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Bar jest srebrzystobiatym metalem alkalicznym reaktywnym chemicznie, ktory wystepuje w stanie naturalnym w
skorupie ziemskiej. Do rozpuszczalnych zwigzkow baru naleza gtownie jego sole — chlorek, azotan, octan i we-
glan. Sole baru sg klasyfikowane jako zwigzki szkodliwe. Bar i jego zwiazki majg powszechne zastosowanie
przemystowe (m.in. w przemysle chemicznym, szklarskim, ceramicznym i elektrotechnicznym), sg takze stoso-
wane jako topniki w elektrodach spawalniczych.

Narazenie zawodowe na bar i jego zwiazki rozpuszczalne (w postaci pytlow i dymoéw) wystepuje gldwnie w
przemysle stalowym, szklarskim, metalurgicznym i wydobywczym.

Minimalna doustna dawka letalna dla cztowieka wynosi okoto 10 mg/kg dla chlorku baru i okoto 60 mg/kg dla
weglanu baru. Weglan baru w dawce 20 mg/kg powoduje juz ostabienie mig$ni, parestezje i porazenia wiotkie.
Zwiazkami najczesciej powodujacymi ostre zatrucia sa: weglan, chlorek, azotan i octan baru.

W klinicznym obrazie zatrucia zwigzkami baru zwykle wystepuja ostre zaburzenia zotagdkowo-jelitowe, ostabie-
nie odruchow glebokich i zmniejszenie napiecia migSniowego oraz ostabienie sity mieSniowej i postepujace
porazenie mieéni. Smier¢ zwykle nastepuje w wyniku zatrzymania oddechu (porazenia migéni oddechowych) i
krgzenia. Objawom tym towarzyszy zmniejszenie stezenia potasu w surowicy i czestoskurcz komorowy, ktory
przechodzi w migotanie komor. W wyniku ostrego zatrucia zwigzkami baru wystgpi¢ moze takze ostra niewy-
dolnos¢ nerek, rabdomioliza, dysfagia i nadci$nienie tetnicze.

* Warto$¢ NDS baru i jego zwigzkow rozpuszezalnych zostala przyjeta przez Komisje, ktora wnioskowala o jej wpro-
wadzenie do wykazu wartosci najwyzszych dopuszczalnych stgzen i natezen czynnikow szkodliwych dla zdrowia w
srodowisku pracy w rozporzadzeniu ministra wasciwego do spraw pracy (stan na dzien 10.11.2005 r.).
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Wartosci DLsg dla rozpuszczalnych zwigzkow baru mieszcza si¢ w zakresie 118 + 800 mg/kg. Zwiazki baru
wykazujg stabe dziatanie draznigce i brak dziatania uczulajacego.

Na podstawie wynikow badan podprzewlektych i przewlektych przeprowadzonych na réznych gatunkach zwie-
rzat wykazano glownie zmniejszenie masy ciata i masy niektorych narzadow oraz uszkodzenie nerek, ktore
nasilato si¢ w zaleznosci od wielkosci podawanych dawek.

Bar i jego zwiazki rozpuszczalne nie wykazuja dziatania mutagennego, genotoksycznego ani rakotworczego. Nie
ma wystarczajacych dowodoéw wptywu baru i jego zwiazkdw na rozrodczosé.

Bar i jego rozpuszczalne zwigzki dziatajg toksycznie na uktad sercowo-naczyniowy, powodujac gtéwnie nadci-
$nienie i arytmi¢ serca. SKutki takie obserwowano zarowno u ludzi, jak i u zwierzat. Na podstawie wynikow
chronicznych do$wiadczen na zwierzgtach wykazano rowniez, ze narzadem krytycznym sa nerki.

Za podstawe do wyliczenia wartoSci NDS przyjeto wyniki badan przeprowadzonych przez Zschiesche i in. w
1992 r. Stezenie 4,4 mg Ba/m® przyjeto za wartos¢ NOAEL.

Do obliczenia wartosci NDS przyjeto nastgpujace wspdtczynniki niepewnosci: A = 2, réznice wrazliwosci osob-
niczej, B = 2, przejscie z badan krotkoterminowych do przewlektych, C = 2, wspotczynnik modyfikacyjny zwia-
zany z brakiem danych dotyczacych wydajnosci wchianiania w drogach oddechowych. Zatem wyliczona war-
to$¢ NDS wynosi 0,55 mg/m°.

Na podstawie przedstawionych obliczefi proponujemy przyjaé stezenie 0,5 mg Ba/m?® za wartos¢ NDS dla baru i
jego zwiazkdéw rozpuszczalnych. Proponowana wartos¢ NDS powinna zabezpieczy¢ pracownikoéw przed wysta-
pieniem jakichkolwiek skutkow dziatania uktadowego baru oraz przed zmianami uktadu sercowo-naczyniowego.
Dotychczasowa wartos¢ NDS obowiazujaca w Polsce wynosifa rowniez 0,5 mg/m®, ale dotyczyta baru i jego
wszystkich zwigzkoéw nieorganicznych.

Nie ma podstaw do przyjecia wartosci najwyzszego dopuszczalnego stgzenia chwilowego (NDSCh) baru. Ze wzgledu
na brak danych nie proponuje si¢ rowniez okreSlenia wartosci dopuszczalnego stgzenia w materiale biologicznym
(DSB).

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Bar (Ba) jest srebrzystobialym metalem ziem alkalicznych. Ulega utlenieniu w wilgotnym
powietrzu, reaguje z woda z wydzieleniem wodoru. W stanie naturalnym wystepuje w skoru-
pie ziemskiej (0,04%) jako mineraly — barytu (glownie BaSO,) i witerytu (gtéwnie BaCOs3).
Klasyfikacja substancji wg rozporzadzenia ministra zdrowia z dnia 28 wrzes$nia 2005 r.
w sprawie wykazu substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacja i oznakowaniem — aktu
wykonawczego do ustawy z dnia 11 stycznia 2001 r. o substancjach i preparatach chemicz-
nych (DzU nr 11, poz. 84, z pdzniejszymi zmianami): sole baru (z wyjatkiem siarczanu baru)
sa klasyfikowane jako zwigzki szkodliwe — Xn; R20/22 (dziatanie szkodliwe w razie naraze-
nia droga oddechowa i po spozyciu), weglan baru ma oznaczenie tylko R22 — oznaczajacy
substancje szkodliwa w razie spozycia.

Wilasciwosci fizykochemiczne

Wiasciwosci fizykochemiczne baru 1 wybranych rozpuszczalnych zwigzkéw baru przedsta-
wiono w tabeli 1.
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Tabela 1.

Wilasciwosci fizykochemiczne baru i wybranych zwiazkow baru (Poradnik... 1974; EHC
1980; ASTDR 1992)

Zwiazek Masa Temperatura | Temperatura | Ggstosc¢ Rozpuszczalnosé
i wzbr czasteczkowa | topnienia, °C | wrzenia, °C | d,* woda e
Bar 137,34 710 1640 3,51 rozktad — H, | rozpuszczalny w
[7440-39-3] etanolu i kwasach,
Ba nierozpuszczalny
w benzenie
Azotan baru 261,35 592 rozktad 3,24 87 g/l (w trudno rozpusz-
[10022-31-8] temp. 20 °C); | czalny w kwasach,
Ba(NOs), 342 g/l (w | nierozpuszczalny
temp. 100 °C) | w etanolu
Chlorek baru |208,25 960 1560° 3,86° |312¢/l (w |rozpuszczalny
[10361-37-2] 1830 3,92 temp. 0 °C); | w metanolu
BaCl, 375 g/l (w
temp. 26 °C)%;
571 g/l (w
temp. 100 °C)
Chlorek baru | 226,26 3,27 384 g/l (w nierozpuszczalny
BaCl, - H,O temp. 20 °C); | w etanolu
674 g/l (W
temp. 100 °C)
Chlorek baru | 244,28 1130 3,10 428 g/l (w trudno rozpusz-
BaCl, - 2H,0 temp. 20 °C); | czalny w kwasach,
717 g/l (w nierozpuszczalny
temp. 100 °C) | w etanolu
Octan baru 255,43 rozktad 2,47 588 g/l (w
[543-80-6] okoto 450 temp. 0 °C);
Ba(C,Hs0,), 750 g/l (w
temp. 100 °C)
Octan baru 273,44 - H,0O 2,19 884 g/l (w trudno rozpusz-
Ba(C,Hs0,), w 150 temp. 25 °C) | czalny w etanolu
H,O
Siarczek baru | 169,40 > 2000 rozktad 4,25 rozktad nierozpuszczalny
[21109-95-5] w alkoholu
BaS
Tlenek baru 153,34 1920 2000 5,72 34,89/l (w | rozpuszczalny w
[1304-28-5] temp. 20 °C); | rozcienczonych
BaO 908 g/l (w kwasach;
temp. 100°C) | nierozpuszczalny w

acetonie, amoniaku
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cd. tab. 1.

Zwiazek Masa Temperatura | Temperatura | Ggstosc¢ Rozpuszczalnosé
i wzor czasteczkowa | topnienia, °C | wrzenia, °C | d,* woda e
Weglan baru | 197,35 rozktad 4,43 0,022 g/l (w | rozpuszczalny w
[513-77-9] okoto 1300 temp. 18 °C); | kwasach,
BaCO; 0,065 g/l (w |amoniaku;
temp. 100 °C) | nierozpuszczalny
w alkoholu
Wodorotlenek | 315,45 78 550° 2,18 16,7 g/l (w | trudno rozpusz-
baru (15 °C) |temp. 0 °C)"; | czalny w alkoholu,
[17194-00-2] 55 g/l (w nierozpuszczalny
Ba(OH), - 8H,0 temp. 15 °C) | w acetonie, eterze
¢ EHC.
® AST.

Produkcja, zastosowanie, narazenie zawodowe

Metaliczny bar jest otrzymywany przez redukcje tlenku baru za pomocag glinu
w prozni i w wysokiej temperaturze (HSDB 2001).

Zastosowanie baru i wybranych rozpuszczalnych zwigzkéw baru (EHC 1990; HSDB 2001):

— bar — w produkcji stopow, mydel, gum, mas plastycznych, papieru; w produkcji
prozniowych lamp elektronowych (do usuwania resztek gazu); w produkcji ceramiki i szkta

— azotan baru — w pirotechnice (zielone $wiatlo) jako Srodek zapalajacy; w przemysle
ceramicznym przy produkcji glazury; w przemysle elektrotechnicznym w produkcji préznio-
wych lamp elektronowych; w przemysle chemicznym w produkcji nadtlenku baru i jako ro-
dentycyd

— chlorek baru — w przemysle chemicznym w produkcji pigmentéw i lakow, topnik w
produkcji magnezu, przy rafinacji aluminium; w przemysle ceramicznym jako dodatek do
szklta; w przemysle wtokienniczym w zaprawach farbiarskich do barwnikéw kwasowych; w
przemysle garbarskim do przygarbowania i wykonczania skor oraz jako dodatek do olejow
smarnych; srodek zapobiegajacy powstawaniu kamienia kottowego

— octan baru — jako katalizator w syntezach organicznych, w barwnikach kadziowych
do tkanin, $rodek poslizgowy w olejach i smarach, $rodek przyspieszajacy schnigcie farb
1 pokostow

— tlenek baru — jako $rodek odwadniajacy i detergent w produkcji olejow smarnych

— weglan baru — w elektrolizerniach do otrzymywania chloru i tugu, w przemysle ce-
ramicznym, optycznym i szklarskim przy produkcji szkta do kineskopow telewizoréw kolo-
rowych i jako topnik w elektrodach spawalniczych oraz jako rodentycyd

— wodorotlenek baru — jako dodatek do olejow i smarow; dodatek do mydel; $rodek
zmigkczajacy wode; katalizator w produkcji zywic syntetycznych; w przemysle szklarskim
1 ceramicznym jako regulator siarczanéw; w cukrownictwie do obrobki cukru buraczanego
oraz srodek usuwajacy kamien kottowy i depilator.

Stezenia rozpuszczalnych zwiazkéw baru w powietrzu zaktadow w réznych gateziach
przemystu zebrano w tabeli 2.

Jak wynika z tabeli 2., bar o najwickszym stezeniu rozpuszczalnych zwigzkow wyste-
puje w przemysle stalowym, gldwnie podczas spawania w tuku elektrycznym elektrodami
zawierajacymi bar jako topnik. W zalezno$ci od sktadu i konstrukcji elektrod, zawarto$¢ baru
w dymach spawalniczych moze wynosi¢ 12 + 37% catkowitego dymu, z czego od 80 do po-
nad 90% stanowig rozpuszczalne zwigzki baru (Zschiesche i in. 1992).

42



Tabela 2.

Stezenia rozpuszczalnych zwiazkéow baru w powietrzu zakladow pracy

Rodzaj przemystu Zakres stgzen, mg/m® Pis$miennictwo
Tworzyw sztucznych <0,01-+0,27 NIOSH 1976

<04 NIOSH 1979
Stalowy (spawanie) 2,2+6,1 NIOSH 1978, Dare i in. 1984

2% +1422:7 Zschiesche i in. 1992

' Matczak i in. 2003

Metalurgiczny 0,02 +1,7 NIOSH 1980
Wydobyweczy (przeréb rud) 0,01 +1,92 NIOSH 1982
Rafineryjny 0,015 + 2,50 NIOSH 1984
Samochodowy 0,002 - 0,68 NIOSH 1985
Odlewniczy (aluminium) 0,001 + 0,037 NIOSH 1987
Szklarski 0,041i0,0365 Apostoli i in. 1998
Ceramiczny 0,0012 + 0,0758 Roig-Navaro i in. 1997

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Zatrucia ostre

Minimalna doustna dawka letalna chlorku baru dla cztowieka wynosi okoto 10 mg/kg, co w
przeliczeniu na 70 kg masg ciata daje okoto 0,5 g Ba. Weglan baru w dawce 20 mg/kg (okoto
1 g Ba na cztowieka) powoduje ostabienie migéni, parestezje i porazenia wiotkie, a jego mi-
nimalna dawka letalna wynosi okoto 60 mg/kg (2,8 g Ba na cztowieka), (EHC 1990).

Najczestsza przyczyna ostrych zatru¢ zwigzkami baru u ludzi sa proby samobodjcze
oraz zatrucia przypadkowe (np. skazona zywno$¢); zdarzajg si¢ takze zatrucia w warunkach
narazenia zawodowego. Zwiazkami najczesciej powodujacymi ostre zatrucia sg pobrane dro-
ga pokarmowa: weglan, chlorek, azotan i octan baru (Deng i in. 1991; Jeske, Musiatowicz
1978; Johnson, Van Tassel 1991; Kolacinski 1987; Schorn i in. 1991). Nieliczne przypadki
zatru¢ ostrych byly spowodowane narazeniem inhalacyjnym (Shankle, Keane 1988) lub opa-
rzeniami roztworem chlorku baru (Wang i in. 1989; Stewart, Hummel 1984).

W Klinicznym obrazie zatrucia rozpuszczalnymi zwigzkami baru wystepuja zwykle
trzy stadia (EHC 1990):

1) ostre zaburzenia zotgdkowo-jelitowe (wymioty, biegunka, bol brzucha) i wzmozo-
ne napigcie migsniowe,

2) ostabienie odruchow glebokich, obnizenie napigcia mig§niowego i ostabienie sity
migsniowe;j,

3) postgpujace porazenie migsni; $mier¢ zwykle nastgpuje w wyniku zatrzymania od-
dechu (porazenie migsni oddechowych) i krazenia.

Objawom tym towarzyszy znaczne zmniejszenie stezenia potasu w surowicy (Deng i in.
1991), ponadto wystepuje czgstoskurcz komorowy przechodzacy w migotanie komor (Kofacinski
1987).

W wyniku zatrucia zwigzkami baru wystapi¢ moze takze ostra niewydolno$¢ nerek
(rabdomioliza), spowodowana zablokowaniem kanalikow nerkowych przez mioglobing uwal-
niang z mig$ni (Johnson, Van Tassel 1991; Wetherill i in. 1981), a takze dysfagia (Penington
1993) i nadcisénienie tetnicze (Tenenbein 1985).
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Ostre zatrucia zwigzkami baru nalezg do zatru¢ ciezkich. Szybka interwencja lekarska
ratuje zycie 1 prowadzi do catkowitego wyzdrowienia, nawet po bardzo duzych dawkach baru
(Kofacinski 1987).

Obserwacje kliniczne. Zatrucia przewlekle

Wones i in. (1990) podawali roztwor chlorku baru w wodzie do picia 11 zdrowym ochotni-
kom mezczyznom (Sredni wiek 39,5 lat). Ochotnicy spozywali 1,5 1 wody dziennie. Przez
pierwsze 2 tygodnie do wody nie dodawano baru; okres ten stuzyt jako okres kontrolny. Przez
nastepne 4 tygodnie stezenie baru w wodzie wynosito 5 mg/l (0,11 mg Ba/kg/dzien).
W kolejnych 4 tygodniach badania stezenie baru zwigkszono do 10 mg/l (obliczona dawka
wynosita 0,21 mg Ba/kg/dzien). St¢zenie baru w Zywnosci nie byto kontrolowane.

W czasie badania u ochotnikow nie stwierdzono istotnych zmian w skurczowym
i rozkurczowym ci$nieniu krwi, a parametry biochemiczne krwi i moczu byty w normie. Nie
stwierdzono tez zaburzen rytmu serca w badaniu elektrokardiograficznym. Obserwowano
jedynie nieznaczny wzrost stezenia catkowitego wapnia we krwi, bez znaczenia klinicznego.
Na podstawie tego do§wiadczenia autorzy stwierdzili, ze spozywanie chlorku baru w wodzie
do picia o stezeniach do 10 mg/1 (0,21 mg Ba/kg/dzien) nie powoduje wzrostu ryzyka wysta-
pienia skutkow ze strony uktadu sercowo-naczyniowego (Wones i in. 1990).

Badania epidemiologiczne

Na podstawie wynikow przeprowadzonych badan stanu zdrowia pracownikéw zaktadéw przero-
bu rud metali, ktorzy byli narazani na rozpuszczalne zwiazki baru 0 stezeniu okoto 1,07 mg/m®
(0,087 = 1,920 mg/m®) przez co najmniej 5 lat, nie wykazano zasadniczych réznic miedzy
grupa badang (12 oséb) a grupa kontrolng (25 osob). Podstawowe parametry biochemiczne
we krwi 1 w moczu nie wykazywaly roznic miedzy grupami. Wykazano natomiast istotnie
wyzsza liczbe 0s6b z nadcis$nieniem t¢tniczym w grupie badanej (7/12) w pordwnaniu z grupa
kontrolng (5/25), (NIOSH 1982). Jakkolwiek wyniki tych badan sugerujg zwigzek nadcis$nie-
nia krwi z narazeniem na bar, nalezy je traktowa¢ ostroznie ze wzgledu na matg liczbe bada-
nych os6b oraz narazenie osob takze na inne zwigzki, w tym na otow.

Zschiesche i in. (1992) badali grupe osob pracujacych przy spawaniu w tuku elek-
trycznym z uzyciem elektrod topnikowych zawierajacych bar. Wczesniejsze badania laborato-
ryjne dymoéw spawalniczych powstajacych w czasie stosowania tych elektrod wykazaty, ze
bar stanowi 31 + 37% wagowych calkowitych dymow, a ponad 90% baru rozpuszcza si¢ W
wodzie lub rozcienczonym HCI. W trakcie tego doswiadczenia dymy spawalnicze zawieraty
12,4 + 26,1% baru. Wybranych do badan 18 zdrowych spawaczy, ktorzy nie pracowali z elek-
trodami zawierajacymi bar przez ostatnie 10 dni, podzielono na trzy grupy:

— A — 8 0s6b wykonujacych spawanie w tuku elektrycznym elektrodami w otulinie
zawierajagcymi bar

— B — 5 0s6b pracujacych z zawierajacymi bar samoostonowymi elektrodami rdzenio-
wymi

— C — 5 0s6b pracujacych z samoostonowymi elektrodami rdzeniowymi w pistoletach
do zgrzewania punktowego z wbhudowanym systemem wentylacyjnym.

Spawacze pracowali w warunkach zblizonych do normalnej pracy zawodowej przez
4 h dziennie w ciggu 5 dni. Badania kliniczne i laboratoryjne u pracownikow przeprowadzano
w ciaggu 2 dni poprzedzajacych narazenie na bar, kazdego dnia trwania doswiadczenia i po
zakonczeniu narazenia, po przerwie weekendowe;j.
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Srednie stezenie baru w strefie oddechowej dla poszczegdlnych grup wynosito: A —
4,4 mg/im* (0,1 + 22,7mg/m®), B — 2,0 mg/m® (0,3 + 6,0 mg/m®) i C — 0,3 mg/m°® (0,1 + 1,5 mg/m°).

U badanych pracownikow oznaczano ponadto stezenie baru w moczu i w osoczu jako
miernik narazenia wewnetrznego. W grupie A $rednie stezenie Ba w moczu oznaczane po zakon-
czeniu pracy wynosito okoto 102 pg/l (stezenie u ludzi nienarazanych — ponizej 20 pg/l), a w
osoczu okoto 25 g/l (stezenie u ludzi nienarazanych — ponizej 8 pg/l). We wszystkich bada-
nych grupach nie stwierdzono zwigzanych z narazeniem uchwytnych, istotnych objawow su-
biektywnych ani neurologicznych. Nie byto roznic w zapisie EKG wykonywanym przed pra-
cg | po zmianie roboczej. Nie stwierdzono tez rdéznic w pomiarze tetna, cisnienia
i pH krwi, badaniu stezenia sodu, magnezu i wapnia we krwi oraz aktywnos$ci NAG
I aminopeptydazy alaninowej w moczu. W grupach A i C obserwowano jedynie spadek steze-
nia potasu w osoczu; stezenie to jednak powrécito do normy w czasie kontynuowania naraze-
nia i nie réznito si¢ od wielko$ci przed rozpoczeciem badania.

Brenniman i Levy (1984) przeprowadzili retrospektywne badania epidemiologiczne
dwoch populacji (facznie 2000 0s6b powyzej 18 lat), mieszkajacych w miastach, gdzie steze-
nie baru w wodzie wodociggowej roznito si¢ 70-krotnie. W obszarze o duzej zawartosci Ba w
wodzie stgzenia wynosity 2 + 10 mg/l (srednio 7,3 mg/l), co w przeliczeniu na dzienne spozy-
cie 2 litrow wody przez cztowieka o wadze 70 kg daje Srednig dawke 0,21 mg Ba/kg/dzien. W
obszarze o0 matej zawartos$ci baru stezenia byly ponizej 0,2 mg/l (Srednio 0,1 mg/l), co daje
dawke dzienng 0,0029 mg Ba/kg/dzien.

W badaniach czgstosci zgonow z powodu chordb migénia sercowego, chordb serca
(miazdzyca) lub wszystkich chorob serca lacznie dla obu plci, $miertelnos¢ byla istotnie
wigksza w populacji narazonej na Ba o duzym st¢zeniu w wodzie do picia. W badaniach tych
jednak nie uwzgledniono takich waznych czynnikow, jak: migracja ludnos$ci, stosowanie fil-
trow do wody, uzywanie lekow i innych czynnikéw ryzyka (palenia, diety czy wysitku fi-
zycznego lub jego braku). Dlatego nie jest mozliwe jednoznaczne stwierdzenie zaleznos$ci
migdzy obserwowang §miertelno$cig a narazeniem na bar.

W tych samych populacjach (2000 os6b w wieku powyzej 18 lat) badano problem za-
chorowalnosci. Nie stwierdzono istotnych réznic migdzy populacjami w $rednim skurczowym
I rozkurczowym cis$nieniu krwi, czgsto$ci wystgpowania nadci$nienia, chorob serca, udarow
czy choréb nerek. Bardziej szczegdtowe badania przeprowadzono dla subpopulacji z tych
obszarow, gdzie nigdy nie stosowano zmigkczaczy wody, nie brano lekow na nadcis$nienie
I przebywano w badanym $rodowisku dtuzej niz 10 lat. W tych subpopulacjach rowniez nie
wykazano réznic.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

Wartosci DLsy dla poszczegolnych, rozpuszczalnych zwigzkow baru przedstawiono w tabeli 3.
Dozotagdkowe dawki DLsy dla najwazniejszych zwigzkéw baru (chlorku, azotanu, weglanu)
mieszczg si¢ w zakresie 118 + 800 mg/kg (EHC 1990).

Nie ma danych na temat wartosci LCsp rozpuszczalnych zwiazkow baru dla zwierzat
doswiadczalnych.

Roza i Berman (1971) podawali chlorek baru uspionym psom we wlewie dozylnym
w dawkach 0,1 + 0,4 mg/kg/min przez 10 + 100 min. U pséw wystgpito pobudzenie mig$nia
sercowego, miesni gladkich 1 szkieletowych oraz wzrost cisnienia krwi. Objawom tym towa-
rzyszyta hypokalemia. Podobne objawy (nadci$nienie 1 arytmia serca) obserwowano
u krolikoéw, ktorym podano BaCl, we wlewie dozylnym (Matilla i in. 1986).
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Tabela 3.

Wartosci DLsy dla zwiazkéw baru u zwierzat doswiadczalnych (EHC 1990)

Zwigzek Gatunek zwierzat Droga podania Warto$¢ DLsy, mg/kg
Azotan baru szczur dozotadkowa 355
mysz dozylna 8,5
Chlorek baru szczur dozotadkowa 118
szczur podskérna 178
mysz dootrzewnowa 54
mysz dozylna 12
Octan baru mysz dozylna 23,3
Siarczek baru szczur dozotadkowa 640
Tlenek baru mysz podskorna 50
Weglan baru szczur dozotadkowa 418
szczur dozotadkowa 800
mysz dozotadkowa 200
mysz dootrzewnowa 50
pies dozotadkowa 400

Hicks i in. (1986) porownywali toksyczno$¢ baru zawartego w dymach spawalniczych
I uwalnianych podczas spawania elektrodami zawierajagcymi weglan lub fluorek baru z tok-
sycznoscig czystego chlorku baru. Zebrane dymy spawalnicze ekstrahowano, oznaczano w
nich bar, a nastgpnie z ekstraktu generowano roztwor lub aerozol, ktory podawano réznymi
drogami uspionym $winkom morskim. Po podaniu dozylnym chlorku baru w dawkach: 4; 8 i
12 mg/kg lub baru z dyméw spawalniczych w rownowaznych dawkach stwierdzono u zwie-
rzat zalezny od dawki skurcz oskrzeli, wzrost ci$nienia krwi oraz zmiany w EKG, co wskazu-
je na nadpobudliwo$¢ migsnia sercowego. Podobne zmiany (jakosciowe i iloSciowe) otrzy-
mano, podajac §winkom inhalacyjnie aerozol czystego BaCl, 0 stezeniu 90 pg/m*min lub
rownowazne stezenie baru ekstrahowanego z dymow spawalniczych.

Wodorotlenek baru jest silng zasada i dlatego wykazuje dziatanie zrace. Azotan baru
powoduje umiarkowane podraznienie skory i silne podraznienie oka u krélikow po 24-go-
dzinnej aplikacji (EHC 1990).

Nie ma w dostepnym pismiennictwie danych o dziataniu uczulajacym zwigzkéw baru.

Toksycznos¢ podprzewlekla i przewlekla

W badaniach podprzewlektych prowadzonych przez NTP (1994), czeSciowo opublikowanych przez
Dietza i in. (1992), myszy i szczury obu plci otrzymywaty BaCl, w wodzie do picia przez 13 tygo-
dni (95 dni). Stosowane dawki 1 wyniki tego doswiadczenia przedstawiono w tabelach 4. i 4a.

W doswiadczeniu tym jedynie po narazeniu na bar o najwiekszym st¢zeniu (4000 mg/1)
obserwowano skutki toksyczne w postaci uszkodzenia nerek (glownie kanalikow nerkowych),
a nawet Smierci zwierzat; skutki te byly bardziej nasilone u myszy niz u szczuré6w, co by¢
moze wynika z faktu, ze przy tym samym stezeniu baru w wodzie obliczone pobrane dawki
dzienne byly ponad dwukrotnie wigksze U myszy niz U szczurow. Gdy w wodzie pitnej wystepo-
waly mniejsze stezenia baru, nie obserwowano zadnych istotnych skutkow zwigzanych z naraze-
niem na bar.

W podobnym modelu do$wiadczenia przeprowadzonym na szczurach przez innych
autorow, gdzie zwierzgta byly pojone roztworem wodnym BaCl, 0 stezeniach: 10; 50 i
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250 mg Ba/l przez 4, 8, 13 i 46 tygodni obserwowano jedynie zmniejszone spozycie wody po
narazeniu na bar o najwiekszym stezeniu (Tardiff i in. 1980; McCauley i in. 1985).

W badaniach ci$nienia krwi przeprowadzonych przez McCauley i in. (1985) szczurom
podawano bar w wodzie do picia przez 16 tygodni. Szczury o prawidtowym cisnieniu krwi
otrzymywaty do 15 mg Ba/kg/dzien, natomiast szczury po jednostronnej nefrektomii do
150 mg Ba/kg/dzien. Wszystkie grupy zwierzat wykazywaty cisnienie krwi w normie. Bada-
nia nerek w mikroskopie elektronowym szczurdéw z tego do§wiadczenia nie wykazaly histo-
patologicznych zmian w $cianach naczyn tetniczych ani w kanalikach nefronéw. U szczuréw
otrzymujacych bar w dawce 150 mg Ba/kg/dzien (czyli po nefrektomii) obserwowano jednak
zmiany struktury ktebkow nerkowych (zlewanie si¢ wypustek podocytow, pogrubienie bton
podstawnych i wystepowanie struktur mielinowych w $wietle przestrzeni Bowmana). Zmian
o takim charakterze nie obserwowano u zwierzat pojonych woda o mniejszych stezeniach
baru.

Tabela 4.

Wyniki badania podprzewleklego dzialania chlorku baru (BaCl, - 2H,0) podawanego
myszom w wodzie do picia (NTP 1994; Dietz i in. 1992)

Pte¢ i Obliczona
Ga’Funek Czas‘ . Stezenie | liczebnos¢ | dawka Obserwowany skutek
zwierzat | narazenia :

grup dzienna

Myszy 13 tygodni {4000 mg/l |samce 10 [450 mg |6/10 zwierzat padto; zmniejszenie
B6C3F1 Ba/kg spozycia wody o 18% w poréwna-
niu z grupg kontrolna; znaczne

(30 + 50%) zmniejszenie masy
ciata; zmniejszenie bezwzglednej
masy nerek oraz bezwzglegdnej i
wzglednej masy grasicy i watroby
u 10/10 zwierzat uszkodzenie nerek
w postaci poszerzenia kanalikow
nerkowych, zaniku lub regeneracji
nabtonka kanalikéw oraz wystepo-
wania krystalicznych ztogow w
$wietle kanalikow; nie ma istotnych
zmian histopatologicznych w
innych narzadach

samice 10 {495 mg | 7/10 zwierzat padto; istotne zmniej-
Ba/kg szenie masy ciata; wzrost wzglednej
masy nerek; zmniejszenie bez-
wzglednej i wzglednej masy grasicy
1 watroby; istotne zmniejszenie sity
nacisku przednich tap w 90. dniu;

u 9/10 zwierzat uszkodzenie nerek
jak u samcow

13 tygodni | 2000 mg/l |samce 10 [205mg |nie ma zmian w porownaniu z gru-
Ba/kg pa kontrolng

samice 10 {200 mg | zmniejszenie masy watroby bez
Ba/kg zmian histopatologicznych

13 tygodni | 1000 mg/l |samce 10 |100 mg bez zmian
Ba/kg
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cd. tab. 4.

Gatunek | Czas Plec i Obliczona
) . Stezenie | liczebnos¢ | dawka Obserwowany skutek
zwierzat | narazenia .
grup dzienna
samice 10 {110 mg zmniejszenie masy watroby
Ba/kg
13 tygodni | 500 mg/l |samce 10 |55 mg bez zmian
Ba/kg
samice 10 |60 mg bez zmian
Ba/kg
13 tygodni | 125 mg/l |samce 10 |15 mg padto 1 zwierzg na 10; poza tym
Ba/kg bez zmian
samice 10 |15 mg bez zmian
Ba/kg
Tabela 4a.

Wyniki badania podprzewleklego dzialania chlorku baru (BaCl, - 2H,0) podawanego
w wodzie do picia (NTP 1994; Dietz i in. 1992)

Gatunek
zwierzat

Czas
narazenia

Stezenie

Pteé i
liczebnosé

grup

Obliczona
dawka
dzienna

Obserwowany skutek

Szczury
Fischer
344/N

13 tygodni

4000 mg/I

samce 10

samice 10

200 mg
Ba/kg

180 mg
Ba/kg

padly 3 zwierzeta na 10; zmniejsze-
nie spozycia wody o 30%; zmniej-
szenie masy ciata o 13% w porow-
naniu z grupg kontrolg; zmniejsze-
nie masy watroby; wzrost wzglednej
masy nerek; istotnie zmniejszona
aktywno$¢ motoryczna w 90. dniu;
u 3/10 zwierzat uszkodzenie nerek o
charakterze jedno lub wieloogni-
skowym, polegajace na poszerzeniu
czesci kretej proksymalnych kanali-
kow nerkowych w stopniu minimal-
nym lub umiarkowanym;

nie ma istotnych zmian w stezeniu
elektrolitdw w osoczu, wskaznikach
hematologicznych i wptywie na
migsien sercowy

padto 1 zwierze na 10; zmniejszenie
spozycia wody o 30% w poréwna-
niu z grupa kontrolg; zmniejszenie
masy ciala o 8% w stosunku do
grupy kontrolnej; zmniejszenie ma-
sy watroby i grasicy; wzrost bez-
wzglednej i wzglednej masy nerek;
istotne zmniejszenie aktywnosci
motorycznej;

u 3/10 zwierzat uszkodzenie nerek
jak u samcéw;

brak istotnych zmian w stezeniu
elektrolitdw w osoczu, wskaznikach
hematologicznych i wptywie baru
na miesien sercowy
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cd. tab. 4a.

Gatunek | Czas Plec i Obliczona
) . Stezenie | liczebnos¢ | dawka Obserwowany skutek
zwierzat | narazenia .
grup dzienna
13 tygodni | 2000 mg/l |samce 10 |110 mg nie ma zmian w poréwnaniu z grupa
Ba/kg kontrola
samice 10 {115 mg | wzrost bezwzglednej i wzglednej
Ba/kg masy nerek
13 tygodni | 1000 mg/l |samce 10 |65 mg bez zmian
Ba/kg
samice 10 |65 mg bez zmian
Ba/kg
13 tygodni | 500 mg/l |samce 10 |30 mg bez zmian
Ba/kg
samice 10 |35 mg bez zmian
Ba/kg
13 tygodni |125mg/l |samce 10 |10 mg bez zmian
Ba/kg
samice 10 |10 mg bez zmian
Ba/kg

W badaniach przewlektych na myszach i1 szczurach obu pici podawano BaCl,
w wodzie do picia przez okres 103 + 105 tygodni (NTP 1994). Wielko$¢ stezenia baru, obli-
czone dawki i obserwowane skutki przedstawiono w tabelach 5. i 5a. Badania $réddo$wiad-
czalne przeprowadzone po 15 miesigcach narazenia Ujawnily jedynie nieznaczne rdznice
w porownaniu z grupg kontrolng, natomiast po zakonczeniu doswiadczenia u myszy narazo-
nych na bar o najwigkszym stezeniu (2500 mg/l) stwierdzono zmniejszenie przezywalnosci
oraz czeste przypadki uszkodzenia nerek. Zmian takich nie obserwowano u szczur6w narazo-
nych na to samo stezenie baru. Potencjalng wskazowka nefrotoksycznosci baru u szczurow
byt jedynie wzrost wzglgdnej masy nerek u samic. Po narazaniu na bar o mniejszym stezeniu
u myszy wystepowaty sporadyczne przypadki nefropatii.

Przeprowadzono réwniez kilka doswiadczen, w ktorych zwierzeta otrzymywaty bar
w wodzie do picia i byty karmione pasza o matej zawartosci biopierwiastkow.

Kopp i in. (1985) podawali odstawionym od matek samicom szczuréw Long-Evans
chlorek baru w wodzie do picia 0 stezeniu 100 mg/l (dzienna dawka nie zostata oszacowana)
przez 16 miesigcy. Spozycie paszy 1 wody oraz parametry hematologiczne nie uleglty zmianie
pod wpltywem narazenia na bar. Obserwowano natomiast istotny wzrost ci$nienia krwi juz po
miesigcu narazenia, ktore utrzymywato si¢ do konca doswiadczenia.

Podobne wyniki uzyskali Perry i in. (1983; 1985; 1989), ktorzy podawali mtodym,
odstawionym od matek samicom szczurow Long-Evans chlorek baru w wodzie do picia
o stgzeniach: 0; 1; 10 1 100 mg Ba/l przez 1, 4 1 16 miesigcy (13 zwierzat na jeden czas nara-
zenia i 21 zwierzat w grupie kontrolnej na jeden czas narazenia). Oszacowane dzienne dawki
baru wynosity 0,098; 0,17; 0,82 i 7,4 mg Ba/kg/dzien. W grupie narazanej na Ba 0 stezeniu 1 mg/I
nie obserwowano zmian w ci$nieniu krwi. Po narazeniu na 10 mg/l baru po 8 miesigcach
srednie cisnienie krwi wzrosto 1 byto podwyzszone do konca doswiadczenia (16 miesiecy).
W grupie otrzymujacej 100 mg/l istotny wzrost ci$nienia wystapil juz po miesigcu
1 utrzymywat si¢ do 16 miesiecy. Dodatkowa grupa 12 zwierzat pojona przez 16 miesigcy
roztworem BaCl, 0 stezeniu 100 mg/l wykazywata zmniejszenie cze¢stosSci skurczow serca
oraz elektrycznej pobudliwo$ci serca w pordwnaniu z grupa kontrolng. W grupie narazonej na
dawke 100 mg/1 stwierdzono takze istotny wzrost poziomu baru w sercu.
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Schroeder i Mitchener (1975a) narazali szczury Long-Evans (52/pteé/grupe) na octan
baru w wodzie do picia (0 i 5 mg/l) od momentu odstawienia od matek do naturalnej $mierci.
Obliczone dawki wynosity 0,61 mg Ba/kg/dzien dla samcow i 0,67 mg Ba/kg/dzien dla samic.
Dlugos¢ zycia zwierzat nie byta istotnie zmieniona w poréwnaniu z grupg kontrolng. Przy-
padki proteinurii u samcoéw byly istotnie czestsze niz w grupie kontrolnej. Badania histopato-
logiczne (takze nerek) nie wykazywaty uszkodzen.

Takze Schroeder i Mitchener (1975b) w podobnym do$wiadczeniu narazali myszy CD
Charles River (36 + 54/pte¢) na 0 i 5 mg/l (jako octan baru) w wodzie do picia przez caly
okres zycia zwierzat. Obliczone dawki wynosity 1,18 mg Ba/kg/dzien dla samcow i 1,20 mg
Ba/kg/dzien dla samic. Wzrost i masa ciata zwierzat nie byly zaburzone pod wptywem nara-
zenia na bar. Histologia serca, pluc, watroby, nerek i §ledziony byly w normie. Srednia dtu-
gos$¢ zycia nie roznita sie od zwierzat z grupy kontrolnej, natomiast u samcow dtugowiecz-
nos¢ byta istotnie zmniejszona.

Tabela 5.
Wyniki badania przewleklego dzialania BaCl, - 2H,0O podawanego myszom w wodzie do picia
(NTP 1994)
Ple¢ i li- Obliczona
Sa'i[:rn;l; Stezenie E;?:Zenia czebnos¢ | dawka Obserwowany skutek
wierzg grup dzienna

Myszy | 2500 mg/l |15 miesiecy |samce 10 |160 mg nieznaczne zmniejszenie masy gra-
B6C3F1 Ba/kg sicy; wyniki badan hematologicz-
nych i biochemicznych bez réznic w
poroéwnaniu z grupa kontrolng

samice 6 | 200 mg zmniejszenie masy $ledziony; wyni-
Ba/kg ki badan hematologicznych i bio-
chemicznych bez zmian

Myszy | 2500 mg/l |103 samce 60 | 160 mg zmniejszenie przezywalno$ci w
B6C3F1 tygodnie Ba/kg porownaniu z grupg kontrola (65%
vs 89%); zmniejszenie masy ciata o
8% w poréwnaniu z grupg kontrolna;
nefropatia 19/50 (1/50 w grupie
kontrolnej) charakteryzujaca si¢
poszerzeniem kanalikow nerko-
wych, zanikiem lub regeneracja
nablonka kanalikdéw, tworzeniem
wateczkow szklistych, wieloogni-
skowym $rédmigzszowym widknie-
niu oraz wystepowaniem struktur
krystalicznych w $wietle kanalikow;
nie ma innych zmian histopatolo-
gicznych

104 tygodnie | samice 60 | 200 mg zmniejszenie przezywalnosci (26%
Ba/kg Vs 76% w grupie kontrolnej);
zmniejszenie masy ciata o 12% w
poroéwnaniu z grupa kontrolna;
nefropatia 37/50 vs 0/50 jak u sam-
cow; nie ma innych zmian histopa-
tologicznych
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cd. tab. 5.

Gatunek Cras Plec¢ i li- Obliczona
) Stezenie . czebnos¢ | dawka Obserwowany skutek
zwierzat narazenia .
grup dzienna
1250 mg/l | 103 samce 60 |75 mg nefropatia 2/48 vs 1/50 w grupie
tygodnie Ba/kg kontrolnej
104 samice 60 |90 mg neuropatia 1/50 vs 0/50
tygodnie Ba/kg
500 mg/l | 103 samce 60 |30 mg neuropatia 0/50 vs 1/50
tygodnie Ba/kg
104 samice 60 |40 mg neuropatia 2/53 vs 0/50
tygodnie Ba/kg
Tabela 5a.

Wyniki badania przewleklego dzialania

szczurom w wodzie do picia (NTP 1994)

chlorku baru (BaCL, -

2H,0) podawanego

Gatunek Cras Ple¢ili- Obliczona
) Stezenie .. czebnos¢ | dawka Obserwowany skutek
zwierzat narazenia .
grup dzienna
Szczury | 2500 mg/l |15 miesiecy |samce 10 |60 mg nie ma zmian w poréwnaniu z grupg
Fischer Ba/kg kontrolna
344/N samice 10 |75 mg wzrost wzglednej masy nerek;
Ba/kg zmniejszenie masy ciata 0 9% w
poréwnaniu z grupa kontrola
2500 mg/l | 104 tygodnie | samce 60 |60 mg masa ciata mniejsza o 5% w porow-
Ba/kg naniu z grupa kontrolng; zmniejsze-
nie spozycia wody o 22% w porow-
naniu z grupa kontrolna;
nie ma zmian histopatologicznych
105 tygodni | samice 60 |75 mg zmniejszenie masy ciata o 11% w
Ba/kg stosunku do grupy kontrolnej;
zmniejszenie spozycia wody 0 25%;
wzrost wzglednej masy nerek
1250 mg/l | 104 tygodnie | samce 60 |30 mg nie ma zmian
Ba/kg
105 tygodni | samice 60 |45 mg masa ciata zmniejszona o 6% w
Ba/kg poréwnaniu z grupa kontrolna
500 mg/l | 104 tygodnie | samce 60 |15 mg nie ma zmian
Ba/kg
105 tygodni | samice 60 |15 mg nie ma zmian
Ba/kg

Dane na temat toksycznosci inhalacyjnej zwigzkow baru sg ograniczone do podprze-
wleklego badania Tarasenko i in. (1977). W doswiadczeniu tym samce szczuréw (nie podano
szczepu i liczby zwierzat) byly narazane na weglan baru 0 stezeniach 1,15 i 5,20 mg/m® (od-
powiadajacych 0,8 i 3,6 mg Ba/m®) przez 4 h dziennie, 6 dni w tygodniu przez 4 miesiace. W
grupie szczuréw narazanych na bar o stezeniu 0,8 mg/m® nie zaobserwowano zadnych zmian,

51




a po narazeniu na bar o stezeniu (3,6 mg/m®) obserwowano zmniejszenie przyrostu masy cia-
ta, wzrost ci$nienia t¢tniczego, zmniejszenie hemoglobiny i liczby trombocytow, wzrost licz-
by leukocytow, zaburzenia biochemiczne, wzrost poziomu Ca w moczu, zaburzenia funkcji
watroby oraz zmiany histologiczne w sercu, watrobie, nerkach i ptucach. Wynik EKG nie
wykazywal zaburzen. Autorzy stwierdzili, ze zmiany w sercu, watrobie 1 nerkach miaty cha-
rakter umiarkowanego zwyrodnienia ziarnistego. W ptucach zmiany histologiczne miaty cha-
rakter okotonaczyniowego i okotooskrzelowego widknienia 0 umiarkowanym stopniu nasile-
nia z ogniskowym pogrubieniem przegréd migdzypecherzykowych i szkliwieniem. Nalezy
zaznaczyC, ze w opisie tego badania nie podano liczby przypadkow wystgpienia zmian, a tak-
ze informacji, ze nie byly one analizowane statystycznie.

DZIALANIE RAKOTWORCZE, MUTAGENNE, EMBRIOTOKSYCZNE,
TERATOGENNE ORAZ WPLYW NA ROZRODCZOSC

Dzialanie rakotworcze

Dhugoterminowe badania prowadzone na myszach i szczurach narazanych na bar droga po-
karmowa (w wodzie do picia) nie wykazaly istotnego wzrostu czesto$ci wystepowania nowo-
tworow (NTP 1994; Schroeder, Mitchener 1975ab). Opis tych doswiadczen przedstawiono w
rozdziale: Toksyczno$¢ podprzewlekta i przewlekta.

W badaniach NTP (1994) prowadzonych na szczurach obserwowano zmniejszenie
czestosci wystgpowania nowotworow w porownaniu z grupg kontrolng. W przypadku sam-
cOw narazanych na bar o najwigkszym stezeniu zmniejszenie to bylo istotne statystycznie.

Tabela 6.

Czestos¢ wystepowania nowotworow w zaleznoSci od stezenia baru w wodzie do picia
(NTP 1994)

Czestos¢ wystepowania

Ple¢ ] w poszczeg6lnych grupach
Obserwowana zmiana

Zwierzat grupa .
a Cc
kontrolna 500 mg/I* | 1250 mg/I” | 2500 mg/I
Samce biataczka monocytarna 35/50 25/50 26/50 15/50°
tagodny lub ztosliwy barwiak 14/49 11/50 12/49 6/50"
rdzenia nadnerczy
Samice nowotwory gruczolow 17/50 21/50 13/50 11/50
mlecznych (wtokniakogruczolaki,
gruczolaki lub raki)

& — grupa narazana na dawke 500 mg/l; b_ grupa narazana na dawke 1250 mg/l; © — grupa narazana na dawke
2500 mg/l.
¢ istotnie rézne od grupy kontrolne;j.

W doswiadczeniu prowadzonym przez NTP na myszach réwniez nie stwierdzono
istotnego wzrostu czgstosci wystgpowania nowotworOw u zwierzat narazanych na bar
w porownaniu ze zwierz¢tami z grupy kontrolnej. W grupie samic narazanych na bar o naj-
wigkszym stezeniu (podobnie jak u szczurow) czgsto$¢ wystgpowania niektorych nowotwo-
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réw byta istotnie mniejsza niz w grupie kontrolnej. W tym przypadku jednak, byto to spowo-
dowane najprawdopodobniej znacznym skrdéceniem przezywalnos$ci zwierzat.

W badaniach prowadzonych na myszach i szczurach przez Schroedera i Mitchenera
(1975ab) rowniez nie stwierdzono wzrostu czgsto$ci wystgpowania nowotworow po naraze-
niu na bar w porownaniu z grupg kontrolng. U szczuréw samcoéw liczba nowotworow (gross
tumors) w grupie narazonej na bar wynosita 8/30 (w grupie kontrolnej 4/26), a u samic —
15/33 (w grupie kontrolnej 17/24). U myszy samcow liczba przypadkow biataczki limfatycz-
nej wynosita 7/37 w grupie badanej i 3/38 w grupie kontrolnej; u samic biataczka limfatyczna
wystepowata w liczbie 5/21 (w grupie kontrolnej 3/47). Przypadki nowotworow phuc u sam-
cow wystepowaly w liczbie 3/37 (kontrola 5/38), a u samic 3/21 w grupie narazonej na bar i
9/47 w grupie kontrolnej.

Na podstawie wynikéw badan na zwierzgtach mozna stwierdzié, ze rozpuszczalne
zwigzki baru nie wykazuja dziatania rakotworczego; zostaty uznane za nieklasyfikujace si¢
jako rakotworcze dla ludzi (A4 —~ACGIH; D — EPA).

Dzialanie mutagenne

Nie ma w dostepnym pi$miennictwie informacji na temat badan mutagennos$ci baru i jego
zwigzkow rozpuszczalnych in vivo. Wigkszo$¢ badan in vitro przeprowadzono dla chlorku
baru (BaCl,). Otrzymano negatywne wyniki dla testu Amesa na Salmonella typhimurium
(szczepy TA 1535, TA 1538, TA 1537, TA 97, TA 98 i TA100) zaréwno bez aktywacji meta-
bolicznej, jak i z aktywacja metaboliczng (Monaco i in. 1990). Rowniez negatywne wyniki
otrzymano na Escherichia coli z aktywacja metaboliczng (Rosman 1991) i na Bacillus subtilis
H17 i H45 (Nishioka 1975; Kanematsu i in. 1980). Chlorek baru nie indukowat wzrostu cze-
sto$ci wymiany chromatyd siostrzanych i abberacji chromosomowych w komorkach jajnika
chomika chinskiego zarowno bez aktywacji metabolicznej, jak i z aktywacja metaboliczng
(NTP 1994). Jedyny dodatni wynik dotyczyt indukcji mutacji genowych w L5178Y komor-
kach biataczki myszy, lecz jedynie z aktywacja metaboliczng (NTP 1994).

Podobnie azotan baru dawal negatywne wyniki w teScie Amesa na Salmonella typhi-
murium TA 1535, TA 1537, TA 1538, TA 97a, TA 98, TA 100 i TA 102c zaréwno w obec-
nosci, jak 1 bez aktywacji metabolicznej oraz w tescie mitotycznej konwersji genowej i w te-
$cie retromutacji na Saccharomyces cerevisiae D7 z aktywacja metaboliczng i bez aktywacji
(Monaco i in. 1991).

Na podstawie tych wynikow mozna uzna¢, ze rozpuszczalne sole baru nie wykazuja
dziatania genotoksycznego.

Dzialanie embriotoksyczne i teratogenne oraz wplyw na rozrodczos¢

Dietz i in. (1992) prowadzili jednopokoleniowe badania wptywu baru na rozrodczos¢ u szczu-
rOW 1 myszy.

Szczury F 344/N (20/pte¢/dawke) pojono roztworem chlorku baru w wodzie do picia o
stezeniach: 0; 1000; 2000 i 4000 mg/l przez 60 dni (samce) lub 30 dni (samice). Oszacowane
dawki baru wynosity odpowiednio dla samcow: 65; 110 1 200 mg Ba/kg/dzien i dla samic: 55;
100 i 205 mg Ba/kg/dzien. Po zakonczeniu narazenia zwierzeta byty kojarzone przez 8 dni.
Obserwowana czestos¢ wystgpienia przypadkow cigzy wynosita 40% w grupie kontrolnej i
65% w grupie narazanej na dawke 4000 mg/l. Nie wystapily zadne szkodliwe skutki zwigzane
Z narazeniem na bar. Nie obserwowano zaburzen w dlugosci cigzy, przezywalnos$ci noworod-
koéw czy wystgpienia zewnetrznych anomalii u szczuréw. W grupie narazanej na bar o naj-
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wickszym stezeniu (4000 mg/l) obserwowano jedynie niewielkie (nieistotne statystycznie)
zmniejszenie liczby implantacji na ciezarng samice i wielkos$ci (liczbe) zywego miotu w dniu
porodu i po 5 dniach. W grupie tej wystgpito takze istotne zmniejszenie masy urodzeniowej,
jednak nie byto istotnych rdéznic masy ciata w 5. dniu zycia.

Myszom B6C3F1 (20/pte¢/dawke) podawano bar w wodzie do picia 0 stezeniach: O;
500; 1000 i 2000 mg/l przez 60 dni (samce) lub 30 dni (samice). Obliczone dzienne dawki
baru wynosity dla samcow: 55; 100 i 205 mg Ba/kg a dla samic: 60; 110 i 200 mg Ba/kg. Po
narazeniu zwierzeta kojarzono. Odsetek cigzarnych samic wynosit w grupie kontrolnej okoto
55%, a w grupach narazanych — 55 + 70% w stosunku do samic skojarzonych. Nie stwierdzo-
no zaburzen w przyroscie wagi matek, Sredniej dtugosci cigzy, przezywalnosci noworodkow i
ich masy urodzeniowej. Ponadto nie stwierdzono zewnetrznych wad rozwojowych u nowo-
rodkow. U myszy i szczurdéw narazanych na bar nie wystapily zaburzenia w liczbie plemni-
kow w nadjadrzach, ruchliwosci plemnikow i ich morfologii, masie jader i nadjadrzy oraz w
cytologii pochwy. Na podstawie wynikow tego badania przypuszcza si¢, ze podanie dozotad-
kowe baru w dawce < 200 mg Ba/kg/dzien nie wptywa na rozrodczos$¢ zwierzat.

Tarasenko i in. (1977) prowadzili badania nad wptywem na rozrodczos¢ weglanu baru
podawanego szczurom drogg inhalacyjng (brak danych o szczepie i liczebnosci grup). Na we-
glan baru o najwigkszym stezeniu (22,6 mg/m®) narazano samce przez 1 cykl spermatogene-
zy. Stwierdzono zaburzenia spermatogenezy (zmniejszenie liczby plemnikéw i ich ruchliwo-
$§ci oraz oporno$ci osmotycznej, a takze wzrost liczby przewodow ze zluszczonym nabton-
kiem). Podobne zmiany w spermatogenezie obserwowano po narazeniu na bar o stezeniu 5,2 mg/m>
przez 4 miesigce. U samic narazanych na weglan baru 0 stezeniach 13,4 i 3,1mg/m® przez 4
miesigce obserwowano skrocenie cyklu rujowego 1 zaburzenia w proporcji dojrzatych oraz
obumartych pecherzykow w jajnikach. Weglan baru nie wykazywat natomiast dzialania tera-
togennego.

Borzelleca i in. (1988) podawali samicom szczurzym BaCl, dozotadkowo w dawce
300 mg Ba/kg przez 10 dni. U samic wystapito zmniejszenie masy jajnikéw i wzglednego
stosunku masy jajniki/moézg; innych skutkow wptywajacych na rozrodczos¢ nie badano.

Ridgeway i Kanofsky (1952) badali wptyw baru na rozwdj zarodkow kurzych. Po
wstrzyknieciu 20 mg BaCl, do woreczka zottkowego w 8. dniu rozwoju zarodka obserwowa-
no defekty palcow u tap; wstrzyknigcie baru w 4. dniu rozwoju zarodkowego nie powodowato
zadnych wad rozwojowych.

W podsumowaniu powyzszych danych nalezy uznaé, ze nie ma wystarczajacych do-
wodow wplywu baru i rozpuszczalnych jego zwigzkow na rozrodczos$é.

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie u ludzi

Z przegladu piSmiennictwa wynika, ze jest bardzo niewiele danych dotyczacych wchianiania
baru 1 jego rozpuszczalnych zwigzkéw u ludzi.

Na podstawie analizy zawarto$ci baru wydalonego z moczem i katem u dwdch ochot-
nikéw, ktorzy przez okres 50 tygodni spozywali diete o znanej zawartosci rozpuszczalnych
zwigzkow baru (nie podano jakich), mozna oszacowac, ze wchionieciu uleglo 1,8 + 5,7% po-
branej ilosci baru. Autorzy nie podali czy wydalona z katem pozostata cz¢s¢ pobranej dawki
dziennej baru (okoto 94 + 98%) ulegla w czeéci wehlonigeiu 1 wydaleniu z zd6kcia, czy tez nie
ulegta wchlonigciu i w catoSci zostata wydalona z katem (Tipton i in. 1969).
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Nie ma ilosciowych danych o wchtanianiu baru i jego zwigzkow z drog oddechowych.
Z danych Zschiesche i in. (1992), ktérzy u pracownikow narazonych na bar podczas spawania
stwierdzili podwyzszone st¢zenia baru w osoczu 1 w moczu, wynika jednak, ze bar i jego
zwigzki zawarte w powietrzu ulegaja wchtanianiu w drogach oddechowych lub moga tez by¢
wchtaniane z przewodu pokarmowego (po potknieciu). U badanych pracownikéw (podzielo-
nych na 3 grupy) narazonych na dymy spawalnicze zawierajace rozpuszczalne zwiazki baru o
stezeniach: grupa A — 4,4 mg Ba/m®, grupa B — 2,0 mg/m® i grupa C — 0,3 mg/m?®, oznaczano
stezenia baru w moczu i w osoczu jako miernik narazenia wewnetrznego. Stezenia te we
wszystkich grupach byly najwieksze po zmianie roboczej, pod koniec tygodnia pracy i wyno-
sity odpowiednio: w moczu — A — 101,7 pg/l (6,1 + 407,7ug/l); B — 113,1 ug/l (39,3 + 313,8 ug/l)
I C—44,3 ug/l (4,1 = 63,2 pg/l), aw osoczu A — 24,7 nug/l (4,1 + 63,1 ug/l); B — 16,6 ug/l (4,5
+74,0 ug/l) i C—4,4 ng/l (1,2 = 7,9 pgll).

Nie ma takze danych o wchtanianiu baru i jego zwigzkow przez skorg. Istniejg jednak
dane o ostrej toksycznosci uktadowej po oparzeniach chlorkiem baru (Wang i in. 1989;
Steward, Hummel 1984), co $wiadczyloby 0 tym, ze bar moze wchiania¢ si¢ przez skore,
zwlaszcza uszkodzona.

Wchlanianie u zwierzat

Dane dotyczace wydajnosci wchtaniania z przewodu pokarmowego zwierzat pochodza z do-
$wiadczen, w ktorych podawano izotop baru (***Ba) o bardzo matych dawkach.

Taylor i in. (1962) badali wydajnoéé wchlaniania ***BaCl, po jednorazowym, dozo-
tadkowym podaniu szczurom w dawce 0,001 mg na szczura. Wydajnos¢ te obliczali na pod-
stawie aktywnoS$ci pozostatej w organizmie (po usuni¢ciu przewodu pokarmowego) w 7 h od
podania i aktywnos$ci wydalonej w tym czasie z moczem. Otrzymali nastgpujace wyniki: 7 +
8% u starszych (6 + 70 tyg.) nie gltodzonych szczurdéw, 20% u starszych, gtodzonych szczu-
row 1 63 + 84% u mtodych (14 + 22 dni), nie gtodzonych szczurow.

Chlorek baru (***BaCl,) jest szybko wchtaniany z przewodu pokarmowego miodych,
dojrzewajacych szczurow, a maksymalne stg¢zenia osiggane we krwi 1 tkankach miekkich wy-
stepujg po 30 min po podaniu dozotgdkowym (Clary, Tardiff 1974).

Podane informacje wskazuja, ze na wydajnos¢ i szybkos¢ wchtaniania z przewodu po-
karmowego ma wptyw obecnos$¢ tresci pokarmowej w zotadku i jelitach, ktora zmniejsza
wchianianie; ponadto wchlanianie jest wydajniejsze u mlodych zwierzat niz u dorostych.
Trzeba jednak podkresli¢, ze w wigkszosci badan przeprowadzanych na zwierzetach nie
uwzgledniono ilosci wydalonych z katem, ktore prawdopodobnie nie ulegly wchionigciu, co
znaczaco mogto wptynaé na oszacowanie wydajnosci wchtaniania.

Na podstawie danych z badan na zwierzetach wykazano, ze rozpuszczalne zwiazki ba-
ru ulegaja wchianianiu z drég oddechowych. Cuddihy i Ozog (1973), badajac wchtanianie u
chomika syryjskiego roztworu **BaCl, podawanego w postaci aerozolu na blony §luzowe
nosa, wykazali, ze po 4 h okoto 61% radioaktywnosci ulegto wchtonigciu do krwiobiegu, na-
tomiast po podaniu drogg pokarmowg — jedynie 11%.

W dostgpnym pismiennictwie nie ma danych na temat wchtaniania dermalnego zwigz-
kéw baru u zwierzat.

Rozmieszczenie w ustroju
Wykazano, ze najwigksze stezenie baru wystepuje w kosciach (okoto 91% catkowitej ilosci

ustrojowej). Wnikanie baru do kosci jest od 1,5 raza do 5 razy wigksze niz wapnia czy strontu
(Reeves 1986). Proces ten zachodzi bardzo szybko. Juz po 24 h od zakonczenia narazenia
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szczurow na BaCl, w postaci aerozolu okoto 78% catkowitej ilo§ci w ustroju znalazto si¢ w
kosciach i osiagneto wartos¢ 95% w 11. dniu po narazeniu (Cuddihy i in. 1974). Pozostata
cze$¢ baru ulegta rozmieszcezeniu do tkanek migkkich (moézgu, serca, nerek, sledziony, trzust-
ki, tchawicy i ptuc). Duze stezenia baru wystepuja takze w gatkach ocznych, gtdéwnie w struk-
turach barwnikéw (EHC 1990; Reeves 1986). Stezenia baru w sercu byly 3-krotnie wigksze
niz w pozostatych tkankach (narzadach); natomiast stezenie we krwi bylo mniejsze niz we
wszystkich badanych tkankach i narzadach, co wskazuje na zdolno$¢ kumulacji baru przez te
tkanki.

Metabolizm i wydalanie

Bar jest agonistg wapnia i ulega wbudowywaniu w strukturg ko$ci, zamiast wapnia. Wnikanie
baru do kosci zachodzi z szybkoscia do 5 razy wigkszg niz wapnia czy strontu (Reeves 1986).

Dzienne pobranie rozpuszczalnych zwiazkow baru u ludzi wynosi okoto 1,33 mg
(1,24 mg z zywnoscia, 0,086 mg z woda 1 0,001 mg z powietrzem), natomiast gldwna droga
wydalania baru jest kat (okoto 90%) i mocz (okoto 2%), (Schroeder i in. 1972). Podobne wy-
niki uzyskat Tipton i in. (1969), ktorzy przeprowadzili badania na dwdch ochotnikach. Wyda-
lanie baru z katem wynosito 95 + 98% i 1,8 + 5,7% z moczem. W badaniach tych nie zr6zni-
cowano czy wydalona z katem ilo§¢ baru nie ulegta wchtonigciu, czy tez ulegta wchlonigciu i
wydaleniu z zolcia.

U zwierzat doswiadczalnych (kroliki), po jednorazowym, dozylnym podaniu izotopu
baru ***Ba w dawce 0,0012 mg w ciggu 9 dni od podania wydalilo si¢ z moczem okoto 24%
podanej dawki i z katem okoto 30% (Liniecki i in. 1971).

Wydalanie baru z kalem po podaniu dozylnym $wiadczy o wydalaniu baru z z6icia.
Zatem nalezy uzna¢, ze wydajno$¢ wchlaniania baru z przewodu pokarmowego obliczona na
podstawie procentowej dawki wydalonej tylko z moczem mogta by¢ znacznie zanizona.

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Do chwili obecnej whasciwy mechanizm dziatania toksycznego jonéw Ba™™ nie zostal osta-
tecznie wyjasniony.

Wiadomo, zZe bar jest agonistg wapnia oraz wchodzi w interakcje z potasem, powodu-
jac zwigkszenie aktywnego transportu potasu do wnetrza komorki i blokujac bierng dyfuzje z
komorek, co prowadzi do hipokalemii (EPA 1998). Wywotuje to zaburzenia w depolaryzacji
bton synaptycznych, prawdopodobnie na drodze dwoch mechanizméw: 1) indukowana barem
depolaryzacja zakonczen nerwowych, wynikajaca z zablokowania kanatow potasowych oraz
2) bezposredniego wptywu baru na drogi przewodzenia sygnatu zaleznego od wapnia, ktére
kontrolujg uwalnianie neurotransmiterow (Varhage i in. 1995; EPA 1998). Prowadzi to do
zaburzen sercowo-naczyniowych, arytmii komorowej, zaburzen czynno$ciowych, depolary-
zacji ptytek w migs$niu sercowym, co przy duzych dawkach moze spowodowac zgon.

DZIALANIE LACZNE
W dostepnym pismiennictwie brak jest danych na temat interakcji baru z innymi zwigzkami

chemicznymi o znaczeniu przemyslowym. Istnieja jednak dane wskazujace, ze bar moze
wchodzi¢ w interakcje z innymi kationami, np. K+, Ca++, Mg++ (EPA 1992) lub lekami, np.

56



barbituranami, ktore wzmagaja depresyjny wptyw baru na serce (Kopp i in. 1985; Perry
I in. 1983; 1989).

Niektore substancje wplywaja na toksykokinetyke baru. Alginian sodu obniza retencje¢
baru po podaniu doustnym, prawdopodobnie przez zahamowanie reabsorpcji baru z przewodu
pokarmowego (Sutton i in. 1972). Lizyna i laktoza powoduja zwigkszenie wchtaniania
baru z przewodu pokarmowego, co moze wzmaga¢ efekty toksyczne wywolane przez bar
(Lengeman 1959).

ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Zalezno$¢ efektu toksycznego od wielko$ci narazenia w badaniach podprzewlektych prze-
prowadzonych na myszach i szczurach, ktorym podawano chlorek baru w wodzie do picia
przez 13 tygodni, przedstawiono w tabeli 4. i 4a.

U myszy dawka dzienna 459 i 495 mg Ba/kg/dzien byla $miertelna dla wickszosci
badanych zwierzat. U zwierzat, ktore padly, a takze tych, ktore przezyty, obserwowano gtow-
nie zmniejszenie masy ciata i niektorych narzadow oraz uszkodzenie nerek. Po dawkach 200 i
205 mg Ba/kg/dzien nie wykazano zadnych skutkéw w porownaniu z grupa kontrolna.

Podobng zalezno$¢ obserwowano u badanych szczuré6w. Po podaniu dawek 180 i
200 mg Ba/kg/dzien $miertelno$¢ wynosita u samcow 3/10 i u samic 1/10. Natomiast gtow-
nym efektem toksycznym bylo zmniejszenie masy ciata i narzadow oraz uszkodzenie nerek.
Dawka 115 mg Ba/kg/dzien powodowata jedynie statystycznie znamienny wzrost masy nerek
U samic, natomiast dawka 65 mg Ba/kg/dzien nie powodowata zadnych skutkow (NOAEL).

Na podstawie wynikow badan przewlektych (tab. 5. i 5a) przeprowadzonych na myszach i
szczurach wykazano zalezno$¢ efektu toksycznego od wielko$ci narazenia. W badaniach tych
przyjeto wartosci NOAEL dla myszy rowne 75 i 90 mg Ba/kg/dzien oraz dla szczurow — wartos¢
NOAEL réowng 45 mg Ba/kg/dzien i warto§¢ LOAEL réwna 75 mg Ba/kg/dzien.

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) W POWIETRZU
NA STANOWISKACH PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS i ich podstawy

W wigkszoS$ci panstw europejskich przyjeto w projekcie dyrektywy UE oraz w USA (ACGIH
2005; OSHA 2005) warto$¢é NDS réwna 0,5 mg/m® mierzona jako bar (Ba) dla baru i jego
zwigzkow rozpuszczalnych. W Niemczech przyjeto warto$¢ 0,5 mg/m3 mierzong jako pyt
calkowity (RTECS 2005).

W Polsce dotychczasowa wartos¢ NDS zostala wyznaczona dla baru 1 jego zwigzkow
nieorganicznych i wynosi 0,5 mg Ba/m® oraz warto§¢ NDSCh réwna 1,5 mg Ba/m® (DzU
2002 nr 217, poz. 1833).

Przyjecie przez ACGIH wartosci TLV-TWA réwnej 0,5 mg/m® (jako Ba) dla baru i
jego zwigzkow rozpuszczalnych mialo na celu zminimalizowanie potencjalnych skutkow
dziatania draznigcego na oczy i skorg oraz zaburzen zotadkowo-jelitowych, a takze ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego i zaburzen w obrebie uktadu migsniowego (ACGIH 2002).

Bar i jego zwiazki rozpuszczalne nie sg klasyfikowane jako zwigzki kancerogenne dla
czlowieka (grupa A4) ani dla zwierzat do§wiadczalnych (ACGIH 2002).
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Podstawy proponowanej wartosci NDS

Bar i jego rozpuszczalne zwiazki dzialajg toksycznie na uktad sercowo-naczyniowy, powodu-
jac gldwnie nadci$nienie i arytmie¢ serca. Skutki takie obserwowano zaréwno u ludzi, jak i u
zwierzat. Chroniczne do§wiadczenia na zwierzgtach wskazujg rowniez, ze narzadem krytycz-
nym s3 nerki.

Za podstawe do wyliczenia warto$ci NDS przyjeto wyniki badan przeprowadzonych
przez Zschiesche i in. w 1992 r. w warunkach symulowanej pracy zawodowej po narazeniu
inhalacyjnym, a przeprowadzone obserwacje dotyczyty zarbwno wptywu baru na uktad ser-
COwo-naczyniowy (pomiar tetna, cis$nienia krwi, EKG, elektrolity w osoczu) oraz na nerki
(enzymy wskaznikowe w moczu). Doswiadczenia przeprowadzono na 18 zdrowych ochotni-
kach, ktorych podzielono na 3 grupy. Kazda z grup byta narazana przez 5 dni,
4 h dziennie na dymy spawalnicze, w ktorych stezenia rozpuszczalnych zwigzkéw baru wy-
nosity $rednio: 4,4; 2,0 i 0,3 mg Ba/m*. We wszystkich badanych grupach nie stwierdzono
zadnych objawow subiektywnych ani neurologicznych zwigzanych z narazeniem. Nie stwier-
dzono roéznic w zapisie EKG wykonywanym przed i po zmianie roboczej. Nie obserwowano
zmian w tetnie, ci$nieniu i pH krwi, stezeniach sodu, magnezu i wapnia we krwi oraz aktyw-
no$ci NAG i aminopeptydazy alaninowej w moczu. W dwoch grupach wykazano jedynie
przejsciowy spadek stezenia potasu w osoczu. Stezenie 4,4 mg Ba/m® przyjeto za wartos¢
NOAEL.

Do obliczenia warto$ci NDS przyjeto nastepujace wspotczynniki niepewnosci:

A = 2, réznice wrazliwosci osobniczej

B =2, przejscie z badan krétkoterminowych do przewlektych

C =2, wspdtczynnik modyfikacyjny, spowodowany ostroznoscig ze wzgledu na fakt przej-
$ciowego zmniejszenia st¢Zenia potasu w 0soczu.

Zatem warto$¢ NDS obliczamy, podstawiajac wartosci do wzoru:

NDS= 4.4 =0,55mg/m°’.
2-2-2

Na podstawie przedstawionych obliczen proponujemy przyja¢ wartos¢ NDS dla baru
i jego zwiazkow rozpuszezalnych rowng 0,5 mg Ba/m®°. Proponowana warto$¢ NDS powinna
zabezpieczy¢ pracownikow przed wystapieniem jakichkolwiek skutkéw dziatania uktadowe-
go baru oraz przed dziataniem na uktad sercowo-naczyniowy. Dotychczasowa wartos¢ NDS
obowiazujaca w Polsce wynosita réwniez 0,5 mg/m?, lecz dotyczyta baru i jego wszystkich
zwigzkow nieorganicznych.

Nie ma podstaw do przyjecia wartosci najwyzszego dopuszczalnego st¢zenia chwilo-
wego (NDSCh). Ze wzgledu na brak danych, nie proponuje si¢ takze wartosci dopuszczalne-
go stezenia w materiale biologicznym (DSB).
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ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

lek. BOZENA NOWAKOWSKA
specjalista medycyny pracy
Instytut Medycyny Pracy
90-950 Lodz

ul. sw. Teresy 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad sercowo-naczyniowy, mi¢$niowy i
kostny.

Badania pomocnicze: potas w surowicy, wapn w surowicy, kinaza kreatynowa w surowicy,
badanie ogdlne moczu oraz ekg.

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad sercowo-naczyniowy, miesniowy i
kostny.

Badania pomocnicze: potas w surowicy, wapn w surowicy, kinaza kreatynowa w surowicy,
badanie ogdlne moczu oraz ekg.

Czestotliwos¢ badan okresowych: co rok lub co 2 lata.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnos$ci zawodowej
Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad sercowo-naczyniowy, mi¢sniowy i
kostny.

Badania pomocnicze: potas w surowicy, wapn w surowicy, kinaza kreatynowa w surowicy,

badanie ogdlne moczu oraz ekg.

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badania profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin
nastepnego badani, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbg¢dne do prawidlowej oceny stanu zdrowia
pracownika czy osoby przyjmowanej do pracy.

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad migsniowy, sercowo-naczyniowy i kostny.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Hipopotasemia, hipokalemia, zaburzenia rytmu serca, miopatie, choroby kosci oraz cigza.
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Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badania profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin
nastepnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidlowej oceny stanu zdrowia
pracownika czy osoby przyjmowanej do pracy.
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ANDRZEJ SAPOTA, MAEGORZATA SKRZYPINSKA-GAWRYSIAK
Barium and its soluble compounds. Documentation

Abstract
Barium is a metallic, alkaline, chemically reactive element found in soil. Its salts — chloride, nitrate, acetate and
carbonate — belong to soluble barium compounds. Barium salts are classified as harmful compounds. Barium and
its compounds have broad industrial application (e.g. in chemical, glass-making, ceramic and electrotechnical
industries); they are also used as fluxes in welding electrodes.

Occupational exposure to barium and its soluble compounds (dust, smoke) takes place mainly in steel, glass-making,
metallurgical and mining industries.

The minimal oral, lethal dose for a human is about 10 mg/kg for barium chloride and about 60 mg/kg for barium
carbonate. Barium carbonate in a dose of 20 mg/kg causes muscular weakness, paraesthesia and flaccid paralysis.
Barium: carbonate, chloride, nitrate and acetate are compounds most frequently causing acute intoxication.

Acute gastrointestinal disorders, weakening of deep reflex and decreased muscle tone as well as reduction of
muscle strength and flaccid paralysis are usually observed in the clinical picture of barium compound intoxication.
Death is usually the result of respiratory arrest (respiratory muscles paralysis) and circulatory arrest. These
symptoms are accompanied by a decrease in the concentration of serum potassium and ventricular tachycardia
which then transform into ventricular fibrillation. Acute renal failure, rhabdomyolysis, dysphagia and arterial
hypertension may also result from acute intoxication with barium compounds.

DLsg values for soluble barium compounds are within the range of 118 — 800 mg/kg.
Barium compounds demonstrate weak irritating action and no allergy reaction.

The subchronic and chronic investigations carried out on different animal species have mainly demonstrated a
decrease in body mass and the mass of some organs, and a renal defect which intensified depending on the
applied doses.

Barium and its soluble compounds do not demonstrate mutagenic, genotoxic or carcinogenic activity. There is no
sufficient evidence on the effect of barium and its compounds on reproduction.

Barium and its soluble compounds have a toxic effect on the cardiovascular system causing mainly hypertension
and arrhythmia. Such effects have been observed both in humans and in animals. Furthermore, on the basis of
the results of chronic experiments on animals, kidneys have been demonstrated to be the critical organ.

To calculate MAC values, the results of Zschiesche et al. (1992) were accepted. The concentration of 4.4 mg
Ba/m® was assumed for the NOAEL value.

The following uncertainty factors were accepted in calculating the MAC value: A=2, individual sensitivity
differences, B=2, resulting from short- to long-term investigations, C=2, a modifying coefficient associated with
the lack of data concerning absorption efficiency in the respiratory tract. Thus, the calculated MAC value is 0.55 mg/m®.

On the basis of the presented calculations we suggest the concentration of 0.5 mg Ba/m® to be accepted as the
MAC value for barium and its soluble compounds. The suggested MAC value should protect workers against
any effects of the systemic action of barium and it should protect against changes in the cardiovascular system.
The MAC value, which has been valid so far in Poland is also 0.5 mg/m® but it concerns barium and all its inorganic
compounds.

There are no grounds for accepting STEL values for barium. Due to the lack of data, the determination of BEI
values is not suggested, either.
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