 127 osób) przeprow adzono wywiady
0 spożyciu żywności w ciągu ostatnich 24 godzin. P onadto  do analiz chemicznych 
pobrano  od każdej rodziny średnie całodzienne racje pokarm owe. W  racjach pokar­
mowych oznaczono analitycznie zawartość m etali szkodliwych dla zdrowia: kadm  i ołów
-  m etodą płomieniowej spektrom etrii absorpcji atomowej (FA A S), rtęć -  m etodą 
bezpłom ieniowej spektrom etrii absorpcji atomowej -  techniką zimnych par oraz azo­
tany i azotyny -  m etodą kolorym etryczną z użyciem kolumny kadm owej. W  badaniach 
oceniono wielkość pobrania wybranych metali szkodliwych dla zdrowia z dietam i 
badanych osób oraz dokonano  analizy ryzyka zagrożenia zdrowia wynikającego z ich 
pobran ia jako  %  PTW I dla m etali oraz jako % A D I dla azotanów  i azotynów.

A naliza badanych racji pokarm owych na obecność zanieczyszczeń kadm em , ołowiem
1 rtęcią wykazała, iż średnie tolerow ane tygodniowe pobranie tych m etali nic przekracza 
36%  dla kadm u oraz 10% dla rtęci. Stosunkowo wysokie pobranie odnotow ano dla 
ołowiu, k tóre wynosiło około 65%  PTW I. W jednej diecie badanych rodzin stw ierdzono 
przekroczenia zawartości ołowiu (106,2% PTW I). W raz z racjam i badane rodziny 
średnio  pobierały azotany w ilości około 45%  A D I, natom iast azotyny -  około 
14% A D I.
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Przedstaw ione wyniki badań z 2001 r. potw ierdzają tezę głoszoną od kilku lat przez 
autorów , iż całodzienne racje pokarm ow e ludności w wielu regionach kraju są w do ­
m inującej większości diet bezpieczne dla zdrowia konsum entów  w aspekcie badanych 
zanieczyszczeń.
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WOJCIECH PIEKOSZEWSKl'. EWA FLOREK\ JANUSZ P A C lł

O C E N A  Z A N IE C Z Y S Z C Z E N IA  ŚR O D O W ISK A  PR A C Y  STU D E N TÓ W  
W  C Z A S IE  Ć W IC Z E Ń  LA B O R A T O R Y JN Y C H

EXAMINATION OF STUDENTS’ WORKING ENVIRONMENT DURING 
LABORATORY TRAINING

1 Zakład Toksykologii Klinicznej i Przemysłowej, Collegium Medicum 
Uniwersytetu Jagiellońskiego, Kraków

2 Laboratorium Badań Środowiskowych Katedry i Zakładu Toksykologii,
Akademia Medyczna im. Karola Marcinkowskiego, Poznań

3 Klinika Toksykologii, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego,
Kraków

Studenci wielu kierunków  studiów  w czasie pierwszych lat edukacji m uszą odbyć 
szereg zajęć laboratoryjnych. Na takich kierunkach jak: chem ia, farm acja, biologia, czy 
też niektórych kierunkach na A kadem iach Rolniczych z reguły są to  ćwiczenia labora­
toryjne. W  czasie tych zajęć istnieje możliwość narażenia zarówno studentów , jak
i pracowników  akadem ickich na wiele substancji toksycznych. D ziałanie tego typu 
związków m oże być szczególnie niebezpieczne w przypadku młodych rozwijających się 
organizmów.

Celem  badań  była ocena zanieczyszczenia powietrza w laboratoriach dwóch szkół 
wyższych: A kadem ii M edycznej w Poznaniu i Uniwersytetu Jagiellońskiego w K rako­
wie. B adania zostały przeprow adzone w latach 2001 i 2002 przez dwa upow ażnione do 
tego labora to ria  toksykologiczne. Oznaczenia objęły takie ksenobiotyki jak: aceton, 
b u tan -l-o l, chlorow odór, chloroform , ditlenek siarki, etanol, e te r dietylowy, fenol, 
form aldehyd, ksylen, kwas octowy, m ctakrylan metylu, m etanol, octan etylu, rtęć, tlenki 
azotu, tlenek węgla oraz narażenie złożone. O znaczenia dokonano  zgodnie z Polskimi 
N orm am i.

N a 127 przeprow adzonych badań w 9 wartość NDS nieznacznie przekraczała 0,5, 
ale aż w 18 przypadkach wyniki oznaczeń były zbliżone do  jedności lub przekraczały 
w artość NDS. Najwięcej wysokich wyników uzyskano dla narażenia złożonego -  13, 
form aldehydu -  4 i dla ditlenku siarki -  3. Pojedyncze przypadki wysokich stężeń 
zanotow ano dla: chlorow odoru (1), kwasu octowego (2), m etanolu  (2) i tlenku węgla 
(1). D la pozostałych związków stężenia nie przekraczały 0,5 NDS.

W  przypadku, gdy NDS było przekroczone kolejne badania przeprow adzono w cią­
gu następnych 6 miesięcy, a w przypadku, gdy zm ierzone wartości mieściły się w 
przedziale od 0,5 do 1 NDS badania pow tórzono po upływie jednego  roku.

Największe przekroczenie NDS wynoszące 154% odnotow ano dla form aldehydu, 
k tóre w ciągu pół roku zostało obniżone do wartości 0,74 NDS.
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PIOTR M ALARA'. JERZY KWAPULIŃSKI2, BEATA MALARA2, JAN DRUGACZ1

Z A ST O SO W A N IE  IL O R A Z Ó W  S TĘ Ż E Ń  PIE R W IA ST K Ó W  W  O C E N IE  IC H  
M E T A B O L IZ M U  W  Z Ę B A C H  OSÓB N A R A Ż O N Y C H  ŚR O D O W IS K O W O

NA M ETA LE

USE OF ELEMENT CONCENTRATION RATIOS IN ESTIMATION OF THEIR 
METABOLISM IN TEETH OF PEOPLE ENVIRONMENTALLY EXPOSED

TO METALS

1 Katedra i Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej, Śląska Akademia 
Medyczna, Katowice

2 Katedra i Zakład Toksykologii, Śląska Akademia Medyczna, Sosnowiec

C harakterystyczne możliwe interakcje między pierwiastkam i uczestniczącymi w bu­
dowie struktury  m ineralogicznej tkanek twardych na przykładzie różnych rodzajów  
zębów m ożna w sposób wypadkowy opisać za pom ocą odpow iednio skonstruowanych 
ilorazów ich stężeń. Tkanka kostna jest miejscem tworzenia się zasobów wielu m etali 
potencjaln ie uczestniczących w wymianie do płynów ustrojowych. W  piśm iennictwie 
brak  je st doniesień na tem at ew entualnego uwalniania m etali z tkanek twardych zębów 
do płynów ustrojowych. D latego przy konstruowaniu ilorazów stężeń m etali mogących 
charakteryzow ać ich m etabolizm  w tych tkankach kierow ano się nie tylko wskazaniam i 
piśm iennictwa, ale również konkretną rolą fizjologiczną lub toksyczną tych pierw iast­
ków. D odać należy, że m etabolizm  tych pierwiastków m oże przebiegać odm iennie 
w zależności od charak teru  zasobów -  nadm iar lub niedobór. P rzeprow adzone 
wcześniej badania własne na różnych materiałach biologicznych (zęby, włosy, paznokcie, 
tkanka kostna na przykładzie głowy kości udowej) wykazały, że obserwowany na ogół 
antagonizm  między cynkiem a kadm em  podlega zaburzeniu w przypadku nadmiarowych 
ilości kadm u. Przykładowo w zębach osób środowiskowo narażonych na podwyższone 
wartości stężeń kadm u z grup wiekowych poniżej 19 lat, 20-29 lat, 30-39 lat, 40-49 
lat, 50-59 lat o raz powyżej 60 lat pomiędzy zawartościam i kadm u i cynku obserwuje 
się isto tną proporcjonalną ich współzależność charakteryzow aną współczynnikami ko­
relacji w granicach 0,34-0,52. Średnie geom etryczne zawartości kadm u i cynku 
w zębach całej populacji wynosiły odpow iednio 0,25 ^g/g i 477,3 ng/g. Proces ten 
wydaje się być spowodowany selektywną biokum ulacją cynku przez organizm  ludzki 
w obronie przed nadm iernym  odkładaniem  się toksycznych pierw iastków u m ie­
szkańców terenów  zanieczyszczonych. Ten fakt nasuwa przypuszczenie, że obserwowany 
sposób zm ian zawartości cynku i kadm u w m ateriale biologicznym m oże być charak­
terystyczny dla terenów  uprzemysłowionych. Przy obserwowanej imisji cynku i kadm u 
na terenach  zanieczyszczonych możliwe jest zanikanie procesu dyskryminacji kadm u 
w obecności cynku. Przypuszczać można, że m etabolizm  innych metali m oże podlegać
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m odyfikacjom w tkankach twardych osób narażonych środowiskowo na m etale ciężkie. 
D latego też zjawiska te mogą być obserwowane na przykładzie biologicznego m ateriału  
mieszkańców R udy Śląskiej, położonej na terenie G órnośląskiego O kręgu Przem ysło­
wego.

Celem  pracy było określenie zawartości ołowiu, kadm u, w apnia, cynku, m anganu, 
żelaza, miedzi i chrom u dla potrzeb obliczenia ilorazów stężeń Pb/Ca, Pb/M n, Pb/Fe, 
Pb/Cu, Pb/Cr, C d/Zn, Cd/Fe, Cd/Cu, Cd/M n, Cd/Cr, M n/Fe oraz M n/Cu oraz porów na­
nie otrzym anych wartości z obliczonymi na podstaw ie danych literaturow ych analo­
gicznymi ilorazam i dla innych tkanek ludzkich i powietrza.

M ateria ł do badań stanowiło 281 zębów stałych mieszkańców Rudy Śląskiej. Zęby 
pobierano  wyłącznie od osób w wieku 20 do 68 lat, które deklarowały, że zam ieszkują 
tereny  tych m iast od urodzenia oraz nie cierpią na żadne choroby ogólne, jednak  
dodatkow a diagnostyka medyczna nie była przeprow adzana. Zęby podzielono ze 
względu na płeć osób, od których pochodziły oraz rodzaj zęba. W  badanym  m ateriale 
znalazło się 96 zębów mężczyzn (20 zębów siecznych, 7 kłów, 20 zębów przedtrzono- 
wych i 49 zębów trzonowych) oraz 185 zębów kobiet (50 zębów siecznych, 13 kłów, 49 
zębów przedtrzonow ych i 73 zęby trzonowe).

Zęby usuwane były w gabinecie stomatologicznym z powodu próchnicy głębokiej i jej 
powikłań. D o badań nie pobierano zębów leczonych endodontycznie oraz z rozległymi 
wypełnieniami. Zęby były oczyszczane z tkanek miękkich oraz kam ienia nazębnego, 
a ew entualne wypełnienia i zębina próchnicowa usuwane były przy użyciu w iertarki 
dentystycznej do granicy zębiny sklerotycznej. N astępnie zęby myto wodą redestylowaną, 
suszono do stałej masy w tem peraturze pokojowej, rozdrabniano, a m asę 0,5 g tak 
przygotowanej próby m ineralizow ano na m okro z użyciem spektralnie czystego kwasu 
azotowego firmy M erck (supra). Z aw artość pierwiastków oznaczano m etodą atom ow ej 
spektrofotom etrii absorpcyjnej przy użyciu aparatu  firmy Philips Pye U nicam  SP-9.

N a podstaw ie średnich geom etrycznych stężeń pierwiastków w poszczególnych gru­
pach obliczono odpow iednie ilorazy. Na podstawie danych z piśm iennictwa obliczono 
również analogiczne ilorazy stężeń metali w powietrzu na teren ie Rudy Śląskiej.

T a b e l a  I.  Wartości wybranych ilorazów stężeń pierwiastków w poszczególnych rodzajach 
zębów mieszkańców Rudy Śląskiej
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Porów nując dane zestaw ione w Tab. I z wartościam i analogicznych ilorazów ob­
liczonych na podstawie danych dla powietrza na terenie Rudy Śląskiej stwierdza się, że 
tw arde tkanki zębów charakteryzują mniejsze wartości tych ilorazów. Sugeruje to  istnie­
nie specyficznych mechanizm ów, które minimalizują kumulację m etali toksycznych przy 
równoczesnej ich podaży łącznie z pierwiastkami o znaczeniu fizjologicznym. Po­
rów nując wartości ilorazów obliczonych dla twardych tkanek zębów do danych z piś­
m iennictw a dotyczących głowy kości udowej obserwuje się większe wartości ilorazów 
M n/Cu, M n/Fe, Pb/Fe, Pb/M n. W artość ilorazu Pb/Ca dla zębów jest większa w p o ­
równaniu do literaturow ych wartości wyznaczanych dla głowy kości udowej o ok. 100 
razy. P raw dopodobnie jest to  wynik w spom nianego wcześniej bardzo pow olnego lub 
nie występującego wcale procesu uwalniania m etali o znaczeniu fizjologicznym z tw ar­
dych tkanek  zęba do płynów ustrojowych przy porównywalnym grom adzeniu w swojej 
struk turze m etali o charak terze toksycznym.
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B rom ek 2-m etoksy-5-nitrobenzylu (M NB) działa destrukcyjnie na enzymy z białko­
wymi grupam i sulfhydrylowymi. Jego zdolność do ham ow ania aktywności różnych 
izoform  cytochrom u P450 nic została jeszcze dokładnie zbadana. W  badaniach in vitro 
wykazano, że wpływa on na obniżenie aktywności izoformy CYP2B1 cytochrom u P450.

C elem  pracy było porów nanie wpływu podania jednorazow ej i w ielokrotnej dawki 
M N B na m etabolizm  kofeiny in vivo u szczura.

B adania przeprow adzono na szczurach samcach Wistar cm d  (W I)W U  (190-260 g) 
karm ionych standardow ą paszą L A B O FE E D  H i pojonych wodą ad libitum. D la każ­
dego osobnika wykonano sześć pom iarów  kinetyki kofeiny (15 mg/kg m.c. per os); 
kontro lną oraz po 3 godzinach, 4, 8, 15 i 21 dniach od podania inhibitora M NB.

S tężenie kofeiny i jej m etabolitów  oznaczano w surowicy krwi pobranej z żyły 
ogonowej. K ofeinę i jej m etabolity  ekstrahow ano dichlorom etanem  i oznaczano m e­
todą wysokosprawnej chrom atografii cieczowej z użyciem standardu  w ew nętrznego 
8-chloroteofiliny.

A nalizę wyników przeprow adzano porównując pole powierzchni pod krzywą (A U C ) 
zm ian stężenia kofeiny w surowicy krwi w czasie oraz dla zm ian stosunku stężeń 
[m etabolit]/[kofeina] w czasie.

W  trakcie badania obserwowano długotrw ałe utrzym ywanie się wpływu M N B na 
m etabolizm  kofeiny. D ziałanie M NB dotyczyło trzech głównych m etabolitów  kofeiny: 
teobrom iny (3,7-dim etyloksantyna), teofiliny (1,7-dim etyloksantyna) i paraksantyny 
(1,3-dim etyloksantyna).
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W czesne prace lat 90-tych pokazały, że nieorganiczne azotyny będące donoram i 
tlenku azotu (N O ) w kwaśnym pH  soku żołądkowego mogą labilizować błonę śluzową 
je lita  cienkiego szczurów w w arunkach intensywnego wysiłku fizycznego [2]. M ając na 
uwadze dualizm  efektów  azotynowych związanych z antyoksydacyjnymi właściwościami 
N O  oraz prooksydacyjnym działaniem  pcroksyazotynu (O N O O ), p roduktu  reakcji 
między NO i rodnikiem  ponadtlenkow ym  (O 2 ), przyjęliśmy hipotezę sugerującą wy­
stępow anie N O -zalcżncj regulacji stanów pro- i antyoksydacyjnych w błonie śluzowej 
je lita  cienkiego. Dotychczasowe badania wskazują, że powysiłkowe zwiększenie 
śródbłonkow ego uwalniania NO z am inokwasu L-argininy może być czynnikiem 
prowadzącym  do wzrostu potencjału antyoksydacyjncgo śródbłonka naczyń krwionoś­
nych oraz (praw dopodobnie) mięśnia sercowego i m ięśni szkieletowych. Ponieważ 
użycie inhibitora syntazy tlenku azotu (NOS) tj. estru metylowego nitro-M o-L-argininy 
(L-N A M E ) znacząco wpływało na poziom pcroksydacji lipidów w w ątrobie, sercu, 
m ięśniu soleus oraz gastrocnemius po intensywnym wysiłku fizycznym [1], w obecnej 
pracy podjęliśm y próbę ustalenia roli tlenku azotu (N O ) w procesach powysiłkowej 
pcroksydacji lipidów w błonic śluzowej jelita cienkiego.

Szczury sam ce szczepu Wistar (280 ±  20 g) poddaw ano biegowi do wyczerpania 
(BdW ) na bieżni (22 m/min; nachylenie 15"). W  badaniach wysiłkowych, używano 
zwierzęta nictrenow ane oraz zwierzęta, które przed wykonaniem  BdW  były poddaw ane 
treningowi biegowemu ciągłemu (TB C  -  bieg na bieżni (10 m /m in) przez 60 m in/dzień,
5 dni/tydzień przez kolejne 3 tygodnie) lub treningowi biegowemu interwałow em u (TBI
-  bieg na bieżni (30 m/m in) przez 60 m in/dzień (10 x po 2 m inuty biegu, po których 
następow ały 4 m inuty spoczynku), 5 dni/tydzień przez kolejne 3 tygodnie). Zw ierzęta 
n ictrenow ane były poddaw ane tygodniowej adaptacji biegowej na bieżni polegającej na 
codziennym  5 minutowym biegu przy szybkości bieżni ok. 10 m/min. Zw ierzęta tren o ­
w ane były adaptow ane do biegu w 5-dniowym cyklu, w którym codzienne czasy biegu 
zwierząt zwiększano gradientow o (TBC -  18 min (1 dzień), 30 min (2 dzień), 60 min 
(3-5 dzień); 10 m /m in), (TBI - 3 x 2  min (1 dzień), 5 x 2  min (2 dzień), 10 x 2 min 
(3-5 dzień); 30 min/m in). W  podgrupach eksperym entalnych, część zwierząt otrzym y­



Suplement Sesja plakatowa 61

wała per os L -N A M E (10 mg/kg m.c./dzień) oraz L-argininę (500 mg/kg m .c./dzień), 
które podaw ano w trzech kolejnych dniach przed rozpoczęciem  BdW . W ybrane zwie­
rzęta otrzymywały również per os pojedynczą dawkę L-N A M E (30 mg/kg m.c.) w 2 
godzinie przed rozpoczęciem  BdW. K ontrolę w doświadczeniach stanowiły szczury 
otrzym ujące fizjologiczny roztw ór 0,9% NaCl, który podaw ano per os w identycznym 
czasowym reżim ie dawkowania. Poziom substancji reagujących z kwasem tiobarbituro- 
wym (TB A R S) -  b iom arker peroksydacji lipidów, został oznaczony w błonie śluzowej 
je lita  cienkiego szczurów w 3 godzinie po zakończeniu BdW .

Przeprow adzone badania pokazały, że bieg do wyczerpania (BdW ) jest czynnikiem 
zwiększającym poziom  T B A R S (ok. 8% ) w błonie śluzowej je lita  cienkiego u n ietre- 
nowanych jak  i trenow anych szczurów. Podaw anie inhibitora NOS w dawce 30 mg/kg 
m.c. prowadziło do istotnego zwiększenia peroksydacji lipidów u nietrenow anych 
szczurów poddawanych BdW , oraz zwiększało powysiłkową (BdW ) peroksydację li­
pidów u szczurów trenow anych w w arunkach TBI. Należy podkreślić, że nie o dno to ­
w ano wpływu inhibitora N O S na zmiany poziom u TBA RS u zwierząt trenow anych 
w m odelu TB C  i poddaw anych wysiłkowi BdW. Nie odnotow ano również wpływu 
L-N A M E (10 mg/kg m.c) na poziom jelitow ego TB A R S u szczurów poddaw anych 
BdW . O becne badania pokazały, że przedbiegow a suplcm entacja szczurów L -argininą 
(500 mg/kg m.c) będącej donorem  NO  nic zm ieniała zwiększonego poziom  TB A R S 
w błonie śluzowej je lita  cienkiego nietrenow anych zwierząt, k tóre poddaw ano in te n ­
sywnemu biegowi do wyczerpania na bieżni.

T lenek azotu (N O ) jest sygnałową m olekułą w układzie sercowo-naczyniowym, 
imm unologicznym i nerwowym. Przeprow adzone badania pokazały, że związek (N O ) 
jest również endogennym  antyoksydantem , kontrolującym  stany pro- i antyoksydacyjne 
w błonic śluzowej je lita cienkiego w w arunkach wysiłku biegowego do wyczerpania 
(BdW ). Z  uwagi na fakt, że rodzaj treningu (ciągły i interwałowy) wpływał na poziom y 
BdW -indukowancgo TB A R S w w arunkach podaw ania inhibitora NOS, interesującym  
w przyszłych badaniach będzie poznanie m echanizm ów komórkowych odpow iedzial­
nych za regulację stanów adaptacyjnych śluzówki jelitowej w w arunkach fizycznie
i chem icznie indukow anego stresu oksydacyjnego.
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ELŻBIETA KULKA. JÓZEFA KRAJEWSKA

O C E N A  N A R A Ż E N IA  D Z IE C I NA O Ł Ó W  I KA DM , W Y N IK A JĄ C E G O  
Z  Z A N IE C Z Y S Z C Z E N IA  PLA C Ó W  ZA B A W  W  M IE JSC O W O ŚC IA C H

G Ó R SK IC H

ASSESSMENT OF CHILDREN’S EXPOSURE TO LEAD AND CADMIUM, 
RESULTING FROM PLAYGROUND CONTAMINATION IN THE MOUNTAIN

AREAS

Instytut Ekologii Terenów Uprzemysłowionych, Katowice

Południow y rejon województwa śląskiego objęty jest em isją z nasilającego się ruchu 
sam ochodow ego i transgranicznym  transportem  zanieczyszczeń z Czech (m.in. m etali 
toksycznych z kom binatu hutniczego w Trzyńcu). Fakt ten stanowił podstaw ę do 
przypuszczeń, że zanieczyszczenie środowiska wielu popularnych górskich miejscowości 
wypoczynkowych m oże niekorzystnie oddziaływać, zwłaszcza na wrażliwe organizmy 
dzieci tam  mieszkających o raz przebywających czasowo.

W  ostatn ich  latach zauważyć m ożna, że zagadnienia dotyczące narażenia środow is­
kowego dzieci w iązane są z ryzykiem zdrowotnym  wynikającym z obecności m etali 
toksycznych w glebie i pyle. G leba spożywana w czasie zabawy na placach i boiskach 
(np. z brudnych rąk i zabaw ek) je st bowiem istotnym źródłem  m etali toksycznych dla 
małych dzieci. D uże znaczenie w narażeniu dzieci m a więc stan  zanieczyszczenia i 
zagospodarow ania miejsc zabaw.

C elem  pracy było dokonanie occny stanu zanieczyszczenia ołowiem i kadm em , 
placów zabaw w wybranych, górskich miejscowościach wypoczynkowych oraz oszaco­
w anie ryzyka zdrow otnego wynikającego z kontak tu  dzieci z glebą na placach zabaw.

O biektam i badań były place zabaw ośrodków leczniczo-rehabilitacyjnych, przedszkoli
i szkół w 5-ciu miejscowościach: M iędzybrodziu Bialskim, Rycerce G órnej, Soli, 
G órkach  W ielkich i Istebnej. Zanieczyszczenie placów zabaw m etalam i, oceniono na 
podstaw ie wyników analiz próbek powierzchniowej, pylącej warstwy gleby, pobranych 
w m iejscach, w których dzieci bawią się najczęściej. S tężenia ołowiu i kadm u 
w próbkach gleb oznaczono techniką płom ieniow ą spektrofo tom etrii atom ow o-ab- 
sorpcyjnej (ASA).

W  pow ierzchniow ej w arstw ie gleb na p lacach zabaw , m e ta le  występowały w zak ­
resach stężeń: 17,22 -  101,30 mg Pb/kg, (G  =  33,63 mg Pb/kg) i 0,40 -  2,65 mg Cd/kg 
(G  =  0,71 mg Cd/kg). N ajniższe w artości stężeń obu m etali oznaczono w próbkach 
pobranych z placu zabaw przedszkola w Istebnej, natom iast najwyższe -  w próbkach 
z placów zabaw należących do  Szkoły Podstawowej w Rycerce G órnej i O środka 
R ehabilitacyjnego dla Dzieci w Istcbncj-K ubalonce. S tężenia ołowiu występujące 
w glebie na placach zabaw nie przekraczały wartości dopuszczalnych określonych dla
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terenów  zabudowy m ieszkaniowej i rekreacyjnych, natom iast stężenia kadm u ozna­
czone w glebie z Rycerki G órnej i Istebnej-K ubalonki były wyższe od wartości refe­
rencyjnych.

N arażenie na ołów i kadm , dzieci korzystających z placów zabaw, oszacowano na 
podstaw ie dawek pobranych drogą pokarm ową zakładając, że dzieci w wieku p rzed­
szkolnym, narażone są na m etale, głównie poprzez spożywanie zanieczyszczonej gleby.

D o oszacowania narażenia dzieci zastosowano procedurę zalecaną przez US ЕРА . 
Ryzyko zdrow otne scharakteryzow ano przez porów nanie wielkości dawek m etali, po ­
branych drogą pokarm ow ą, z dawkami określonym i przez W H O  (dla substancji pob ie­
ranych ze wszystkich źródeł środowiskowych, kumulujących się w organizm ie), jako  
dopuszczalne tolerow ane pobran ie tygodniowe -  PTW I. U dział gleby w pobraniu  
ołowiu kształtował się w zakresie: 3,14 -  18,50% PTW I (G  =  6,14%), a udział kadm u
-  w zakresie: 0,27 -  1,74% PTW I (G  =  0,47%).

O cena zanieczyszczenia placów zabaw i szacunkowa ocena narażenia dzieci, stano ­
wiła wstępny e tap  prac związanych z identyfikacją na terenie woj. śląskiego m iejsco­
wości o najniższym poziom ic zanieczyszczenia środowiska, k tóre w większym stopniu 
mogłyby być wykorzystywane jako  ośrodki rekreacji i profilaktyki zdrow otnej dla dzieci 
z obszarów  przemysłowych.
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ZBIGNIEW  MARZEC

O C E N A  N A R A Ż E N IA  O SÓ B  D O R O SŁ Y C H  N A  R T Ę Ć  P R Z Y JM O W A N Ą  
Z  C A Ł O D O B O W Y M I R A C JA M I PO K A R M O W Y M I

EVALUATION OF RISK FROM MERCURY INTAKE WITH WHOLE DAY
ADULT DIETS

Katedra i Zakład Bromatologii, Akademia Medyczna, Lublin

R tęć  i jej związki są wyjątkowo toksyczne dla człowieka a fakt, że głównym jej 
źródłem  -  przy braku narażenia zawodowego -  jest żywność, był pow odem  dla którego 
poddano  ocenie pobran ie tego pierw iastka z całodobowymi racjam i pokarmowymi osób 
dorosłych z te renu  województwa lubelskiego.

C elem  pracy była ocena ryzyka wynikającego z pobrania rtęci w świetle zaleceń 
żywieniowych ekspertów  F A O /W H O  (PTW I), jak również porów nanie kompatybilności 
wyników uzyskiwanych na podstaw ie analizy diet i szacowanych na podstaw ie danych 
tabelarycznych. D odatkow o jednym  z założeń było ustalenie kolejności grup produktów  
spożywczych wg ilości rtęci wnoszonej do całodobowych racji pokarmowych.

M ateriałem  do badań były całodobow e racje pokarm ow e pobierane m etodą p o d ­
wójnej porcji w latach 1993, 1996, 1998 i 2002. W  wymienionym okresie przebadano  
łącznic 250 racji pokarm owych od osób w wieku od 20 do 55 lat charakteryzujących 
się um iarkow aną aktywnością fizyczną (w większości studentów  A kadem ii M edycznej 
w Lublinie).

R tęć  oznaczano po mineralizacji uśrednionych prób racji pokarm owych w układzie 
zam kniętym  kwasem azotowym (V) i siarkowym (V I), techniką zimnych par atomowej 
spektrom etrii absorpcyjnej w aparacie Pyc U nicam  Sp 192. R zetelność stosowanej 
m etodyki potw ierdzono m etodą równoległej analizy m ateriałów  referencyjnych oraz 
testem  m iędzylaboratoryjnym  G E M S/FO O D  -  Euro.

Z  przeprow adzonych badań wynika, że stosowana m etodyka spełnia param etry  
wym agane w analizie śladowej rtęci w żywności i pozwala uzyskiwać rezultaty będące 
podstaw ą do  wyciągania prawidłowych wniosków.

O ceniając pobranie rtęci w latach 1993-2002 stw ierdzono, że zawiera się w p rze­
dziale od 2,2 do  9,2 (ig/dobę w grupie kobiet i od 2,5 do 15,0 pg/dobę w grupie 
mężczyzn. Stw ierdzono statystycznie istotne różnice między w artościam i pobrania rtęci 
oznaczonym i analitycznie i oszacowanymi na podstawie bazy danych opartej na krajo­
wym piśm iennictwie. U stalono, że do całodobowych racji pokarm owych najwięcej rtęci 
wnoszą warzywa, produkty zbożowe oraz m ięso i jego przetwory.
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W ykazano, że przeciętne pobran ie rtęci w badanej subpopulacji m ożna uznać za 
niskie na tle zaleceń F A O /W H O , ponieważ wartości średnie mieszczą się w granicach 
od ok. 10% do 17% PTW I.
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KRYSTYNA ŁUKASIK. BRYGIDA DZIEW1ĘCKA, ELŻBIETA KULKA

O C E N A  N A R A Ż E N IA  D Z IE C I NA W IE L O P IE R Ś IE N IO W E  
W Ę G L O W O D O R Y  A R O M A T Y C Z N E  Z A W A R T E  W  G L E B IE  PLA C Ó W  

ZA B A W  W B E SK ID A C H

ASSESSMENT OF CHILDREN’S EXPOSURE TO POLYCYCLIC AROMATIC 
HYDROCARBONS CONTAINED IN THE SOIL OF BESKIDY PLAYGROUND

Instytut Ekologii Terenów Uprzemysłowionych, Katowice

W ielopierścieniowe węglowodory arom atyczne (W W A) stanowią grupę związków 
organicznych o właściwościach m utagennych i rakotwórczych, zaliczanych do najbardziej 
toksycznych zanieczyszczeń środowiska. Pochodzą głównie ze źródeł antropogennych, 
takich jak  procesy przemysłowe związane z przeróbką lub spalaniem  paliw stałych 
i płynnych, opalan ie pom ieszczeń i em isja spalin. W W A  em itow ane do  pow ietrza i 
zaadsorbow ane na cząsteczkach aerozoli i pyłach m ogą być przenoszone na duże 
odległości. O sadzają się na powierzchni gleby, wody i roślin, skąd m ogą przedostaw ać 
się do  organizm u człowieka. W  glebie znajduje się prawie 90%  W W A  występujących 
w środowisku.

Dzieci, zwłaszcza w wieku przedszkolnym są bardziej narażone niż dorośli na kon­
tak t z zanieczyszczoną glebą na placach zabaw i boiskach.

W cześniejsze badan ia  dotyczące zanieczyszczenia gleb na teren ie przedszkoli, 
w uprzemysłowionych miejscowościach G órnego  Śląska, wykazały względnie wysokie 
zawartości W W A  w glebach; rakotw órczego bcnzo(a)p irenu  (B aP) w stężeniach rzędu 
kilku mg/kg gleby. Stwarzało to  potencjalne dodatkow e narażenie dzieci na czynniki 
rakotw órcze w wyniku w prow adzania W W A do organizm u drogą pokarm ow ą.

D la porównania w 2002 roku przebadano gleby na zawartość 15 W W A z listy US ЕРА  
na placach zabaw w wybranych miejscowościach wypoczynkowych w Beskidzie Śląskim i 
Żywieckim. Zawartości BaP w glebach określono w zakresie 0,030 -  3,66 mg/kg, sumy 
zawartości 9 W W A  od 0,29 do 28,2 mg/kg. Z  wyjątkiem gleby z placu zabaw w O środku 
leczniczo-rehabilitacyjnym  w G órkach W ielkich, w pozostałych miejscowościach wy­
stępow ały znaczne przekroczenia wartości dopuszczalnego stężenia BaP -  0,030 mg/kg 
gleby oraz 1 mg/kg sumy 9 W W A. Najwyższe stężenia oznaczono w glebach w o tocze­
niu budynków Przedszkola w Istebnej i Sanatorium  w Istebnej-K ubalonce.

N a podstaw ie zawartości W W A w glebie, oszacowano zgodnie z procedurą US ЕРА , 
narażen ie dzieci na węglowodory toksyczne oraz wielkość dodatkow ego ryzyka now o­
tworowego, wynikającego z daw ek W W A, pobieranych drogą pokarm ow ą w kontakcie 
z zanieczyszczoną glebą.



Stw ierdzono, że zaw artości nickanccrogcnnych W W A nic powinny wywoływać n e­
gatywnych skutków zdrowotnych, natom iast podwyższone zawartości kancerogennych 
W W A  w glebach w niektórych miejscowościach stwarzają możliwości w ystąpienia do ­
datkow ego ryzyka nowotworowego powyżej wartości 1E-06. Oszacow anie wielkości 
ryzyka zdrow otnego m iało charak ter informacyjny do podjęcia działań zm ierzających 
do ustalenia przyczyn i ograniczenia oddziaływania zanieczyszczonej gleby na organiz­
my dzieci.
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JERZY KOZŁOWSKI

PR O B A B IL IS T Y C Z N A  M IA R A  R Y Z Y K A  Z D R O W O T N E G O  
K O N SU M E N T Ó W  W O D Y  D O  PIC IA

TH E PROBABILISTIC CONSUMERS’ HEALTH RISK MEASURE OF DRINKING
WATER

Zakład Higieny Komunalnej, Państwowy Zakład Higieny, Warszawa

A utorzy Dyrektywy R ady U nii Europejskiej 98/83/EC z dnia 3 listopada 1998 r.
o jakości wody przeznaczonej do  spożycia przez ludzi, a co za tym idzie i autorzy 
rozporządzenia M inistra Z drow ia w sprawie wymagań dotyczących jakości wody 
przeznaczonej do spożycia przez ludzi (k tóre niebaw em  m a zostać opublikow ane) 
nadają  wysoką rangę ryzyku zdrow otnem u spowodowanego konsum pcją wody zawie­
rającą zanieczyszczenia o zaw artościach przekraczających wartości normatywów.

N a podstaw ie analizy literaturow ej m ożna stwierdzić, że nie istnieje sensowna 
z punk tu  w idzenia aktów prawnych m iara ryzyka zdrow otnego. Jed n e  z tych m iar -  
wywodzące się z epidem iologii -  uwzględniają jedynie praw dopodobieństw o w ystąpie­
nia w populacji osób charakteryzujących się negatywnymi skutkam i zdrowotnymi. Inne
-  wywodzące się z nauki o niezawodności -  praw dopodobieństw o przekroczenia NDS. 
T e odm ienne punkty w idzenia prezentow ane przez ekspertów  z zakresu medycyny oraz 
inżynierów  sanitarnych prow adzą do licznych nieporozum ień. Rozbieżność ta  m oże 
naw et owocować ekonom icznie nieuzasadnionym i akcjami naprawczymi ukierunkow a­
nymi na popraw ę jakości wody przeznaczonej do spożycia przez ludzi.

W  związku z powyższym istnieje konieczność opracow ania nowej miary indywidual­
nego ryzyka zdrow otnego umożliwiającego pogodzenie interesów  państwowej inspekcji 
san itarnej z in teresam i zakładów  wodociągowo -  kanalizacyjnych. M iara taka opraco­
w ana zgodnie z zasadam i ryzykologii zależy od rodzaju ksenobiotyku, którego stężenie 
je s t szacowane za pom ocą wskaźnika jakości wody przeznaczonej do spożycia przez 
ludzi. Np. dla nickum ulującego się w organizm ie ksenobiotyku o działaniu typowym 
charakteryzow anego przez wskaźnik jakości wody przeznaczonej do  spożycia przez ludzi 
posiadający norm atyw  liczbowy m a ona postać:

X = [ / ,(M )+ F (E )]* / , fC (i)*  У (т)> Л г/)5 » К ]* ц

gdzie:

P (M ) -  praw dopodobieństw o wystąpienia w rozważanej populacji osoby w wieku 
przedprodukcyjnym ;

P (E ) -  praw dopodobieństw o w ystąpienia w rozważanej populacji osoby w wieku 
podeszłym;
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KAZIMIERA ĆW1EK-LUDW1CKA. AGNIESZKA STELMACH

C H E M IC Z N E  SK ŁA D N IK I O PA K O W A Ń  ŻY W N O ŚC I A  O C E N A  R Y Z Y K A
D LA  Z D R O W IA

CHEMICAL COMPONENTS OF FOOD PACKAGING AND RISK ASSESSMENT FOR
HUMAN HEALTH

Zakład Badania Żywności i Przedmiotów Użytku, Państwowy Zakład Higieny,
Warszawa

O pakow ania żywności m ogą stanowić istotne źródło narażenia człowieka na sub­
stancje chemiczne. W ynika to  ze stosowania w procesie ich wytwarzania i przetw arzania 
licznych substancji, często szkodliwych dla zdrowia, które m ogą przenikać z m ateriału  
opakow aniow ego do kontaktującej się z nim żywności.

W ielkość narażenia człowieka na substancje m igrujące z opakow ań do żywności 
zależy od rodzaju m ateriału  opakowaniowego, rodzaju produktu spożywczego, a także 
w arunków  w jakich będą one wykorzystywane. O ccna ryzyka dla zdrowia pow inna 
zatem  uwzględniać w zajem ne relacje jakie mogą zachodzić między opakow aniem  
a produktem  spożywczym.

W e wszystkich krajach w celu zapew nienia bezpieczeństwa dla zdrowia wynikającego 
ze stosowania opakow ań żywności wydawane są przepisy, k tóre określają wymagania 
jak ie powinny one spełniać.

W  U nii Europejskiej w produkcji opakowań z tworzyw sztucznych przeznaczonych 
do żywności, dozw olone je st stosowanie ponad 800 substancji chemicznych. W śród 
dozwolonych m onom erów  i innych substancji wyjściowych o raz substancji dodatkowych 
zamieszczonych na listach pozytywnych znajdują się także związki o udow odnionym  
szkodliwym działaniu. W  gotowym opakowaniu, obok substancji zamieszczonych na 
listach pozytywnych, mogą być obecne także inne, np. pozostałości katalizatorów , 
produkty rozkładu substancji dozwolonych, oligomery i substancje wielkocząsteczkowe 
oraz ich mieszaniny, a także substancje stanowiące składniki powłok powierzchniowych, 
klejów i farb graficznych używanych do nadruku.

Listy substancji dozwolonych w Unii Europejskiej do produkcji tworzyw sztucznych 
przeznaczonych do kontaktu z żywnością, a także dopuszczalne limity ich migracji z 
opakow ań uwzględnione są w prawodawstwie państw  W spólnoty, a także w aktualnych 
krajowych uregulow aniach prawnych zharm onizowanych z ustawodawstwem  U E.

Substancje chem iczne przewidziane do stosowania w produkcji opakow ań żywności, 
przed um ieszczeniem  ich na liście pozytywnej poddaw ane są szczegółowej ocenie 
N aukow ego K om itetu ds. Żywności (Scientific Committee fo r  Food) Komisji E u rope j­
skiej. Bierze on pod uwagę właściwości fizykochemiczne ocenianej substancji, jej 
zastosow anie, z uw zględnieniem  rodzaju tworzywa sztucznego, funkcji technologicznej
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i przewidywanego dodatku oraz wyniki oznaczania migracji i badań  toksykologicznych. 
W ielkość migracji substancji wpływa na zakres wymaganych badań toksykologicznych. 
Im m niejsza jest m igracja substancji, oznaczona w w arunkach najbardziej ostrego 
użytkowania, tym zakres wymaganych badań toksykologicznych jest bardziej zreduko­
wany.

D ane  uzyskane w badaniach toksykologicznych służą do ustalenia lim itu migracji 
specyficznej (SM L) lub zawartości danej substancji w m ateriale opakowaniowym.

Przy ocenie narażenia na te substancje, będącego funkcją wielkości migracji, istotne 
znaczenie m a zarówno rodzaj m ateriału opakowaniowego jak i rodzaj kontaktującej się 
żywności (sucha, kwaśna, zawierająca alkohol lub tłuszcz), a także warunki (czas, tem pe­
ratura) rzeczywistego użytkowania opakowania, które wpływają na wielkość migracji.

O cena narażenia na substancje chem iczne m igrujące z opakow ań do żywności zakła­
da, że generaln ie człowiek codziennie, przez całe życic spożywa 1 kg żywności opako­
wanej w określony rodzaj m ateriału  zawierającego daną substancję. D ane na tem at 
wielkości migracji substancji, k tóra przeniknęła do żywności oraz przyjęte powyższe 
założenie dotyczące spożycia umożliwiają porów nanie oszacowanego spożycia tej sub­
stancji z Tolerow anym  Dziennym  Pobraniem  (T D I) lub Akceptowanym  Dziennym  
P obraniem  (A D I) wyznaczonym na podstaw ie badań toksykologicznych. D ysponow anie 
rzeczywistymi danym i na tem at wielkości spożycia przez n iek tóre grupy ludności (np. 
dzieci, osoby starsze, w egetarianie) produktów  opakowanych w określony rodzaj m a­
teriału , pozwala na dokonanie bardziej dokładnego oszacowania narażenia. Porów nanie 
takie jest najważniejszym elem entem  szacowania ryzyka związanego z obecnością 
w żywności niektórych składników opakowań.

O cena ryzyka związanego z konsum pcją żywności opakow anej w różnego rodzaju 
opakow ania wymaga zatem  identyfikacji zagrożenia, co w tym przypadku oznacza 
w skazanie substancji chem icznej, k tóra m oże przeniknąć z opakow ania do produktu  
spożywczego, określenia wielkości spożycia z żywnością na podstaw ie badań migracji 
specyficznej o raz oszacowania praw dopodobieństw a w ystąpienia skutków  zdrowotnych 
w wyniku narażenia na tę  substancję.
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GRZEGORZ NAŁECZ-JAWECKI. JÓZEF SAWICKI

T O K S Y C Z N O ŚĆ  W Y B R A N Y C H  LEK Ó W  O C E N IA N A  
W  K R Ó T K O T E R M IN O W Y C H  T E STA C H  B IO IN D Y K A C Y JN Y C H  NA 
P IE R W O T N IA K A C H  SPIRO STO M U M  A M B IG U U M  I T E T R A H Y M E N A

TERM O PH ILA

THE TOXICITY OF SELECTED PHARMACEUTICALS TO THE PROTOZOA 
SPIROSTOMUM AMBIGUUM  AND TETRAHYMENA TERMOPHILA

Zakład Badania Środowiska, Akademia Medyczna, Warszawa

Środki farm aceutyczne stanow ią ważny elem ent współczesnej cywilizacji. Są stoso­
w ane w medycynie, w eterynarii, a także w hodowli zwierząt i ryb. O dznaczają się 
bardzo wysoką aktywnością biologiczną (w tym celu zostały stw orzone) i odpornością 
na degradację. W  ostatnich latach zaczęto wykrywać środki farm aceutyczne nie tylko 
w ściekach szpitalnych, ale także w wodach powierzchniowych i gruntowych w stęże­
niach przekraczających 1 fig/L . Pierwotniaki są ważnym elem entem  środowiska jako  
pierw otni konsum enci. S tanow ią także jeden  z podstawowych elem entów  układów  
sam ooczyszczania wód powierzchniowych oraz osadu czynnego w oczyszczalniach 
ścieków.

Celem  niniejszej pracy była occna toksyczności 20 leków dla 2 systemów bioindyka­
cyjnych. Spirotox jest krótkoterm inowym  testem  oceny toksyczności ostrej wykorzys­
tującym pierw otniaka Spirostomum ambiguum. Protoxkit F™ jest krótkoterm inowym  
testem  oceny toksyczności chronicznej stosującym pierw otniaka Tetrahymena termophi- 
la.

W  pracy wykorzystano pierw otniaki S. ambiguum  pochodzące z hodowli własnej 
Z akładu B adania Środowiska AM , natom iast orzęski T. termophila zakupiono w firm ie 
M icrobiotcsts (D ainzc, Belgia). W zorce leków otrzym ano z Zakładu Chem ii Leków 
A M  oraz zakupiono w firm ie Sigma.

Leki o działaniu przeciwzapalnym  okazały się praktycznie nieszkodliwe dla p ie r­
w otniaków. R ów nic niską toksyczność miały leki biobójcze zwłaszcza sulfonam idy, 
nietoksyczne w stężeniach do 1000 mg/L. Znacznie wyższą toksycznością, zwłaszcza dla 
S. am biguum , charakteryzowały się leki stosowane w chorobach sercowo-naczyniowych. 
W artości 24h-EC50 dla P ropranololu , W erapam ilu oraz Digoksyny wynosiły odpow ied­
nio 2,7; 7,8 oraz 8,8 mg/L. Najwyższą toksyczność wykazały jednakże leki stosowane 
w chorobach układu nerwowego. W artości 24h-EC50 dla 5. ambiguum  dla Tiorydazyny, 
Amitryptyliny i O rfenadryny wynosiły odpow iednio 0,26; 0,44 oraz 1,6 mg/L. S. am ­
biguum  okazał się znacznie bardziej wrażliwy na w iększość badanych związków niż 
T. termophila. Jest to  zaskakujące, gdyż test Protoxkit F™ jest testem  oceny toksyczności



chronicznej, a więc powinien być bardziej czuły na niższe stężenia ksenobiotyków. 
W ysoka czułość testu  Spirotox wiąże się praw dopodobnie z bardzo wysoką wrażliwością 
błony kom órkowej S. am biguum  na bodźce. W ydaje się, iż pierw otniak ten m oże być 
bardzo  dobrym  bioindykatorem  do badań leków, których m echanizm  działania jest 
związany z błoną kom órkową.
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EWA JAGIEŁŁO-WÓJTOWICZ, ANNA CHODKOWSKA, BOGUSŁAWA SURMACZYŃSKA, 
AGNIESZKA KLE IN ROK

IN T E R A K C JE  P O M IĘ D Z Y  E T A N O L E M  I A L K A L O ID A M I C H E L ID O N IU M
M AJU S  L. U S Z C Z U R Ó W

INTERACTIONS BETWEEN ETHANOL AND ALKALOIDS OF CHELIDONIUM
MAJUS L. IN RATS

Katedra i Zakład Toksykologii, Akademia Medyczna, Lublin

Alkaloidy Chelidonium m ajus  L. oraz tiofosforowo-kwasowo pochodna alkaloidów  
Chelidonium m ajus  L. (lek U krain) charakteryzują się dużą aktywnością biologiczną. 
Znane są właściwości immunokorekcyjne chelidoniny jak również leku Ukrain. Z  uwagi 
na szeroki wachlarz działania terapeutycznego zwraca się szczególną uwagę na ich inter­
akcję z różnymi ksenobiotykami. W  poprzednich naszych badaniach wykazano, że cheli- 
donina, sangwinaryna jak też U krain wchodzą w interakcję z alkoholem etylowym u myszy.

Celem  tej pracy było zbadanie czy i w jakim  stopniu alkohol etylowy daje in terakcję 
z allokryptopiną, chelidoniną, sangwinaryną i lekiem U krain po ich równoczesnym 
stosowaniu u szczurów.

Badania przeprow adzono na szczurach samcach, rasy Wistar (200-220 g). Szczurom  
podaw ano dootrzew nowo (i.p.) allokryptopinę (10,5 mg/kg m.c.); chelidoninę (200 
mg/kg m.c.); sangwinarynę (1,8 mg/kg m.c.) lub U krain (28 mg/kg m.c.). oraz rów no­
cześnie i.p. alkohol etylowy (2 g/kg m.c.). Zw ierzęta grup kontrolnych otrzymywały te 
sam e objętości tj. 0,5 ml/100 g m.c. i.p. rozpuszczalnika. Po 24 godzinach od iniekcji 
szczury dekapitow ano przy użyciu specjalnej gilotyny i pobierano  krew do badań. 
W  surowicy krwi oznaczano stężenie a-fetopro te iny  (A FP) o raz p2-m ikroglobuliny 
(P-2-M ) m etodą im m unoenzym atyczną ELISA  (Im m uno-D iagnostic).

Na podstaw ie przeprow adzonych badań wykazano isto tne zwiększenie stężenia 
P-2-M w surowicy krwi szczurów poddanych działaniu alkoholu i allokryptopiny; alk­
oholu i chelidoniny oraz alkoholu  i sangwinaryny w porów naniu z grupą zw ierząt 
otrzym ujących tylko etanol. Rów noczesne podanie etanolu z lekiem  U krain  pow odo­
wało istotne zm niejszenie stężenia [3-2-M w surowicy krwi w porów naniu z samym 
etanolem . Nie notow ano natom iast zmian w stężeniach A FP w surowicy krwi szczurów 
poddanych działaniu etanolu  i w/w alkaloidów. Należy zwrócić uwagę, że w grupach 
zwierząt otrzym ujących tylko alkohol etylowy lub tylko badany alkaloid 24 godz. później 
nic stw ierdzono zm ian w stężeniach P-2-M i A FP w surowicy krwi w porów naniu 
z w artościam i grupy kontrolnej. Uzyskane wyniki wskazują na interakcję alkoholu 
etylowego z allokryptopiną, chclidoniną, sangwinaryną i Ickiem U krain. B adania 
przedstaw ione w tej pracy będą kontynuowane.
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MAŁGORZATA M. DOBRZYŃSKA

O C E N A  U S Z K O D Z E Ń  D N A  W  R Ó Ż N Y C H  TK A N K A C H  M Y SZY  
N A R A Ż O N Y C H  NA D Z IA Ł A N IE  A K R Y L O A M ID U

ESTIMATION OF DNA DAMAGE IN DIFFERENT TISSUES OF MICE EXPOSED
TO ACRYLAMIDE

Zakład Ochrony Radiologicznej i Radiobiologii, Państwowy Zakład Higieny,
Warszawa

A kryloam id (A A ) stosowany jest m.in. w przemyśle spożywczym, chemicznym , 
celulozowo-papierniczym  i petrochem icznym  oraz do uzdatniania wody do picia. M oże 
powstawać w wyniku reakcji Maillarda, pom iędzy am inokwasam i a cukram i redukujący­
mi w wilgotnym środowisku i w wysokiej tem peraturze, podczas sm ażenia, pieczenia 
lub grillowania produktów  żywnościowych. Z naczne ilości tego związku m ogą znajdo­
wać się w takich produktach jak  frytki, chipsy oraz chrupkie pieczywo.

C elem  badań było określenie wpływu akryloam idu na indukcję pojedynczoniciowych 
pęknięć D N A  w kom órkach somatycznych i rozrodczych myszy.

M ateria ł doświadczalny stanowiły sam ce myszy Pzh.SFIS  w wieku 8-10 tygodni 
pochodzące z Hodowli Zw ierząt Laboratoryjnych Państwowego Z akładu Higieny 
w W arszawie. Myszom podaw ano dootrzew nowo akryloam id rozpuszczony 
w 0,9%  roztw orze N aCl w dawkach 50, 75, 100 i 125 mg/kg masy ciała (m.c.).

M ateria ł do  badań  pobierano  24 h po ekspozycji. U szkodzenia D N A  obserwowano 
w kom órkach rozrodczych samców oraz w kom órkach somatycznych różnych narządów  
wewnętrznych (limfocyty szpiku kostnego, śledziona, w ątroba, płuca, nerki). P reparaty  
barw iono brom kiem  etydyny. O ceniano 200 komórek/mysz, dzieląc je  na 5 kategorii 
w zależności od procentow ej zawartości D N A  w „ogonie kom ety”, związanej ze stop­
niem  uszkodzenia DN A.

U szkodzenia D N A  w kom órkach badanych narządów  zwiększały się w raz ze 
w zrostem  dawki, tylko w przypadku m ęskich kom órek rozrodczych nic obserwowano 
wyraźnej zależności daw ka-skutek. W  kom órkach rozrodczych oraz w kom órkach tkan ­
ki płucnej uszkodzenia D N A  obserwowano już po dawce 50 mg/kg m.c. AA. Średnie 
uszkodzenia D N A  zwiększały się o około 30-40%  w porów naniu do kontroli. W 
kom órkach pozostałych narządów  (szpik kostny, w ątroba, śledziona, nerki) dopiero  
daw ka 75 mg/kg m.c. A A  wywoływała pojcdynczoniciowc pęknięcia DNA.

Spośród badanych kom órek, najbardziej wrażliwe na m ałe dawki akryloam idu oka­
zały się m ęskie kom órki rozrodcze oraz kom órki tkanki płucnej. N atom iast kom órki 
śledziony i wątroby, stosunkowo odporne na działanie małych dawek, wykazały znaczną 
wrażliwość na duże dawki akryloam idu.



Suplement Sesja plakatowa 77

EWA JAGIEŁŁO-WÓJTOWICZ, MAGDALENA IZDEBSKA.
IWONA PIĄ TKOWSKA-CHMIEL

W PŁY W  LEK U  U K R A IN  NA N IE K T Ó R E  P A R A M E T R Y  B IO C H E M IC Z N E  
W  S U R O W IC Y  K R W I S Z C Z U R Ó W  Z A T R U T Y C H  M E T A N O L E M

THE EFFECT OF UKRAIN ON THE SOME BIOCHEMICAL PARAMETERS 
IN THE SERUM OF RATS INTOXICATED BY METHANOL

Katedra i Zakład Toksykologii, Akademia Medyczna, Lublin

Z atrucia m etanolem  stanow ią duże zagrożenie dla zdrowia i życia ludzi, szczególnie 
dla osób stykających się zawodowo z tym alkoholem  i jego param i. Istotnym  p rob le­
m em  są także zatrucia przypadkowe m etanolem  -  konsum pcyjne. Toksyczne działanie 
m etanolu  przejawia się postępującą kwasicą m etaboliczną, narkotycznym  działaniem  
na O U N , uszkodzeniem  nerw u wzrokowego, siatkówki i rogówki oka, zm ianam i dege- 
neracyjnymi wielu narządów  w tym wątroby, serca, nerek, przewodu pokarm ow ego. 
M echanizm  działania toksycznego m etanolu związany jest z jego m etabolitam i tj. 
aldehydem  mrówkowym -  silną trucizną protoplazm atyczną oraz kwasem mrówkowym. 
W  leczeniu zatruć m etanolem  podaje się alkohol etylowy, jednak  z uwagi na kon tro ­
wersyjne opinie dotyczące tego typu terapii oraz częste przypadki zatruć ludzi m eta­
nolem  celowe jest poszukiwanie takich związków, które zmniejszałyby jego  efekty 
toksyczne a sam e nic dawały efektów  niepożądanych.

Celem  tej pracy było zbadanie wpływu 10-dniowego podaw ania tiofosforowo- 
kwasowo-pochodnej alkaloidów Chelidonium m ajus L. (lek U krain) na stężenie (3-2- 
m ikroglobuliny (P-2-M ), białka całkowitego, m ocznika i kreatyniny w surowicy krwi 
szczurów poddanych ostrem u zatruciu m etanolem  (3 g/kg m.c.).

D ośw iadczenia przeprow adzono na szczurach sam cach rasy Wistar (200-250 g) 
w standardow ych w arunkach otoczenia (tem p. 18-20°C, oświetlenie, hałas), z wolnym 
dostępem  do paszy i wody ad  libitum. M etanol w dawce 3 g/kg m.c. (30%  wodny 
roztw ór) podaw ano szczurom  jednorazow o dootrzew nowo (i.p .). 24 godz. po  ostrym 
zatruciu m etanolem  zwierzętom  podaw ano U krain w dawkach 28,0 i 14,0 mg/kg i.p. 
lx  dziennie przez 10 dni. Po 24 godzinach od ostatniej iniekcji leku zwierzęta dekapi- 
tow ano przy użyciu gilotyny i pobierano krew do dalszych badań. W  surowicy krwi 
oznaczano stężenie (3-2-M m etodą im m unocnzym atyczną ELISA  (Im m uno-D iagnostic) 
o raz stężenia białka całkowitego, mocznika i kreatyniny m etodą kolorym etryczną przy 
użyciu gotowych zestawów (C orm ay Diagnostic).

W  pracy wykazano, że ostre  zatrucie m etanolem  powoduje istotny statystycznie 
wzrost stężenia [3-2-M, białka całkowitego i m ocznika w surowicy krwi szczurów, oraz 
isto tne zm niejszenie stężenia kreatyniny w porównaniu do wartości grupy kontrolnej.
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10-dniowe podaw anie leku U krain  w ww. dawkach istotnie zm niejszało podwyższone 
stężenia p-2-M, m ocznika i białka całkowitego w surowicy krwi szczurów zatrutych 
m etanolem . N a podkreślenie zasługuje fakt, że otrzym ane wartości były zbliżone do 
wartości w grupie kontrolnej. Lek ten w obu stosowanych dawkach nie wpływał na 
stężenie kreatyniny w surowicy krwi zwierząt poddanych ostrem u zatruciu m etanolem . 
U zyskane wyniki m ogą sugerować, że U krain wykazuje ochronne działanie w ostrym 
zatruciu  szczurów m etanolem .
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MARCIN KOTERAS] JACEK BRZEZIŃSKI], JOANNA MIGDAŁ, MARZENA RAZAKOWSKA, 
PATRYCJA SZCZEPAŃSKA

Z A B U R Z E N IA  A K TY W N O ŚC I H Y D R O L IT Y C Z N E J SY STEM U  
L IZ O S O M A L N E G O  M Ó Z G U  S Z C Z U R A  P R Z Y  W IE L O K R O T N Y M  

PO D A W A N IU  C H L O R K U  G LIN U

ALTERATION OF HYDROLITIC ACTIVITY OF LISOSOMAL SYSTEM IN RAT 
DRAIN AS A RESULT OF ALUMINIUM CHLORIDE MULTIPLE ADMINISTRATION

Katedra i Zakład Toksykologii, Wydział Farmaceutyczny, Akademia Medyczna,
Warszawa

Glin należy do m etali o średnim  stopniu potencjalnego zagrożenia dla człowieka. D o 
najpoważniejszych skutków w jego oddziaływaniu przewlekłym zalicza się ośrodkow e i 
obwodowe zaburzenia neurotoksyczne. W ymienia się tutaj podializacyjną encefalopatię 
glinową oraz zaburzenia neurologiczne obserwowane przy długotrwałym przyjmowaniu 
leków zobojętniających sok żołądkowy. U zupełnia te dane hipoteza o udziale glinu w 
etiopatogenezie choroby Alzheimera. Istnieje szereg inform acji wskazujących na 
znaczącą rolę systemu lizosom alnego w rozwoju zaburzeń degeneracyjnych O U N . 
Pozwala to  przypuszczać, żc zm iany aktywności hydrolitycznej tego systemu wywołane 
wpływem związków egzogennych np. metali mogą indukować takie uszkodzenia.

W  przeprow adzonych badaniach oceniano wpływ chlorku glinu podaw anego szczu­
rom  [stado Wistar Cnd: (W I) W  U] w dawce 25%  PDS per os w ciągu kolejnych 5 dni 
na aktywność dwóch enzymów lizosomalnych p-galaktozydazy (p-G al) i (3-glukuroni- 
dazy (P-G lu) w trzech struk turach  mózgu -  m óżdżku, podwzgórzu i rdzeniu przed łu­
żonym. M ateriał do badań pobierano  po 2 i 21 dniach od chwili zakończenia podaw a­
nia związku, zakładając obserw ację zm ian w czasie. W e wszystkich analizowanych 
strukturach zaobserw ow ano uchwytne analitycznie zmiany aktywności badanych en ­
zymów o przeważającej tendencji wzrostowej w porównaniu ze strukturam i kontrolny­
mi. Wykazywały one zróżnicow ane nasilenie w zależności od czasu badania wskazując 
na zróżnicow aną wrażliwość poszczególnych badanych struk tu r na działanie glinu. 
O bserw ow ane zm iany aktywności badanych enzymów potw ierdzają wpływ glinu na 
aktywność hydrolityczną lizosomów, m ogą one stanowić elem ent m echanizm u ośrod ­
kowego oddziaływania ncurotoksycznego tego m etalu, a równocześnie biochem iczny 
wskaźnik takiego działania.
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HANNA CZECZOT. MICHAŁ SKRZYCKI, MAŁGORZTA PODS1AD

O C E N A  W ŁA ŚCIW O ŚC I G E N O T O K SY C Z N Y C H  S TY M U L E N U  IN  VITRO  

EVALUATION OF GENOTOXIC ACTIVITY OF STYMULEN IN VITRO 

Katedra i Zakład Biochemii, Akademia Medyczna, Warszawa

Stym ulen (chlorek 4,4-dim etylom orfolinowy) należący do grupy IV-rzędowych soli 
am oniowych jest stosowany w rolnictwie jako  regulator w zrostu stymulujący długość 
i średnicę łodyg zbóż. Związek ten zapobiega „wylęganiu” zbóż i lnu. P reparat chlorku 
4,4-dim etylom orfolinow cgo, produkow any w Polsce pod nazwą handlową stym ulen, 
został dopuszczony do użytku w rolnictwie. D o chwili obecnej brak  jest jednak  pełnej 
i całkowicie wiarygodnej odpowiedzi na istotne pytanie, czy związek ten  i ew entualne 
jego produkty  przem iany są ekologicznie bezpieczne? Niewiele jest danych lite ra tu ro ­
wych na tem at oddziaływania stym ulcnu na organizmy żywe. W obec powyższych faktów  
pod jęte  zostały w K atedrze i Zakładzie Biochemii A kadem ii M edycznej szczegółowe 
badania właściwości genotoksycznych tego prepara tu  w układach in vitro i in vivo.

Stym ulen -  p repara t zawierający 97-100%  chlorku 4,4-dim etylom orfolinowego 
( Q H 14NO CI) pochodził z Instytutu Przemysłu O rganicznego w W arszawie. Na podsta­
wie obowiązującej w Polsce klasyfikacji pestycydów p repara t stym ulenu zalicza się do 
III klasy toksyczności.

D la oceny właściwości genotoksycznych stym ulcnu in vitro wykonano następujące 
testy:

1) test A m esa  z zastosow aniem  szczepów Salmonella fyphimurium  TA1535, TA1538, 
TA97, TA98, T A  100, TA  102;

2) test n a  w ykazanie aktyw ności m utagennej w tryp tofanozależnych  szczepach 
Escherichia coli W P2, W P2pkM 101, W P2suvrA, WP2sMvr/l pkM IO l;

3) test reperacji D N A  w kom órkach szczepów S. typhimurium  TA1538 i TA1978;
4) SO S-C hrom otest z zastosowaniem  szczepu PQ37 E. coli.

Stym ulen badano  w zakresie stężeń nietoksycznych. Z akres ten  usta lano  wykonując 
d la każdego testow ego szczepu badanie przeżywalności bakterii przy określonym  
poziom ie stym ulenu (tj. dla każdej stosowanej w doświadczeniach dawki stym ulenu).

W łaściwości genotoksyczne stym ulenu badano w nieobecności i obecności frakcji S9. 
F rakcja S9 z w ątroby szczurów indukowanych A roclorcm  1254 -  źródło enzymów 
m ikrosom alnych została wykorzystana w badaniach in vitro do aktywacji m etabolicznej 
stym ulenu.

Z astosow ane w badaniach krótkoterm inow e testy in vitro, pozwoliły określić zdol­
ność stym ulenu i jego przypuszczalnie powstających w obecności enzymów m ikroso­
m alnych frakcji S9 m etabolitów  do:
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a) indukcji mutacji punktowych w szczepach testowych S. typhimurium  i E. coli;
b) indukcji uszkodzeń typu ,Jbulky adducts”, powodujących zaburzenia struk tury  

D N A;
c) indukcji b łędnego system u naprawy SOS w kom órkach bakteryjnych E. coli.

Stym ulen badany w zakresie stężeń 1, 10, 100, 500 ng/płytkę nie zwiększał liczby 
powstających rew ertantów  his+  w żadnym z testowych szczepów S. typhimurium. Świad­
czy to  o braku właściwości m utagennych stym ulenu wobec bakterii szczepów S. typhi­
m urium .

N ie stw ierdzono również wpływu enzymów m ikrosom alnych frakcji S9 na wzrost 
częstości rewersji m utacji his +  w szczepach S. typhimurium  TA1535, TA1538, TA 97, 
TA102, TA104. Podwyższoną częstość rewersji his+  w obecności aktywacji m etabo ­
licznej zaobserwowano w szczepach TA98, TA100. W  celu ostatecznego wykluczenia 
bądź potw ierdzenia istnienia ewentualnych m etabolitów  pośrednich stym ulenu o w łaś­
ciwościach m utagennych dla szczepu TA98 i TA100 S. typhimurium  wykonano d o d a t­
kowo test A m esa  z preinkubacją w obecności m etabolicznej aktywacji (+ S 9). 20 m inu­
towa preinkubacja z frakcją S9 nic wpłynęła na wzrost liczby rew ertantów  his+  w obu 
szczepach.

Stym ulen w nieobecności i w obecności enzymów m ikrosom alnych frakcji S9 p o d ­
wyższał liczbę rew ertantów  trp+  w szczepach E. coli z m utacją uvrA  i posiadających 
plazm id pkM IO l, jednak  nie na tyle aby zaliczyć go do induktorów  mutacji punktowych 
(typu zm iany par zasad) w testowych szczepach E. coli W P2, W P2 pkM IO l i W P2s 
uvrA i W P2s uvrA, pkM IO l. Zdecydow anie najwięcej mutacji punktowych trp+  indu­
kował stym ulen w szczepach W P2s uvrA i W P2s uvrA, pkM IO l z aktywacją m etabo ­
liczną (daw ka 100 ng/płytkę), co m ożna wytłumaczyć obecnością m utacji uvrA, k tó ra 
zm niejsza zdolność bezbłędnej naprawy uszkodzeń D N A  wywołanej badanym  czynni­
kiem (chemicznym, fizycznym) oraz obecnością pkM IO l, który zwiększa wrażliwość 
szczepu na działanie związków indukujących m utacje w D N A  bakteryjnym . W  pozosta­
łych szczepach E. coli W P2 i W P2s uvrA liczba indukowanych przez stym ulen rew er­
tantów  trp+  bez enzymów frakcjii S9 pozostawała w zasadzie na poziom ie kontroli 
(liczby spontanicznych rew ertantów ).

Porów nanie stref zaham ow ania wzrostu w szczepie S. typhimurium  TA1538 uvrB- z 
uszkodzonym  systemem naprawy D N A  przez wycinanie i TA1978 uvrB+  z aktywnym- 
układem  naprawczym w nieobecności i obecności metabolicznej aktywacji wykazało, że 
stym ulen nie indukuje uszkodzeń DNA rozpoznawanych i usuwanych przez system 
reperacji przez wycinanie z udziałem  korrendonukleazy II.

Stym ulen badany w zakresie stężeń nietoksycznych dla bakterii PQ37 E. coli (0,1,
1, 10, 100, 500 |ig/próbkę nic indukował systemu SOS w nieobecności m etabolicznej 
aktywacji (-S9). Słabą indukcję systemu SOS w szczepie PQ37 obserwowano dla sty- 
m ulenu w obecności enzymów frakcji S9.

Uzyskane wyniki świadczą, że stym ulen jest związkiem o słabych właściwościach 
genotoksycznych. M oże to  wynikać z faktu, że stymulen jest substancją polarną, silnie 
hydrofilną, łatw o i szybko wydalającą się z organizm u, zanim osiągnie miejsce docelo ­
wego działania -  komórkowy DNA.
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Aktywność m utagenna stym ulenu w obecności enzymów m ikrosom alnych frakcji S9 
je s t słaba, co wskazuje, że związek ten w układach biologicznych jest m etaboliczne 
trwały i nie ulega biotransform acji.
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MARCIN ŁUKASIK. MIROSŁAW M. SZUTOWSKI, ANNA OS1CKA-KOPROWSKA

W PŁY W  M A ŁY C H  D A W EK  T E T R A C H L O R K U  W Ę G L A  N A 
B IO D O S T Ę PN O ŚĆ  C H L O R Z O K SA Z O N U  I S T Ę Ż E N IE  

6-H Y D R O K SY C H L O R Z O K SA Z O N U  W  S U R O W IC Y  K R W I S Z C Z U R A

THE EFFECT OF SMALL DOSES OF CARBON TETRACHLORIDE ON 
BIOAVAILABILITY CHLORZOXAZONE AND RAT SERUM BLOOD 

CONCENTRATION OF 6-HYDROXYCHLORZOXAZONE

Katedra i Zakład Toksykologii, Akademia Medyczna, Warszawa

T etrach lorek  węgla (TC M ) działa destrukcyjnie na szereg izoform  cytochrom u P450, 
między innymi na CY P 2E1, CY P 2C11 i na izoformy z podrodziny CY P ЗА. M ode­
lowym substratem  dla izoform y CYP 2E1 jest chlorzoksazon (C Z X ), który ulega 
biotransform acji do  6-hydroksychlorzoksazonu (6 0 H C Z X ).

Celem  pracy było zbadanie wpływu TCM  na m etabolizm  C Z X  in vivo u szczura. 
Zw ierzętom  podaw ano TC M  per os przez tydzień w czterech różnych dawkach: 0,3; 1; 
5; 25 ml/kg m.c. C Z X  był podawany per os w dawce 10 mg/kg m.c. rozpuszczonej 
w 75%  m etanolu. C Z X  podaw ano na dzień przed rozpoczęciem  dawkowania T C M  i 
na 3 lub 24 godziny po ostatniej dawce TCM .

B adania przeprow adzono na szczurach sam cach szczepu Wistar cm d(W I)W U  
(260-340 g) karm ionych standardow ą paszą L A B O FE E D  H  i pojonych w odą ad  
libitum. S tężenie C Z X  i jego m etabolitu  6 0 H C Z X  oznaczano w surowicy krwi pobranej 
z żyły ogonowej. Ekstrakcję uzyskanych próbek przeprow adzano dichlorom etanem  
i oznaczano m etodą wysokosprawnej chrom atografii cieczowej z użyciem dekstrom e- 
torfanu jako  standardu  w ewnętrznego.

W szystkie zastosow ane dawki TCM  powodowały wzrost wartości AUCczx, jednak  
ilość powstającego m etabolitu  (6 0 H C Z X ) pozostaw ała na prawie nie zm ienionym  
poziom ie. Wyniki sugerują iż TC M  stosowany w zakresie dawek 0,3-25 ul/kg m.c. 
szczura m odyfikuje biodostępność CZX  raczej na etap ie w chłaniania z przew odu 
pokarm ow ego aniżeli na drodze ham owania m etabolizm u wątrobowego.
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JÓZEF SZKODA. JAN ŻMUDZKI

O ŁÓ W , K A D M , R T Ę Ć  I A R SE N  W  ŻY W N O ŚC I P O C H O D Z E N IA  
Z W IE R Z Ę C E G O , O C E N A  R Y Z Y K A

LEAD, CADMIUM, MERCURY AND ARSENIC IN FOOD OF ANIMAL ORIGIN,
RISK ASSESSMENT

Zakład Farmakologii i Toksykologii, Państwowy Instytut Weterynaryjny, Puławy

Pierw iastki toksyczne pobrane z żywnością m ogą się nagrom adzać w tkankach i 
narządach  ludzi. Nawet niskie ilości takich pierwiastków jak  ołów, kadm , rtęć, arsen 
są w stanie wywoływać zaburzenia w funkcjonowaniu organizm u człowieka.

Z  uwagi na znaczną toksyczność związków ołowiu, kadm u, rtęci i arsenu w krajowych 
i m iędzynarodowych uregulow aniach prawnych określone zostały m aksym alne d o ­
puszczalne zawartości tych pierw iastków w środkach spożywczych (rozporządzenie M i­
nistra  Z drow ia z dnia 27 grudnia 2000 roku, Dz. U. N r 9, poz. 72 oraz rozporządzenie 
Komisji U E  z dnia 8 m arca 2001, EC  No 466/2001). Rów nież K om itet Ekspertów  
F A O /W H O  określił tygodniowe tymczasowe to lerow ane pobran ie pierw iastków toksy­
cznych przez człowieka (PTW I -  Provisional Tolerable Weekly Intake), k tó re nie powinny 
przekraczać: ołów -  25 Mg/kg m.c.; kadm  -  7 ng/kg m.c; rtęć 5 ng/kg m.c; arsen -  15 
Hg/kg m.c. Stąd zaw artość tych pierwiastków śledzi się w każdym program ie badań 
m onitoringowych.

W  ram ach M onitoringu Jakości G leb, Roślin, Produktów  Rolniczych i Spożywczych 
w 2002 roku przeprow adzono badanie zawartości m etali ciężkich w surowcach zwier­
zęcych (m ięśnie, w ątroba, nerki, m leko). W  100 punktach na teren ie kraju (gm ina) do 
badań pobrano  łączne próbki pochodzące od 200 świń, 150 krów, 100 zwierząt łownych, 
100 kurcząt oraz 300 próbek mleka. Pb, Cd, Hg i As oznaczano m etodam i bezpłom ie- 
niowymi absorpcyjnej spektrom etrii atomowej (ASA).

P rzeprow adzone badania zawartości pierwiastków toksycznych w m ięśniach zwierząt 
i m leku (Tab. I) wskazują na brak  oznak ich istotnego nagrom adzania się. Ś rednie 
stężenia ołowiu i kadm u w mięsie wieprzowym, wołowym oraz kurcząt układały się na 
poziom ie niskich setnych i tysięcznych części mg/kg. N atom iast stężenia rtęci i arsenu 
występowały na poziom ach tysięcznych części mg/kg i poniżej. D opiero  dw ukrotnie 
wyższe wartości tych pierw iastków stw ierdzono na poziom ic 90-percentyla.



T a b e l a  I.  Zawartość metali w mięśniach zwierząt i mleku (mg/kg)
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Biorąc pod uwagę nawet zawyżoną konsum pcję m ięsa w ilości ok. 2 kg tygodniowo, 
m ięso w ieprzowe i wołowe stanowi zaledwie 1-2%  dopuszczalnego tygodniow ego 
pobran ia (PT W I) pierw iastków  toksycznych tj. ołowiu, kadm u, rtęci i arsenu. Bardziej 
wnikliwej oceny należy dokonywać przy spożywaniu m ięsa zw ierząt łownych, gdzie 
n iek tó re  pierw iastki toksyczne, a szczególnie ołów (skażenie w tórne z ran  postrza ło ­
wych), m ogą występować w ilościach większych niż przewidują określone uregulow ania 
praw ne. D la osób, k tóre często spożywają dziczyznę m oże to  być pow ażne źródło ołowiu 
i d la tego  też m ięso od tych zwierząt należy również włączyć przy określeniu tym czaso­
wego tolerow anego pobrania (PTW I).

Z naczna część m etali, odkłada się w nerkach i w ątrobie, gdzie często stw ierdza się 
stężenie kilkadziesiąt razy wyższe niż w mięśniach. Szczególną uwagę zwracają wysokie 
stężenia kadm u w nerkach zwierząt i tylko dla tego pierw iastka w łączenie narządów  
pow oduję istotne podwyższenie wartości PTW I do około 80%  tygodniowego limitu. 
D la ołowiu, rtęci i arsenu żywność pochodzenia zwierzęcego stanowi około 5%  PTW I.
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ALICJA N1EWIADOWSKA. JAN ŻMUDZKI

C H L O R O W A N E  W Ę G L O W O D O R Y  A R O M A T Y C Z N E  W  ŻY W N O ŚC I 
Z W IE R Z Ę C E G O  P O C H O D Z E N IA  -  O C E N A  B E Z P IE C Z E Ń ST W A

CHLORINATED HYDROCARBONS IN FOOD OF ANIMAL ORIGIN -  
EVALUATION OF FOOD SAFETY

Zakład Farmakologii i Toksykologii, Państwowy Instytut Weterynaryjny, Puławy

B adania m onitoringow e żywności m ają na celu ujawnienie zagrożeń wynikających z 
występowania pozostałości substancji szkodliwych, zapew nienie właściwej jakości zdro­
w otnej żywności o raz ochronę zdrowia publicznego. Program  M onitoringu Jakości 
G leb, Roślin, P roduktów  Rolniczych i Spożywczych obejm uje między innymi badania 
zaw artości pestycydów chloroorganicznych i polichlorowanych bifenyli (PCB) w surow ­
cach zwierzęcych.

Z godnie z planem  m onitoringu, w latach 1998 -  2000, do badań pobrano  próbki 
tkanek  świń, bydła, zwierząt łownych i karpi oraz m leko krowie. Próbki do badań 
pobierali lekarze Inspekcji W eterynaryjnej w rzeźniach, obiektach hodowlanych i zle­
wniach w wytypowanych 300 punktach kraju (teren  gminy).

O znaczenia zawartości chlorowanych węglowodorów arom atycznych wykonywano 
m etodą kapilarnej chrom atografii gazowej z detekcją wychwytu elektronów .

B adania pozostałości pestycydów chloroorganicznych i PCB (jako A roclor 1260) 
w ykonano w 2382 próbkach tkanek i produktów  zwierzęcych, w tym 700 próbek tkanki 
tłuszczowej świń, 602 próbki tkanki tłuszczowej bydła, 328 próbek  tkanki tłuszczowej 
zw ierząt łownych (w tym 195 dzików i 133 sarny), 451 próbek  m leka i 301 próbek 
tkanki mięśniowej karpi.

W  96%  próbek stw ierdzono niskie poziomy pestycydów chloroorganicznych. W  91 
próbkach, w tym w 64 tłuszczu w ieprzowego nie wykryto obecności pestycydów.
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Rye. 1. Porównanie średnich stężeń EDDT w tłuszczach zwierzęcych w latach 1998 -  2000
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JACEK POSTUPOLSKl, KRYSTYNA RYPIŃSKA. EWA LEDZION, JOLANTA 
KURPIŃSKA-JAWORSKA, MAŁGORZATA SZCZĘSNA, KAZIMIERZ KARŁOWSKI

O C H R A T O K S Y N A  A  W  R A C JA C H  PO K A R M O W Y C H  M Ł O D Z IE Ż Y
W  W IEK U  14-19 LA T

OCHRATOXIN A IN TOTAL DIET SAMPLES OF YOUNG PEOPLE 
14-19 YEARS OLD

Zakład Badania Żywności i Przedmiotów Użytku, Państwowy Zakład Higieny,
Warszawa

O chratoksyna A  (O A ) jest m ikotoksyną produkow aną przez liczne gatunki rodzajów  
Penicillium  i Aspergillus. O A  jest związkiem rakotwórczym, wykazuje właściwości te ra ­
togenne, neurotoksyczne i im m unosupresyjne. W  klim acie um iarkowanym  głównym 
źródłem  O A  w diecie są zboża; ponad to  toksyna m oże występować w kawie, rodzyn­
kach i czerwonym winie. O A  jest związkiem stabilnym w podwyższonej tem peratu rze  
i nie ulega całkow item u rozkładowi podczas procesów wykorzystywanych w produkcji 
żywności.

C elem  pracy była ocena narażenia na ochratoksynę A młodzieży w wieku 14-19 lat.
B adania wykonano w dwóch turach: jesienią (październik -  listopad) 2001 r. 

i w iosną (kwiecień -  m aj) 2002 r. M ateriał do badań  pob ierano  w in ternatach , na 
te ren ie  całego kraju, w każdej rundzie racje pokarm ow e pobierano  w 15 miejscowoś­
ciach. C ałodzienne racje pokarm ow e (włączając napoje) były zbierane przez 10 dni, a 
następnie hom ogenizow ane i zam rożone dostarczane do laboratorium , próbki łączono, 
hom ogenizow ano i wydzielano 50 gram ow ą próbkę analityczną.

B adaną próbkę ekstrahow ano chloroform em  z dodatkiem  kwasu fosforowego. Fazy 
organiczne zbierano, łączono i odparowywano do sucha; pozostałość rozpuszczono 
w chloroform ie i dw ukrotnie ekstrahow ano roztw orem  w odorow ęglanu sodu. Połączo­
ne fazy w odne oczyszczano m etodą chrom atografii powinowactwa im m unologicznego. 
E lua t zawierający O A  był odparowywany w strum ieniu azotu, a następnie rozpuszczany
i podaw any na chrom atograf. O znaczenie w ykonano m etodą H PL C  z detekcją fluory- 
m etryczną z wykorzystaniem rekcji z am oniakiem  w celu zwiększenia fluorcscencji. 
G ran ica oznaczalności wynosi 5 ng/kg; średnia w artość odzysku wynosi 73% , współczyn­
nik zm ienności 8-13% .

W yniki badań przedstaw iono w tabeli I.



Suplement Sesja plakatowa 89

T a b e l a  I . Ochratoksyna A w dziennych racjach pokarmowych młodzieży w wieku 14-19 
lat.

Zw raca uwagę wyższa zaw artość O A  w racjach pokarm owych pobieranych wiosną. 
M oże to  świadczyć o niewłaściwym sposobie przechowywania zboża, głównego źródła 
tej mikotoksyny w diecie.

Ś rednie pobran ie nic przekracza wartości tolerow anego pobrania ustalonego przez 
K om itet Naukowy ds. Żywności U E, niem niej uzyskana w artość pobran ia jest jedną  z 
wyższych w krajach europejskich.
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PAWEŁ STRUCIŃSKl'. KATARZYNA GÓRALCZYK', BOGDAN WOJTYNIAK2, KATARZYNA 
CZAJA', WŁODZIMIERZ T. OLSZEWSKI\ JÓZEF JETHON4, JOANNA BARAŃSKA3, 
AGNIESZKA IIERNIK1, BRIAN BUCKLEY\ JAN K. LUDWICKl'

O C E N A  Z W IĄ Z K U  M IĘ D Z Y  ŚR O D O W ISK O W Y M  N A R A Ż E N IE M  K O B IE T  
N A  D D T  I JE G O  M ETA B O LITY  A R Y Z Y K IE M  Z A C H O R O W A N IA

N A  R A K A  SUTK A

ASSESSMENT OF RELATIONSHIP BETWEEN ENVIRONMENTAL EXPOSURE 
ON DDT AND ITS METABOLITES AND THE RISK OF FEMALE BREAST CANCER

1 Zakład Toksykologii Środowiskowej, Państwowy Zakład Higieny, Warszawa
2 Zakład Statystyki Medycznej, Państwowy Zakład Higieny, Warszawa 

3 Zakład Patologii, Centrum Onkologii -  Instytut im. Marii Sktodowskicj-Curie,
Warszawa

4 Klinika Chirurgii Plastycznej, Centrum Medyczne Kształcenia 
Podyplomowego, Warszawa 

5 Environmental and Occupational Health Sciences Institute (EOHSI),
Piscataway, NJ, USA

Stała obecność w środowisku persystcntnych związków chloroorganicznych takich 
jak  D D T  i jego m etabolity  sprawia, że ich stężenia, są od wielu lat m onitorow ane, 
m.in. w m ateriale biologicznym pochodzącym  od człowieka (np. m leko, krew czy tkanka 
tłuszczowa). N arażenie człowieka na tę grupę lipofilnych i trwałych związków rozpo­
czyna się już w okresie życia płodow ego na skutek ich łatwego przenikania przez barierę 
krew-łożysko. W  okresie niemowlęctwa i wczesnego dzieciństwa ich źródłem  jest m leko 
m atki, natom iast w dalszych etapach życia żywność, głównie pochodzenia zwierzęcego.

W  ostatnich latach przedm iotem  szczególnego zainteresow ania stało  się zagadnienie 
dotyczące zdolności tych substancji do zaburzania równowagi układu horm onalnego 
człowieka oraz możliwych, niekorzystnych skutków zdrowotnych związanych ze stałym, 
środowiskowym narażeniem  na ich śladowe poziomy (np.: zwiększenie praw dopodo­
bieństw a w ystępowania niektórych nowotworów, w tym sutka u kobiet). Przypuszcza 
się, że m ogą one odgrywać rolę w etiopatogenczie raka sutka na drodze oddziaływania 
na recep tory  estrogenow e a w konsekwencji wzrostu proliferacji kom órek nabłonka w 
sutku i zwiększenia praw dopodobieństw a zainicjowania zm ian nowotworowych. 
Związki chloroorganiczne m ogą również wpływać na zm ianę kierunków  biotransform a- 
cji 17p-estradiolu czy też indukow ać formy m olekularne cytochrom u P-450 odpow ie­
dzialne za m etaboliczną aktywację substancji genotoksycznych.

C elem  badania było określenie związku między stężeniam i p ,p ’-D D T  oraz jego 
podstawowych m etabolitów: p ,p ’-D D E  i p ,p’-D D E  w tkance tłuszczowej sutka a ryzy­
kiem zachorow ania kobiet na raka piersi. W  latach 1997-2001 przebadano  165 próbek
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pobranych od kobiet z now otw orem  sutka (grupa badana) o raz 54 od dawczyń po 
operacjach plastycznych bądź zabiegach usunięcia łagodnych zm ian sutka (grupa od ­
niesienia). D ane niezbędne do statystycznego opracowania wyników pochodziły ze 
szpitalnej dokum entacji historii choroby. Oczyszczone, zgodnie z opracow aną w P Z H  
m etodyką, ekstrakty analizow ano m etodą chrom atografii gazowej z detekcją wychwytu 
elektronów  (G C -E C D ) oraz wykorzystując technikę spektrom etrii m as (G C -M S) dla 
potw ierdzenia tożsam ości wykrytych związków. W  trakcie badań  rutynowo stosowano 
n iezbędne wewnątrz- i zcw nątrzlaboratoryjnc procedury zapew niania jakości gw aran­
tujące w iarygodność wyników. Związek między narażeniem  a ryzykiem wystąpienia raka 
sutka analizow ano m etodą wielowymiarowej regresji logistycznej obliczając wartości 
surowych i zmodyfikowanych ilorazów szans (O R ) w trzech podgrupach narażenia 
(tercylach).

Spośród badanych związków, izomery p ,p’-D D T  i D D E  wykryto wc wszystkich 219 
analizowanych próbkach, natom iast obecność p ,p ’-D D D  stw ierdzono w 78,1% próbek. 
D om inującym  analitem , k tórego  stężenie było znacznie większe od pozostałych, był 
p ,p ’-D D E , m etabolit cechujący się niezwykłą odpornością na działanie środowiskowych 
czynników biotycznych i abiotycznych. Średnie stężenia p ,p ’-D D E  i p ,p ’-D D T  u kobiet 
z now otw orem  złośliwym piersi były wyższe niż u kobiet z grupy odniesienia (odpo­
w iednio, w mg/kg tłuszczu: 1,8484±1,5364 vs. 0,8902±0,6450 oraz 0,1087±0,0776 vs.
0,0798±0,0476; p<0,05). M ogło to  jednak wynikać z różnicy średniego wieku kobiet 
z obu grup. W raz ze w zrostem  wieku obserwuje się bowiem statystycznie znam ienny 
w zrost stężeń badanych związków w tkance tłuszczowej. W  przypadku p ,p ’-D D D  nie 
zanotow ano różnicy stężeń w obu grupach (grupa badana 0,0180+0,0158; grupa od ­
niesienia 0,0189±0,0152).

Związek między narażeniem  (wyrażonym przez stężenie związku) a ryzykiem 
w ystąpienia raka oszacowano za pom ocą ilorazu szans (O R  -  odds ratio). Jest to  iloraz 
stosunku szans napotkania narażenia w grupie badanej i stosunku szans napotkania 
narażenia w grupie odniesienia. S tężenia badanych związków podzielono na tercyle 
biorąc pod uwagę rozkład wyników dla wszystkich dawczyń. O bliczone w pierwszym 
etap ie wartości tzw. surowych ilorazów szans wskazały na podwyższone ryzyko w ystąpie­
nia raka piersi istotnie zw iązane ze zwiększonymi poziom am i tkankowych depozytów  
p ,p ’-D D T  i p ,p ’-D D E : O R  dla III tcrcyla odpow iednio: 2,195 (95% C I -  1,029-4,680) 
oraz 9,543 (95% C I -  3,126-29,131).

W  kolejnym etapie przeprowadzono analizę wielowymiarowej regresji logistycznej ob­
liczając tzw. zmodyfikowane ilorazy szans uwzględniające wpływ czynników zakłócających, 
którymi w niniejszych badaniach okazały się być wiek i miejsce zam ieszkania. Ich 
uw zględnienie spowodowało obniżenie wartości O R . Statystycznie istotny związek 
między rosnącym stężeniem  a zwiększonym ryzykiem zachorow ania na raka piersi 
wykazano jedynie dla p ,p ’-D D E  (O R , III tcrcyl: 5,654, 95% CI -  1,743-18,338). W ynik 
ten  oznacza, żc ryzyko w ystąpienia raka było niem al 6-krotnic większe u kobiet, których 
tkanka tłuszczowa zawierała najwyższe poziomy p ,p’-D D E  (III tcrcyl, w przypadku 
prezentow anych badań stężenia powyżej 1,6686 mg/kg tłuszczu). Wynik ten jest jednak  
obarczony stosunkowo dużym błędem , wyrażonym szerokim przedziałem  ufności. M oże 
to  wynikać z różnicy wariancji wyników w grupie badanej (2,367) i odniesienia (0,416). 
W  przypadku mniej trwałego m etabolitu  p ,p’-D D T, tj. p ,p’-D D D , odnotow ać należy



ujem ny związek między jego stężeniem , a występowaniem choroby (O R  0,422, 95% CI
0,181-0,987 dla II tercyla i 0,247 95% CI -  0,097-0,630 dla III tercyla) co w praktyce 
oznacza zm niejszone ryzyko zachorow ania na raka przy równoczesnym wzroście stęże­
nia om awianej substancji. E fekt ten był bardziej wyraźny u kobiet po  m enopauzie niż 
u pacjentek  w wieku przedm cnopauzalnym . Należy jednak  raczej wykluczyć „ochron­
n e ” działanie p ,p ’-D D D , a uzyskaną tendencję m ożna wytłumaczyć ilościowymi i/lub 
jakościowym i różnicam i układu m etabolizującego ksenobiotyki u kobiet chorych i zdro­
wych, tzn. np. szybszym m etabolizm em  p ,p ’-D D T  do p ,p ’-D D D , który charakteryzuje 
się mniejszą, w porów naniu do substancji macierzystej, aktywnością ksenoestrogenną.

U zyskane wyniki potw ierdzają, że stałe, środowiskowe narażenie na śladowe poziom y 
związków chloroorganicznych m oże mieć wpływ na zwiększone ryzyko zachorow ania 
na raka złośliwego sutka. Celowe byłoby kontynuow anie niniejszych badań, przy za­
pew nieniu szerszej w spółpracy ze szpitalam i o raz uw zględnienie większej liczby czyn­
ników zakłócających i modyfikujących oraz zwiększenie reprezentacji kobiet z grupy 
odniesienia.
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ALICJA NIEWIADOWSKA. STANISŁAW  SEMENIUK

M O N IT O R IN G  Z A W A R T O ŚC I K O N G E N E R Ó W  P O L IC H L O R O W A N Y C H  
B IFEN Y LI W  TK A N K A C H  I P R O D U K T A C H  Z W IE R Z Ę C Y C H

MONITORING OF POLYCHLORINATED BIPHENYL CONGENERS IN FOOD OF
ANIMAL ORIGIN

Zakład Farmakologii i Toksykologii, Państwowy Instytut Weterynaryjny, Puławy

Polichlorow ane bifenyle (PC B ) ze względu na znaczną trwałość w środowisku nadal 
stanow ią zagrożenie dla zdrowia ludzi i zwierząt. B adania zawartości tych związków są 
podstawowym elem entem  każdego program u m onitorow ego żywności i pasz. M im o 
znacznego ograniczenia a naw et zakazu stosowania PCB w przemyśle nadal w wielu 
krajach stw ierdza się ich obecność w żywności pochodzenia zwierzęcego. Przepisy 
praw ne szeregu krajów U E  wymagają prowadzenia oznaczeń wybranych wskaźnikowych 
kongenerów  PCB oznaczonych num eram i IU PA C  28, 52, 101, 118, 138, 153, i 180 
w żywności pochodzenia zwierzęcego.

P rogram  M onitoringu Jakości G leb, Roślin, Produktów  Rolniczych i Spożywczych 
obejm uje między innymi badania zawartości wskaźnikowych kongenerów  polichloro- 
wanych bifenyli (PC B IU P A C  nr 28, 52, 101, 118, 153, 138 i 180) w surowcach 
zwierzęcych.

W  latach 2000-2002 w ykonano oznaczenia zawartości kongenerów  PCB w 1835 
próbkach tkanek i produktów  zwierzęcych, w tym 454 próbek tkanki tłuszczowej świń, 
350 próbek  tkanki tłuszczowej bydła, 201 próbek tkanki tłuszczowej kurcząt (brojlerów ), 
327 próbek  tkanki tłuszczowej zwierząt łownych (164 dzików i 163 saren), 301 próbek 
m leka i 201 próbek tkanki mięśniowej ryb hodowlanych (173 karpie i 28 pstrągów).

Próbki do badań  pobierali lekarze Inspekcji W eterynaryjnej w rzeźniach, obiektach 
hodowlanych i zlewniach w wytypowanych 300 punktach kraju (teren  gminy).

O znaczenia zawartości kongenerów  PCB wykonywano m etodą kapilarnej ch rom a­
tografii gazowej z detekcją wychwytu elektronów.

W  badanym  m ateriale w 70%  próbek stw ierdzono niskie stężenia kongenerów  PCB. 
W  tkankach ryb, zwierząt łownych i bydła obecność PCB stw ierdzono w ponad 95% 
badanych próbek. N ajm niejszą częstość występowania PCB zanotow ano w tkankach 
kurcząt i świń.

W  badanych próbkach surowców zwierzęcych najczęściej wykrywano wyżej ch loro­
w ane kongenery: PCB nr 153 (2,2’,4,4’,5,5’-heksachlorobifenyl) w 65,9%  próbek, PCB 
n r 138 (2,2’,3,4,4’,5’-heksachlorobifenyl) w 61,1% próbek i PCB n r 180 
(2,2’,3,4,4’,5,5’-hep tachlorobifenyl) w 39,1% próbek.
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W  badanych tłuszczach zwierzęcych najwyższe średnie stężenia IP C B  (sum a kon- 
generów  PCB nr 28, 52, 101, 118, 153, 138 i 180) oznaczono w tkankach pstrągów  
(0,122 mg/kg) i karpi (0,025 mg/kg) a najniższe w tkankach świń i kurcząt (0,001 
mg/kg). W  tkankach bydła, zwierząt łownych i m leku stężenia ZPCB występowały na 
poziom ie 0,003 -  0,010 mg/kg tłuszczu.

O znaczone stężenia kongenerów  PCB w tkankach i p roduktach zwierzęcych należy 
określić jako  niskie. S tężenia te  są w ielokrotnie m niejsze, niż dopuszczalne limity 
w innych krajach (N D P od 0,020 do  0,200 mg/kg tłuszczu).
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MARIA DŁUGASZEK, MONIKA MULARCZYK-OLIWA

Z A W A R T O ŚĆ  B IO PIE R W A ST K Ó W  I M ETA LI TO K SY C Z N Y C H  
W  W O D A C H  O L IG O C E Ń SK IC H  NA T E R E N IE  W A R SZA W Y

CONTENT OF BIOELEMENTS AND TOXIC METALS IN OLIGOCENE WATER 
OF WATER INTAKES AT WARSAW AREA

Instytut Optoelektroniki, Wojskowa Akademia Techniczna, Warszawa

O chrona jakości zasobów wodnych przekłada się w podstawowym stopniu  na 
konieczność zapew nienia odpow iedniej jakości wody do picia. Na jakość wody składa 
się przede wszystkim chem iczna i bakteriologiczna czystość, lccz także ocena zawartości 
śladowych ilości pierwiastków, k tóre zależnie od rodzaju i ilości m ają zasadniczy wpływ 
na funkcjonow anie ludzkiego organizm u.

Prow adzony współcześnie m onitoring środowiska w odnego pod kątem  przydatności 
do  spożycia powinien być zatem  uzupełniony o ocenę zawartości śladowych pierw iast­
ków w wodach, zarówno pierw iastków  toksycznych (Cd, Pb, Al, H g) jak  również tych, 
k tóre w odpow iedniej ilości pełn ią biologiczną funkcję w organizm ie (Ca, Mg, Fe, Zn, 
Cu).

W  pracy przebadano wodę oligoceńską dopuszczoną do spożycia, pochodzącą z kil­
ku warszawskich ujęć.

O znaczono pierwiastki: Ca, Mg, Fe, Zn, Cu, Cd, Pb, Al, H g -  bezpośrednio, bez 
w stępnej mineralizacji, m etodą FAAS i ETAAS.

Przydatność zastosowanej m etody analitycznej zweryfikowano w oparciu o biolo­
giczny m ateriał certyfikowany NCS Z C  81002 oraz Polskie Norm y PN -EN  ISO 12020, 
PN -EN  ISO  7980, PN -EN  ISO  5961.

Z aw artość oznaczanych pierwiastków w przebadanych wodach porów nano z ich 
stężeniam i określonym i w Polskich Norm ach.
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PLENA В. PAUZER IRYNA P. YAKUBA

M A N G A N E SE  IN  T H E  S O U T H E R N  B LA CK SOIL A T  IR R IG A T IO N , 
FER T IL ISA T IO N  A N D  P O L L U T IO N

Department of Botany, Odesa Mechnikov National University, Odesa, Ukraine

Blacksoil o f U kraine is one of the m ost valuable resources of the E astern  E urope. 
Being exposed to  the heavy anthropogenic load it has significantly changed m ost o f 
its prim al characteristics. System of the intensive agriculture in U kraine includes 
irrigation, high doses of organic and m ineral fertilizers and growing o f the in tertilled 
crops mostly. T hat factors cause strong influence on the sta te  o f the m icronutrients in 
the soil-plant system, especially o f the ones tha t exist in the sm allest am ounts.

Low con tcn t o f the soluble acccssiblc m anganese is typical for the sou thern  blacksoil 
o f U kraine. T hat is why the goal of our research was to  uncover the peculiarities of 
m anganese behavior in the soil-plant system at irrigation, fertilization and air pollution.

T he m aterial o f the research was collected in O desa region. T hat territory  belongs 
to  the  zone o f the sou thern  steppe, Azov -  Black Sea soil province. Analyses o f the 
bulk m anganese con ten t in soil, w ater and plant sam ples w ere held by the m ethod  of 
atom ic adsorption spectrophotom etry  in V arian SpcctrA A  220 SP. Soluble m anganese 
was extracted  from  the soil sam ples with 0,1 M  sulfuric acid. A m ount of m anganese 
in soil and plants was counted  in milligrams per kilogram  of dry mass.

Soil sam ples collected in different locations contained from  600 to  1500 mg/kg of 
to tal m anganese, 150 -  400 mg/kg of soluble m anganese, and had m obility coefficient 
betw een 20 and 50 percent.

C om parison of irrigated fields and never irrigated fields has shown that total 
m anganese conten t was 6 -  8% lower on the irrigated fields. Irrigation during last 25 
years caused the efflusc of the m anganese from  the fields to  the ravines and drainage 
channels, as the soil of the first ones contained 17 -  30%  and the ano ther ones 50 -  
200%  m ore m anganese than soil o f the neighboring fields. T he am ount o f m anganese 
in the irrigation w ater was 88 mkg/1, in the drainage w ater -  550 mkg/1.

D ifferent kinds of agricultural plants contained from  50 to  200 mg/kg of m anganese. 
T he con ten t o f the m icronutrient in the w heat grain was 30 -  40 mg/kg. P lants 
assim ilate only the m obile m anganese of the soil solution. T he am ount of the com ­
prehensib le m anganese can be estim ated by extraction of the soluble m anganese with 
the acid. A t the irrigation the am ount of the soluble m anganese in soil used to decrease 
to  150 mg/kg, while the minimal am ount for the blacksoil is considered to  be 170 
mg/kg. Such fact describes the soil conditions as m anganese deficiency for the most 
o f agricultural plants.
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T he long term  cultivation caused the increase of the total m anganese in the sou thern  
blacksoil. T he com parison of the samples, collected 30 years ago and the recen t ones 
has shown, tha t to tal m anganese am ount has becom e 10-13%  higher.

In 30 years long experim ent the influence of the different com binations of nitrogen, 
potassium  and phosphorus fertilizers on the am ount of total and soluble m anganese 
in the soil and its conten t in plants was investigated. T he analysis o f th e  soil shows 
the decreasing of the to tal (3% ) and soluble (7% ) m anganese on the fields, w here 
only phosphorus and potassium  fertilizers were used in com parison to  the fields w ithout 
any fertilizers. U sing potassium  with nitrogen caused the opposite effect increasing 
to ta l and soluble m anganese for 2%  and 5% , accordingly. N itrogen-potassium -phos- 
phorus d idn 't affect the am ount o f the m icronutrient in soil. T he conten t o f m anganese 
in agricultural plants was higher on the fields with phosphorus-potassium  and potas- 
sium -nitrogen fertilizers.

Highways w ere studied as a source of m anganese pollution o f the environm ent. T he 
fields along the highways w ith the heavy traffic close to  the city d idn 't differ in the 
m anganese concentra tion  in soil from  the fields situated far from  the sources of the 
air pollution. W heat from  such fields near highway contained up to  60%  m ore 
m anganese than from  the o th e r ones. However, the obtained con ten t o f m anganese 
in the w heat lied in the range 20 -1500 mg/kg, the concentrations known as harm less 
for hum ans and animals.

Thus, long term  exploitation including irrigation and fertilization has changed 
natural balance o f m anganese in the southern  blacksoil leading som etim es to  the 
deficiency of the m icronutrient. Plants, growing near highways accum ulate additional 
m anganese, yet, its concentra tion  is not high enough to  say about dangerous pollution 
with tha t m etal.
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PIOTR M ALARA'. ALBESLABI HUSSAM2, JAN DRUGACZ1, JERZY KWAPULIŃSKI3, 
WAHAB ADEEB2, HALINA BORGIEL-MAREK', MAGDALENA JĘDRUSIK-PAWŁOWSKA'

W Y S T Ę P O W A N IE  O Ł O W IU  I K A D M U  W  Z Ę B A C H  M IE SZ K A Ń C Ó W  
T E R E N Ó W  Z U R B A N IZ O W A N Y C H  I R O L N IC Z Y C H  PO LSK I I IR A K U

OCCURENCE OF LEAD AND CADMIUM IN TEETH OF INHABITANTS OF 
URBANIZED AND AGRICULTURAL AREAS IN POLAND AND IRAQ

1 Katedra i Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej, Śląska Akademia 
Medyczna, Katowice

2 Niepubliczny Zespól Opieki Zdrowotnej „Atria”, Chorzów,
3 Katedra i Zakład Toksykologii, Śląska Akademia Medyczna, Sosnowiec

Tw arde tkanki ludzkich zębów są uznanym  m ateriałem  biologicznym w ocenie 
środowiskowego narażenia organizm u na m etale ciężkie. Przyjmuje się, że zawartość 
ołowiu i kadm u w tym m ateriale odzwierciedla średnią zaw artość tych m etali w całym 
organizm ie. Specyficzna m orfologia i fizjologia twardych tkanek  zębów -  znacznie 
wolniejsza u tra ta  pierwiastków w porównaniu z innymi tkankam i zmineralizowanymi -  
powoduje, że są one uważane za najlepszy wskaźnik ekspozycji długoterm inowej orga­
nizmu w odniesieniu do ołowiu i kadm u. W skazane zatem  jest określenie zawartości 
tych m etali w zębach mieszkańców zamieszkujących tereny o różnym stopniu zanie­
czyszczenia środowiska w odniesieniu do tych ksenobiotyków. D odać należy, że w prze­
analizowanym piśm iennictwie światowym brak jest wyczerpujących danych dotyczących 
zawartości ołowiu i kadm u w m ateriale biologicznym pochodzącym od mieszkańców 
Iraku.

C elem  pracy było określenie zawartości ołowiu i kadm u w twardych tkankach zębów 
m ieszkańców  terenów  zurbanizow anych i rolniczych w Polsce i w Iraku.

M ateria ł badawczy stanow iło 125 zębów stałych pochodzących od mieszkańców 
zurbanizowanych i rolniczych terenów  Polski i Iraku. Aby ograniczyć wpływ rodzaju 
zęba i płci na występowanie w nich pierwiastków, do badań  pobierano  jedynie zęby 
trzonow e mężczyzn. Pozyskany m ateriał podzielono na cztery grupy:

1. Zęby Polaków  zamieszkałych na teren ie G órnośląskiego O kręgu Przemysłowego 
w wieku 34,3±  12,8 lat (n= 60);

2. Zęby Polaków  zamieszkałych na terenach rolniczych województwa zachodniopo­
m orskiego w wieku 32 ,2±6 ,2  lat (n= 27);

3. Zęby Irakijczyków zamieszkałych na teren ie Bagdadu w wieku 36 ,0±7 ,6  lat 
(n = 2 7 );

4. Zęby Irakijczyków zamieszkałych na terenach rolniczych wokół Bagdadu w wieku 
31,6±8,5  lat (n —11)-



Suplement Sesja plakatowa 99

Osoby, od których pob ierano  zęby do badań deklarowały, że zam ieszkują określony 
obszar od urodzenia. Zęby usuw ane były ze wskazań stomatologicznych. D o badań nie 
pob ierano  zębów z rozległymi wypełnieniami. Zęby były oczyszczane z przylegających 
tkanek  miękkich oraz kam ienia nazębnego, a ew entualne niewielkie wypełnienia i zębi­
na próchnicow a usuw ane były przy użyciu w iertarki dentystycznej. N astępnie zęby m yto 
w odą redestylow aną, suszono do stałej masy w tem peraturze pokojowej i rozdrabniano  
przy użyciu porcelanow ego m oździerza. M asę 0,5 g tak przygotowanej próby m inera- 
lizowano na m okro z użyciem spektralnie czystego kwasu azotowego. Z aw artość ołowiu 
i kadm u oznaczano m etodą atom owej spektrofotom etrii absorpcyjnej przy użyciu ap a­
ra tu  firmy Pekin-E lm er, m odel 603. O znaczenia wykonano przy długości fali 217,0 nm 
dla ołowiu oraz 228,8 nm dla kadm u.

N a podstaw ie wyników oznaczeń obliczono średnie arytm etyczne zawartości ołowiu
i kadm u, odchylenia standardow e oraz najbardziej praw dopodobny statystycznie zakres 
zm ian stężeń we wszystkich czterech grupach. Ponieważ uzyskane wyniki nie spełniały 
warunków  rozkładu norm alnego, w celu określenia statystycznej istotności różnic stężeń 
pierw iastków pom iędzy grupam i użyto testu U  M a n n ’a-W hitney’a. Istotność badano  na 
poziom ie p<0,05.

Uzyskane wyniki badań  zebrano  w tabeli I.

T a b e l a  I.  Średnie geometryczne, odchylenia standardowe i najbardziej prawdopodobne 
statystycznie zakresy zmian zawartości ołowiu i kadmu w zębach badanych grup 
[Mg/g]-

Najm niejsze zaw artości ołowiu i kadm u stw ierdzono w zębach m ieszkańców  te ­
renów  rolniczych w Iraku, a różnice w stężeniach tych m etali w porów naniu  z zębam i 
mieszkańców terenów  rolniczych w Polsce były istotne statystycznie. Porów nując tereny 
zurbanizow ane Polski i Iraku większe zawartości badanych m etali charakterystyczne 
były dla mieszkańców Polski. Jednakże jedynie dla ołowiu różnice te  były istotne 
statystycznie. B iorąc pod uwagę uzyskane wyniki należy przypuszczać, że środowisko 
Iraku jest mniej zanieczyszczone związkami ołowiu i kadm u. Sprzyjać tem u m oże 
stosunkowo niska urbanizacja kraju, którego znaczne obszary stanowią pustynie. 
Spostrzeżenie to  jest o tyle cenne, że w przeanalizow anej literaturze światowej niewiele 
jest danych dotyczących stanu zanieczyszczenia środowiska naturalnego  Iraku.

W  obydwu krajach większe zawartości badanych m etali charakterystyczne są dla 
zębów mieszkańców terenów  zurbanizowanych. Biorąc pod uwagę występowanie ołowiu
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i kadm u w wybranych param etrach  środowiska G órnośląskiego O kręgu Przemysłowego 
o raz terenów  rolniczych w województwie zachodniopom orskim  rysuje się wyraźny 
wpływ środowiskowej ekspozycji organizm u w odniesieniu do tych m etali na ich 
występowanie w twardych tkankach zębów. Na tej podstaw ie m ożna pośrednio  w nios­
kować, że mieszkańcy B agdadu są silniej narażeni środowiskowo na ołów i kadm  
w porów naniu  z m ieszkańcam i rolniczych terenów  wokół tego miast.

N a podstaw ie przeprow adzonych badań sform ułow ano następujące wnioski:
1. Zaw artość ołowiu i kadm u w twardych tkankach zębów osób zamieszkałych 

w Polsce jest większa aniżeli u m ieszkańców Iraku, zarówno na terenach  zurba­
nizowanych, jak  i rolniczych.

2. W  obydwu krajach większe zawartości ołowiu i kadm u stw ierdza się w twardych 
tkankach zębów mieszkańców terenów  zurbanizowanych niż rolniczych. R óżnice 
te  nie są jednak  isto tne statystycznie na poziom ie p< 0,05.
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MARIA WOJCIECHO WSKA -MAZUREK. KRYSTYNA STARSKA, ELŻBIETA  
BRULIŃSKA-OSTROWSKA, KAZIMIERZ KARŁOWSKI, BEATA GRUDZIŃSKA

O C E N A  P O B R A N IA  O Ł O W IU  I K A DM U  Z  C A Ł O D Z IE N N Y M I R A C JA M I 
P O K A R M O W Y M I P R Z E Z  M Ł O D Z IE Ż  W  W Y B R A N Y C H  

W O JE W Ó D Z T W A C H

ASSESSMENT OF THE INTAKE OF LEAD AND CADMIUM WITH DAILY DIETS 
BY TEENAGERS IN CERTAIN VOIVODSHIPS

Zakład Badania Żywności i Przedmiotów Użytku, Państwowy Zakład Higieny,
Warszawa

Ołów i kadm  stanow ią isto tne zagrożenie dla zdrowia, są to  pierw iastki toksyczne 
już  w ilościach śladowych. M ogą wywierać działanie neurotoksyczne, nefrotoksyczne, 
rakotw órcze, zaburzają funkcjonow anie układu sercowo-naczyniowego, kostnego, 
gospodarkę m ineralną, p rzenikają barierę krew-łożysko. U stalone dla nich przez K o­
m itet E kspertów  F A O /W H O  w artości PTW I -  tolerow anego przez organizm  zdrow ego 
człowieka tygodniowego pobran ia  ze wszystkich źródeł: dla Pb -  0,025, Cd -  0,007 
mg/kg masy ciała są bardzo niskie. Pierwiastki te  kum ulują się w organizm ie i często 
widoczne objawy ich toksycznego działania, szczególnie rakotw órczego, występują po 
upływie wielu lat, a nawet pokoleń. Podstawowym źródłem  pobrania tych pierw iastków 
przez człowieka jest żywność. Zanieczyszczenie środowiska sprawia, że nie jest możliwe 
uzyskanie do produkcji środków  spożywczych surowców całkowicie wolnych od tych 
zanieczyszczeń.

P rzeprow adzone w latach 80-tych badania pobrania m etali z całodziennym i racjam i 
pokarm owym i wykazały, w niektórych województwach, przekroczenia tolerow anego 
pobran ia ołowiu i kadm u, zarów no przez dzieci, jak  i młodzież.

Zakończony w ubiegłym roku cykl badań pobrania m etali przez dzieci w wieku 1-3 
lat wykazał znacznie niższe pobran ie , szczególnie ołowiu i kadm u, mieszczące się 
w granicach pobrania tolerow anego przez organizm , jednakże średnie pobran ie kadm u 
rzędu 60-70%  PTW I budzi zaniepokojenie, uwzględniając bardzo wąski przedział 
między PTW I a dawką wywołującą działanie toksyczne. S tw ierdzono również znaczne 
niedobory Cu i Zn w diecie dzieci.

C elem  prezentow anego etapu  pracy było zbadanie i ocena pobran ia ołowiu i kadm u 
z całodziennym i racjam i pokarm owym i przez m łodzież w wieku 14-19 lat.

M ateria ł do badań  stanowiły próbki całodziennych racji pokarmowych pobieranych 
jesienią 2001 i w iosną 2002 r. w stołówkach in ternatów  szkół średnich przez wytypo­
w ane Stacje Sanitarno-Epidem iologiczne na terenie różnych województw przez 10 
kolejnych dni. Z aw artość ołowiu i kadm u oznaczano techniką bezpłom ieniowej spek­
trom etrii absorpcyjnej z zastosow aniem  atomizacji elektroterm icznej w piecu g rafito ­
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wym i korekcji tła Zeem ana  na spektrom etrze SpectrA A  880Z firmy V arian, po 
mineralizacji m ikrofalowej w urządzeniu firmy M ilestone m odel MLS 1200 M ega.

Z akład  systematycznie sprawdza swoją biegłość w tym zakresie w międzynarodowych 
badaniach biegłości, organizowanych przez:

• Central Science Laboratory, Ministry o f  Agriculture, Fisheries and Food, U K  w 
ram ach program u Food Analysis Performance Assessm ent Schem e  (FA PA S);

• Swedish National F ood Adm inistration  w ram ach program u -  Trace E lem ents in 
F ood Proficiency Testing Program.

Ś rednia zawartość badanych m etali w całodziennych racjach pokarm owych na te re ­
nie różnych województw wynosiła Cd: 0,005-0,009 mg/kg; Pb: 0,008 -  0,019 mg/kg.

Pobran ie m etali przez m łodzież (zakładając średnią m asę ciała 60 kg) w ahało się w 
granicach:

Cd: 25,0 -  45,0%  PTW I
Pb: 11,2 -  26,6%  PTW I
N ic stw ierdzono przekroczeń tolerowanego pobrania ołowiu i kadm u, średnie pobra­

nie tych pierw iastków przez m łodzież okazało się znacznie niższe od wyników badań 
z la t 1982-1983.

W yższe pobranie kadm u wynika przede wszystkim z istotnego udziału w całodzien­
nych racjach pokarmowych warzyw, ziemniaków oraz produktów  zbożowych, kum u­
lujących kadm . Budzi to  zaniepokojenie w świetle konieczności dostosowania krajowych 
lim itów zawartości m etali w poszczególnych grupach środków  spożywczych do ustaw o­
dawstwa U nii Europejskiej, k tóre aktualnie dopuszcza dw ukrotnie wyższe zan ie­
czyszczenie kadm em  tych właśnie produktów  (rozporządzenie Komisji (W E) Nr 
466/2001 z dnia 8 m arca 2001 r.).

P raca je st kontynuow ana.
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ELŻBIETA GRADIŃSKA-SOTA. JOANNA KALKA

S Z A C O W A N IE  Z A G R O Ż E N IA  C Z W A R T O R Z Ę D O W Y M I SOLA M I 
A M O N IO W Y M I (CSA) D LA  ŚR O D O W ISK A  W O D N E G O

ENVIRONMENTAL RISK ASSESSMENT OF QUATERNARY AMMONIUM SALTS 

Katedra Biotechnologii Środowiskowej, Politechnika Śląska, Gliwice

M iędzynarodow a O rganizacja Norm alizacyjna (ISO ) opracow uje i w draża norm y 
pośw ięcone system om  zarządzania środowiskiem. W  norm ach tych jako  narzędzie 
oceny środowiska wymienia się między innymi; ocenę ryzyka jak ie m ogą stanow ić dla 
środowiska związki chem iczne i ocenę ich różnorodnych oddziaływań na środowisko. 
Na podstaw ie obecnego stanu danych uwzględnia się przy ocenie tylko środowisko 
w odne. Wyniki tej oceny są podstaw ą do podejm ow ania decyzji o dopuszczeniu nowych 
chem ikaliów  do stosowania, a także stanowią narzędzie selekcji i wycofywania już 
stosowanych związków. Z  tego względu celowym wydało się oszacowanie stopnia ryzyka 
jak ie  stanowić m oże specyficzna grupa substancji chemicznych -  czw artorzędow e sole 
am oniow e (CSA) dla środowiska wodnego.

CSA stosowane są w gospodarce, biotechnologii, medycynie, farm akologii, a także 
w produkcji biocydów. R óżnorodność zastosowania pow oduje duże możliwości p rze­
dostaw ania się ich do naturalnych odbiorników  wodnych bezpośrednio, bądź w raz ze 
ściekami bytow o-gospodarczym i, przemysłowymi lub wodam i opadowymi. T am  m ogą 
negatywnie oddziaływać na organizm y i roślinność wodną.

O cenę przeprow adzono dla chlorków: alkilo(alkoksym etylo)dim etyloam oniowych, 
benzylo(alkoksym etylo)dim ctyloam oniowych i alkilometyloimidazoliowych w oparciu
o klasyfikację zagrożeń wodnych zam ieszczoną w Niem ieckiej U stawie o O chronie 
Wody. D o wyliczenia liczby ryzyka w odnego wykorzystano wyniki badań toksyczności 
wykonanych na rybach, bakteriach oraz na ssakach.

O trzym ane wyniki wskazują, że badane czwartorzędowe sole am oniow e są pow aż­
nym zagrożeniem  dla wód.
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VLADIMIR ZINKOVSKY'. MIROSŁAW MARDAREWYCZ1, ALEKSANDR POTROCHOW1

M A T E M A T Y C Z N E  M O D E L O W A N IE  I B A D A N IE  E K SP E R Y M E N T A L N E  
D Y N A M IK I LET A L N Y C H  SK U TK Ó W  K R Ó T K O T R W A Ł E G O  
O D D Z IA Ł Y W A N IA  P R O M IE N IO W A N IA  N A  O R G A N IZ M Y  

(N A  P R Z Y K Ł A D Z IE  H YD RA A T T E N U A T A )

MATHEMATICAL SIMULATION AND EXPERIMENTAL STUDY OF THE
DYNAMICS OF LETAL CONSEQUENCES OF SHORT-TERM IRRADIATION ON 

THE ORGANISM (ON THE EXAMPLE OF HYDRA ATTENUATA  CULTURE)

1 Wydział Przyrodniczo-Techniczny, Uniwersytet Opolski, Opole, Polska
2 Instytut Hydrobiologii Nacjonalnej Akademii Nauk Ukrainy, Kijów, Ukraina

Hydra attenuata  w w arunkach laboratoryjnych w ciągu wiciu pokoleń m oże rozm na­
żać się wegetatywnie, co czyni ją  optymalnym obiektem  (na skutek niskiej w ewnątrzgru- 
powej n iejednorodności) do  badań toksykologicznych, celem  których jest m odelow anie 
determ inistyczne (biokinetyczne).

K rótkotrw ałe oddziaływania (m etoda fluktuacji) są optym alne dla badań p ara ­
m etrów  układu, który znajduje się w stanie równowagi dynam icznej. T o  wyznaczało 
sposób postępow ania, który był następujący: krótkotrw ałe y-naświetlanie (Ы)Со) hydr 
(grup po 30 osobników) dawkami 100, 200, 300, 400, 500, 600, 700, 800 G r. z je d n o ­
czesnym badaniem  dynam iki nieodwracalnych (letalnych) skutków  w zależności od 
stosowanych daw ek prom ieniow ania i czasu działania (do 96 godz.).

W  zależności od wielkości krótkotrwałych oddziaływań systemy dysypatywne (SD), 
w szczególności organizmy, odbiegają od stałego stanu nierów nowagi (SSN). Jeśli przy 
tym SD odbiegają również od stanu równowagi term odynam icznej (SR T) (degradacji, 
śm ierci), to  proces jest odwracalny. Jeśli krótkotrw ałe oddziaływania przybliżają syste­
my dysypatywne do stanu równowagi term odynam icznej, to  w tedy do stanu początko­
wego pow raca tylko SD nic osiągający stanu krytycznego. SD, w których zmiany 
przekraczają stan  krytyczny, nieodw racalnie dążą do  STR.

W  przedstawionych badaniach analizow ano kinetykę efektu  lctalncgo, oraz oszaco­
w ano dawkę (660 G r) y-naświetlania, która wywołuje stan krytyczny u osobników 
badanych grup hydr. N a skutek oddziaływań dawek krytycznych kinetyka efektu  letal- 
nego hydr jest m onoeksponentalna. W  przedziale dawek 440 -  660 G r zaobserw ow ano 
w zrost śm iertelności zwierząt w badanych grupach. K inetyka procesu dopuszcza pow rót 
odbiegających od SSN układów  dysypatywnych do początkowego stanu w w arunkach 
„tunelow ego efek tu  le talnego”. Proces ten realizuje się ze zm iennym  eksponencyjnym  
m nożnikiem , który hiperbolicznie zależy od czasu po krótkotrwałym  oddziaływaniu
i jego wielkości.



O pracow ano strukturalno-funkcjonalne m odelow anie zbadanych procesów  na p o d ­
stawie wyżej sform ułowanych przesłanek. Przedstaw iono prognozy skutków  i oceny 
ryzyka krótkotrwałych oddziaływań na jednorodne i heterogeniczne grupy osobników 
(różne stany funkcjonalne, populacje itd).
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VLADIMIR Z1NKOVSKY. ADAM LATALA, OLGA ZHUK

O C E N A  P A R A M E T R Ó W  K IN E T Y C Z N Y C H  T R A N S P O R T U  M ASY 
K SEN O B IO T Y K Ó W  M IĘ D Z Y  Ś R O D O W ISK IE M  I O R G A N IZ M A M I W  

Z A L E Ż N O ŚC I O D  ICH  MAS

ESTIMATION OF KINETIC PARAMETERS OF XENOBIOTICS’ MASS TRANSFER 
BETWEEN THE ENVIRONMENT AND LIVING ORGANISMS IN RELATION

TO THEIR MASS

Wydział Przyrodniczo-Tcchniczny, Uniwersytet Opolski, Opole

W c współczesnej toksykokinetyce analiza, oszacowanie i prognozy procesów trans­
portu  m as ksenobiotyków obecnych w środowisku, przez w ew nętrzne środowisko o rga­
nizm u realizow ane są zwłaszcza m etodą „kom orowego m odelow ania” (KM ). Z asadą 
KM  je st założenie, że szybkość strum ieni masy substancji (m ) między kom oram i (i, j), 
k tó re  reprezentu ją środowisko, organizm , jego różne struktury m orfo-fizjologicznc 
(SM F), jest wprost p roporcjonalna do jej ilości w kom orach ( т |; mj) i do  stałych 
szybkości reakcji pierwszego rzędu (kij, kjj):

Z ależność fizjologicznych, w tym przypadku toksykokinctycznych param etrów  (y,, 
уг) od masy osobników (ц ,, ц2) została opisana i uogólniona jako  „prawo biologicznego 
podobieństw a” (PBP):

(2)
O becnie PBP wykorzystuje się do  przeniesienia rezultatów  badań jednego  gatunku 

na drugi, a następnie na człowieka, uzasadnienia racjonalnej praktyki farm akologicznej, 
na przykład -  w terapii wzrostowej.

Należy zaznaczyć, że: a) PBP, k tóre sam o jest em piryczne, nic da się pogodzić 
z aparatem  m atem atycznym  (form alnym ) m odelow ania kom orow ego, w związku z 
czym, znaczenie prognostyczne skutków KM, szczególnie w toksykokinetyce ekolo­
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gdzie Cj -  stężenie ksenobiotyku w środowisku (fazie (i)).
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Zasadniczy skutek ekstensywności param etrów  toksykokinetycznych -  zależność 
param etrów  toksykodynamicznych nie tylko od masy organizm ów, ale również od 
kinetyki stężenia toksykantów  w środowisku -  polega na tym, że im większa zm iana 
(dynam iczna) stężenia kscnobiotyku w czasie w środowisku, tym wyższy fak tor ryzyka 
dla organizm ów  o małych m asach.
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OLGA ZHUK'. MIROSŁAW MARDAREWYCZ2, OLEG ZINKOVSKY2, JURIJ K R O f

B A D A N IE  W SP Ó Ł Z A L E Ż N O ŚC I D Y N A M IK I T O K SY C ZN O ŚC I STA ŁY C H  
S T Ę Ż E Ń  JO N Ó W  O Ł O W IU  I ST R O N T U  W  Ś R O D O W ISK U

1 P A R A M E T R Ó W  Z G O N Ó W  W IEK O W Y C H  D APH N IA  M A G N A

THE STUDY OF THE RELATIONSHIP BETWEEN TOXIC ACTION OF CONSTANT 
CONCENTRATIONS OF LEAD AND RADIOACTIVE STRONTIUM IN THE 

ENVIRONMENT AND PARAMETERS OF AGE MORTALITY OF DAPHNIA MAGNA

1 Wydział Przyrodniczo-Techniczny, Uniwersytet Opolski, Opole, Polska
2 Instytut Hydrobiologii Nacjonalnej Akademii Nauk Ukrainy, Kijów, Ukraina

W  w arunkach naturalnych wiekowy skład populacji wyznaczany jest przez dynam ikę 
wpływu na osobniki w różnym wieku szeregu niezależnych czynników eliminujących 
(letalnych), k tóre m ogą dem onstrow ać się jako niezależne (sum ują się) lub wykazywać 
pozytywny albo negatywny wzajem ny wpływ. Należy wyróżnić następujące czynniki:

1. Czynniki letalne określone w arunkam i środowiska otaczającego organizm , 
w szczególności, obecność toksycznych chemicznych substancji, radionuklidów  
itd.

2. Czynniki „wiekowego zgonu”. Przypuszczalnie genetycznie determ inow any 
proces, realizujący się u osobników, które osiągnęły określony wiek (Ti); 
względna szybkość zgonów osobników wieku (t; t >  T i) rośnie do nieskończo­
ności przy: t -> T>, gdzie: T 2 -  granica wieku zwierząt danego gatunku

3. Przypadkowe (niezależne od wieku osobników i warunków  ich zam ieszkania) 
wpływy, k tóre przejaw iają się jako  niezależne względem siebie jak  i od wszystkich 
innych grup letalnych czynników (toksycznych, wiekowych itd.).

D la poznania dynamiki czynników letalnych pierwszych dwóch grup, oraz wyznacze­
nia ich w zajem nego wpływu (co jest celem pracy) konieczne jest wyeliminowane 
(ew entualnie m inim alizacja) wpływów przypadkowych oddziaływań, o raz dokonanie 
badań toksykologicznych w przedziałach czasowych: 0 -T  i Ti -  T 2 w ieku zwierząt.

C elem  pracy było zbadanie kinetyki zgonów osobników Daphnia magna  w różnym 
wieku -  grup żyjących w środowisku skażonym jonam i ołowiu (0,01 i 0,1 mg/l) i jonam i 
radioaktyw nego strontu  o stężeniach wykazujących prom ieniow anie 20; 2*103 i 2* 105 
Bk/L. B adanie spraw dzono w obec układów kontrolnych -  nieskażonych. Toksycznym 
wpływom poddaw ano pięciodniowe hodowle Daphnia magna, stały poziom  toksykantów  
regulow ano co 24 godz., zaw artość 9<lSr2+ w organizm ach i środowisku oznaczana co 
48 godz.

Daphnia magna  jest odpow iednim  obiektem  do prow adzenia tego typu badań, 
ponieważ:
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1. W  ciągu pierwszego m iesiąca życia w w arunkach standardow ych u zw ierząt tych 
praktycznie nie obserw uje się eliminacji na skutek wpływu przypadkowych przy­
czyn.

2. W  w arunkach laboratoryjnych m ożna podtrzym ywać genetycznie jed n o ro d n ą  kul­
tu rę , rozm nażającą się przez dzieworództwo.

3. W  grupach osobników genetycznie jednorodnych po  30-35 dobach życia obser­
wuje się proces eliminacji wiekowej z prawidłową intensywnością. G raniczny wiek 
(T 2) zwierząt kontrolnych wynosi 57 dób. Część ilości osobników, które przeżyły 
do czasu t (Q t) wynosi:
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Preparaty produkcji M A K H TESH IM  AG AN PO LA N D  to gw arancja 
bogatych i opłacalnych plonów.

O ferujem y bardzo bogaty asortym ent środków  ochrony roślin 
dla upraw  rolniczych i sadow niczych .

N asze preparaty to kom pleksow a ochrona plonów  przed chorobam i, 
szkodnikam i i chw astam i

Uprawy Sadownicze: Zboża

A rdent 500 SC M irage 450 EC
B um per 250 EC Bum per 250 EC
Shavit F 71,5 W P Bum per Super 490 EC
N im rod 250 EC Soprano 125 SC 
M erpan 80 W G
M erpan 50 W P' Orius 02 WS

Panoctine 350 LS
A pollo Plus 060 OF
R im on 100 EC _ Tolurex 500 SC
D iazol 500 EW  Protugan 500 SC

Legato Plus 600 SC 
G lifogan 360 SL Triflurex 480 EC

Tom igan 250 EC 
Glifogan 360 SL

Rzepak

Kapustne
Orius 250 EW
M irage 450 EC Diazol 500 EW

M ethom ex 200 SL 
Pyrinex 480 EC Pyrinex 480 EC
Rim on 100 EC Rim on 100 EC

Bulldock 0,25 EC
G lifogan 360 SL
Triflurex 480 EC Galigan 240 EC
A lam ex 480 EC Triflurex 480 EC
K alif  480 EC M etazanex 500 SC
M etazanex 500 SC Agil 100 EC
Leopard 05 EC Leopard 0,5 EC
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Renomowany polski producent środków ochrony roślin 
oferuje:

• szeroką gamę produktów własnych ora: opartych na 
licencjach znanych firm zagranicznych w tym:

♦ herbicydy
♦ fungicydy
♦ zaprawy nasienne
♦ insektycydy

• kompleksowe programy ochrony najważniejszych 
upraw rolniczych

• fachowe doradztwo w ochronie roślin
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Dow AgroSciences Polska Sp. z o.o. jesl częścią międzynarodowego koncernu Dow 

AgroSciences LLC z siedzibą w Indianapolis w USA, należącego do Dow Chemical 

Company. Dostarczamy na polski rynek najwyższej jakości środki ochrony roślin dla 

rolnictwa, ogrodnictwa oraz dla działkowców, produkty do zwalczania zbędnej roślinności na 

terenach przemysłowych i nic użytkowanych rolniczo, a także preparaty do higieny sanitarnej.

Najbardziej znane i doceniane nasze preparaty przeznaczone dla ogrodnictwa to: 

fungicyd Dithane* M-45 80 WP będący wiodącym preparatem do zwalczania chorób w wielu 

uprawach. W roku 2002 została wprowadzona nowa formulacja, Dithane NeoTec* 75 WG 

zawierająca najbardziej zaawansowany technologicznie mankozeb. Dzięki nowej technologii 

produkcji stworzono unikalna formulację. która charakteryzuje się ścisłym przyleganiem do 

powierzchni liści oraz większą odpornością na zmywanie przez deszcz. Dow AgroSciences 

oferuje ogrodnikom niezawodne insektycydy Nurelte* D 550 E C  i Reldan* 400 EC  

działające w dużym zakresie temperatur i zwalczające szerokie spektrum szkodników 

atakujących warzywa i sady. Od tego roku oferujemy nowy preparat zwalczający wciornastki 

w uprawach roślin ozdobnych pod osłonami o nazwie Biospin* 120 SC, którego skuteczność 

przekracza ponad 90%.

Specjalnością firmy są herbicydy. Wszyscy ogrodnicy bardzo dobrze znają takie 

preparaty jak: Lontret* 300 SL. Starane* 250 EC, Treflan* 480 EC, Perenat* 104 EC, 

zwalczające najbardziej uciążliwe chwasty.

W przyszłym roku planujemy rozszerzenie rejestracji fungicydu Unikat* 75 WG o 

zwalczanie chorób w uprawie pomidora i ogórka, którego bardzo wysoka skuteczność w tych 

uprawach została poparta przeprowadzonymi badaniami.

Firma Dow AgroSciences przeznacza olbrzymie środki na badania nad nowymi 

substancjami biologicznie czynnymi, dzięki czemu nasze produkty charakteryzują się wysoką 

jakością oraz niezawodnością co zostało potwierdzone przez szerokie grono zadowolonych 

użytkowników we wszystkich zakątkach świata.

* zastrzeżona nazwa Dow AgroSciences LLC
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HPLC
Nasza oferta obejmuje:

- pełen zakres sprzętu do HPLC
- pompy izokratyczne i gradientowe
- autosamplery i zastrzykiwacze
- detektory

-  UV/VIS (w tym spektralne)
- refraktometryczne
- fluorescencyjne
- elektrochemiczne
- konduktometryczne
-  MS (spektroskopii mas) 

integratory
komputerowe kontrolery wielosystemowe 
(współpraca HPLC, GC, CE, GPC, LIMS, sieci) 
akcesoria 

aparaty preparatywne 
kolumny analityczne i preparatywne 
kolumny Solid Phase Extraction - SepPak 
metody gwarantowane:

aminokwasy - PicoTag i AccQTag 
jony - ILC i CIA 
aminy katecholowe 

doradztwo 
szkolenia
GLP, GALP - sprzęt, dokumentacja 
własny serwis,walidacja

Wszystkie nasze wyroby objęte są norma ISO 9000
Waters Sp. z o.o.

ul. Łektykarska 25 m 21 
01-687 Warszawa 

tel (022) 833-44-00,639-30-00
tel/fax (022) 833-09-87,639-30-02 
e-mail: Jerzy__Lesinski@waters . com 

http://www.waters.com

Waters

http://www.waters.com
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